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Sammendrag

Innledning: Under trening oker dannelsen av frie radikaler og andre reaktive
oksygenforbindelser (ROS). Det kan se ut som at generering av frie radikaler og ROS 1
muskelcellene kan bidra i den cellulere signaleringen som er forbundet med
treningstilpasninger (f.eks. okt aerobe kapasiteten). Antioksidanter er nedvendig &
beskytte cellene mot oksidative skader ved a kontrollere nivaene av frie radikaler og
ROS. Dermed kan det tenkes at tilskudd med store mengde antioksidanter kan redusere
nivaene av ROS sa kraftig at det kan ha negativ effekt pa tilpasningene som normalt
skjer ved utholdenhetstrening. C- og E-vitamin er de to mest kjente og brukte eksogene
antioksidantene, og som ofte benyttes som kosttilskudd. Hensikten med denne studien
var derfor & undersoke hvilke effekt store, daglige doser C- og E-vitamin har pa

treningstilpasningene til aerob utholdenhetstrening.

Metode: Denne placebo-kontrollerte studien hadde et dobbelt-blindet design. Fjorten
utrente forsekspersoner (7 menn og 7 kvinner; 28,2 + 7,8 &r, maksimalt oksygenopptak
(VOomaks); 51,6 7,7 ml~kg'l -min'l) ble randomisert inn i en antioksidantgruppe (AG,
n=7) eller en placebogruppe (PG, n=7). AG inntok 1000 mg C-vitamin og 235 mg E-
vitamin daglig, mens PG inntok placebopiller. Treningsprogrammet bestod av 3-4
ukentlige utholdenhetseokter i 11-12 uker. Treningene bestod av intervallgkter (4x4 min,
opp til 5x6 min; > 90 % maksimal hjertefrekvens (HFnaxs)) og langkjeringsekter (30 og
60 min. hhv.; ~85 % HF s 0g ~75 % HFnaxs). Det ble gjennomfort tester for, etter ca. 5

uker og ca. 11-12 uker. Det ble mélt: VO og arbeidsekonomi ved submaksimale

2maks

belastninger (60 og 85 % av tilvennings-VO,_ . ), lepsprestasjon ved "20 meter-multi-

2maks
stage-shuttle-run-test” (20mMSRT), samt hemoglobinmasse (Hbpasse) 0g blodvolum
(BV).

Resultater: Det ble ikke funnet noen signifikante forskjeller mellom gruppene ved noen

av de mélte variablene, ved noen av testtidspunktene. Derimot gkte VO (ml-kg

2maks

"-min™") signifikant fra pre til post med hhv. 12,5 + 6,6 % i AG og med 12,6 + 6,4 % i
PG (p<0,05). Det var en signifikant egkning i lepslengde (20mMSSRT) hos AG pé 16,3
+9,2 %,(p=0,006). PG gkte lopslengden med 12,4 + 18,1 %, men gkningen var ikke



signifikant ekning (p=0,083). Ved submaksimal belastning tilsvarende 60 % av

tilvennings-VO,, ..« ble det observert redusert VO,, HF og subjektiv opplevelse av
anstrengelse. Ved submaksimale belastninger tilsvarende 85 % av tilvennings-VO,paxs,
ble de t en reduksjon i HF hos antioksidantgruppen fra pre til midt pd 4,7 + 6,5 %, fra
pre til post pa 5,3 + 7,5 %. Placebogruppen reduserte sin HF signifikant (p=0,039) fra
pre til post med 4,3 + 4,4 %. Det ble ikke funnet noen signifikante endinger i BV og

Hbpasse, €ller andre malte variabler.

Diskusjon: Treningsprogrammet okte VOomaks signifikant bade i AG og PG, men uten
at det ble observert noen endring i BV 0og Hbp,sse. Det synes heller ikke som de store
mengdene C- og E-vitamin hindret treningsinduserte tilpasninger ved de submaksimale
belastningene. Resultatene fra den foreliggende studien antyder at
antioksidantsupplementering ikke hemmer de fysiologiske adaptasjonene til

utholdenhetstrening.

Konklusjon: Inntak av C- og E-vitaminer pavirket ikke treningstilpasningene til aerob

utholdenhetstrening hos utrent personer.

Nokkelord: Utholdenhetstrening, antioksidanter, oksidativt stress, frie radikaler,
maksimalt oksygenopptak, 20meter-multi-stage-shuttle-run-test, blodvolum

hemoglobinmasse.



Forkortelser
Forkortelse Betegnelse Méleenhet
20mMSRT "20meter-multi-stage-shuttle-run-test" (m)
[Hb] Hemoglobinkonsentrasjon (g-dl'
ATP Adenosin trifosfat -
BMI/KMI "Body-Mass-Index/Kropps-Masse-Indeks" (Kg-m?)

BV Blodvolum (ml)
CO Karbonmonoksid (ml)
CO, Karbondioksid (ml)
DNA Deoksyribonukleinsyre -

FP Forseksperson -

Hb Hemoglobin -
HbCO Karboksihemoglobin (ml)
Hbmasse Hemoglobinmasse (2)

HCT Hematokrit (%)
[La’]y Laktatkonsentrasjon i blodet (mmol-1")
MV Minuttvolum (ml'min™)
0O, Oksygen (ml)
oCOrm "Optimized CO rebreathing method" -
PGC-1a Peroxisom proliferator — aktiverende
reseptor y co-aktivator la -
PV Plasmavolum (ml)
RBC Rade blodceller (10"-17
Rel.BV Relativ blodvolum (g'kg™)
Re.Hbpmasse Relativ Hemoglobinmasse (g'kg™h
Rel. PV Relativ plasmavolum (ml-kg™)
RNA Ribonukleinsyre -
ROS Reaktive oksygenstoffer -
VO, Oksygenopptak (ml-kg”" min™)
VOomaks Maksimalt oksygenopptak (ml-kg'1 ~min’l)
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1. Innledning

Fysisk aktivitet og kosthold er to temaer som debatteres mye i dagens samfunn blant
mosjonister, toppidrettsutevere og i media. Det bedrives oftest fysisk aktivitet for &
forbedre helse og/eller gke prestasjon. Naeringen man inntar spiller en stor og viktig
rolle for oppné ensket effekt (Bloomer, 2007; Rodriguez, Di Marco, & Langley, 2009).
Det er derfor stor interesse rundt kosthold. Effektene av forskjellig fysisk aktivitet er
forholdvis godt dokumentert bade i forhold til helse og prestasjon (McArdle, Katch &
Katch, 2007; Bahr, 2009). Kosthold er ogsé et tema det etterhvert foreligger mye
dokumentasjon vedrerende effektene pa helse og prestasjon (Bloomer, 2007; Rodriguez

et al., 2009).

Utholdenhet i forskjellige former er kanskje den treningen som er mest utbredt blant
mennesker. Gjennom flere ar med forskning og erfaringer har man funnet flere metoder
for & optimalisere utholdenhetstreningen. Eksempler pa dette er intervalltrening, rolig
langkjering, trening i bestemte intensitetssoner/pulssoner, total belastning, hyppighet,
med mer. Riktig og tilstrekkelig naring er viktig for & oppna best mulig effekt av
utholdenhetstreningen (Rodriguez et al., 2009). Det foreligger i dag en del kunnskap
rundt hvilke fysiologiske adaptasjoner ulike treningsmetoder gir og hvilke mekanismer
som blir pavirket ved utholdenhetstrening. For eksempel vil det kardiovaskulere
systemet (hjerte- og sirkulasjons- systemet) tilpasse seg, musklene forbedrer sine
metabolske egenskaper, samt andre fysiologiske faktorer kan tilpasse seg (Basset &

Howley, 2000; Joyner & Coyle, 2008).

Betydningen av oksidativt stress (dannelse av frie radikaler), som oppstar i blod og
muskler ved trening, er et omrade det ikke foreligger like mye kunnskaper om. Det kan
virke som trening i seg selv eker produksjonen av frie radikaler og andre reaktive
oksygen- og nitrogen-forbindelser (ROS) (Radak, Chung, Koltai, Taylor, & Goto, 2008;
Ristow et al. 2009; Powers & Jackson, 2008; Peternlj & Coombes, 2011). Oksidativt
stress kan fore til at viktige strukturelle eller funksjonelle komponenter skades, slik som
lipidmembraner, lipoproteiner, signalmekanismer og ribonukleinsyre (RNA) eller
deoksyribonukleinsyre (DNA), samt andre cellullere forbindelser. Det kan imidlertid
ogsé virke som dette er nedvendig for a sette i gang en rekke tilpasningsprosesser etter

trening (Radak et al. 2008; Ristow et al. 2009). Det er disse prosessene som kan vaere



med pa 4 gjore oss mer utholdende. Antioksidanter, bdde de som produseres av cellene
selv (endogene) og de som tilferes via naering (eksogene) er en del av
antioksidantforsvaret i kroppen. Dette forsvaret vil kjempe mot frie radikaler og prove
dempe det oksidative stresset (Powers & Jackson, 2008; Peternlj & Coombes, 2011).
Antioksidantforsvaret kan bli overstimulert, ved for eksempel & tilfore kroppen et
antioksidantsupplement. Dette kan stimulere til et hoyere treningsindusert oksidativt
stress eller dempe det oksidative stresset mye, noe som igjen kan hemme
utholdenhetsprestasjonen (Radak et al. 2008; Ristow et al., 2009; Peternlj & Coombes,
2011).

Kosttilskudd er en stor industri med mange akterer, hvor det masseproduseres tilskudd
for & mete etterspoarselen i befolkningen. Kunnskapen rundt naeringsstoffenes viktige
rolle for optimal helse og prestasjon brukes ofte av kosttilskuddsprodusentene for &
skape et behov, dette skaper en ettersparsel som ikke nedvendigvis er der (Bjelakovic &
Gluud, 2007; Bloomer, 2007). Kosttilskudd i form av forskjellige antioksidanter har
vert tilgjengelig pa markedet 1 mange r. Dette er av de mest vanlige tilskuddene hos
mosjonister og toppidrettsutevere (Maughan, Depiesse & Geyer, 2007). Vitamin C og E
er de mest kjente eksogene antioksidantene hos mennesker og er til nd de mest brukt i
antioksidanttilskudd (Drevon, Blomhoff & Bjerneboe, 2007; Peternlj & Coombes,
2011). Blant regelmessig fysisk aktive i USA er det funnet utbredt bruk av
vitamintilskudd. 25 % av kvinnene og 16 % av mennene i en studie pd 1990- tallet i
USA tok vitamintilskudd daglig. Det ble ogsa funnet at i overkant av 50 % av alle
eliteutovere 1 utholdenhet og rundt 40 % av andre aktive utevere fra 1990-tallet i USA
inntok vitamintilskudd daglig. Dosene de inntok var hagyere enn det som var anbefalt
daglig inntak (Sobal & Marquart, 1994; Rodriguez et al., 2009). Medikamentbruken
blant utevere som deltok i sommer OL i Athen (2004), ble undersekt. Resultatene viste

at 43,2 % av 1779 utevere brukte vitamintilskudd (Tsitsimpikou et al., 2009).

Tidligere studier har undersekt effekter av C- og E-vitaminsupplement i forhold til
utholdenhetsprestasjon og fysiologisk adaptasjoner. Resultater fra studier viser at
supplement med C- og E- vitamin kan ha negative effekter (Gomez-Cabrera et al.,
2008a & 2008b; Ristow et al. 2009) pa utholdenhetsprestasjon og enkelte fysiologiske
adaptasjoner ved utholdenhetstrening. Resultater fra andre studier viser at supplement

med C- og E-vitamin ikke gav effekt pa utholdenhetsprestasjon og fysiologiske

10



adaptasjoner ved utholdenhetstrening, utover det vanlig kosthold og utholdenhetstrening
i seg selv har (Zoppi et al. 2006; Aguil6 et al. 2007; Roberts, Beattie, Close & Morton,
2011; Yfanti et al., 2010, 2011, 2012). Det er imidlertid ikke funnet at supplement av C-
og E-vitamin har noen positiv effekt pd utholdenhetsprestasjon eller enkelte
fysiologiske adaptasjoner som normalt er sett ved regelmessig utholdenhetstrening hos
mennesker (Peternlj & Coombes, 2011; Nikolaidis, Kerkisick, Lamprecht & McAnulty,
2012).

For a4 male kroppens aerobe kapasitet bruker man ofte et mal pa kroppens maksimale
oksygenopptak (VOamaks), som ble brukt i var studie (Basset & Howley, 2000; Joyner &
Coyle, 2008). Det er ogsa tidligere sett en gkning i blodvolum (BV) ved forbedret aerob
kapasitet. @kning i aerob kapasitet er ogsd vist & kunne pavirke andre hematologiske

variabler (Convertino, 1991; 2007).

Det er saledes interessant & underseke om supplement av antioksidanter har negativ,

positiv eller ingen effekt pé fysiologiske adaptasjoner etter utholdenhetstrening.

1.1. Problemstilling
Hvilken effekt har daglig supplementering med vitamin C (1000 mg) og vitamin E (235

mg) pd de fysiologiske adaptasjonene relatert til aerob kapasitet etter 12 uker med

utholdenhetstrening hos utrente personer mellom 18 og 45 ar?

1.2. Hypotese
Hypotesen for denne dobbeltblinde, placebo-kontrollerte studien er: daglig tilskudd med

vitamin C (1000 mg per dag) og vitamin E (235 mg per dag), kombinert med 3-4
utholdenhetsokter i 12 uker, vil redusere adaptasjonen i det kardiovaskulcere systemet

hos utrente personer.

For & underseke dette mélte vi: maksimalt oksygenopptak (VO,, ...), hjertefrekvens

(HF), laktat i blodet ([La]y), blodvolum (BV), og hemoglobinmasse (Hbpasse). I tillegg
ble det malt lapskapasitet ved 20 meter multi-stage-shuttle-run-test”” (20mMSRT) og

arbeidsgkonomi ved submaksimale belastninger (60 og 85 % av tilvennings-VO,, . .
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2. Teori

2.1. Fysiologiske adaptasjoner til utholdenhetstrening

2.1.1. Utholdenhet

Utholdenhet, som foregér aerobt (tilstrekkelig med oksygen (O,)) og/eller anaerobt
(ikke tilstrekkelig O,), defineres som “kroppens evne til 4 unngé tretthet” (Joyner &
Coyle, 2008). Aerob utholdenhet blir ofte definert som “organismens evne til & arbeide
med relativt hoy intensitet over lengre tid” (Jones & Carter, 2000; Basset & Howley,
2000; Joyner & Coyle, 2008). Det virker i hovedsak & vare to faktorer som bestemmer
den enkeltes utholdenhet; hvor mye O, kroppen klarer & ta opp per tidsenhet og hvor
effektivt kroppen klarer & nyttiggjore O, som blir tilbudt (Basset & Howley, 2000;
Joyner & Coyle, 2008). Det vil si kombinasjonen av maksimal aerob energi som blir
produsert (maksimalt oksygenopptak (VOamaks)) 0g evnen til & overfore denne energien
til muskelkraft (arbeidsekonomi). En person med god utholdenhet vil under belastning
ha sterre forutsetninger for a fa i seg mer O, pumpe ut mer blod og utnytte det som
fraktes rundt bedre, sammenlignet med en som har dérligere utholdenhet (Basset &

Howley, 2000).

2.1.2. Hjertet

Hjertets funksjon er & pumpe blod ut i organismen. Mengden blod hjertet pumper ut per
slag kalles slagvolum (SV) (McArdle et al. 2007). SV er differansen mellom
endediastolisk volum (EDV) og endesystolisk volum (ESV). EDV gker som funksjon
av at blodvolumet blir sterre (Sutton, 1992; Convertino, 2007), det maksimale
ventrikkelvolumet blir sterre og hjertets elastisitet gker (Levine, Lane, Buckey,
Friedman & Blomgqvist, 1991). Det er sett at utholdenhetstrening kan gke storrelsen pa
hjertet med 25 % (Koc, Bozkurt, Akpinar, Ergon & Acartiirk, 2007). Denne egenskapen
kan forbedres ved trening (Convertino, 1991, 2007; Levine, 2008). Godt
utholdenhetstrente personer har som oftere lavere hjertefrekvens (HF) enn utrente ved
samme belastningen (Rowell, 1986; Warbourton & Brebin, 2012). Dette er da sett fordi
SV er signifikant heyere hos utholdenhetstrente personer, enn hos utrente. Dette gjelder
bade i hvile og under tester med ekende belastning (Krip, Gledhill, Jamnik &
Warburton, 1997). Det kan derfor virke som SV kan vare en nekkelfaktor for a skille

mellom godt trente og utrente (Warbourton & Brebin, 2012).
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Den mengden blod som pumpes ut per minutt betegnes som hjertets minuttvolum
(HF-SV =MV). MV hos friske individer tilpasses organismens krav og hjertets evne til
a pumpe ut tilstrekkelig mengde blod. Ved ekende intensitet vil muskelens krav til
blodforsyning gke og hjertets egenskap til & pumpe blod vil vere den storste
begrensingen for a opprettholde intensiteten (Basset & Howley, 2000). En person med
et stort MV vil ha en sterre blodforsyning til de arbeidene muskelcellene sammenlignet

med en person med lavere MV (Basset & Howley, 2000).

En rekke adaptasjoner som er med pa & gke hjertets SV og dermed MV ved trening,
ventrikkelens ettergivenhet, redusert motstand i perikard, okt storrelse pa hjertet,
tidligere og raskere fylling av hjertet og treningsindusert hypervolemi (Warburton &
Gledhill, 2008).

2.1.3. Hematologi (blodet)

Blodet sammen med hjertet betegnes som det kardiovaskulare system (Astrand,
Rodahl, Dahl & Stremme, 2003). Blodets hovedoppgave er & fungere som et
transportsystem. Dette omfatter transport av blant annet gassene O, og CO»,
energikilder og byggesteiner som glukose, aminosyrer og forskjellige fettstoffer til
musklene. Det er ogsa viktig for & transportere avfallsstoffer ut av kroppen (McArdel et
al. 2007). Blodet bestér av et stort antall erytrocytter (rede blodceller), levkocytter
(hvite blodceller) og trombocytter (cellefragmenter/blodplater) som er opplest i en
ekstracelluler veeske (plasma). Rundt halvparten av blodet bestér av plasma, den
resterende mengden er blodceller (McArdel et al. 2007). Ved gkende intensitet stiger
kroppens behov for nering og O,. For 4 opprettholde aktiviteten m& muskelen fa tilfort
nok naring og O, fra blodet, tilsvarende ettersporselen som foreligger (McArdel et al.

2007).

Blodvolum

Summen av erytrocyttvolum (EV) og plasmavolum (PV) blir ofte kalt blodvolum
(EV+PV =BYV). BV i liter er normalt hos utrente pa 7-8 % av kroppsvekten, som betyr
at en person pa 70 kg vil ha rundt 5 liter i BV. Dette tilsvarer den mengden blod som
strommer gjennom kroppen i lgpet av ett minutt i hvile (McArdel et al., 2007). Personer

som er trent har ofte 20-25 % hoyere BV enn sedate. Dette gjelder for begge kjonn
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(Kjellberg, Rudhe & Sjostrand, 1949), og virker & vaere uavhengig av alder (Convertino,
1991). At BV gker er en av de viktigste fysiologiske adaptasjonene til
utholdenhetstrening, dette blir ofte kalt treningsindusert hypervolemi (Convertino,
1991). BV gker raskt innen de 24 forste timene etter en treningsekt, og nar et platé ca.
en uke etter treningsekten. Det totale BV gker enten gjennom at antall blodlegemer
oker, eller ved at plasmanivaet gker. Treningsindusert hypervolemi virker & flate ut etter
ca. 10-14 dager med trening. Etter ca. to uker med trening kan stort sett hele okningen i
BV forklares med ekning av PV, uten at man ser noe s@rlig ekning EV. Dersom trening
opprettholdes mer enn 2-4 uker vil ekningen i BV vere fordelt mellom PV og EV
(Convertino, 1991; 2007).

Plasmavolum

Det er i hovedsak to mekanismer som forer til et okt PV (Convertino, 2007). En
mekanisme gar ut pa at i lopet av en utholdenhetstrening vil det skje en akutt reduksjon
av PV. Denne akutte reduksjonen skjer proporsjonalt med metabolske og/eller termisk
krav (Convertino, Greenleaf, & Barnauer, 1980a; Convertino, Keil, Bernauer &
Greenleaf, 1981). Dette tapet av sirkulerende volum blir fulgt av okt
elektrolyttkonsentrasjon og osmolaritet, som forer til aktivering av renin-angiotensin-
aldosteron systemet i nyrene. Denne aktiveringen forer trolig bade til frigjering av bade
aldosteron fra binyrbarken og til en gkt utskillelse av antidiuretisk hormon (ADH), ogsa
kalt vasopressin, fra hypofysen (Convertino et al., 1980a, b; 1981). Aldosteron eker
opptaket av natrium i nyrene, og vasopressin reabsorberer vann. Dette forer sammen til
okt PV og dermed ogsd BV. Den andre mekanismen er at trening oker mengden plasma
protein i blodbanen (Convertino et al.,1980b; Convertino, 1991). Dette forer til okt
osmotisk trykk i blodet og en sterre andel av den ekstracellulaere veesken vil trekke inn i

blodbanen og gke PV (Convertino et al., 1980a, b; 1981; Convertino, 1991; 2007)

Erytrocytter

To viktige faktorer for den aerobe kapasiteten er den totale mengden erytrocytter og
deres kapasitet til & levere O, til organismens celler (Convertino, 2007). Erytrocyttene
utgjor mer enn 90 % av den totale andelen blodceller. Disse har som hovedoppgave a
transportere O, fra lungene og rundt til organismens celler ved hjelp av hemoglobin
(Hb), for sé a transportere CO, fra cellene og tilbake til lungene. Andelen som rede

blodceller utgjor av hele blodvolumet kalles hematokritt (HCT), gjennomsnittlig
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normalverdi for kvinner er 42 % og for menn er 45-47 % (McArdel et al., 2007). Vi kan
ogsa male blodets kapasitet til & frakte O, 1 tillegg til HCT, ved & se pd konsentrasjon
av hemoglobin ([Hb]). Erytrocyttene produseres i benmargen og er hormonelt regulert.
Den modne rede blodcellen har verken kjerne eller organeller, ribonukleinsyre (RNA)
eller deoksyribonukleinsyre (DNA). Det betyr at rade blodceller ikke er i stand til &
opprettholde sin normale struktur i mer enn rundt 120 dager (McArdel et al., 2007). Hos
personer som trener eller er idrettsaktive er levetiden kortere pd grunn av ekt stressniva
pa cellene. Enkelte personer som trener mye velger derfor & innta antioksidanttilskudd i

hép om dempe den reduserte levetiden til erytrocyttene (Svensson et al., 2002).

Hemoglobin

Hemoglobin er et protein som det finnes store mengder av i de rade blodcellene, og
utgjor ca. 95 % av proteinene i erytrocyttene(McArdel et al. 2007). Hb-molekylet binder
og avgir O, veldig lett. Hb bestar av fire polypeptidkjeder og fire hemgrupper. Hver
hemgruppe inneholder et jernatom som kan binde til seg et O,-molekyl. Hver erytrocytt
inneholder ca. 300 millioner Hb-molekyler. Normalverdi for [Hb] er gjennomsnittlig pa
ca. 15 gdl”". Det er noe hoyere for menn (ca. 16 gidl™") enn for kvinner (14 gdl™)
(McArdel et al. 2007). Grunnen til dette skyldes i hovedsak det mannlige
kjennshormonet testosteron, som er med pa a stimulere produksjonen av erytrocytter
(McArdel et al. 2007). Hemoglobinmasse (Hbpasse) €r den totale mengde Hb hver enkelt
har 1 kroppen. Hbyasse kan derfor med pa & pavirke VOomaks. HViS Hbpassen oker sammen
med PV, vil dette fore til en ekning i BV. Dette vil fore til at [Hb], blodets kapasitet til &
frakte O,, opprettholdes ved et gkt BV. En gkning i Hbp,ge uten tilsvarende ekning i PV
vil fore til gkt [Hb], noe som forer til gkt transportkapasitet for O, i blodet (Eastwood,
Hopkins, Bourdon, Withers & Gore, 2008). Dette igjen kan fore til okt A-VO,-
differanse. Det er sett en korrelasjon mellom Hbpasse 0g [Hb] 1 forhold til VOomaks pé ca.
0,8. Det ser derfor ut som at Hb spiller en viktig rolle for VOymaxs (Schmidt & Prommer,
2008).

Studier pd blod og blodvolum

Det er tidligere blitt gjort flere studier for 4 male BV effekt pa kardiovaskular funksjon
og pa aerob kapasitet. Det er funnet en effekt av Hb og BV pa aerob kapasitet, hvor BV
spilte en stor rolle for MV 0g VOimaxs (Warburton & Berbin, 2012). BV og Hbpasse

virker & stige proporsjonelt med forbedret VOy.maks (Convertino, 1991). Det er vist i en
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tverrsnittstudie at trente har et 20-25 % heayere blodvolum (ekt mengde plasma og
blodlegemer) enn utrente. Denne effekten virker & veaere tilstede uavhengig av alder
(Kjellberg et al., 1949; Convertino, 1991) og kjenn (Kjellberg et al., 1949; Convertino,
1991). BV er vist & oke akutt etter en enkelt treningsekt, 10-12 % okning innen et degn
etter okten (Green et al., 1984; Gillen et al., 1991). Det er observert en reduksjon i BV
hos sveart godt trente personer 10 dager etter at treningen oppherte helt. Det kan derfor
virke som det er en treningseffekt pd BV (Convertino, 1991; 2007), men det er tidligere
ogsé funnet ingen endring i BV (Bass, Buskirk, lampietro Mager, 1958; Eastwood et al.,
2012) og en reduksjon i BV (Dill, Hall, Hall, Dawson & Newton, 1966; Eastwood et al.,
2012). De ulike resultatene kan skyldes forskjellig utgangspunkt hos FP, ulik trenings -
frekvens, -varighet, -intensitet og ulike metoder for & estimere BV (Convertino, 2007).
Under vanlige omstendigheter kan ikke utholdenhetstrening gke [Hb] i blodet. [Hb] er
avgjerende for O,-kapasiteten i1 blodet, og det er mulig & oke denne ved & vare i heyden
(Schmidt & Prommer, 2008). Det er lavere O,-trykk i1 hoyden, og derfor vil kroppen oke
erytrocyttproduksjonen og dermed dekke det skende behovet for O,. Det er ogsd funnet
at utholdenhetstrening (40 min/dag, forgikk ikke i hoyden) ikke pavirket Hbpmgse til en
gruppe utrente personer. De sa imidlertid at Hbpasse korrelerte signifikant med VOamaks

(Eastwood et al., 2012).

2.1.4. Lungene

Hovedoppgaven til lungene er & mette blodet med O,. I hvile er hemoglobinet i
kapillerene rundt alveolene mettet med ca. 95-98 % O,. Lungene har ikke den samme
adaptasjonen til utholdenhetstrening, som de kardiovaskulare- og metabolske-
systemene (Bassett & Howley, 2000; McKenzie, 2012). Det er ikke observert noen
strukturelle endringer i lungene, luftveiene eller brystet etter regelmessig
utholdenhetstrening, utenom bedret styrke og utholdenhet i respirasjonsmusklene
(McKenzie, 2012). Dette kan vere fordi kapasiteten i lungene er storre enn kravene som
stilles til ventilasjon og gassutveksling under utholdenhetstrening (Dempsey, 1986;

McKenzie, 2012)

2.1.5. Metabolske adaptasjoner i musklene
Ved utholdenhetstrening vil kroppens kapasitet til & levere O, og nearing til de arbeidene
musklene gke. Blodet frakter med seg naringsstoffer fra fordeyelsessystemet og O, fra

lungene (McArdel et al., 2007). Nering, som i hovedsak kommer fra glykogen og fett,
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noe proteiner, benyttes til & danne adenosintrifosfat (ATP) for & iverksette
muskelkonsentrasjoner (McArdel et al., 2007). Dette skjer kontinuerlig for at kroppen
skal klare & opprettholde arbeidet. For & prestere best mulig ved utholdenhetsaktiviteter
er man avhengig av at aerob nedbrytning av fett og glykogen er god (Hood, Irrcher,
Ljubicic & Joseph, 2006).

Mitokondriene

Mitokondriene er vitale organeller med mange viktige roller i cellene. Antall
mitokondrier kan variere fra noen fa til mange hundre i hver celle (McArdel et al.,
2007). Det er storst antall i celler med hoy energiomsetning, som muskelceller. Ved okt
behov for energifrigjoring i en celle, for eksempel under aerob trening, vil antallet og
storrelsen pd mitokondriene etter hvert gke slik at regenerering av ATP kan holde folge
med cellens gkte energibehov (Zoll et al., 2002; Daussin et al., 2008;). Mitokondriene er
det viktigste stedet for ATP produksjon i cellene (ca. 90 % av produksjonen) (McArdle
et al. 2007). @kningen av mitokondrieinnhold i cellene, kalles mitokondriell biogenese
(Hood, 2009). Hos utrente som begynner med aerob trening kan man se en gkning i
mitokondrieinnhold pa mellom 50 — 100 % 1 lopet av de forste 6 ukene. Det virker som
den storste gkningen i mitokondrieinnhold skjer de forste 6 ukene, og at det avtar
gradvis etter dette. Nér trening oppherer virker det som man taper mitokondrier dobbelt

sa fort som de ble produsert (Hood, 2001).

Peroksisom-proliferator-aktiverende reseptor y ko-aktivator 1o

Hovedregulatoren til mitokondriell biogenese er proteinet peroksisom-proliferator-
aktiverende reseptor y ko-aktivator 1o (PGC-1a) (Coffey & Hawley, 2007; Roberts et
al, 2011). PGC-1a er en transkripsjon-ko-aktivator som pavirker et stort spekter av
transkripsjonsfaktorer involvert i ulike biologiske responser. Den er blant annet med pé
a regulere mitokondriell biogenese (Hood et al., 2006) og det endogene
antioksidantsystemet (Gomez-Cabrera et al., 2008; Ristow et al., 2009). PGC- 1a virker
a oke volumet og bedrer funksjonen til mitokondriene, og er derfor ansett som en viktig
regulator av mitokondrier i skjelettmuskulatur. Utrykket av PGC-1a kan stimuleres ved

blant annet utholdenhetstrening (Hood et al., 2006; Hood, 2009).
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Kapillcertetthet

For at muskelcellene skal klare & opprettholde kravet til energiomsetning ved okende
intensitet trenger de tilstrekkelig med naringsstoffer og O,. En adaptasjon til
utholdenhetstrening er da at kapillertettheten rundt de arbeidene muskelfibrene eker
(angiogenese) (Saltin, Henriksson, Nygaard, Andersen & Jansson, 1977; Coffey &
Howley, 2007; Hudlicka & Brown, 2009). Dette forer til at gjennomstremmingen av
blod forbedres og tiden for gjennombladning forlenges (Coffey & Howley, 2007) og
forer til at utnyttelsen av ne@ringsstoffer og O, forbedres (McArdel et al., 2007). Det er
observert at kapillertettheten etter utholdenhetstrening kan gke med ca. 20 %. Endring i
kapillertetthet er rapportert etter 1-2 uker med utholdenhetstrening (Hudlicka &
Brown, 2009).

Muskelfibertype

Muskler spiller en viktig rolle i bevegelsesmensteret til mennesket, varmeproduksjon og
hastighet pd metabolismen. Ved muskelkontraksjoner blir de motoriske enhetene
aktivert. Muskelfibrene innen denne motoriske enheten har de samme egenskapene
(Saltin et al., 1977). Skjelettmuskelfibrene deles i to hovedtyper; de langsomme (type I)
og de raske (type Ila og type IIx). Fibrene som hovedsakelig danner ATP ved oksidativ
fosforylering (aerob energiomsetning), kalles oksidative fibrer (type I og Ila). De
fibrene som i korte perioder klarer & dekke sitt ATP-behov ved glykolyse (anaerob
energiomsetning), kalles glykolytiske fibrer. Dette er type IIx (de raske glykolytiske
fibrene) (McArdel et al., 2007). Det viker ikke som trening eker antall muskelfibrer,
men forandrer egenskapene til de fibrene som allerede finnes. Avhengig av
treningsintensitet vil regelmessig utholdenhetstrening hovedsakelig pavirke de

oksidative muskelfibrene (Saltin et al., 1977).

Det er mulig & male hvor mye O, som er forbrukt av musklene ved & méle hvor mye O,
som er igjen i blodet etter det har passert musklene i forhold til mengden O, som ble
tilbudt. Dette blir ofte kalt AV-O,-differansen, altsa differansen mellom O,-innholdet i
arterieblodet og O,-innholdet i veneblodet (Astrand et al., 2003; Levine, 2008). Hos
personer som er godt trente finner man mindre O; etter at blodet har passert musklene
enn hos mindre trente personer. Denne forbedringen kan ekes med 5-6 % ved trening

(Levine, 2008).
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2.2. Arbeidsokonomi

Et mal pa hvor mye energi en person forbruker pa en gitt arbeidsbelastning kalles
arbeidsekonomi (Bassett & Howley, 2000; Jones & Carter, 2000; Aasen et al., 2005).
Regelmessig utholdenhetstrening kan fore til bedre arbeidsekonomi. Fysiologiske,
biomekaniske og antropometriske egenskaper er faktorer som pévirker
arbeidsekonomien (Saunders, Pyne, Telford & Howley, 2004). Hvor godt man presterer
1 en gitt utholdenhetsaktivitet er ofte avhengig av utnyttingsgraden. Utnyttingsgraden er
den gjennomsnittlige prosenten av VO, Som utgveren kan oppna ved en gitt
arbeidstid. Dette henger ofte sammen med VO, ved den anaerobe terskelen. Den
submaksimale utholdenhetskapasiteten virker & veere bestemt ut fra bade personens
VOomaks 0g anaerobe terskel (Larsen, 2003; Wilmore, Costill & Kenney, 2008). Testing
av arbeidsekonomi kan gjeres ved en indirekte metode der man méler VO, ved

submaksimale belastninger (McArdel et al., 2007)

Det er tidligere sett at arbeidsekonomi har stor betydning for prestasjonen i utholdenhet
(Jones & Carter, 2000). Personer med nesten lik VOymaks 0g utnyttingsgrad, men med
bedre arbeidsekonomi presterer bedre enn personer med darligere arbeidsekonomi pé
samme utholdenhetstest (Jones, 1998; Larsen, 2003). Det kan virke som at eldre utevere
har bedre arbeidsekonomi enn yngre utevere (Krahlenbuhl & Williams, 1992; Morgan
et al., 1995; Berg, 2003), og trente personer har bedre arbeidsekonomi enn utrente
personer (Morgan et al. 1995). Arbeidsekonomi korrelerer med den totale

treningsmengden som er gjennomfort totalt gjennom livet (Jones & Carter, 2000)

2.3. Maksimalt oksygenopptak

I tillegg til at arbeidsekonomien gker ved utholdenhetstrening, oker ogsd vanligvis
VO2maks- VOamaks defineres som den maksimale mengden O, som kan bli tatt opp og
utnyttet i kroppen under svaert anstrengende dynamisk muskelarbeid (Hill & Lupton,
1923; Basset & Howley, 2000). Dette er koblet til hastigheten p& den aerobe
energiomsetningen (mitokondriel ATP-regenerering) (Basset & Howley, 2000). VO,.
maks begrenses av sentrale og perifere (lokale) faktorer. Sentrale faktorer er
hjertestorrelse, blodmengde og lungefunksjon. Perifere faktorer er kapillartetthet,
kapillarisering, evnen til & kvitte seg med laktat, okt antall oksidative enzymer,

distribusjon av blodstrem, muskelfibertype, antall og sterrelse pa mitokondrier (Basset
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& Howley, 2000). Dette kan beskrives ved hjelp av Ficks ligning.

Fick ligning: VOomaks = minuttvolumpays - AV-O;-differansenmas

Det er et proporsjonalt og lineert forhold mellom VO, og belastning, inntil VOy.maks €1
nadd. Ved VOamaks oker ikke VO, ytterligere, selv om belastningen gker (Hill &
Lupton, 1923). VOimaks malt i ekspirert luft er en god indikator pa
utholdenhetskapasiteten til den enkelte (Ingjer, 1991; McArdel et al., 2007). Energien
kommer hovedsakelig fra fett og glukose, og blir frigjort gjennom et energisystem som
er oksygenkrevende. Biproduktet nar fett og glukose overfores til energi, er CO; og
vann. For hver liter O, som omsettes i organismen frigjeres om lag 5 kcal (20 KJ),
avhengig av hvilket naeringsstoff som forbrennes. Méling av VO, kan saledes gi et bilde
pa hvor stor energiomsetningen er i kroppen. I dag méles dette enkelt ved hjelp av et
ergospirometer med O,- og CO,-gassanalysator. Nar man vet hvor mye O, og CO, det
er i inspirasjonsluften (omgivelsene) og ekspirasjonsluften og kan oksygenopptaket
estimeres med god neyaktighet. VO, males i liter O, per minutt (I'min™"). For & relatere
oksygenopptak til utholdenhetsprestasjon eller kardiorespiratorisk form, deler vi pa
kroppsvekt. Vi uttrykker dette som milliliter O, opptatt per minutt per kilo kroppsvekt
(ml-kg™" min™) (Ingjer, 1991).

Det er tidligere observert at utrente personer kan gke sin VOymaks med 10-25 % etter et
6-20 uker med utholdenhetstrening (Carter, Jones & Doust, 1999). Hos godt
utholdenhetstrente personer er det vanskeligere a gke VOamaks ytterligere fra
utgangsverdiene (Ingjer, 1991, 1992; Enoksen, Shalfawi & Tonnessen, 2011;
Sunderland, Greer & Morrales, 2011). Flere studier har vist en sammenheng mellom

VOomaks 0g prestasjon (Ingjer, 1991; Di Prampero, 2003; Esfarjani & Larsen, 2007).

2.4. Oksidativ skade

Kroppen er avhengig av O,, men nar O, forbrennes kan det dannes skadelige
biprodukter som kalles reaktive oksygenforbindelser (ROS), dette er for eksempel frie
radikaler. Disse stoffene er pro-oksidanter. For mye pro-oksidanter kan fore til
oksidativt stress som angriper celler i kroppen (Williams, Strobel, Lexis & Coombes,

2006). Hvis kroppens antioksidantforsvar ikke er adekvat, vil oksidativ skade
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akkumuleres, og tilstanden “oksidativt stress” oppstar. Dette kan til slutt fore til at
cellulere og fysiologiske funksjoner reduseres (Halliwell, 1996; Talalay, 2000; Lindsay
& Astley, 2002).

2.4.1. Mekanismer bak oksidativ skade

Oksygen er med pa a opprettholde all aerob metabolisme og er derfor livsviktig for at
planter, dyr og mennesker skal kunne leve. I noen tilfeller kan biproduktet til O, vere
med pa 4 skade cellene til biologiske organismer, ved & bryte ned kjemiske reaksjoner
der et stoff binder seg med O,. Dette kalles oksidering (Williams et al., 2006).
Oksidering oppstar ved en kjemisk reaksjon der elektroner overferes fra et "friskt”
molekyl til andre oksiderende stoffer (Peternlj & Coombes 2011). Antioksidanter er
med pa & beskytte eller senke hastigheten av oksidasjonen av kjemiske stoffer ved blant

annet 4 la seg selv oksidere (Peternlj & Coombes 2011).

Oksidering og reduksjon, kjent som redoksreaksjon, refererer til alle kjemiske
reaksjoner hvor et atom i en forbindelse har sitt oksidasjonstall endret.
Oksidasjonsnummeret er den effektive ladningen som det sentrale atomet i en
forbindelse ville ha hvis alle elektroner ble fjernet. Oksidasjon er tap av elektroner, som
gir en gkning av oksidasjonsnummeret (Peternlj & Coombes 2011). Den omvendte
prosessen kalles reduksjon, dvs. at et stoff avgir O, eller opptar hydrogen eller
elektroner. En reduktant donerer elektroner og blir oksidert noe som forer til at en annen
substans blir redusert (Williams et al., 2006; Powers & Jackson, 2008; Powers, Tallbert
& Adhihetty, 2011). I et biologisk milje, kalles ofte oksidanter og reduktanter
henholdsvis pro-oksidanter og antioksidanter (Kohen & Nyska, 2002). En celles redoks-
status beskriver pro-oksidant/antioksidant balansen og spiller en viktig rolle i
signalerings- og metabolske- prosesser (Kohen & Nyska, 2002; Peternlj & Coombes,
2011).

Reaktive forbindelser kan deles inn i to kategorier: frie radikaler og ikke-radikale
derivater. En radikal er enhver kjemisk forbindelse som kan eksistere med en eller flere
uparede elektroner i den ytre atomiske- eller molekylare- banen (Powers & Jackson,
2008). Disse forbindelsene har gkt affinitet til & donere eller skaffe et annet elektron for
a bli mer stabil, noen som ferer til dannelse av nye frie radikaler, som setter opp en

kjedereaksjon (Peternelj & Coombes, 2011).
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2.5. Frie radikaler

Under fysisk aktivitet oppstar det frie radikaler i celler og vev. Frie radikaler er
elektroner som blir frigjort gjennom biokjemiske prosesser i kroppen. De blir for
eksempel dannet nar kroppen bruker O, for & forbrenne naeringsstoffer som
karbohydrater og fett. Dette forer til at atomer og molekyler blir svaert reaktive og kan
modifisere proteiner, lipider, RNA eller DNA, og kan medvirke til 4 starte cellulaere
signalskader. Det ser derfor ut som at frie radikaler spiller en viktig rolle i bade
odeleggelse av muskelvev, og i adaptasjonen som folger regelmessig fysisk aktivitet
(Kohen R. & Nyska A., 2002; Blomhoff, 2004; Sachdev & Davies, 2008).Frie radikaler
bestar i hovedsak av en gruppe forskjellige radikaler, som blant annet superoksid anionr
adikal (O;*"), nitrogenoksid radikal (NO-) som er kjent som de primere frie radikalene
(Radak et al., 2000). Redoks-statusen i celler (innholdet av frie radikaler) beskriver
balansen mellom pro-oksidanter og antioksidanter. Det kan virke som bade okt og
redusert innhold av frie radikaler direkte kan pavirke adaptasjon til trening bade positivt

og negativt (Niess & Simon, 2007; Vollaard, Shearman & Cooper, 2005).

Celler og ekstracelluleere omrader er utsatt for et stort utvalg av reaktive forbindelser fra
bade eksogene og endogene kilder. De eksogene kildene inkluderer eksponering for O,
straling, luftforurensning, alkohol, tungmetaller, bakterier, virus, sollys, mat og
mosjon/trening. Likevel er eksponering for endogene kilder mye mer omfattende, dette
fordi det er en kontinuerlig prosess gjennom livet. Reaktive forbindelser er generert av
alle aerobe celler som en del av normal metabolisme. Mitokondriene har vart kjent som
den kilden hvor det produseres mest ROS (Kohen R. & Nyska A., 2002). Det har
imidlertid blitt antydet at den faktiske andelen av O, omdannet til ROS kun utgjor ca.
0,15 % av det totale oksygenforbruket (St-Pierre, Buckingham & Roebuck, 2002), som
er betydelig mindre enn tidligere anslag pa 2-5 % (Sachdev & Davies, 2008).

Til tross for det omfattende forsvaret kan en ekning i ROS produksjon eller reduksjon i
antioksidanter fore til progressive celleskader og nedgang i fysiologiske funksjoner.
Nér oksidantnivdene overstiger antioksidantnivaene er den homeostatiske balansen
forstyrret og redoks-statusen blir mer pro-oksiderende. Denne ubalansen kalles

oksidativt stress (Peternelj & Coombes, 2011).
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2.6. Treningsindusert oksidativ stress

Under muskelkontraksjoner produserer skjelettmuskulatur ROS. Utholdenhetstrening
oker oksygenforbruket med opp til 20 ganger hoyere enn hvile verdier. I mitokondriene
til muskelceller som blir trent kan dette oksygenforbruket bli 200 ganger storre enn i
hvilende muskelceller. Treningsindusert oksidativt stress ble forst beskrevet pa 1970-
tallet, da man observerte gkte nivaer av produktet til lipid peroksidase i
ekspirasjonsluften hos trenende mennesker (Dillard, Litov, Savin, Dumelin & Tappel,
1978) og i vev hos trenende rotter (Brady, Brady & Ullrey. 1979). I 1982, kom Davies
et al. med det forste beviset pa at hoyintensitets trening signifikant gkte ROS
produksjonen i muskler og lever hos rotter, og forarsaket skader pa mitokondrienes
membraner (Davies, Quintanilha, Brooks & Packer, 1982). Det er na klart at reaktive
forbindelser spiller en viktig rolle i skjelettmuskulaturens funksjon og metabolisme hos

mennesker (Peternelj & Coombes, 2011).

2.6.1. Tilpasning til treningsindusert oksidativt stress

Celler tilpasser seg okt ROS produksjon ved a bli mer motstandsdyktige mot de
negative effektene av oksidativt stress (Peternelj & Coombes, 2011). Det er imidlertid
forskjell i effekten av en enkelt treningsekt og regelmessig trening over tid.
Regelmessig fysisk aktivitet forer til flere gunstige effekter og kroppen tilpasser seg de
forheyede oksidantnivdene, mens en akutt treningsekt har marginal effekt. De akutte
effektene er gkt vasodilatasjon som forbedrer blodgjennomstremming (Wagner, Kdhler,
Riickschloss, Just & Hecker, 2000), nerings transport og et skifte mellom aktivitet av
enzymer, noe som kanskje ikke er tilstrekkelig til & gjenopprette oksidant-antioksidant
homeostasen. Lengre stimulering av endogene forsvarsmekanismer krever kontinuerlig
fysiologiske stimuli som opprettholder et visst niva av pro-oksidative miljeer, og
effektivt overbelaster antioksidantsystemet. Med trening tilpasser kroppen seg det
treningsinduserte oksidative stresset og blir mer motstandsdyktige mot oksidative
utfordringer. Dette oppnds gjennom er rekke forskjellige mekanismer, som for eksempel
oppregulering av redoks-sensitive genekspresjoner og antioksidant enzymer (Gomez-
Cabrera et al., 2008a; Ristow et al., 2009), en gkning i enzymktivitet (Chang, Huang,
Tseng & Hsuuw, 2007; Knez, Jenkins & Coombes, 2007), stimulering av protein
omsetning (Pikosky et al., 2006), forbedring av DNA-reparasjon systemer (Radak et al.,
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2003), okt mitokondriell biogenese (Gomez-Cabrera et al., 2008a) og okt innholdet av
heat-shock proteiner (HSP) i muskel (Khassaf et al., 2003; Fischer et al., 2006).

Moderate nivaer av reaktive forbindelser virker & vaere nedvendig for ulike fysiologiske
prosesser, mens overdreven ROS-produksjon kan forarsake oksidativ skade (Radak et
al., 2008). Dette kan beskrives av begrepet hormesis: et dose-respons forhold, hvor en
lav dose av et stoff ikke er adekvat, et moderat niva er stimulatorisk eller fordelaktig,
mens en hey dose er hemmende eller giftig. Responsen for gkt dannelse av ROS i
mitokondriene betegnes som mitokondriell hormosis eller mitohormesis (Radak et al.,
2008; Ristow & Zarse, 2010). Den hormesiske handlingen til reaktive forbindelser kan
vaere mekanismen bak de helsemessige- og prestasjons- fordelene man far ved

regelmessig fysisk aktivitet (Peternelj & Coombes, 2011).

Aerob utholdenhetskapasitet
Oksidativ kapasitet

Lite ROS Moderat ROS Mye ROS

Figur 2.1: En hormesis kurve som viser effektene av ulike nivder med reaktive
oksygenforbindelse (ROS). Et moderat nivd av ROS fremmer den aerobe
utholdenhetskapasiteten og den oksidative kapasiteten. For lite eller for mye ROS
reduserer disse effektene. Figuren er hentet og modifisert fra Radak et al. (2008).

Alle aerobe planter og dyr (mennesker) har etablert et omfattende forsvar mot oksidativ
skade. Dette forsvaret har enzymatiske og ikke- enzymatiske komponenter som kan
forebygge dannelse av frie radikaler, og som kan neytralisere eller fjerne frie radikaler

(Halliwell, 1996; Lindsay & Astley, 2002; Talalay, 2000).

24



2.7. Antioksidanter

Antioksidanter er kjemiske stoffer som beskytter mot eller senker hastigheten pa
oksidasjonen av andre kjemiske stoffer (Powers & Jackson 2008). Antioksidanter er
ofte delt inn i to grupper: de som stabiliserer ROS eller de som fjerner reaktive
mellomprodukter. Forstnevnte, ogsé kjent som forbyggende antioksidanter, stabiliserer
fire radikaler ved & donere elektroner og selv bli oksydert, og danner mindre aktive
radikaler. Sistnevnte bidrar til 4 forsinke eller stoppe de skadelige kjedereaksjonene ved
a fjerne de frie radikalenes mellomprodukt. Celler kan modulere gener og aktiviteten av

antioksidantenzymer for a takle det oksidative stresset. (Peternelj & Coombes, 2011).

2.7.1. Antioksidantforsvaret

For & motvirke reaktive forbindelser er vi utstyrt med et svert effektivt
antioksidantforsvar. Dette inkluderer ikke- enzymatiske-, enzymatiske- og kostholds-
antioksidanter (Powers & Jackson 2008). Glutation (GSH), urinsyre, lipoic syre,
bilirubin og koenzym Q10 er eksempler pa ikke enzymatiske antioksidanter som
kommer fra endogene kilder og ofte er et biprodukt av cellenes metabolisme. De
viktigste enzymatiske antioksidantene er superoksid dismutase (SOD), katalase,
glutation (GSH) og glutation peroksidase (GPx), som ogsd kommer fra endogene kilder
(Powers & Jackson 2008). De mest kjente eksemplene pd antioksidanter er tokoferoler
(vitamin E), askorbinsyre (vitamin C) og karotenoider (b-karoten). Disse produserer
ikke kroppen selv og kommer fra eksogene kilder (Valko et al., 2007; Peternelj &
Coombes, 2011). Antioksidantforsvaret fjerner eller neytraliserer frie radikaler, fjerner
stoffer som har fatt oksidativ skade eller reparerer oksidativ skade. (Halliwell, 1996,
Lindsay & Astley, 2002, Talalay, 2000).

Endogene antioksidanter

Cellene i kroppen produserer selv antioksidanter, enzymer med antioksidantfuksjoner
eller andre komponenter som negytraliserer og holder kontroll pa oksidativt stress og frie
radikaler. Endogene antioksidantsystemer responderer raskt til en gkt produksjon av
reaktive forbindelser (Powers & Jackson 2008). Det er i hovedsak tre enzymer som
beskrives i denne sammenhengen, selv om det er flere andre stoffer som kan virke som

antioksidanter (Blomhoft, 2004).
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Superoksid dismutase

Det forste enzymet er SOD, dette er et forsvarsenzym i kroppen som er viktig i
omsetning av ROS. Det beskytter alle celler i kroppen mot skade fra ROS som oppstér i
mitokondriene under energiomsetningen. SOD regulerer ogsa cellenes produksjon av
viktige signalsubstanser. Ved fysisk aktivitet gker nivdene av SOD og GPx i kroppen
(Drevon et al. 2007; Powers & Jackson, 2008).

Glutation

Det andre enzymet er GSH. GSH er et nokkelmolekyl i cellens forsvar mot noen
oksidasjonsprosesser som skjer i nervar av O,. Det bidrar til inaktivering av en rekke
reaktive stoffer ved & selv la seg oksidere (Drevon et al. 2007; Powers & Jackson,

2008).

Katalase

Det siste enzymet er katalase. Det fungere som en katalysator der hydrogenperoksid
omdannes til oksygengass og vann. Hydroksylradikalet - OH er blant de mest potente
oksydasjonsmolekylene i biologiske systemer og kan denaturere proteiner, edelegge
DNA/RNA og karbohydrater, samt forarsake lipidperoksidering. For & unngé slike
skader er cellene utstyr med katalase, som sammen bl.a. peroksidaser og jern er
inkorporert for & noytralisere de aktive oksygenradikalene (Drevon et al. 2007; Powers

& Jackson, 2008).

Eksogene antioksidanter

Antioksidanter man inntar via kosten kan muligens styrke antioksidantforsvaret, enten
ved 4 bidra med stoffer som neytraliserer reaktive molekyler direkte eller ved & bidra
med molekyler som stimulerer cellens eget antioksidantforsvar (endogene

antioksidantforsvaret) (Blomhoff, 2004; Drevon et al. 2007; Powers & Jackson, 2008).

Vitamin E
Vitamin E bestar av en gruppe med forbindelser som loses opp 1 fett (fettloselig
vitamin), disse inkluderer tokoferoler og tokotrienoler. Siden vitamin E er fettlgselig, er

det forst og fremst fettstoff (lipid)-oksidasjoner som forhindres med vitamin E. Det er a-
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tokoferol som er den mest aktive formen, hvor den syntetiske formen av dette er det
som er mest brukt i supplementer i dag (Blomhoff, 2004). Vitamin E virker som
antioksidant pé to méter. Det forste maten er en reaksjon hvor a-tokoferol direkte
reagerer med frie radikaler. Denne prosessen forbruker vitamin E fordi forbindelsen
som dannes ikke kan omdannes tilbake til tokoreol og blir skilt ut via urinen. Den andre
maéten er hvor det virker sammen med vitamin C, hvor vitamin E i for eksempel en
membran avgir et elektron til det frie radikalet og far dette tilbake fra vitamin C, som
blir oksidert og skilles ut (forbrukes) i urinen, mens vitamin E er gjenvunnet. Den
oksiderte formen kan bli resirkulert tilbake til den aktive formen av andre
antioksidanter, som retinol, glutation, cystine og flere (Drevon et al. 2007; Powers &
Jackson, 2008). Vitamin E finnes i en rekke vegetabilske oljer og enkelte frukter . Det
er kun ved spesielle tilfeller av for haye-/lave- nivder at vitamin E er assosiert med
sykdommer. I Norge er daglig anbefalt inntak av vitamin E for kvinner pa 8§ mg og for
menn pa 10 mg, men dette vil ogsa vare litt avhengig av kroppsvekt (Sosial- og
helsedirektoratet 2005).Det tar rundt 30-48 dager for man ser okning av vitamin E
konsentrasjon i vev (Zoppi et al., 2006).

Vitamin C

Vitamin C eller askorbinsyre er en antioksidant og en kofaktor i1 en rekke viktige
metabolske reaksjoner hos mennesker. Det er et krystallinsk fargelest og surt stoff som
loses lett opp i vann (vannleselig vitamin). Dette vannleselige vitaminet er produsert
endogent i nesten alle organismer, bortsett fra hos mennesker og enkelte dyr hvor det er
essensielt (Drevon et al. 2007). Vitamin C tas opp aktivt i tarmen, og absorberes nesten
fullstendig ved et lavt inntak, mens absorpsjonen reduseres ned mot 15 % ved hoyt
inntak (>180 mg). Etter at vitamin C er tatt opp sirkulerer det fritt i plasma eller i
leukocytter og rede blodceller (erytrocytter). Overskuddet (over 1000 mg ™) som ikke
tas opp 1 vevene, blir skilt ut i nyrene via urinen. Det maksimale vitamin C-nivaet er ca.
20 mg/kg kroppsvekt. De viktigste kildene er frukt (spesielt sitrus), ber og grennsaker.
Gjennomsnittlig inntak i norsk kosthold er pa 100 mg/10 MJ (Mega-joule) (Drevon et
al. 2007). L-askorbinsyre, en ion-form av askorbinsyre som er et sterkt
reduksjonsmiddel og den oksiderte formen blir redusert tilbake av enzymer og glutation
(Blomhoff, 2004; Drevon et al. 2007; Powers & Jackson, 2008).

I Norge er daglig anbefalt inntak av vitamin C for kvinner og menn pa 75 mg, litt

avhengig av kroppsvekt (Sosial- og helsedirektoratet 2005).
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2.7.2. Nettverk av antioksidanter.

Det er vist at antioksidanter med forskjellige kjemiske egenskaper samarbeider i et
integrert komplisert nettverk (Halvorsen et al., 2002; Dragland, Senoo, Wake, Holte &
Blomhoft, 2003). Et eksempel pé et slikt samarbeid er de to mest kjente antioksidantene
vitamin C (askorbinsyre) og vitamin E (tokoferoler og tokotrenioler). Nér en
antioksidant som for eksempel a-tokoferol (vitamin E) har neytralisert et skadelig fritt
radikal i cellemembranen, blir den omdannet til et fritt tokoferylradikal. Dette radikalet
er mindre reaktivt enn det opprinnelige radikalet, men er fortsatt reaktivt. Askorbinsyre
(vitamin C) kan sa reagere med tokoferylradikalet. Askorbylradikalet som dannes, kan
deretter reagere med andre antioksidanter. Resultat av disse reaksjonene er at vitamin C
selv er blitt et fritt radikal, men mindre reaktivitet enn det opprinnelige frie radikalet,
mens vitamin E er reparert og resirkulert. Da er det frie radikalet noytralisert og
antioksidantradikalet som dannes er mindre aktivt. Tidligere har man kun vert opptatt
av de vanligste antioksidantene (som vitamin C og vitamin E), men det er na kjent at det
finnes hundrevis av andre direktevirkende antioksidanter (karotenoidene og
plantefenolene). Det totale innholdet av antioksidanter kan derfor vare viktig for a
neytralisere et antioksidant (Drevon C. et al. 2007; Powers & Jackson, 2008; Peternelj
& Coombes, 2011).

Vitamin C
OO

OO
Fritt radikal Vitamin E

Figur 2.2: Viser hvordan vitamin E donere et elektron til et fritt radikal. Vitamin C
donerer sa et elektron til vitamin E som gjenvinnes, og kan gjenta prosessen. Vitamin C
er sd et fritt radikal, men med mindre reaktivitet enn det opprinnelige frie radikalet.
Figuren er hentet og moderert fra Villanueva & Kross, 2012.
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2.8. Antioksidanter og utholdenhetstrening.

Det er vanlig at personer bruker antioksidanttilskudd i den tro at det hindrer de

skadelige effektene av treningsindusert oksidativt stress, gir raskere restitusjon av

muskelfunksjon og eker prestasjon (Sobal & Marquart, 1994; Maughan, Depiesse &

Geyer, 2007). Det er rapportert at utholdenhetstrening i seg selv oppregulerer ulike

komponenter i kroppens antioksidantforsvar, samt gker og endrer genuttrykket av

enzymer i antioksidantforsvaret i blant annet skjelettmuskulaturen. Flere studier har

derfor undersekt antioksidantens effekt pd utholdenhetstrening (Powers & Jackson,

2008; Peternelj & Coombes, 2011). Noen har funnet at antioksidanttilskudd gir negative
effekter (Gomez-Cabrera et al., 2008b; Ristow et al., 2009), positive effekter (Asha,

Prathima & Subramanyam, 2003; Ryan et al., 2010; kun funnet i studier pa rotter) eller
ingen effekt (Zoppi et al., 2006; Aguoil6 et al., 2007; Roberts et al., 2011; Yfanti et al.,

2010, 2011, 2012).

Tabell 2.1: Studier som har vist negativ effekt ved supplementering av

antioksidanttilskudd pa adaptasjon til utholdenhetstrening.

Studie Utvalg Supplementering Varighet Studie design Resultat
(ar) (daglig dose)
Gomez- 14 sedate Vitamin C (1g) 8 uker Randomisert VOomaks: placebogruppen
Cabrera et menn kontrollert dobbel- okte 22 % og
al. (2008b) blindet. Test: VO ks antioksidantgruppen egkte
(sykkelergometer). 10,8 %.
Treningsprotokoll: Trening i seg selv akte
Sykle 40 min 3 dageri  gen ekspresjon av SOD,
uken (65-85 % av GPX, PGC-1.
VOomaks) Antioksidanttilskuddet
hemmet denne gkningen
Ristow 19 utrente Vitamin C (1g) + 4 uker Kontrollert dobbelt Trening i seg selv gkte
et al. menn (<2 vitamin E blindet insulin sensitivitet,
(2009) timer trening  (267mg/400 IU) 4 grupper: utrent ikke  senket fastende insulin i
pr. uke. + supplementering, plasma, gkte gen
20 trente utrent ekspresjon av PGC-1,
menn (>6 supplementering, trent  SOD, GPX uavhengig av
timer trening ikke supplementering,  treningsstatus.
pr. uke trent supplementering.  Supplementering av

Treningsprotokoll: 5
dager i uken,
treningsekter pa 20
min sykling/leping, 45
min sirkeltrening.

Det ble sett pa
enzymer (SOD, GPX,
PGC-1) som er med i
antioksidantforsvaret.

vitamin -C og -E viste
seg & forhindre denne
okningen.

g = gram, mg = milligram, RM = repetisjon maksimum, m = meter, km = kilometer,
km/t = kilometer i timen, [Lay | = laktatkonsentrasjon i blodet, VOiyars =maksimalt
oksygenopptak, SOD = superoksid dismutase, GPX = glutation peroksidase,
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Tabell 2.2: Viser en oversikt over studier som ikke har funnet noen signifikante effekter
ved supplementering av antioksidanttilskudd pd adaptasjon til utholdenhetstrening.

Studie Utvalg Supplementering Varighet Studie design Resultat
(ar) (daglig dose)
Zoppi et 10 mannlig Vitamin C (1g) + 90 dager Randomisert Ikke funnet noen
al. (2006) elitefotball- vitamin E (800mg) kontrollert signifikante forskjeller
spillere, 5 i dobbel-blindet. mellom gruppene i
placebo- Treningsprotokoll:  forhold til ekning av
gruppen og 5 folge det vanlige anaerob terskel, 1 RM
i treningsregimet til  kne-ekstensjon, tid
supplement- fotballklubben i 30m sprint.
gruppen oppkjeringsfasen,
Aguilo et 15 trente Vitamin E (500mg) 90 dager Randomisert Ingen signifikant
al. 2007  menn delt i + betakaroten kontrollert forskjell mellom
to (30mg) + 15 siste dobbel-blindet. gruppene i VOypaks,
dagene vitamin C Fortsatte sin total maksimal
(1g) tidligere arbeidsbelastning. De
treningsmengde s en tendens til
forskjell i [La, ], men
ikke signifikant.
Roberts et 15 moderat Vitamin C (1g) 4 uker Randomisert Trening forbedret
al. (2011)  fysisk aktive kontrollert VOjmaks, 10 km
menn, 8 i dobbel-blindet. lopstest, lopsakonomi
antioksidant- Lope 4 ganger i pa 12 km/t, bip test,
og7i uken, hoy- men ingen signifikante
placebo - intensitets forskjeller mellom
gruppen intervall. gruppene.
Yfantiet 21 moderat Vitamin C (500mg) 12 uker Randomisert Begge gruppene
al. 2010;  fysisk aktive og vitamin E kontrollert forbedret sin VO,axs,
2011; menn, 11 i (267mg/400 IU) dobbel-blindet. maksimal power, og
2012 antioksidant- 5 dager i uken arbeidsbelastning ved
,101 med sykkeltrening anaerob terskel. Det
placebo- (interval til ble ikke funnet noen
gruppen kontinuerlig, 85- forskjeller mellom

55% av VOamais)

gruppene. Heller ikke
ved & se pa
glykogenkonsentrasjon
i muskulatur, SOD,
GPX, katalase, og
insulin sensitivitet var
det noen signifikante
forskjeller mellom
gruppene

g = gram, mg = milligram, RM = repetisjon maksimum, m = meter, km = kilometer,
km/t = kilometer i timen, [Lay | = laktatkonsentrasjon i blodet, VOiyars =maksimalt
oksygenopptak, SOD=

Studiene viser ikke entydige resultater pé effektene av antioksidanter. Dette kan komme

forskjeller i utvalg, studiedesign, type antioksidanttilskudd, dosering, treningsprotokoll,

varighet pa intervensjon/supplementering og lignende. Det kan imidlertid virke som at

antioksidanttilskudd hemmer signalveiene i cellen som ferer til bedring 1
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utholdenhetskapasitet, som skissert i figur 2.3. Det kan ogsé virke som
antioksidanttilskudd kan fremme det treningsinduserte stresset (Peternelj & Coombes,

2011)

Aerob utholdenhetstrening

Store doser

l, |— antioksidanttilskudd

Forbigaende ekning av oksidativt stress (ROS)

Induksjon av méalgen (SOD, GPx, PGC-1a/8,)

|

Oppregulering av antioksidantforsvar (SOD, GSH, GPx, CAT)

|

Forbedret aerob utholdenhetskapasitet

Figur 2.3: Aerob utholdenhetstrening forer til forbedret aerob utholdenhetskapasitet
ved d oke mitokondriell dannelse av oksidative enzymer i skjelettmuskulatur. Dette skjer
ved en okning av superoksid dismutase (SOD), glutation (GSH) og glutation peroxidase
(GPx) som er nokkelenzymer for forsvaret mot reaktive oksygenradikal (ROS). Det er
ogsa et okt genuttrykk av peroximo proliferator—aktiverende reseptor y co-aktivator la
(PGC-1a) som er markor for mitokondriell biogenese. Ved inntak av store doser
antioksidanter kan dette veere med pd d blokkere den treningsinduserte okningen i ROS,
som igjen er trodd d hemme den effekten man far pd aerob utholdenhetskapasiteten
etter aerob utholdenhetstrening. Figuren er hentet, oversatt og modifisert fra Ristow et
al. 2009.

Pa bakgrunn av tidligere studier virker det som fysisk aktivitet over en viss intensitet
forer til okt produksjon av ROS, som ved for heye nivier kan vare skadelig. Det ser
imidlertid ut til 4 vaere nedvendig med et visst niva for & fa ensket fysiologisk tilpasning
av fysisk aktivitet. Det er mer usikkert om ekstra antioksidanttilskudd utover det man

fir gjennom vanlig kost vil virke fordelaktig, negativt eller ikke spille noen rolle.
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3. Metode

3.1. Rekruttering av forsekspersonene

Forsekspersonene ble rekruttert fra omradet rundt og ved Norges idrettshogskole (NIH),
Sognsvann og gjennom bekjente. Det ble gjort i form av plakater som ble hengt opp,
mailer ble sendt rundt. Inklusjonskriteriene for deltagelse i studiet var menn og kvinner
i alderen 18-45 4r, og ikke trent regelmessig utholdenhet de siste 6 mnd. (<1-2 egkter pr
uke).

Informasjonsskriv om studiet (vedlegg 1), samtykke (vedlegg 2) og egenerklaring
(vedlegg 3) ble sendt til alle interesserte personer. I informasjonsskrivet ble det opplyst
at all innsamlet data ville bli behandlet anonymt og at FP nar som helst kunne trekke

seg fra studien uten & oppgi grunn.

For studiestart ble samtykke og egenerklaringsskjema skrevet under av
forsekspersonene. I forkant var alle deltakerne informert om bakgrunnen for studiet og

eventuelle ubehag/bivirkninger som kunne oppstd ved & delta i studien.

3.2. Beskrivelse av forsekspersonene

Totalt meldte det seg 26 personer som ensket & delta i prosjektet. Av disse 26, var det
22 som gjennomforte forste periode (tilvennings- og preperioden) og kunne inkluderes i
prosjektet (tabell 3.1). I lopet av studiet var det syv personer som trakk seg, seks
kvinner og en mann. Det var da totalt 14 FP, syv kvinner og syv menn som

gjennomforte hele studiet. Forsekspersonenes karakteristika er listet opp i tabell 3.2.

Tabell 3.1: FP karakteristika av alle inkluderte (n=22). Resultatene er fra
tilvenningstestene av maksimalt oksygenopptak (VO,, . ) og en
kroppssammensetningstest. Resultatene blir presentert som gjennomsnitt +

standardavvik (SD).

Gruppe HF 1 V(1)2 1 Alder Hoyde Kroppsvekt Muskelmasse Fettmasse

(slag'min~) (ml-kg -min™) (ar) (cm) (kg) (kg) (kg)

Antioksidant 192,8 49,5 26,6 171,5 75,1 31,6 19,1

(n=43,79) +6,2 +8,3 +6,7 +74 +16,9 +7,3 +74

Placebo 194,6 50,0 27,0 173,7 72,5 30,5 17,9

(53,69) +12.3 +6,9 +74 +£10,7 + 13,8 +6,2 +9,8

T-test p= 0.67 0.88 0.91 0.59 0.71 0.72 0.75

3 = mann, Q@ = kvinne.
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3.2.1. Treningsbakgrunn
Etter to uker med trening fikk forsekspersonene tilsendt et detaljert sperreskjema om

treningsbakgrunn. Hvor de svarte pé hvilken form for trening, hvor mye de hadde trent

og ved hvilken intensitet de hadde bedrevet treningen med 6 méneder for studiet startet.

Tabell 3.2: FP karakteristika for prosjektstart (n=14). Resultatene er fra
tilvenningstestene av maksimalt oksygenopptak (VO,, . ) og kroppssammensetningstest.

Resultatene blir presentert som gjennomsnitt + standardavvik (SD).

Antioksidantgruppe Placebogruppe T-test

(n=3%, 49) (n=4%,3J3) P
Alder (4r) 279+7,.8 28,6 £ 8,4 0.87
Vekt (kg) 84 + 14,3 69,6 £ 10,1 0.05
Heyde (cm) 173,7 £ 8,1 1754+ 12,4 0.77
Muskelmasse (kg) 35,0+5,9 30,4+7,1 0.21
Fettmasse (kg) 21,.9+7,7 15,0 £5,6 0.08
Fettprosent (%) 25, 7+7.4 21,9+8.3 0.38
VO2maks (ml-kg ™' -min™) 52,3+8,0 50,9 + 8,0 0.75
BMI (kg/cm?) 27,5+3,1 22,6+1,9 0.00
Treningsbakgrunn (min-min™) 58,6 £ 74 65,7+ 153 0.82

3 = mann, Q@ = kvinne.

Det ble gjennomfert tilvenningstester med maling av VOomaks, 20meter-shuttle-run-test,
blodvolum og hemoglobinmasse malinger for prosjektstart. Kjonn og resultatene fra
tilvenning-VOomaks ble brukt for & stratifisere grupperandomiseringen. For & sikre at
stratifiseringen ble gjennomfort pa en tilfredsstillende mate, ble dette gjort av en person
som ikke deltok i testingen. Den ene gruppen (antioksidantgruppen) fikk antioksidanter
i form av piller som inneholdt 1000 mg C- og 235 mg E-vitaminer. Den andre gruppen
(placebogruppen) fikk placebopiller. En uparet, to-halet T-test viste at det ikke var
signifikant forskjell mellom de to gruppene ved prosjektstart, kun for BMI (se tabell
3.1)
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3.3. Design av studien

Studien var dobbelt blindet, stratifisert og placebo-kontrollert. Den ble gjennomfort i
henhold til standardene i Helsinkideklarasjonen. Studien, testprotokollene og seknad
om forskningsbiobank var godkjent av regional etisk komité for medisinsk
forskningsetikk (REK) for igangsetting. Prosjektet ble meldt inn til norsk
samfunnsvitenskapelig datatjeneste (NSD).

3.3.1. Ernzering

Forsekspersonene ble oppfordret til & opprettholde sitt vanlige kosthold. Fjorten dager
for studiestart métte FP slutte med eventuelle kosttilskudd utover det normale
kostholdet. Det ble ogsa gitt noen restriksjoner i forhold til kostholdet: maks fire kopper
kaffe/te per dag, maks to glass juice og ingen inntak av juicer med ekstra hoyt

antioksidant innhold (Mana juice, druejuice, etc.). Pillene skulle helst inntas med mat.

FP gjennomforte en registrering av deres vanlige kosthold i begynnelsen av studiet.
Dette skjemaet inneholdt detaljerte registreringer om alt de inntok av mat og drikke for
tre typiske ukedager og en helgedag. Dette ble gjennomfert for & se om det var noe
behov for eventuelle justeringer av kostholdet. Ingen av FP gjorde noen justeringer i
forhold kostholdet. Forsekspersonene métte stoppe inntak av alle kosttilskudd minimum

14 dager for studiestart.

3.3.2. Tidsplan

Studien var fra august 2012 til desember 2012. Forsekspersonene gjennomforte forst to
tilvenningstester med maling av VOy.maks 02 20mMSRT. Deretter ble de testet pre (uke
0) , midt (uke 5) og post (uke 12). Ved disse testtidspunktene ble det gjennomfert
maélinger av VOy.maks, blodvolum, hemoglobinmasse, kroppssammensetning og
blodprever. 20mMSRT ble gjennomfert ved pre og post (Figur3.1). Det ble ogsa
gjennomfort tester av ekshalert nitrogenoksid (NO) og lungefunksjon. Resultatene fra
disse testene benyttes i et annet masterprosjekt ved NIH og ble derfor ikke presentert i
denne oppgaven. Disse testene skal ikke pavirke resultatene fra de gvrige testene brukt i

min oppgave, derfor vil de ikke bli videre omtalt i oppgaven.
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Treningsprogram 3 okter: 4 okter: 4 okter:

Tester

Uke

Rolig Rolig langkjering 60 min Rolig langkjering 60

langkjering Intervall 5 x 4 min min

60 min Intervall 4 x 6 min Intervall 5 x 4 min
Intervall 4 Hurtig langkjering 30 min Intervall 4 x 6 min

X 4 min Hurtig langkjering 30

Hurtig min
langkjering

30 min

Tilvenningstest: Pretest: Midtveistest: Posttest:
VOomaks 0 VOumaks VOamaks, VOamaks,
20 mMSRT oCOrm blodvolum, oCOrm
oCOrm 20 mMSRT, blodpreve, 20 mMSRT,
blodvolum, inbody scan, blodvolum,
blodpreve, lungefunksjon blodpreve,
inbody scan, 0oCOrm inbody scan,
lungefunksjon lungefunksjon
-1 0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12

Figur 3.1: Skjematisk oversikt over tidspunktene for de ulike testene (Maksimalt
oksygenopptak (VO,, ), kroppssammensetning, blodvolum (BV), 20meter-shuttle-run-

test (20mMSRT), lungefunksjon, blodpraver og optimized CO rebreathing method
(0COrm) samt de ulike intensitetsfasene (langkjoringer og intervaller) i
treningsprogrammet. Tilvenningstester av VO, . og kroppssammensetning ble

gjennomfort uken for pretestene. Tester ble gjennomfort pre-, midt- og post. Tre
treningsokter per uke i uke 1 og 2, deretter fire treningsokter fram til uke 12.

3.3.4. Treningsprogrammet

Forsekspersonene matte folge et bestemt treningsprogram med 3-4 gkter pr. uke over en
11-12 ukers periode (tabell 3.3). De kunne bytte en langkjerings okt i uken med en
annen aktivitetsform enn loping, som sykling, svemming, roing, rulleski, fotball og
lignende. Forsgkspersonene hadde ogséd mulighet til & trene to ekter i tillegg til
treningsprogrammet hver uke. De ble oppfordret til & gjore enkelte styrke og

toyningsevelser for & forebygge eventuelle belastningsskader.

Tabell 3.3: Treningsprogrammet over 12 uker med angitt belastning i HF og Borgs
skala for intervensjonen, med bade intervaller (fra 4 x 4 min til 5 x 6 min) og
langkjoring (pd hhv. 30 og 60 min).

Uke | Periode Dag 1 Dag 2 Dag 3 Dag 4

1-3. 1 Hurtig langkjering 30 min: | Intervall: 4 x 4 min: | Langkjering 60 min:
82-87 % av maks HF; >90 % av maks HF; | 72-82 % av maks HF;
15- 17 pa Borgskala 16-18 pa Borgskala 14-16 pa Borgskala

4-8. 2 Hurtig langkjering 30 min: | Intervall: 5 x 4 min: | Langkjering 60 min: | Intervall: 4 x 6 min:
82-87 % av maks HF; >90 % av maks HF; | 72-82 % av maks HF; | >90 % av maks HF;
15- 17 (18) péa Borgskala 16-18 pa Borgskala 14-16 pa Borgskala 16-18 pa Borgskala

9-12. 3 Hurtig langkjering 30 min: | Intervall: 6 x 4 min: | Langkjering 60 min: | Intervall: 5 x 6 min:
82-87 % av maks HF; >90 % av maks HF; | 72-82 % av maks HF; | >90 % av maks HF;
15- 17 (18) pa Borgskala 16-18 pa Borgskala 14-16 pa Borgskala 16-18 pa Borgskala
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For & kontrollere om forsekspersonene gjennomforte treningene og fulgte den
treningsintensiteten og treningsmengden som var bestemt, fylte de ut en treningsdagbok
og brukte pulsklokke (Polar RS 800) under hele perioden. I treningsdagboken oppgav
de blant annet treningsintensitet (gjennomsnittlig HF, subjektiv folelse av anstrengelse

og stalhet), registrering av pilleinntaket, treningstype, annen trening og lignende.

Midtveistestene (VO2-maks, BV, Hbmasse, in body og blodprever) ble gjennomfert etter at
forsekspersonene hadde fullfort minimum 15 utholdenhetsokter. Posttestene ble gjort

etter at de hadde fullfert minimum 40 utholdenhetsgkter.

3.3.5. Kosttilskudd

Forsekspersonene fikk tilskuddene i pilleform. De ble fordelt i to grupper hvor den ene
gruppen fikk C- og E- vitamin, den andre gruppen placebo. Inntaket av pillene var, to
om morgenen og to om kvelden de dagene de ikke trente. De dagene de trente var det to
piller rundt en time for treningsekten og to piller innen en time etter ekten. Hver kapsel
inneholdt 250 mg vitamin C (askorbinsyre) og 58,5 mg vitamin E (a-tokoferylacetat).
Den totale mengden av de fire C- og E- vitaminpillene ble da totalt 1000 mg C-vitamin
og 235 mg E-vitamin per dag. Denne daglige mengden C- og E- vitamin tilsvarer rundt
10 ganger det som er et vanlig inntak hos en voksen, men innenfor den ovre
inntaksgrensen for voksne i henhold til helsedirektoratet sine anbefalinger
(Helsedirektoratet, 2005). Innholdet i placebopillene var det sasmme som i C- og E-
vitamin pillene, bortsett fra vitaminene. De inneholdt blant annet cellulose og dikalsium
fosfat. Begge gruppene inntok samme mengde piller og pillene var laget mest mulig like

for 4 sikre blindingen.

3.4. Milemetoder
Testing av arbeidsekonomi, VOomaks, lungefunksjon, BV, Hbp,se 0g blodprever ble
gjennomfort for, under og etter treningsintervensjonen. 20mMSRT ble gjennomfort for

og etter treningsintervensjonen.
3.4.1. Tilvenning av maksimalt oksygenopptak

Forst gjennomfoerte forsekspersonene en tilvenningstest med méling av VOs.maks.

Formalet med dette var & bli kjent med utstyret som tredemollen (Woodway ELG
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90/200 sport, Weil Am Rhein, Tyskland), neseklypen, munnstykke, finne 60 og 85 % av
VOy-maks, samt starthastighet for pretesten av VOa.maks. For alle VOomais-testene ble
ergospirometeret og laktatanalysatoren kalibrert etter fastsatte prosedyrer pé

fysiologiske laboratoriet ved NIH og etter manualene til levranderen.

Prosedyren for tilvenningstesten av VO,.maks begynte med at det ble malt hoyde og vekt
(Seca mod 877, Tyskland) av forsekspersonene. De fikk s& pé seg et pulsbelte
(Wearlink hybrid transmitter, Polar Electro Norge AS, Oslo, Norge). Tredemellen ble
satt med en konstant stigningsprosent pa 5,3 %, mens FP valgte selv hastigheten i
oppvarmingen (ca. 10-15 min). Tiden ble registrert med stoppeklokke (Hanhart prisma
200, Diessenhofen, Sveits). HF ble registrert med en pulsklokke (RS800, Polar Electro
Norge AS, Oslo, Norge) med en samplingsfrekvens per sekund. Etter oppvarmingen var
avsluttet fikk forsekspersonene en pause for a drikke, eventuelt ga pa do (totalt 3-5

min).

VO, maks-testen ble gjennomfort med en standard starthastighet pd 8 km/t for kvinner og
9 km/t for menn. Helningsvinkelen var 5,3 % gjennom hele testen, og hastigheten ble
okt med 1 km/t per min. til utmattelse. FP gav et signal etter ca. 40 sek. pd hver
hastighet om de klarte en ekning. De fikk ble varselet ca. 10 sekunder for okningen
kom. Ved utmattelse ble tredemollen og stoppeklokken stoppet da FP hoppet av
lopebandet. Under testen ble ikke FP informert om HF, VO, eller tiden de hadde brukt.
Programmet til O,-analysatoren er stilt inn slik at den tar gjennomsnittsmalinger av VO,
de foregdende 30 sekundene og FP ble oppmuntret til & holde ut til “neste maling”.

VOumaks ble regnet ut fra gjennomsnittet av de to heyeste etterfolgende VO, mélingene.

3.4.2. Submaksimalt oksygenopptak
For a se pa arbeidsekonomi malt i VO, ble det gjort to lop pa submaksimale
belastninger. Denne belastningen tilsvarte 60 og 85 % av VOamaks som ble malt under

tilvenningstesten av VOomais (tabell 3.4).
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Tabell 3.4: Beregning av submaksimale belastninger etter tilvenningstest av VO, . .
Beregningene er gjort ut fra FP tilvennings-VO (ml-kg”-min™). Hastighetene (km/t)
og VO, skal tilsvare 60 og 85 % av VO, Stigningsprosenten pd tredemollen var 5,3
%. Beregningene er gjort for d mdle eventuelle endringer i VO,, HF og La- ved

2maks

maks®

submaksimale belastninger tilsvarende 60 og 85 % av VO, ..

Resultat fra
tilvenningstest av Estimert VO, og hastighet ved| Estimert VO, og hastighet ved
VOomaks 60 % av VOomaks 85 % av VOomaks
VO2maks VO, Hastighet VO, Hastighet
(ml-kg" min™) (ml'kg’'min") | (km/t) | (ml'kg''min") | (km/t)

30- 35 16 4,5 22 5,5
36-40 19 5,0 25 6
41- 45 22 5,5 31 7
45- 50 25 6,0 36 8
51-55 28 6,5 40 9
56- 60 31 7,0 44 10
61- 65 34 7,5 48 11
66- 70 37 8,0 51 11,5

FP gjennomforte forst et lop pa totalt 7 minutter med en belasting som tilsvarte 60 % av
tilvennings VOamaks. Etter ca. 4 minutter og 15 sekunder satte FP pa seg neseklypen og
munnstykket. Etter 6 minutter matte FP huske hvilken subjektiv folelse de hadde av
belastningen (Borgs skala, se vedlegg 5). Etter 6 minutter og 30 sekunder ble
munnstykket og neseklypen tatt av og FP hoppet av tredemellen ved fullferte 7
minutter. HF ble mélt de siste 2,5 minuttene. Etter en liten pause, ble samme prosedyre

gjentatt pa en belastning som tilsvarte 85 % av VOomas.

Pausene ble brukt til & ta en laktatmaling, drikke litt, eventuelt gd pa do for neste
belastning. Laktatpraver ble tatt umiddelbart etter at FP-en hadde hoppet av

tredemellen.

Etter de to submaksimale belastningene fikk FP tid til & drikke, eventuelt gé& pa do fer

VOomaks testen startet.

3.4.3. Maksimalt oksygenopptak
Startbelastningen ble satt til siste godkjente belastning pa tilvenningstesten minus 3
km/t. Godkjent belastning var den heyeste hastigheten de hadde klart & holde 1

minimum 25 sekunder. Hastigheten ble gkt med 1 km/t per minutt i 3 trinn, deretter 1-%
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km/t gkning per minutt til utmattelse. Helningsvinkelen var 5,3 % gjennom hele testen.
Ett minutt etter avsluttet test ble det tatt en laktatprave. Det ble ogsa registrert tid til
utmattelse. Gjennomsnittet av de to heyeste etterfelgende mélingene ble valgt som
VOomaks. Det blir i denne oppgaven referert til VOomas, 1 realiteten ble det i enkelte
tilfeller funnet VOspcak, men det blir referert til VOomaks gjennom hele oppgaven.
Hovedkriteriet for at VOymaxs ble oppnadd i denne oppgaven var subjektiv opplevelse av
utmattelse, og at FP mente de 14 pa niva 18 og oppover pa borgs skala (vedlegg 5). Det
var ogsa en eller flere hjelpekriterier for & se pd om VOymaks ble nddd: avflatning av VO,
ved fortsatt gkende arbeidsbelastning (<2,1 ml-kg™'-min™") (Taylor, Buskirk &
Henschel, 1955), respiratorisk utvekslingsratio (RER) >1,05 (Fredriksen, Thaulow,
Nystad & Ingjer, 1998), maksimal hjertefrekvens under belastning (HFcax) pd + 10 %
av 220-alder, og laktatkonsentrasjon i blodet ([La],) >8,0 mmol-L™ etter endt test
(Shepard, 1984; Duncan, Howley & Johnson, 1997).

3.4.4. 20meter-Multi-Shuttle-Run-Test

20mMSRT er en trinnvis prestasjonstest i laping som kan gi et mal pa lepskapasiteten.
Denne testen er mye brukt til & estimere VOomas (Metsios, Flouris, Koutedakis, &
Nevill, 2008). De siste to dagene for testen skulle FP kun trene lett og ikke trene dagen
for testen. For studiet startet gjennomferte alle FP en tilvenningstest for & gjore seg

kjent med testen.

Testen ble gjennomfert innenders 1 en idrettshall (Norges idrettshegskole, flerbrukshall)
med et gummidekke. Testene ble gjennomfoert med grupper pd maksimalt 4 personer.
Det var merket opp 20 m mellom to streker (pa tvers av en handballbane) hvor FP matte
krysse streken for det kom en bip-lyd fra CD-spilleren (JVC, Powered Woofer CD
System mod RV-NB10B, Victor Company of Japan, Japan) som spilte av lydsporet som
folger med testen. For testen hadde FP 10 minutters individuell oppvarming. FP ble

instruert i reglene og motivert til 4 fullfore s4 mange nivd som mulig for teststart.

FP startet & lope hver gang det kom en bip-lyd. De kunne ikke starte & lope pa neste

lengde for bip-lydene ble spilt. Testen ble avsluttet i det FP ikke klarte & né streken pé
motsatt side, to ganger etter hverandre for bip-lyden kom. Niva, lengde (m), HF aks 0g
HF etter ca. 5 minutter ble notert pé et skjema som folger med testen. FP hadde pa seg

pulsklokke (Polar RS800, Polar Electro AS, Oslo, Norge) gjennom hele testen.
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Denne 20mMSRT har 21 nivé, hvor den starter pa niva 1. Nivd 1 har starthastighet pa 8
km/t og er pd 7 lengder, mens niva 21 har 16 lengder (12,5 km/t). Hvert niva varer i
totalt 1 minutt. Hvor det ved niva 2, 4, 6, 8, 11, 13, 16, 18 og 20 ekes i frekvens mellom
bipene. Da gkes det med en lengde, altsd 0,5 km/t.

Det ble gitt verbal oppmuntringer underveis, samtidig ble FP informert om niva fra

tilherende lydspor.

3.4.5. Miling av laktat

Laktatkonsentrasjonen i blodet [La’], ble malt umiddelbart etter hvert submaksimale
drag og ett minutt etter VO,maks —testen. For disse mélingene ble det benyttet en
laktatanalysator (1500 Sport lactate analyzer, YSI Incorporated, Yellow Springs
Instruments Company; Ohio, USA). FP-ene ble stukket i fingertuppen. Den forste
bloddrapen ble terket bort, sd ble de pafelgende bloddrapene samlet i et kapillerror
(Micro haemtocrit tubes, Weitheim, Tyskland) og deretter injisert i
laktatanalysatorenved hjelp av en mikroliter pipette (YSI inc, Yellow Springs, Ohio,
USA).

3.4.6. Miling av blodvolum og hemoglobinmasse

For méling av Hbmasse 0g BV ble det brukt ”the optimized CO rebreathing method”
(0COrm) (Schmidt & prommer, 2005) med modifikasjoner etter Vikmoen (Olav
Vikmoen, 2010). Modifikasjonene var at FP ikke fikk noen restriksjoner pé
aktivitetsniva eller neringsinntak for malingen startet. Hadde FP vert i aktivitet rett for

maélingene startet matte de sitte stille i minimum 15 min for testen.

FP ble veid for & beregne volumet av CO-gass som skulle benyttes. Volumet tilpasses
FP vekt, kjonn og treningstilstand. Deretter ble det tatt to kapillerprover fra
fingertuppene. Hver kapillarpreve ble analysert for prosent av karboksyhemoglobin
(HbCO %) ved hjelp av et diode array spechtrophotometer (OSM3 Hemoximeter,
Kebenhavn, Danmark). HbCO % er den prosentvise bindingen av CO til Hb.
Gjennomsnittet av de fire HbCO %- verdiene ble brukt som baseline verdi. Da denne

verdien var funnet begynte pusteprosedyren.

Ved fylling av CO-gass (2041 Instrument karbonmonoksid 3.7, AGA AS, Oslo, Norge)
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ble en 100 ml plastsprayte (Omnifix Solo 100ml, B.Braun, Melsungen AG, Tyskland)
med en treveis stoppekran (Luer Lock), fylt nesten full. CO-gassflasken ble oppbevart i

et avtrekksskap 1 et annet rom enn der testen ble gjennomfort.

Plastsproyten ble lagt i testrommet slik at gassen fikk romtemperatur. Etter at
utregningen av HbCO % baseline var gjort ble romtemperaturen notert ned som et mal
pa CO-gassens temperatur. Den overflodige mengden CO-gass ble presset ut av
plastspreyten, slik at volumet ble tilpasset den enkelte FP vekt, kjonn og

treningstilstand.

Malingene skjer ved at FP puster i et lukket spirometer (Bloodtec Gbr, Tyskland) (Figur
3.5). For testprosedyren tok FP pa seg en neseklype og sjekket at det ikke kom noe luft
ut av nesen. Deretter temte FP lungene for luft, for munnstykket pa spirometeret ble satt
inn 1 munnen. Luften ble pustet gjennom et kammer som var fylt med en CO; buffer
(Analar normapur 5 kg, VWR International, Leuven, Belgia) som absorberte CO, og
forhindret at det ble en forheyet konsentrasjon av CO; i inndndingsluften. Den aller
siste tammingen av ekspirasjonsluften skjedde etter at FP hadde satt munnstykket inn i
munnen. Deretter viste de et forhdndsavtalt signal (tommel opp) da all luften i lungene
var tomt. En 3-liters anestetisk bag (Vacumed, Ventura , USA) var festet til
spirometeret, og bagen var pa forhand fylt med 100 % O, fra en O, —flaske (cononxia
100 % Oy, AGA AS, Oslo, Norge). Den tilpassede dosen med CO-gass ble satt inn 1
spirometeret, samtidig som stoppekranen til O,-bagen ble dpnet, og FP startet
inhaleringen. Det ble brukt en hdndholdt CO-analysator (Dridger gas monitor, Liibeck,
Tyskland) til & male eventuelle lekkasjer rundt munnstykket, ved nesen og fra

spirometeret under selve pusteprosessen.

FP inhalerte mest mulig O, fra 3-liters bagen, og holdt deretter pusten i 10 sekunder for
FP startet normal ventilasjon i spirometeret pa 1 minutt og 50 sekunder. Dette for at
mest mulig av CO-gassen skal komme ned i lungene. En del av gassen diffunderer over
til blodet med en gang. Helt til slutt i pusteprosessen tomte FP all luft de hadde i
lungene tilbake til bagen ved en maksimal ekspirasjon. Da dette var gjort viste FP med
et forhdndsavtalt tegn at de var tomme for luft og stoppekranen til spirometeret ble
lukket. Det ble s& gjennomfert malinger for & ansld hvor stor del av CO-gassen som var
igjen 1 lungene, spirometeret og i O,-bagen, i tillegg til den mengden som gar bort

gjennom respirasjon inntil siste kapillerprove var tatt.
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To minutter etter at testprosedyren var avsluttet ble CO-konsentrasjonen i
utdndingsluften mélt ved hjelp av hdndholdte CO-analysatoren. Denne verdien sammen
med estimert alveolaer ventilasjon ble brukt til & beregne hvor mye av CO gassen som
var igjen 1 lungene. For & beregne restmengden av CO-gass i spirometer og O,-bagen,

ble restvolumet av O,-bagen multiplisert med CO-konsentrasjon i bagen.

Det ble tatt to nye kapillerprover fra fingertuppene 4 og 6 minutter etter at FP hadde
avsluttet pusteprosedyren. Hver kapillerprove ble analysert to ganger for HbCO %, og

gjennomsnittet av de fire verdiene ble brukt til & regne ut Hbpe til FP-en.

Malingene fra oCOrm ble gjennomfort pa to ulike dager, og gjennomsnittet av disse to
malingene ble brukt som resultater. Alle mélingene ble gjort av samme person. Utstyret
som ble brukt var det samme gjennom hele perioden, bortsett fra at analysemaskinen
diode array spechtrophotometer (OSM3 Hemoximeter, Kebenhavn, Danmark) matte
byttes ut ca. midtveis. Den nye maskinen gav 5 % lavere resultater enn den gamle
maskinen. Alle resultatene med den nye maskinen ble derfor juster slik at de kunne

sammenlignes med den gamle maskinen.

3.4.7. Blodprever

Blodprevene fra FP ble gjennomfort fastende. Fastende var i denne sammenhengen
ingen inntak av mat eller drikke etter klokken 23.59 kvelden for. Blodet ble tappet fra
en vene i albuen (antecubital fossa) og det ble gjort sittende. Det ble fylt to 4,5ml
EDTA-reor (K2E 7,2mg 4,0mL, BD Vacutainer, Playmouth, U.K). Et heparin ror, et
TriniLIZE Stabilyte ror (se kjoleskap pd biopsirommet for ref nr. og leverander) og to
gel-rar Rorene ble fylt og bearbeidet i henhold til prosedyrene ved NIH. Blodprevene
fra et av EDTA-ror ble analysert ved hjelp av et hematologisk instrument (Cell Dyn
Sapphire 42580 AZ, Abott Diagonostics Division, Abott Park, USA) ved Rikshospitalet
1 Oslo. Det var resultatene fra denne preven som ble brukt i dette studiet. Resten av

blodrerene skal analyseres ved senere anledning

3.4.8. Kroppssammensetning
Kroppssammensetningen hos FP ble mélt ved hjelp av en bioelektrisk impedans

analysator (BIA). ”Inbody 720” er den BIA-maskinen vi brukte, den kan kartlegge
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kroppssammensetningen ved & vise blant annet fettmasse, skjelettmuskulatur, BMI, liv-

hofte ratio, edem og totalt kroppsvann (Woodrow, 2009).

Testen ble gjennomfort samme dag som FP avla en blodpreve. Derfor ble de samme
prosedyrene fulgt for hver gang, FP var fastende i minimum12 timer over natten. Den

ble gjennomfert ved normal romtemperatur og ingen trening dagen for test.

Maskinen var pa forhandstilt inn pa & automatisk kompensere for 0,7 kg klaer i
beregningene. Hvis klerne var regnet som tyngre enn 0,7 kg tok de av seg det som var
over de 0,7 kg. FP stod barbeint pd maskinens vekt, og vekten ble registrert. FP id -
nummer, alder, hoyde og kjonn ble tastet inn for FP grep rundt handtakene og hvilte
armene ned langs siden. FP skulle ikke stramme noen muskler, ikke prate og holde
posisjonen gjennom hele testen. Etter ca. 1,5 minutter var beregningene gjort og

resultatene ble skrevet ut.

3.4.9. Treningsdagbok og pulsklokke

For a fa en oversikt over type trening, intensitet, varighet og antall gjennomfoerte okter,
ubehag ved pillene, skader, sykdom og lignende, fikk FP tilsendt en elektronisk
treningsdagbok og en pulsklokke (Polar RS 800).

3.5. Statistikk

De statistiske analysene ble gjort ved hjelp av Excel (Microsoft Excel 2011, version
14.2.5, USA). Alle T-test analysene ble satt til p< 0,05 for signifikante forskjeller.
Parret og uparret T-test ble brukt for & se pa henholdvis forskjeller innad i gruppene og
mellom gruppene. Resultatene gis som gjennomsnitt + standard avvik (SD).
Korrelasjonsanalysene ble gjort ved Pearsons r fordi resultatene var normalfordelte. Det

ble gjennomfert analyse av uteliggere ved hjelp av stolpediagram.
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4. Resultat

4.1. Kroppssammensetning

Antioksidantgruppen veide signifikant mer en placebogruppen ved pre-test (p=0,05,
tabell 4.1) Alle forsekspersonene (FP) sett samlet gikk ned i vekt fra pre til midt, og fra
pre til post (henholdsvis, p=0,032 og p=0,018). Ellers var det ingen forskjeller i

kroppssammensetning mellom de to gruppene.

Tabell 4.1: Absoluttverdier for begge gruppenes karakteristika fra pre, midt, post og
forskjeller mellom gruppene. Resultatene er gitt som gjennomsnitt + standardavvik.
*=signifikant forskjell mellom placebogruppen og antioksidantgruppen (p<0,05).

Antioksidantgruppen (n=39, 43) Placebogruppen (n=4%, 33)

Pre Midt Post Pre Midt Post
Kroppsvekt (kg) 84,0+ 143* 830+13,9 824+13,6 69,6+10,1*% 69,4+10,1 68,7+10,2
Muskelmasse (kg) 35,0+ 5,9 352+6,1 35,0+ 6,0 30,4+ 7,1 31,1+7,7  30,3+6,8
Fettmasse (kg) 219+7,7 21,1+7,6 20,8 £7,6 15,0+ 5,6 15,7+6,0 14,5+5,7
Fettprosent (%) 257+7,4 250=£7,5 247+7,6 21,9+83 226+94 21,4+85

Kg = Kilogram

4.2. Maksimale mélinger

Det ble gjort mélinger ved maksimalt oksygenopptak (VOazmaks) 0g 20meter-Mulit -
Shuttle-Run-Test (20mMSRT).

70- . b .
- T =e— Antioksidant
".‘A T -=- Placebo
: -
E 60 +
- 2 T
[
2 g
_— e
g O - 4
;"> 50 x
= L
> 2 I
4c 1 1 I
Pre Midt Post

Figur 4.1: Endring i absoluttverdier ved antioksidant- og placebogruppens maksimale
oksygenopptak (VOimars). *=signifikant forskjell fra pre til midt (p<0,05).
**=gignifikant forskjell fra pre til post (p<0,05).
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Tabell 4.2: Absoluttverdier for begge gruppene under maksimalt oksygenopptak-testene
pre, midt og post. Resultatene er gitt som gjennomsnitt + standardavvik (SD).
*=signifikant forskjell fra pre til midt (p<0,05). **=signifikant forskjell fra pre til post
(p=0,03).

Antioksidantgruppe (n=329,43) Placebogruppe (n=42,33)

Pre Midt Post Pre Midt Post

VO, (I'min™) 4.4 4,5% 4,8%* 3,6 3,9% 4,0%*
ved VOiaks +0,9 +1,0 +1,1 +1,0 +1,0 +1,0

Vi-maks (I'min™) 148,2 149,6 150,5 128,3 135,8% 140,4

ved VOiaks +31,8 + 30,2 +31,6 +32,9 + 38,1 +43,1
Hastighet (km-t™) 13 13,7 14 11,6 12,8 13,1
ved VOimaks +1,9 +2,0 +1,9 +3,7 +22 +24
[La7, (mmol-17) 8,3 8,4 9,7 7,3 6,6 7,5
ved VOimaks +1,7 +1,6 +22 +1,6 +14 +2,0
Hjertefrekvens (slag-min™) 191 193 194 194 194 194
ved VOimaks +8 +4 +5 +12 +11 +11
RER 1,11 1,12 1,08 1,11 1,10 1,10

ved VOimaks + 0,03 + 0,06 + 0,04 + 0,06 + 0,05 + 0,08

VOomaks = maksimalt oksygenopptak, VO, = oksygenopptak, V, maks = ventilasjon ved
maks, [La'], = laktatkonsentrasjon i blodet.

4.2.1. Maksimalt oksygenopptak

Det var ingen signifikante forskjeller mellom de to gruppene, men noen signifikante
forskjeller innad i gruppene under de maksimale oksygenopptakstestene (VOomaks) (figur
4.1 og tabell 4.2) ble observert. I antioksidantgruppen ble det funnet en signifikant
okning 1 VOomaks fra pre til midt (p=0,024) og pre til post (p=0,004). Placebogruppen
hadde ogsa en signifikant gkning 1 VOomaks fra pre til midt (p=0,001) og pre til post
(p=0,003), for ml~kg'l ‘min”". Det ble ogsé en signifikant gkning i og I'min’! 08 VE maks
(I'min™") for placebogruppen, fra pre til midt. Midtveis hadde VOapmars okt med 4,4 + 3,7
% 1 antioksidantgruppen, og til post var ekningen pa totalt 12,5 + 6,6 %. I
placebogruppen gkte de i snitt 7,8 + 3,1 % fra pre til midt, og totalt til post med 12,6 +
6,4. Ser man pa resultatene fra VOapais malt i 1'min' okte antioksidantgruppene fra pre
til midt med 3,5 + 3,7 %, fra pre til post med 10,5 + 4,9 %. Placebogruppen gkte med
6,4 + 2,9 % fra pre til midt og med 9,6 + 6,4 %. Maksimal HF og RER under VOjpaks-
testene forble uendret for begge grupper (tabell 4.2). I denne studien ble det heller ikke
observert noen signifikante forskjeller i [La’] etter VOzmaks, mellom de to gruppene

(tabell 4.2).
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20mMSRT (m)

4.2.2. 20meter-Mulit -Shuttle-Run-Test

Ingen signifikante forskjeller mellom antioksidantgruppen og placebogruppen ved pre
eller post ble observert hvor det ble sett pa lopslengde malt ved 20mMSSRT (Figur
4.2). Det var en signifikant gkning i lepslengde hos antioksidantgruppen pé 16,3 + 9,2
% (p=0,006). Placebogruppen egkte lopslengden med 12,4 + 18,1 %, men ingen
signifikant gkning. Det imidlertid kun en FP som hadde en reduksjon i den gruppen.

Antioksidant Placebo
2500 1 2500
*
2000 A — ! ; E 2000 1 5
. —h =
1000 S g 1000 1
500 H 500 *
0 T B 0 .
Pre Post Pre Post

Figur 4.2: A: Viser endring i lopsprestasjon (m) pa 20meter-Mulit-Stage-Run-Test for
antioksidantgruppen. B: Viser endring i lopsprestasjon (m) pa 20meter-Mulit-Stage-
Run-Test for placebogruppen. Malingene er gjort ved pre og post. * = signifikant
forskjellig fra pre (p<0,05).

Korrelasjon mellom VO;yuis 0g 20mMSRT

Det ble funnet en signifikant korrelasjon mellom VOymaks 0g 20mMSRT for béde
antioksidantgruppen og placebogruppen. Henholdsvis var korrelasjonen i
antioksidantgruppen ved pre r=0,99 og post r=0,93 og i placebogruppen ved pre r=0,98
og post r=0,99 (Figur 4.3 A og B). Korrelasjonen mellom den prosentvise endringen i
VOumaks 0g den prosentvise endringen ved 20mMSRT i begge gruppene var signifikant
=0,50 (Figur 4.4).
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Figur 4.3: A: X-y-plott mellom maksimalt oksygenopptak (VOamars, ml-kg” -min™) og 20
meter-multi-shuttle-run-test (20mMSRT) (m) for antioksidantgruppen og
placebogruppen i pre-perioden. B: X-y-plott mellom VOapars (ml-kg"'min) og
20mMSRT (m) for antioksidantgruppen og placebogruppen i post-perioden.
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Figur 4.4: X-y-plott mellom den prosentvise endringen i maksimalt oksygenopptak
(VO2maks) i prosent (%) og 20 meter-multi-shuttle-run-test i prosent for
antioksidantgruppen og placebogruppen. Mdlingene ble gjort fra pre til post.

47



4.3. Hematologiske verdier
Resultatene fra blodprevene og malingene gjort med optimized CO reabreathing

method (0COrm) viste ingen signifikante forskjeller mellom antioksidantgruppen og
placebogruppen. Det ble heller ikke funnet noen signifikante forskjeller verken innad i
gruppene pa de malte hematologiske variablene midtveis og etter treningsperioden

(tabell 4.5).

Tabell 4.3: Resultater fra blodprovene pd begge gruppene; [Hb], HCT, erytrocytter, og
fra optimized CO reabreatning method (0COrm); Hbasse, rel. Hbyasse, Resultatene er
gjennomsnitt = standardavvik.

Antioksidantgruppe (n=3%2, 43) Placebogruppe (n=42, 33)
Pre Midt Post Pre Midt Post
[Hb] 14,6 14,9 14,9 13,9 14,2 14,0
(g-dI™" +0,9 +1,1 +1,0 +1,2 +0,9 +1,1
HCT 44,7 45,0 44,7 423 43,0 42,0
(%) +25 +33 +3,5 +2,7 +24 +2.8
Erytrocytter 4.9 49 49 4,7 4,7 4.5
@ao~12-L" +0,3 +04 +0,5 +0,4 +0,4 +04
Hb e 833,7 837,3 835,9 714,8 710,6 708,3
(g +187,9  +1859 + 186,2 +174,6 +181,9 +167,0
Rel.Hb 55 10,0 9,9 10,1 10,1 10,1 10,1
(g'kg™) +1,5 +1,6 +1,6 +1,6 +1,5 +1,3

[Hb] = hemoglobinkonsetrasjon, HCT = hematokritt, Hb.s5e = hemoglobinmasse,
Rel Hby,q55e = relativ hemoglobinmasse.
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Tabell 4.4: Resultater fra blodpravene pa begge gruppene; retikulocytter, leukocytter,
og fra optimized CO reabreatning method (0oCOrm); BV, rel. BV, PV, rel. PV, EV og

rel EV. Resultatene er gjennomsnitt + standardavvik.

Antioksidantgruppe (n= 3%, 43)

Placebogruppe (n=4%, 3%)

Pre Midt Post Pre Midt Post

BV 62449  6159,3 61183 5604,1 54829 5503,7

(ml) +1292,0 +1292.8 +1133,0 +1024,7 +1137,4 +914,6
Rel.BV 74,7 73,7 74,3 80,1 78,3 80,0
(ml'kg™) +£8,1 £8,1 +8,0 £7,9 +£89 +6,7

PV 37003  3639,1 3615,9 34359 33240 3395,0

(ml) +7572  +£798,8 +630,9 +559,7 +611,3 +4822
Rel.PV 44 .4 43,4 43,9 49,1 47,4 47,1
(ml'kg™) +43 +£5.2 +49 +4,7 +5,1 +42

EV 25447  2520,1 2502,1 2168,1 2158 2122,9

(ml) +5674  +£546,9 +559,7 +496,4 +539,6 +473,7
Rel.EV 30,6 30,1 30,1 30,9 30,6 30,4
(ml-kg™) +43 +4,1 +4.4 +4,1 +43 +£3,5
Retikulocytter 66,4 75,9 71,1 50,0 48,3 39,7
10°-1h +25,6 +32,6 +38,5 +10,1 +£95 £9,0

Levkocytter 6,6 6,6 6,7 6,5 7,7 6,3

10°-1h +£5.2 +0,4 +1,3 +1,2 +£2,5 +1,5

BV = blodvolum, rel. BV = relativ blodvolum, PV = plasmavolum, rel. PV = relativ
plasmavolum, EV = erytrocyttvolum og rel. EV = relativ erytrocyttvolum
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Figur 4.5: X-y-plott som viser korrelasjonen mellom maksimalt oksygenopptak VO imais
(ml-kg” -min™) og relativt hemoglobinmasse (g'kg™) for begge gruppen samlet.
Datapunktene fra pre-, midt- og posttest.

Korrelasjonen mellom VOamas (ml-kg™ min™) og rel. Hbmase (g-kg™") for begge gruppen
samlet var signifikant (r=0,72). Malingene ble gjort pre, midt og post.
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Figur 4.6: X-y-plott som viser korrelasjonen mellom maksimalt oksygenopptak VO maxs

(ml-kg” -min™") og relativt blodvolum (ml-kg™) for begge gruppen samlet. Datapunktene
fra pre-, midt- og posttest.

Korrelasjonen mellom VOamas (ml-kg” min™) og rel. BV (ml-kg™) for hele gruppen
samlet var signifikant (r=0,55). Malingene ble gjort pre, midt og post.
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4.4. Submaksimale mélinger

Det ble gjort mélinger ved to submaksimale belastninger. Disse tilsvarte en estimert

belastning pa 60 og 85 % av VOomas fra tilvenningstestene (Tabell 3.4).

4.4.1. Submaksimale malinger ved 60 % av maksimalt oksygenopptak
Tabell 4.3 viser resultater fra mélinger gjort ved den submaksimale belastningen som

tilsvarte 60 % av VOomaks.

Tabell 4.5: Endring i absoluttverdier ved begge gruppene under 60 % av maksimalt
oksygenopptak funnet ved tilvenningstestene, pre, midt og post. Resultatene er
gjennomsnitt £ standardavvik. *=signifikant forskjell fra pre til midt (p<0,05).
**=gignifikant forskjell fra pre til post (p<0,05).

Antioksidantgruppe (n=39,4J) Placebogruppe (n=42,37)

Pre Midt Post Pre Midt Post
VO, (ml-kg™-min™) 31,5 28,9 29,5 31,2 28,2 27,7
ved 60 % av VO;paks +6,3 +7,6 +6,5 +5,1 +4,7 +6,0
VO, (I'min™) 2,6 2,3% 2,4 2,2 2,0 2,0
ved 60 % av VO, ks +0,6 +0,7 +0,5 +0,5 +0,4 +0,4
Hastighet (km-t™) 6,4 6,4 6,4 6,4 6,4 6,4
ved 60 % av VO;paks +1,0 +1,0 +1,0 +0,7 +0,7 +0,7
[La, (mmol-I") 1,3 1,4 1,3 1,3 1,1 1,1
ved 60 % av VO, ks +0,3 +0,8 +0,3 +0,4 +0,3 +0,3
Hjertefrekvens (slag-min™) 133 126 127 143 132 132
ved 60 % av VO;paks +11,9 + 11,1 + 13,4 +19,0 +£18,5 £209
RER 0,87 0,86 0,86 0,89 0,86 0,85
ved 60 % VO ks + 0,05 + 0,03 + 0,04 +0,04 £0,03 +0,03
Borgs skala (6-20) 10 10 Chkla 10 9 9
ved 60 % VOimaks +1,7 +1,9 +0,8 +2,2 +14 +1,9

VOomaks = maksimalt oksygenopptak, VO, = oksygenopptak, [La], =

laktatkonsentrasjon i blodet.
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Oksygenopptak

Ingen signifikante forskjellig i VO,, malt i ml-kg™ -min”' og I-min” ved 60 % av
tilvennings-VOmaks mellom antioksidantgruppen og placebogruppen ble observert
(tabell 4.3). Det var ogsé signifikant forskjell mellom pre- og midt- resultatene til

antioksidanten ved 1'min™' (p=0,037). Det var en tendens til reduksjon i begge grupper

Hjertefrekvens
Det var ingen signifikante forskjeller mellom de to gruppene i HF mélt ved belastninger
tilsvarende 60 % av VOamaxs etter tilvenningstestene (tabell 4.3).

Det ble en tendens til reduksjon i HF for begge gruppene.

Laktat i blodet
Ved 4 se pa [La'], ved 60 % av tilvennings-VOamaks ble det ikke funnet noen

signifikante forskjeller mellom gruppene eller innad i gruppene (tabell 4.3).

Borgs skala

Det ble ikke observert noen signifikante forskjeller mellom gruppene ved a se pa den
subjektive opplevelsen av anstrengelse ved 60 % av tilvennings-VOaxmaks (tabell 4.3).
Det var en signifikant reduksjon i antioksidantgruppen fra pre til post (p=0,025).

Placebogruppen hadde en tendens til redusert borgs skala med.
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4.4.2. Submaksimale malinger ved 85 % av maksimalt oksygenopptak
Tabell 4.4 viser resultater fra mélinger gjort ved den submaksimale belastningen som

tilsvarte 85 % av tilvennings-VOamaks.

Tabell 4.6: Endring i absoluttverdier ved begge gruppene under 85 % av tilvennings-

VOomaks, pre, midt og post.. Resultatene er gjennomsnitt + standardavvik. *=signifikant

forskjell fra pre til midt (p=<0,05). **=signifikant forskjell fra pre til post (p=<0,05).
Antioksidantgruppe (n=39, 43) Placebogruppe (n=42,37)

Pre Midt Post Pre Midt Post
VO, (ml-kg"-min™) 44,1 43,7 43,8 422 42,7 432
ved 85 % av VOjmaks +8,1 +10,3 +10,5 £52 £55 +6,5
VO, (I'min™) 3,7 3,7 3,6 3,0 3,0 3,0
ved 85 % av VOjmaks £0,8 £0,8 +0,9 £0,7  £0,6 +0,7
Hastighet (km-t™) 8,9 8,9 8,9 8,7 8,7 8,7
ved 85 % av VOjmaks +1,8 +1,8 +1,8 +1,5 15 +1,5
[La7, (mmol-17) 3,7 3,0 2,9 3,0 2,4 2,7
ved 85 % av VOjmaks +14 +1,7 +1,9 +1,7 1,1 +1,3
Hjertefrekvens (slag-min™) 168 160 159 174 169 167**
ved 85 % VO;maxs +11,7 +19,3 +21,0  +156 +162 +16,1
RER 0,94 0,9* 0,88%* 0,95 0,92  0,91%*
ved 85 % VOjmaxs +0,03 +0,06 +0,06 +0,05 +0,04 +0,04
Borgs skala (6-20) 15 13% 12%* 14 13% 13
ved 85 % VOimaks +1,6 +2,5 +27 +1,8 +1,4 +2.7

VOomaks = maksimalt oksygenopptak, VO, = oksygenopptak, [La], =

laktatkonsentrasjon i blodet.

Oksygenopptak
Ingen signifikante forskjellig i VO, (ml-kg™min™" og I'min™ ble mélt i ved 85 % av
tilvennings-VOmas mellom de to gruppene ble observert (tabell 4.4). Det ble heller

ikke funnet noen signifikante forskjeller innad i de to gruppene pre, midt eller post.
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Hjertefrekvens

Det er ikke observert noen signifikante forskjeller i HF ved 85 % av tilvennings-
VOomaks mellom de to gruppene (tabell 4.4). Det ble en tendens til reduksjon i HF hos
antioksidantgruppen fra pre til midt pa 4,7 + 6,5 %, og fra pre til post pa 5,3 = 7,5 %.
Placebogruppen reduserte sin HF fra pre til midt med 2,9 + 5,3 %, og hadde signifikant
reduksjon (p=0,039) fra pre til post med 4,3 + 4,4 %.

Laktat i blodet

Ved 4 se pa [La'], ved 85 % av tilvennings-VOamaks ble det ikke funnet noen
signifikante forskjeller mellom gruppene (tabell 4.4). Antioksidantgruppen hadde en
tendens til reduksjon fra pre til post. Det ble ogsé observert en tendens til reduksjon pé
17,0 £ 17,9 % fra pre til midt, men derimot en ekning pd 0,2 + 41,7 % fra pre til post, i
placebogruppen.

Borgs skala

I denne studien ble det ikke observert noen signifikante forskjeller mellom de to
gruppene da vi sa pé subjektiv opplevelse av anstrengelse ved 85 % av tilvennings-
VOomaks (tabell 4.4). Det var en signifikant reduksjon i borgs skala fra pre til post hvis
man ser begge gruppene under ett (p=0,022), det var ogsa en signifikant reduksjon i

antioksidantgruppen fra pre til midt (p=0,030) og pre til post (p=0,028).
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5. Diskusjon

Hensikten med dette studiet var a se pa hvilken effekt daglig supplementering med
antioksidanttilskudd (1000 mg vitamin C og 235 mg vitamin E) har pa det
kardiovaskulare systemet etter en periode med utholdenhetstrening hos utrente personer
mellom 18 og 45 ar. I motsetning til var hypotese ble det ikke funnet noen signifikante
effekter av antioksidantsupplementering, kombinert med 12 ukers utholdenhetstrening
pa maksimalt oksygenopptak (VOamaks) eller prestasjonstest for utholdenhet
(20mMSRT). Det ble heller ikke funnet noen signifikante effekter av supplementering
med antioksidanter pd det kardiovaskulare systemet, som omfattet blodvolum (BV),
plasmavolum (PV), erytrocyttvolum (EV), hemoglobinmasse (Hbmasse), 0g andre malte
hematologiske variabler. Signifikante forskjeller mellom gruppene ble ikke observert pa
de submaksimale belastningene (60 og 85 % av tilvennings-VOymaks) eller subjektiv

opplevelse av anstrengelse (Borgs skala).

5.1. Maksimale malinger

5.1.1. Maksimalt oksygenopptak

Det vil i denne oppgaven vere referert til VO, malt som ml-kg™”-min™', hvis det ikke
star noe annet. Dette spesielt fordi treningsopplegget var designet for & bedre den aerobe
kapasiteten til forsgkspersonen (FP) i en test hvor kroppsvekten er med pé a bestemme

resultatet.

Det ble ikke funnet noen signifikante forskjeller mellom antioksidantgruppen og
placebogruppen i VOzmaks ved noen av testtidspunktene. Det ble imidlertid funnet en
signifikant ekning i VOamaks for begge gruppene fra pre til post. @kningen 1 VOyomas fra
pre til post var pa hhv. ~12,5 % for antioksidantgruppen og ~12,6 % i placebogruppen.
Lik ekning i VOxmaks hos begge gruppene viser at supplementering av C- og E-vitamin
ikke ser ut til & ha effekt VOamaks, utover det utholdenhetstreningen i seg selv har. Det
samme resultatet er ogsa vist 1 tidligere studier (Aguil6 et al., 2007; Yfanti et al. 2010,
2011). Aguil6 et al. (2007) fant en gkningen i VOomaks pa ~10 % 1 begge gruppene.
Denne gkningen kom etter en periode pa 90 dager hvor FP skulle opprettholde sine
tidligere treningsregimer. Femten utholdenhetstrente menn var inkludert i studien, hvor
antioksidantgruppen (7 menn) inntok 500 mg vitamin E og 30 mg b—karoten per dag

gjennom hele perioden. De siste 15 dagene inntok de ogsd 1000 mg C vitamin. Y fanti et
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al. (2010, 2011) har publisert 2 artikler fra samme studie, hvor de s& pa hvordan
supplementering av 500 mg/dag vitamin C og 267 mg/dag vitamin E pavirket blant
annet VOamaks. De fant at utholdenhetstrening over 12 uker hos 10 moderat trente menn
okte hhv. VOymas med ~17 % 1 antioksidantgruppen (5 menn) og ~19 % i
placebogruppen (5 menn) (Y fanti et al. 2010). Det ble ogsé funnet en gkning pa ~18 % 1
antioksidantgruppen (11 menn) og ~20 % i placebogruppen (10 menn) etter 12 uker
med utholdenhetstrening hos 21 moderat trente menn (Yfanti et al. 2010). Denne
okningen i VOomaks kan regnes som hay. De FP (2stk) som hadde sterst fremgang i var

studie hadde en tilsvarende gkning og det var pa ~23 %.

Det ble i denne foreliggende studien funnet en gkning i VOomaks pd ~8 % fra pre til midt
(ca. 6 uker) og ~5 % fra midt til post (siste ca. 6 uker) i placebogruppen. Okningen var
derfor sterst i starten av intervensjonen, noe som ogsa er rapporter i tidligere studier
(Carter et al. 1999; Roberts et al. 2011). Roberts et al. (2011) gjennomforte en studie
hvor de sa pa effekten av antioksidanttilskudd pa 15 mosjonister som bedrev
intervalltrening i 4 uker. Placebogruppen (7 stk) i den studien okte VOymas med ~7 %.
Sammenlignet med de tidligere studiene pd utholdenhetstrening kan ekningen i vér
studie sies 4 vaere moderat. Carter et al., (1999) sa en gkning pad ~10 % 1 VOamaks hos 16
idrettsstudenter etter 6 uker med utholdenhetstrening. Dette var ingen studie pa
antioksidanttilskudd, men pa utvikling i aerob kapasitet. Treningen bestod av 3 til 5
okter i uken, hvor varigheten per okt var pd 20-30 min og treningsintensiteten skulle

veare like under anaerob terskel.

Antioksidantgruppen i vér studie gkte VOzmaks med ~4 % pre til midt og ~8 % fra midt
til post. Dette samsvarer med resultatene som Gomez-Cabrera et al. (2008b) og Roberts
et al. (2011) rapporterte. Forskjellene mellom placebo- og antioksidant- gruppen var
ikke signifikante, men de observerte en negativ tendens i VOxmaks hos de som fikk
antioksidanter. Gomez-Cabrera et al. (2008b) viste at antioksidanttilskudd virker & vaere
sterkt negativt for ekning i VOzmaks. Gruppen bestod av utrente menn, som trente 8 uker
med utholdenhet. Treningen bestod av 40 min sammenhengende sykling pa en intensitet
som tilsvarte 60-80 % av VOamaks. Antioksidantgruppen inntok 1000 mg C vitamin per
dag. Okningen i VOomaks var pa henholdsvis ~11 % i antioksidantgruppen og ~22 % 1

placebogruppen. Denne forskjellen mellom gruppene var ikke signifikant, noe som kan
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skyldes det lave antallet forsekspersoner (9 i placebo og 5 i antioksidant). Roberts et al.
(2011) fant en gkning i VOomaks pa ~4 % for antioksidantgruppen og ~7 % 1
placebogruppen. Det ble ikke funnet signifikante forskjeller, noe Roberts et al. ogsa

mener kan komme av et lavt antall FP.

Det kan derfor diskuteres om antioksidanttilskudd kan ha en hemmende effekt pa den
utvikling som normalt er observert pa VOmaks. Dette spesielt i starten av et
treningsprogram, for sé virker forskjellene a flate ut. Det er ikke funnet noen gode
forklaringer pa hvorfor antioksidant kan ha denne hemmende effekten. Flere studier
viser til at store mengder antioksidanter kan dempe oppreguleringen av reaktive
oksygenforbindelse (ROS) i skjelettmuskulaturen (Figur 2.1 og figur 2.3). Denne
oppregulering 1 ROS virker 4 vaere nedvendig for en gkning i1 aerob kapasitet (Radak et
al. 2008; Gomez-Cabrera et al. 2008b, Ristow et al. 2009).

De fleste studier som ser pa effekter av utholdenhetstrening klarer & gke VOomaxs (Basset
& Howley, 2000). Flere studier pa utrente har tidligere vist at kortvarige
utholdenhetsprogrammer pa 4-8 uker har okt VOymaks med 5-10 % (Carter et al. 1999).
Det er ogsa funnet en okning pa 10-20 % i VOxzmaks ved lengre intervensjoner (Hickson
et al., 1981; Carter et al. 1999; Warburton et al., 2004). Disse studiene har forskjellige
trenings -metoder, -mengde, -intensitet, men far ganske like resultater. Det er derfor
vanskelig 4 si hva som er den optimale treningsmetoden for & forbedre VOamaks (Jones
& Carter, 2000). I vér studie ble det brukt flere av disse forskjellige treningsprinsipper
for & oke den aerobe kapasiteten maksimalt for den ca. 12 ukers perioden FP var

gjennom.

Forbedringen i VOimaks kan ha kommet av forbedring 1 hjertets minuttvolum (MV),
diffusjons kapasitet i musklene og lungene, oksidativ enzym aktivitet, okt
kapillarisering eller mitokondrie tetthet (Basset & Howley, 2000; Saltin & Calbert,
2006). Tidligere studier har sett at ved lengre utholdenhetstreningsprogrammer vil
VO.maks etter hvert stabilisere seg, og de ytterlige forbedringene i prestasjon kan komme
av bedringer i andre faktorer, som bedret arbeidsekonomi og heyere anaerob terskel

(Jones, 1998; Rusko, 1992).
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Det kan avslutningsvis diskuteres om gruppene kvalifiserte til statusen utrente. Post
VOomars ble mélt til 52,3 ml~kg'l ‘min' i antioksidantgruppen og 50,9 i placebogruppen.
Voksne menn og kvinner ligger i snitt pd 41,4 i ml-kg™' -min™" (alder 20-49) (Edvardsen,
Hansen, Holme, Dyrstad & Anderssen, 2013). Det ville kanskje vert storre forskjeller
hvis FP var mer utrent. FP rapporterte imidlertid om et ganske lavt aktivitetsnivd, med

~60 min i uken de siste 6 manedene for intervensjonsstart (tabell 3.2).

5.1.2. Laktat etter maksimale mélinger

Det ble ikke funnet noen signifikante forskjeller i [La’], etter VOomaxs fra pre til post,
mellom de to gruppene og heller ikke innad i gruppene. Aguil6 et al. (2007) sé en
tendens til lavere [La’], etter en VOanmaks 1 antioksidantgruppen enn i placebogruppen.
Disse funnene var ikke signifikante. Dette samsvarer ikke med vare funn, hvor det ikke
er signifikante forskjeller mellom de to gruppene. Det blir heller observert en liten, men
motsatt tendens. Antioksidantgruppen og placebogruppen ekte noe i [La’], etter VOamaks

fra pre til post.

5.1.3. Prestasjonstest ved 20meter-multi-shuttle-run-test

Det ble ikke funnet noen signifikante forskjeller mellom antioksidantgruppen og
placebogruppen fra pre til post, malt i lopslengde ved 20mMSRT. Det ble funnet en
signifikant gkning i lepslengde hos antioksidantgruppen pa ~16 %. Placebogruppen
hadde en okning pa ~12 %, men dette var ikke en signifikant ekning. En forklaring til at
placebogruppen ikke hadde den samme fremgangen kan komme av det lave antallet FP,
og et resultat som er unormalt kan gi store utslag. Da det var en FP i placebogruppen
som ble skadet i ankelen like for post 20mMSRT, og matte vente litt i underkant av 4
uker for han kunne ta siste test. Dette er den eneste FP som gér ned pé resultatet fra pre
til post i 20mMSRT. Hvis man korrigerer for denne FP, ser vi at resultatene blir svaert
like. Utviklingen for antioksidantgruppen var som for ~16 % og utviklingen 1

placebogruppen ble pa ~15 %. Tendensen til forskjell blir da borte.

Resultatene i var studie, samsvarer med hva Roberts et al. (2011) observerte i sin studie.
Det ble ikke funnet noen signifikante forskjeller mellom gruppene pd en 20mMSRT
test. Det ble imidlertid funnet en signifikant ekning i begge gruppene fra pre til post og

som 1 var studie gkte antioksidantgruppen (~22 %) noe mer enn placebogruppen (~16
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%). Denne fremgangen kom etter 4 uker med intervalltrening. Det kan spekuleres i om
okningen vi ser i var studie ogsa kom allerede etter 4 uker, eller om utviklingen har vaert
jevn gjennom hele perioden. Dette er imidlertid usikkert ettersom vi ikke testet

20mMSRT midtveis.

Gomez-Cabrera et al. (2008b) fikk et annerledes resultat enn vart studie og Roberts et
al. Det ble ikke gjennomfert en 20mMSRT, men de ble mélte utholdenhetskapasitet (tid
til utmattelse) hos rotter etter 4 uker med supplementering av store doser C vitamin og
regelmessig utholdenhetstrening. De fant en signifikant forskjell mellom
placebogruppen (~187 %) og antioksidantgruppen (~26 %). Gomez-Cabrera et al.
diskuterer at denne signifikante forskjellen kan forklares med ekning av proteiner som
er knyttet til den oksidative nedbrytningen av neringsstoffer i mitokondriene. Det var
en gkning i proteinkonsentrasjonen av peroxisome proliferator-activated receptor
gamma coactivator 1-alpha (PGC-1a), og en gkt mRNA konsentrasjon av "nuclear
respiratory factor 1" (NRF-1) og "Mlc titration factor A” (mTFA). De fant at
utholdenhetstrening oppregulerte den treningsinduserte mitokondrielle biogenesen, ved
denne signalveien: PGC-1a— NRF-1—- mTFA— cytochrome ¢ (COX). De mener ogsa
a ha funnet at trening i seg selv gker nivdene av to viktige endogene
antioksidantenzymer i skjelettmuskulaturen (SOD og GPx). I rottene som fikk C
vitamintilskuddet var disse treningsinduserte adaptasjonene hemmet. De signifikante
forskjellene 1 tid til utmattelse kom uten at de fant de samme signifikante forskjellene i
VOamaks hos rottene. Disse funnene er pa rotter, og spersmélet da er om disse resultatene
kan overfores til mennesker. I forhold til vart studie vil det vere vanskelig & si noe om
dette er tilfellet for vare FP, fordi dette ikke er malt. Derfor vil resultatene vare
vanskelige & direkte sammenligne. Det er heller ikke gjort noen 20mMSRT, men en
méling av tid til utmattelse. Rottene fikk ogsé 4 ganger hoyere vitamin C doser per kg

kroppsvekt enn det vare FP fikk.

Prosentvis endring i VOamaks 0g 20mMSRT viste ingen signifikant korrelasjon i de to
gruppene (Figur 4.4). I antioksidantgruppen er korrelasjonen lavere enn i
placebogruppen, dette kan indikere en svak tendens til at antioksidantsupplement er noe

negativt for utholdenhets-prestasjon og -kapasitet. Forskjellene i fremgang var
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Fremgangen i 20mMSRT kan ha kommet av bedring av arbeidsekonomi og bedring i
VOomaks. 20mMSRT ble brukt for & fa et mél pd om lepsprestasjonen til FP forbedret
seg 1 lapet av treningsperioden. Det kan diskuteres om denne testen var den beste for &
se pa lopsprestasjon for denne treningsgruppen. Treningene var lagt opp slik at de lop
kontinuerlig i en retning. Derfor kunne det kanskje veere mer hensiktsmessig & bruke en
test hvor FP lgp kontinuerlig uten de samme retningsforandringene som for eksempel
3000 meter. Grunnen til at 20mMSRT ble brukt var at dette var et oppfelgingsstudie, og
for & kunne sammenligne resultatene ble det brukt samme test. Det var ogsé fordi dette
var en test som er enkel & gjennomfore pa storre grupper, lett kan gjennomferes inne om

vinteren, krever litt utstyr og testpersonellet trenger ikke lang opplaering.

Det ble imidlertid funnet en signifikant korrelasjon mellom resultatet fra VO;maks 0g
lopslengde mélt ved en 20mMSRT, for begge gruppene (1=0,94). Dette funnet stottes
ved tidligere studier som har sammenlignet VOymaks 0g 20mMSRT (Liu, Plowman &
Looney, 1992).

5.2. Hematologi

Det ble ikke funnet noen signifikante forskjeller mellom antioksidantgruppen og
placebogruppen i BV, PV, EV, Hbpasse €ller andre malte hematologiske variabler
(Tabell 4.3 og 4.4). Det var heller ingen signifikante endringer innad i de to gruppene pa

hematologiske variabler, fra pre til midt til post.

Det er tidligere sett en sammenheng mellom gkning i VOsmais 0g okning i BV (Oscai,
Williams & Hertig, 1968; Krip et al., 1997; Warburton et al., 2004; Convertino, 2007;
Eastwood et al., 2012). Eastwood et al. (2012) fant en gkning i BV hos utrente FP pd ~4
% etter en okning 1 VOomaks pd ~11 %. Dette stotter tidligere funn som er gjort av
Warburton et al. (2004), der de demonstrerte en gkning i BV pa 10-12 % og ekning pa
21-23 % 1 VOnomaks 1 tidligere utrente menn etter 12 uker med utholdenhetstrening. Det
er da funnet at ekning i BV etter utholdenhetstrening kommer hovedsakelig pd grunn av
okt PV, og da spesielt de forste 1-2 ukene, etter det bidrar EV og PV like mye i forhold
til & gke BV (Oscai et al., 1968; Warburton et al., 2004; Convertino, 2007). Remes
(1979) mener 4 ha funnet at trening okte EV med 4 % i utrente personer. Det er ogsa

rapportert om en ekning i EV pa 8-10 % etter bare 3 uker med utholdenhetstrening
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(Sawka, Convertino, Fichner, Schnieder & Young, 2000; Sawka, Muza &Y oung, 2009).
I samsvar med var studie er det rapportert om ingen endring i EV etter 11 uker med

utholdenhetstrening hos utrene voksne personer (Shoemaker, Green, Coates, Ali &

Grant, 1996).

Grunnen til en liten nedgang i BV kan komme av at FP gikk ned noe i vekt. Endringen
er ikke like stor ndr man ser pa relative verdier og BV da holder seg ganske stabilt

gjennom hele intervensjonen.

Korrelasjon mellom BV 0g VOamais er vist 1 tidligere studier (Convertino, 2007). Ved
hayere BV virker det som man har hayere VOomas. Det virker ogsé som personer med
hayere VOymaks har heyere BV (Convertino et al., 1991; Gledhill et al., 1999; Schmidt
& Prommer, 2008). Det ser imidlertid ikke ut til at supplementering med C- og E-

vitamin har pavirket BV 1 vér studie.

Tidligere studier har ikke observert gkning Hbmasse, rel.Hbmasse 0g [Hb] ved
utholdenhetstrening, verken hos utrente, mosjonister eller godt trente FP (Bass et al.,
1958; Glass, Edwards, De Garetta & Clark, 1969; Green, Sutton, Coates, Ali & Jones,
1991; Shoemaker et al., 1996; Gore, Hahn, Burge & Telford, 1997; Eastwood et al.,
2008, 2012). Dette samsvarer med funnene i dette studiet, hvor det ikke ble observert
noen endring i noen Hb-nivéer, etter midt eller post. Det er enkelte studier som har
funnet en gkning, men den er ofte lav, kommer over lang tids utholdenhetstrening
(Remes, 1979; Convertino, 2007; Schmidt & Prommer 2008; Ulrich, Bartsch &
Friedmann-Bette, 2011), doping (Lundby et al. 2007; Pottgiesser et al. 2007; Mearkeberg
et al. 2009), eventuelt hvis intervensjonen foregar i heyden (Convertino, 2007; Schmidt
& Prommer 2008) eller bruker testmetoder som er mer ustabile (Sawka et al., 2000,
2009). Det ble brukt en metode med et storre maleusikkerhet (~7 %), studiene til Sawka
et al., (Gore, Hopkin & Burge, 2005).

Selv om det ikke er observert noen signifikant endring i BV og rel.Hbpasse, ble det 1
likhet med tidligere studier (Convertino, 2007; Schmidt & Prommer, 2008; Eastwood et
al., 2012) funnet en signifikant korrelasjon (r=0,55) mellom relativ BV og VOamaks,

hvor begge gruppene er slitt sammen (figur 4.5). Det ble ogsa observert en signifikant
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korrelasjon (r=0,72) mellom rel.Hbpasse 02 VO2maks Ndr man ogsa ser hele gruppen

under ett (figur 4.6).

I denne studien gkte VOanmaks signifikant i begge gruppene (~13 %), men det ble ikke
proporsjonal gkning i noen av de mélte hematologiske verdiene. Det kan derfor virke
som det er andre faktorer enn de hematologiske som har fort til ekning av VOymas.
Dette kan vere at hjertets evne til & pumpe ut blod per slag (slagvolumet) er forbedret,
og eventuelt en bedring i de metabolske systemet. Det finnes flere studier som har klart
a oke VOomaks med mélrettet utholdenhetstrening. Dette gjelder for flere grupper som
trente og utrente, begge kjonn og flere aldersgrupper. Det er imidlertid ikke mange og
gode studier som har kunnet bevise hvilke fysiologiske adaptasjoner som har pavirket
denne endringen (Warburton & Brebin, 2012). Denne studien fikk heller ikke gjort noen
direkte mélinger pa hjertet eller AV-O,-differanse. Begge gruppene fikk en redusert HF

ved begge de submaksimale belastningene, noe som kan indikere bedring i slagvolum.

Det ble heller ikke funnet noen endringer i retikulocytt-nivdene hos FP, noe som er med

pa 4 stette funnene med ingen endring i erytrocytter og Hbmasse (tabell 4.3 og 4.4)

5.3. Submaksimale mélinger

5.3.1. Arbeidsekonomi ved oksygenopptak

Det ble ikke funnet signifikante forskjeller mellom antioksidantgruppen og
placebogruppen i arbeidsekonomi, malt som VO, pa belastninger tilsvarende 60 og 85
% av tilvennings-VOnomaks. Begge gruppene hadde en nedgang fra pre til post i VO, ved
60 % av tilvennings-VOymaks. Disse funnene stemmer med tidligere funn. Det er vanlig
a observere enn bedring i arbeidsekonomi som folge av utholdenhetstrening hos
moderat aktive personer (Jones & Carter, 2000). At placebogruppen hadde en svak
okning 1 VO, ved 85 % av tilvennings-V Onmais er ikke det man normalt ser etter en

lengre treningsperiode med utholdenhet, spesielt hos utrente.

Reduksjonen i VO, ved belastningen pd 60 %, fra pre til post, var pa henholdsvis;
relative verdier ~6,0 % i antioksidantgruppen og ~10,9 % 1 placebo. Det ble ogsé
observert en reduksjon pd 85 % VO, hos antioksidantgruppen pa ~1,7 %, mens

placebogruppen hadde en gkning pa tilsvarende belastning pa ~2,0 %. Det er sett en
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sammenheng mellom reduksjon i som kan indikere at FP har fétt bedre arbeidsekonomi.
Vare FP var litt bedre trent enn gjennomsnittet for deres alder (se maksimalt
oksygenopptak kapittelet). Det kan derfor tenkes at det ville vert en sterre fremgang i

arbeidsegkonomi ved mer utrente FP.

Roberts et al. (2011) undersgkte effekten av 1000 mg vitamin C hos en gruppe utrente
menn, i forhold til blant annet lopsekonomi. Lepsekonomi ble kalkulert ut fra
gjiennomsnittlig VO, 1 lopet av det siste minuttet pd 12 km/t under VOypmqs testen. Det
ble ikke funnet noen signifikante forskjeller mellom de to gruppene. Begge gruppene
hadde en signifikant reduksjon i lopsekonomi pa henholdsvis ~7 % i antioksidant og ~5
% 1 placebo. Resultatene i denne studien stetter de funnene vi har i var studie. Det

virker ikke som supplement av antioksidanter hemmer utvikling i arbeidsekonomi.

5.3.2. Hjertefrekvens ved submaksimal belastning.

Det ble ikke funnet noen signifikante forskjeller i HF mellom de to gruppene, pa de to
belastningene ved noen av testtidspunktene. Det ble derimot funnet en signifikant
reduksjon 1 HF ved belastningene tilsvarende 60- og 85 % av tilvennings-VOamaks for

begge gruppene fra pre til post.

Tilpasninger som kan ha fert til denne reduksjonen i HF hos begge gruppene kan vere
et okt slagvolum, som kan komme av okning i sterrelse av venstre ventrikkel, bedret
kontraktilitet i hjertet og ekt endodiastolisk volum (Spina, 1999). Det kan ogsé vere at
HF reduseres etter treningsperioden, som folge av at de arbeidende musklene vil kreve
mindre blodgjennomstremning pa den samme submaksimale belastningen. Dette pa
grunn av en forbedring i AV-O; differanse (Paterson, Shepard, Cunningham, Jones &

Andrew, 1979).

5.3.3. Blodlaktat ved submaksimale malinger
Det ble ikke funnet noen signifikante forskjeller mellom de to gruppene i [La’], ved
noen av de submaksimale belastningene (60 og 85% av tilvennings-VOymaks). Det ble

imidlertid observert en reduksjon

Aguil6 et al., (2007) fant at C- og E-vitamin kan redusere [La], hos

utholdenhetsutevere pa eliteniva. Denne forskjellen mellom antioksidantgruppen og
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placebogruppen var ikke signifikant. Det ble gjennomfort en sykkeltest med ekende
intensitet, hvor det ble tatt en laktatméling ved anaerob terskel. De observerte at VO,

malingene var de samme, men [La’], var noe lavere i antioksidantgruppen.

Den samme utviklingen ble ikke funnet i var studie. Det ble ikke gjort malinger ved
anaerob terskel, men det ble gjort malinger av [La’], etter 7 minutter loping pa 60 % og
85 % av tilvennings-VOamaks pre, midtveis og post. Resultatene viser at
antioksidantgruppen holder [La’], ved 60 % lik fra pre til post. Placebogruppen har en
liten reduksjon fra pre til post. Ved 85 % reduserer antioksidantgruppen og

placebogruppen [La].

Disse resultatene kan indikere at FP i begge gruppene har en bedre kapasitet til & unnga
akkumulasjon av [La]p. Ved utholdenhetstrening som forbedrer FP utholdende
kapasitet, har man tidligere sett en reduksjon i [La’], pa de samme relative og absolutte
belastningene. Dette kan komme av en okt kapasitet til & fjerne laktat fra blodbanen,
og/eller en reduksjon i mengden La  som blir produsert (Jones & Carter, 2000). De
underliggende grunnen til disse positive endringen etter en periode med
utholdenhetstrening, kan komme av det samme som er med pa de positive fysiologiske
endringen i kroppen ellers. Dette omfatter MV, diffusjonskapasiteten i lungene og
musklene, oksidativ enzymaktivitet, okt kapillarisering, tettheten av mitokondriene og
andre prestasjonsrelaterte hematologiske variabler (Hb-mélinger, BV, PV, EV) (Basset
& Howley, 2000; Saltin & Calbert, 2006; Wagner, 2006)

5.3.4. Borgs skala ved submaksimale belastninger

Det ble ikke observert noen signifikant forskjell mellom de to gruppene i

den subjektive oppfattelsen av anstrengelse pa de to submaksimale belastningene.
Begge gruppene gikk imidlertid ned fra pre post pa begge de submaksimale
belastningene. Ved 60 % av tilvennings-VOnmaks gikk Borgs skala ned med 13,5 % 1
antioksidantgruppen og 3,0 % i placebogruppen. Reduksjonen ved 85% av tilvennings-

VOomaks var pa 16,8 % 1 antioksidantgruppen og 6,7 % 1 placebogruppen.

Dette kan indikere at belastningene 60 og 85 % av tilvennings-VOxmaks foles lettere for
FP etter perioden med utholdenhetstrening. Noe som stemmer med det vi ser i de fleste

fysiologiske variablene (VO,, HF, [La]y).
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5.4. Styrker og begrensninger ved studien

Ved en intervensjonsstudie er det mange faktorer som er med pa & pavirke resultatene.

Testprosedyrene som ble brukt i vér studie ble standardiserte og det ble brukt den

samme testlederen pi alle testene.

Det ble forsekt & kontrollere trenings -intensitet og -mengde. Dette ble gjort ved at FP
brukte treningsdagbok. Denne skulle daglig oppdateres med aktivitetsform, type
treningsekt, varighet, lengde, gjennomsnittlig HF pa treningsekten, subjektiv folelse av
anstrengelse, inntak av vitaminpillene, skader, sykdom og eventuelle andre
kommentarer. FP fikk i tillegg utdelt hver sin pulsklokke og det ble gjennomfort
fellesagkter. Selv om disse kontrollerende tiltakene ble gjort, kan man ikke vere helt
sikre pé at FP gjennomfort alt i henhold til de rammene og forutsetningene som ble gitt

ved prosjektstart.

Vitaminpillene ble undersgkt ved et tidligere studie. Selv om vitamininnholdet varierte
noe fra pille til pille, viste det seg at den totale daglige vitaminmengden 14 rundt 1000
mg C vitamin og 235 mg E vitamin. Det kan ogsd vare individuelt hvordan FP
responderer pa vitamintilskudd. Det ble tatt blodprever for & se pd nivdene av vitamin -
C og -E i blodet, men disse pravene ble ikke analysert for denne oppgaven var ferdig.
Derfor vet vi ikke om de som fikk vitamin -C og -E hadde heoyere nivaer av dette i
blodet, enn placebogruppene. Det er ogsé individuelle variasjoner hvordan absorpsjonen
og opptak videre inn i cellene er. Det er antatt at disse variasjonene ligger pa 20-80 %

(Nes, Muller, Pedersen & Eeg-Larsen, 2006)

Redoks-statusen til FP i var studie ble heller ikke malt. Dette er i folge Peternelj &
Coombes (2011) en svakhet ved flere studier. Malinger av redoks-status er for a
bekrefte om FP endogene forsvar var pavirket negativt av gkt ROS. For eksempel kan
godt trente individer oppleve svekket oksidativt stress, spesielt med en langvarig lav-
intensitet protokoll. Dette er trolig pd grunn av forbedret antioksidantforsvar som kan
bekjempe en gkt produksjon av frie radikaler, og kan dermed maskere eventuelle

effekter av kosttilskudd. Imidlertid kan langvarig hard trening fore til en stor ekning i
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ROS produksjon, som overvelder antioksidantsystemer. I slike forhold er det ikke
sikkert at ytterlige doser av antioksidant utgjer noen vesentlig forskjell pa oksidativt

stressniva (Peternelj & Coombes, 2011).

Eastwood et al., (2012) mener at en stor begrensning ved deres studie var at ingen
kontrollgruppe som ikke deltok i selve treningsintervensjonen, ble inkludert. Denne

begrensningen gjelder ogsa for var studie.

I var studie ble det i alt inkludert 22 personer og 7 personer fullforte i hver gruppe.
Dette lave antallet FP kan vaere med 4 begrense den statistiske styrken i studien. Et lavt
antall FP forer noen ganger til et stort standard avvik. Da kan kun én FP utgjere store
forskjeller. Et storre antall FP kunne gitt flere signifikante funn og at styrken kunne

veart storre.

Ikke alle veneprovene ble tatt sittende, noen métte ligge pa grunn av at de kunne fa
blodtrykksfall. Dette kan pavirke konsentrasjonen av ulike stoffer i blodet. PV kan for
eksempel blir pavirket av kroppsstilling (Husey, 2005). Dette kan gi noe usikkerhet ved
noen av resultatene som omhandler BV, PV og EV fordi disse regnes ut ved hjelp av
hematokritt og [Hb]. Hbp,sse resultatene ville ikke pavirkes av dette fordi det males

uavhengig av dette.

CO-metoden som ble brukt for & male endringer i1 blodet i denne studien er kjent for &
vare for & vere en av de mest noyaktige metodene (Schmidt & Prommer, 2005; Gore et
al., 2005). Malingene blir gjort to ganger for hver periode, dette fordi gjennomsnittet av
disse malingene blir brukt som resultat. Ved mistanke om lekkasje eller feilmalinger ble
det gjennomfort en tredje. Da ble gjennomsnittet av mélingene som var mest like brukt.
Det var ikke mer enn 5-7 dager mellom mélingene. Den samme personene gjennomforte

alle mélingene.
Midtveis ble det skaffet et nytt maleinstrument for Hbp,sse 0g BV. Dette nye

instrumentet viste 5 % lavere malinger enn det gamle. Disse mélingene ble derfor justert
g g g J

opp 5 % for den nye analysatoren.
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Validiteten til borgs skala kan vere dérlig 4 bruke som resultat alene, man ma ofte
bruke mer objektive mél til & statte opp resultatene. Det er funnet inkonsekvente
resultater i sammenhengen mellom skalaen og fysiologiske mélevariabler som HF,

[La'lb, VO2maks, % av VOomaks 0g ventilasjon (Chen et al., 2002).

Metoden for & méle VO, i denne studien er regnet for & vaere reliabel og valid. VO;-
analysatoren er regnet som gullstandarden for 4 méle oksygenopptak, men er funnet &
ha 3 % maleusikkerhet (Astrand et al., 2003; Ingjer et al., 2001, Basset & Howley.
2000). Det ble i tillegg gjort to malinger av VOnmaks, 0g resultatene fra disse testene ble
like. Selv om man forventer en leringseffekt etter forste VOomaks, virker det som

maéleinstrumentene ga like mélinger hver gang.

20mMSRT regnes ogsé for & vere en reliable og valid testmetode. Lett & gjennomfore
under like forhold hver gang. Det er vist at testen korrelerer godt med VOimaks (r = 0,93)
(Liu et al., 1992), noe vi ogsa sa i vér studie (r = 0,94). Dette gjaldt ogsé for kvinner (r =
0,95) og menn (r=0,87).

Laktatanalysatoren er valid og reliabel med en méleusikkerhet pa . Det ble ved
anledning tatt s& mye blod i kapillerreret at de var nok til 4 ta to test. Disse viste seg &
vaere svaert like, men en variasjon pa 0,05 mmol-1"'. YSI 1500 Sport har en
mélingsusikkerhet pa + 2 % pa laktatverdier fra 0 — 5 mmol-1" og + 3 % pa laktatverdier
mellom 5 — 15 mmol 1" (Stadheim, 2011).

Inbody 720 var maskinen som ble brukt for & male kroppssammensetning i dette
prosjektet. Denne testen er tidligere validert opp mot dual-energy x-ray absorptiometry
(DEXA) (Anderson, Erceg & Schroeder, 2012). DEXA regnes som gullstandarden for &
regne ut kroppssammensetning. Det ble funnet at Inbody 720 var valid for 4 estimere

muskelmasse og fettmasse i kvinner og menn (Anderson, Erceg & Schroeder, 2012).

En begrensning ved den statistiske analysen kan vare valg av test for & se pa statistisk
signifikans. I denne foreliggende studien ble T-test benyttet, noe som gker sjansene for
Type 1 feil. Testen ble likevel valgt da dette er en oppfelgingsstudie av et prosjekt hvor
T-test ble benyttet i analysearbeidet og vi hovedsakelig var opptatt av pre til post

endringer/forskjeller. Ved flere enn tre maletidspunkter er en to-veis ANOVA regnet
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som mer robust. ANOVA ble ikke valgt som analysemetode spesielt pd grunn av tilgang
til det riktige statiske verktoyet. Det blir ogsa oppgitt p verdier fra alle signifikante funn,
og det oppgis hvor sannsynlig denne endringen er. Da kunne man hvis det hadde vert

funnet signifikante forskjeller brukt en ANOVA ved senere analysearbeid.

Mange metodologiske spersmail gjor det vanskelig a tolke effekten av
antioksidanttilskudd pé trening. Disse inkluderer forskjeller ikke treningsprotokoller,
utvalget av FP, dosering og form av kosttilskuddet, varighet og tidspunkt for tilskudd,
metoder som er brukt for 4 vurdere det oksidative stresset. Mange studier som
undersekte effekt av tilskudd pa sma grupper, hadde ikke et cross-over design som kan
fore til type 1 og type 2 feil (Peternelj & Coombes, 2011). Denne svakheten har ogsé

den foreliggende studien.

Kroppens kompliserte antioksidantnettverk gjor det problematisk & generalisere
resultatene som er funnet til & gjelde alle antioksidanttilskudd. Mangler studier pa
teamet som underseoker andre antioksidanter enn vitamin E, vitamin C og koenzym Q10

(Peternelj & Coombes, 2011).
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6. Konklusjon

Det ble i denne studien funnet at supplementering med C- og E-vitamin ikke har noen
effekt pa treningsindusert gkning i maksimalt oksygenopptak (VOamaks), utholdende
lopsprestasjon (20mMSRT) eller arbeidsekonomi (malt ved submaksimale belastninger
tilsvarende 60- og 85 % av tilvennings VOxmaks). Hemoglobinmasse (Hbpsse) 0g

blodvolum (BV) forble uendret i bade antioksidant- og placebogruppen.

Det er imidlertid viktig & vaere klar over at studien har en lav statistisk styrke grunnet en

begrenset antall forsekspersoner.
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Vedlegg

Vedlegg 1: Informasjonsskriv om studiet.

NORGES IDRETTSHOGSKOLE

Forespgrsel om deltagelse som

forsgksperson
Hvordan pavirker antioksidanttilskudd
treningseffekt? (utholdenhetstrening)

Dette skrivet er til alle potensielle forsgkspersoner. Det betyr at vi ber om din
deltakelse i prosjektet, sa fremt du oppfyller kriteriene for deltakelse: Du ma veere i
alderen 18-45 ar, du skal ikke ha drevet regelmessig utholdenhetstrening under de
siste 6 mnd, og ellers veere frisk og uten skader i muskelskjelettaparatet. Du kan ikke
bruke noen form for medikamenter. Du kan heller ikke bruke noen form for
kosttillskudd (vitaminer, kreatin eller lignende); hvis du gj@r det kan du likevel delta
som forsgksperson ved at du slutter med tilskuddet senest to uker f@r prosjektstart.

Bakgrunn og hensikt med forsgket

Vi begynner a fa innblikk i mekanismene om hvordan muskelfibre forbedrer sine
metabolske egenskaper og hvordan hjerte og sirkulasjonssystemet tilpasser seg for a
kunne tilby arbeidende muskler mer oksygen. Men, betydningen av det oksidativt
stresset (dannelse av frie radikaler) som oppstar i blod og muskler under trening, er
fortsatt ikke godt nok kjent. Oksidativt stress kan vaere skadelig for en hver celle, men
det kan ogsa vaere ngdvendig for a sette i gang tilpasningsprosesser — prosesser som
gjor deg mer utholdende. Antioksidanter, bade de produsert av cellene selv og de vi far
via maten vi spiser, vil kiempe mot frie radikaler og dempe oksidativt stress. Et
interessant spgrsmal er om det er fordelaktig a innta antioksidanter i tillegg til den
vanlige maten vi spiser. Det kan ha bade positiv og negativ effekt. | denne studien
gnsker vi a se pa effekten av et relativt hgy inntak av vitamin C (1 g per dag) og E (235
mg per dag).

Dette er et dobbelt blindet, randomisert, kontrollert studie, som betyr at verken du
eller forskerne du kommer i kontakt med vet om du inntar piller med vitamin C og E
eller placebo (”lurepiller”). Du vil innta piller fgr og etter trening, eller morgen og kveld
pa dager du ikke trener.
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Gjennomfgring av prosjektet

F@r og etter treningsperioden

Du skal mgte i laboratoriet 2-3 ganger fgr, underveis og etter treningsperioden for a
giennomfgre ulike tester. Dette vil ta 0,5-2 timer hver gang. Du skal ogsa ga gjennom
en legesjekk fgr treningsperioden. Tidspunkter avtales individuelt.

| laboratoriet vil vi teste ditt maksimale oksygenopptak (VO;maks) 0g din maksimale
hjertefrekvens (HF.ks), arbeidsgkonomi, samt en prestasjonstest (Bip-test; < 20 min
varighet). Maling av oksygenopptaket gjgres ved at du puster luft ut i et lukket system
(via et munnstykke). VOmaks- 08 HF maks-testene foregar ved lgping pa tredemglle med
gkende belastning til utmattelse i Igpet av 4-6 minutter. Maling av arbeidsgkonomi
foregar ved 60 og 85 % av VO,maks; underveis vil vi ta blodprgver fra et fingerstikk for a
male melkesyrenivaet (laktat).

Lungefunksjonen din vil bli testet i hvile og gar ut pa at du puster maksimalt inn og ut i
et munnstykke som er koblet til en PC. | tillegg vil luftveisinflammasjon bli undersgkt
ved at vi maler konsentrasjonen av nitrogenoksid i ekspirasjonsluften din. Disse
undersgkelsene tar maks 5 min og er enkle og helt ufarlige 3 gjennomfgre.

Blodvolum og totalt hemoglobinmasse males. Dette gjgres ved at du puster inn en
grliten mengde CO (karbonmonoksid), kombinert med en blodprgve tatt fra
fingertuppen. Denne metoden anses som helt ufarlig og gjgres i sittende stilling mens
du puster gjennom et munnstykke.

Vi vil ogsa ta blodprgver av deg — tradisjonell veneprgve — for a male en rekke
parametere knyttet til blodstatus (bl.a. hemoglobinkonsentrasjonen), helse (lipidprofil
[kolesterol og triglycerider], CRP, etc.) og antioksidantstatus.

Alle tester som gjgres f@r forsgket vil, altsa, gjentas etter treningsperioden. Enkelte
malinger vil ogsa gjgres underveis. Du vil fa informasjon om alle aktiviteter i god tid og
vi gjgr individuelle avtaler.

Treningsperioden

Du skal trene utholdenhetstrening (Igping og sykling) i 10-12 uker (45 gkter) og bli
tilfeldig valgt til 8 komme i én av to grupper. En gruppe vil fa piller som inneholder
vitamin C og E og en gruppe far placebopiller. Det er viktig at du ikke inntar noen
annen form for kosttilskudd under forsgket. Vi vil at du ved to anledninger skal gjgre
en kostholdsregistrering, slik at vi kjenner ditt energiinntak og inntak av diverse
naeringsstoffer.

Utholdenhetsprogrammet er designet for at du skal gke VO,maks 0g utholdenheten din
mest mulig. Programmet vil vaere periodisert ved at den totale treningstiden
(varigheten) gkes gradvis i Igpet av de 10-12 ukene. Pa ukebasis bestar programmet av
3-4 gkter, 1-2 intervallgkter og 1-2 langkjgringsgkter (30-60 minutter). En tredjedel av
gktene kan utfgres pa sykkel (inne eller ute), mens resten ved Igping (inne pa
tredemglle eller ute). Alle treningsgkter pa utfgres med pulsklokke.
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Under treningsperioden gnsker vi at du begrenser annen trening til et minimum, men
vi tillater to treningsgkter utenom forsgket. Ved de tilfeller du trener noe annet enn
det som inngar i prosjektets treningsprogram, gnsker vi at du inntar piller fgr og etter
treningen.

Eventuelle ulemper ved a delta
* Deltakelse i prosjektet vil kreve tid og oppmerksomhet.

* Intensiv testing og trening vil medfgre en viss risiko for skader og fglelse av
sarhet/stglhet i muskulaturen.

* Det er en infeksjonsfare ved blodprgvetakning, men var erfaring er at risikoen
er sveert lav.

* Vitester en hypotese om at hgye doser med vitaminer kan gi redusert
treningsfremgang. Dette kan bety at noe av treningsinnsatsen du legger ned

ikke gir den effekten det kunne gitt.

Personvern

Vi vil kun lagre informasjon om deg under ditt forsgkspersonsnummer. Undervis i
forsgket vil vi oppbevare en kodeliste med navn og forsgkspersonnummer. Denne
kodelisten vil fysisk vaere last inne, slik at det er kun forskerne tilknyttet studien som
har adgang til den. Representanter fra Statens legemiddelverk og kontrollmyndigheter
i inn- og utland kan fa utlevert studieopplysninger og gis innsyn i relevante deler av din
journal. Formalet er a kontrollere at studieopplysningene stemmer overens med
tilsvarende opplysninger i din journal. Alle som far innsyn i informasjon om deg har
taushetsplikt.

Innsamlet data vil bli anonymisert etter 15 ar (kodelisten destrueres).

Alle prgver vil analyseres "blindet”, det vil si at forskerne som utfgrer den enkelte
analysen ikke vet hvilken forsgksperson prgven kommer fra. Prgver vil bli analysert ved
NIH og Universitet i Oslo (ernaeringsinstituttet).

Biobank

Blodprgvene vil bli oppbevart i en forskningsbiobank uten kommersielle interesser
(vurdert av Regional Etisk Komite). Prgvene vil bli lagret til ar 2022. Ansvarlig for
biobanken er Professor Truls Raastad ved Seksjon for fysisk prestasjonsevne ved NIH.

Innsynsrett og oppbevaring av materiale

Hvis du sier ja til 4 delta i studien, har du rett til 3 fa innsyn i hvilke opplysninger som er
registrert om deg. Du har videre rett til 3 fa korrigert eventuelle feil i de opplysningene
vi har registrert. Dersom du trekker deg fra studien, vil det ikke samles inn flere
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opplysninger eller mer materiale. Opplysninger som allerede er innsamlet fra deg vil
ikke bli slettet.

Informasjon om utfallet av studien
Etter at data er innsamlet og analysert vil vi avholde et mgte for alle forsgkspersonene
der vi presenterer resultatene fra studien.

Finansiering
Studien er finansiert av midler fra Norges idrettshggskole og Olympiatoppen.

Publisering
Resultatene fra studien vil offentliggjgres i internasjonale, fagfellevurderte, tidsskrift.
Du vil fa tilsendt artiklene hvis du gnsker det.

Samtykke

Hvis du har lest informasjonsskrivet og gnsker a veere med som forsgksperson i
prosjektet, ber vi deg undertegne “Samtykke om deltakelse” og returnere dette til en
av personene oppgitt nedenfor. Du bekrefter samtidig at du har fatt kopi av og lest
denne informasjonen.

Det er frivillig @ delta og du kan nar som helst trekke deg fra prosjektet uten videre
begrunnelse. Alle data vil, som nevnt ovenfor, bli avidentifisert fgr de blir lagt inn i en

database, og senere anonymisert.

Dersom du gnsker flere opplysninger, kan du ta kontakt med:
Magnus Midttun: 900 19 454; midttunmagnus@hotmail.com
Fredrik Freuchen: 930 09 530; freu27@hotmail.com

Prosjektleder Ggran Paulsen (Postdoktor):
23 26 23 81 el. 93 429 420; goran.paulsen@nih.no
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Vedlegg 2: Samtykke om deltagelse.

SAMTYKKE OM DELTAGELSE

Jeg har gjort meg kjent med innholdet i informasjonsskrivet ”Hvordan pavirker
antioksidanttilskudd treningseffekt?” (utholdenhetstrening) og gnsker a delta som
forsgksperson i prosjektet.

NN F= 177 o LSRR PPt

E-POSE: i

1L U U U

Dato: ..../.... 2012 ] (=]c R
(signatur forsgksperson)

Dato: ..../.... 2012 ] (=]c R R

(signatur forskningsleder)
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Vedlegg 3: Egenerkleering for forsekspersoner.

Etternavn: Fornavn: Fodt:
Studentadresse:

Hjemmeadresse:

TIf.: E-mailadresse:

Idrettsbakgrunn (angt idrettsgrener og omtrent hvor mange timer du trener pr. uke):

EGENERKLARING FOR FORSOKSPERSONER

Takk for at du vurderer & delta som forsaksperson ved Norges idrettshegskole! For du kan delta, md
vi imidlertid kartlegge om din deltakelse kan medfare noen form for helserisiko. Veer snill 4 lese
giennom alle sporsmalene naye og svar &rlig ved & krysse av for JA eller NEL Hvis du er i tvil, bor
du be om 4 fa snakke med legen som er ansvarlig for forseket.

Hvis du krysser av for JA pd et eller flere av disse spersmalene, md du gjennomg en legeunder-
sokelse for forsoksstart. Ved enkelte typer forsek vil du uansett bl innkalt til legeundersekelse.
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0 O 1. Kjenner du til at du har en hjertesykdom?
0 O 2. Hender det du far brystsmerter i hvile eller i forbindelse med fysisk aktivitet?

0 O 3. Kjenner du til at du har heyt blodtrykk?

0 O 4. Bruker du for tiden medisiner for hoyt blodtrykk eller hjertesykdom
(f.eks. vanndrivende tabletter)?

O
]

. Har noen av dine foreldre, sosken eller barn fatt hjerteinfarkt eller dadd
plutselig (for fylte 55 &r for menn og 65 for kvinner)?

6. Rayker du?

7. Kjenner du til om du har heyt kolesterolniva i blodet?

8. Har du besvimt i lopet av de siste 6 maneder?

9. Hender det du mister balansen pa grunn av svimmelhet?

10. Har du sukkersyke (diabetes)?

O 0O 0O 0O -
N I I I O [ B

11. Kjenner du til noen annen grunn til at din deltakelse i prosjektet kan
medfare helse- eller skaderisiko?

Gi beskjed straks dersom din helsesituasjon forandrer seg fra nd og til undersekelsen er ferdig, f.eks.
ved at du blir forkjelet, far feber, eller blir gravid.

Sted - dato

Underskrift
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Vedlegg 4: 20 m Shuttle Run Test.

Beep Test Recording Sheet |

Date: Time: Conditions:
Level 1 1234567

Level 2 123456738

Level 3 123456738

Level 4 123456789

Level 5 123456789

Level 6 12345678910

Level 7 12345678910

Level 8 12345678910 11

Level 9 12345678910 M1

Level 10 12345678910 M1

Level 11 12345678910 1112

Level 12 12345678910 1112

Level 13 12345678910 11 12 13

Level 14 12345678910 11 12 13

Level 15 12345678910 11 12 13

Level 16 12345678910 11 12 13 14
Level 17 12345678910 11 12 13 14
Level 18 12345678910 11 12 13 14 15
Level 19 12345678910 11 12 13 14 15
Level 20 12345678910 11 12 13 14 15 16

Level 21 12345678910 11 12 13 14 15 16

* circle the level reached for each participant, and write their name next to that line.
© topendsports.com  for detailed instructions for conducting the beep test, see http://www.topendsports.com/testing/tests/20mshuttle.htm
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Vedlegg 5: Borgs skala, subjektiv opplevelse av anstrengelse.

Borgs skala

- Subjektiv folelse av anstrengelse
Niva

Folt anstrengelse

Maksimalt anstrengende!
Kilde: Borg, Gunnar. Borgs perceived exertion and pain scales. Human Kinetics
1998.
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