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Forord

Denne bacheloroppgaven er skrevet av to bioingenigrstudenter ved NTNU Alesund, og er
en del av den kliniske intervensjonsstudien “effekten av silderogn som proteintilskudd hos
friske unge personer”.

Studien er et samarbeid mellom Universitetet i Bergen og NTNU Alesund, og er et

oppdrag fra firmaet Arctic Nutrition AS.

Tiden vi hadde til radighet var ca. 11 uker, hvor de farste dagene ble brukt til rekruttering
av frivillige deltakere. Det ble brukt totalt 5 dager til praktisk laboratoriearbeid, hvorav to
av disse var testdager med deltagerne. Oppstart var 31. mars og avslutning fire uker senere,

28. april. Resterende tid ble brukt til forberedelse, litteratursgk og skriving av oppgaven.

Vi benytter denne muligheten til & takke alle som har hjulpet oss i denne prosessen:
-Anne Synngve Rasvik, vér veileder og farsteamanuensis ved NTNU Alesund
-Grete Hansen Aas, farsteamanuensis ved NTNU Alesund

-Heidi Engstrgm, overingenigr ved NTNU Alesund

-De frivillige deltagere i studien



Sammendrag

Proteiner har tidligere vist & ha helsegunstige effekter, og en gnsker derfor a undersgke
helseeffekten av protein fra silderogn. Ved a utnytte silderogn til & lage humane
kosttilskudd, vil man kunne skape en bedre ressursutnyttelse av det marine restrastoffet.

| denne studien ble det undersgkt hvilken effekt inntak av protein fra silderogn ville ha pa

glukose, kolesterol, triglyserider, vekt, fettprosent, BMI, midjemal og metthetsfalelse.

| denne randomiserte, dobbel-blindede intervensjonsstudien deltok 49 personer (kvinner
n=36 og menn n=13) i alderen 23.5 + 4 ar. | Igpet av en 28 dagers periode inntok de en
proteindrikk en gang daglig (Gruppe A — protein fra silderogn, gruppe B — kasein/whey fra
melk).

Resultatene viser at postprandiale glukoseverdier ble signifikant (P<0,05) redusert for alle
deltagere etter inntak av protein. For triglyserider og kolesterol sees det totalt en liten
nedgang, men den var ikke signifikant. Nar det gjelder vekt, fettprosent, BMI og midjemal
ble ingen signifikante endringer observert. Metthetsfglelsen for alle deltagerne var
signifikant (P<0,05) redusert i etterkant av maltid inntatt hvor de inntok proteindrikk farst.
Nar endringer i metthetsfalelse fra baseline til slutt for gruppe A og B ble sammenlignet,

vistes ingen signifikant forskjell.
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Ordliste

ACU = Area under curve, brukes ofte for a beskrive konsentrasjon av substans i blodet over
en tidsperiode.

ADP = adenosindifosfat

ATP = adenosintrifosfat

Baseline = verdier og malinger far intervensjonen.

BMI = body mass index, kroppsmasseindeks

Convenience-utvalg = deltagere velges pa bakgrunn av at de er lett tilgjengelig og dermed
enkle a rekruttere

Crossover-studie = krysset studie der to grupper bytter pa inntaket gjennom studien.
DHA = dokosanhexaensyre, en omega-3 fettsyre

E% = prosent av kostens energiinnhold.

EPA = eikosapentaensyre, en omega-3 fettsyre

Fettprosent = hvor stor andel av kroppsmassen som bestar av fett.

HLD = high density lipoprotein

Hydrolyse = Prosess hvor en kjemisk forbindelse spaltes ved at det tas opp vannmolekyl.
Kasein/whey = en gruppe fosfoproteiner i melk fra pattedyr.

LDL = low density lipoprotein

NAD = nikotinamid adenin dinukleotid, NAD+ er oksidertform, NADH er redusert form.
Pi = uorganisk fosfat

Postprandial glukose (PPG) = glukose malt i etterkant av maltid.

Randomisert = forsgk der deltagere er tilfeldig fordelt i grupper. Den ene mottar intervensjon
(behandling) som skal testes ut og den andre mottar alternativ behandling eller placebo.
TG = triglyserid



1. Innledning

Denne bacheloroppgaven er utfart som en del av den kliniske intervensjonsstudien med tittel
«Effekten av protein fra silderogn som kosttilskudd hos unge, friske personer». Studien er

ledet av forsker Bodil Bjgrndal ved Universitetet i Bergen, Klinisk institutt 2.

Intervensjonsstudien er et samarbeid mellom Universitetet i Bergen og NTNU i Alesund, og
er et oppdrag fra Arctic Nutrition AS. Dette er et norsk bioteknologisk firma som utvikler

produkter basert pa norsk silderogn (1).

Det har lenge vert kjent at fiskeoljekomponenten EPA (eikosapentaensyre) er arsaken til
oljens effekt pa & senke nivaet av triglyserider (TG) i plasma (2). Gjennom forskning er det i
gkende grad kjent at helseeffekter fra sjgmat ikke begrenser seg til lipider og fettsyrer, men at
ogsa proteiner er med pa a kunne forebygge livsstilssykdommer. En crossover-studie hvor
deltagerne inntok laks beriket med fiskeolje, viste at begge diettene senket plasma TG (3). Det
kan derfor tyde pa at der er en annen komponent enn EPA som er arsak til dette.

| falge WHO har fedme pa verdensbasis blitt doblet siden 1980. Starsteparten av verdens
befolkning bor i land hvor flere dar av fedme og overvekt, enn av undervekt (4). Overvekt
oppstar nar en person over tid har hgyere energiinntak enn forbruk. En teori om dette sier at
dersom en ikke dekker det daglige behovet for proteiner vil en kompensere med inntak av
proteinfattig mat, til det gnskelige nivaet av proteiner er oppnadd. Overskuddsenergi lagres
dermed som fett (5).

Tilskudd i form av fiskeprotein kan bidra til & redusere BMI hos overvektige voksne, samt

senke glukose og LDL-kolesterol-verdier («det darlige» kolesterolet) (6).

I en studie fra 2015 inntok en gruppe testpersoner maltider med protein fra mager sjgmat og
en annen gruppe protein fra magert kjatt, egg og meieriprodukter. Maltidene var like i
naeringsinnhold. Resultatene viste at konsentrasjon av serum TG ble redusert hos gruppen som
inntok protein fra mager sjgmat, mens den gkte hos den andre gruppen (7).

En lignende studie utfart pa mus viser at en sjgmatdiett reduserer dannelsen av total plakk
(fettavleiring) i aorta (hovedpulsaren) med 24%, sammenlignet med mus som spiste kylling. |

tillegg hadde mus pa sjgmatdiett lavere verdier av glukose og LDL kolesterol (8).



Tilskudd av fosfolipid fra silderogn har vist a redusere fastende serum TG, gke HDL-
kolesterol (gode kolesterol) samt a gi lavere blodglukose ved 10 og 120 min etter oral glukose
toleranse test (9). Det er derfor av interesse a undersgke om proteiner fra silderogn kan ha

tilsvarende helsegunstige effekter pa mennesker, som marine protein har vist a ha pa mus.

| 2014 oppstod det ca. 162 000 tonn restrastoff etter filetering av sild. Av dette vil rogn
utgjgre 5% av massen, som tilsvarer i underkant av 10 000 tonn (10). Ved & utnytte silderogn
til produksjon av produkter til humant konsum, i dette tilfellet proteinrikt kosttilskudd, vil
man kunne skape bedre ressursutnyttelse av restrastoff fra sild. Det er lite forsket pa

helseeffekten av slike produkter, og det er derfor et behov for a gjare flere forsgk pa dette.

1.1 Bakgrunn for valg av oppgaven
Muligheten til & kunne delta i en undersgkelse pa effekten av protein fra silderogn som

humant kosttilskudd, virket sveaert spennende og leererikt. Det & fa opparbeide kunnskap om,

samt & fa delta i en klinisk intervensjonsstudie ser vi pa som en god erfaring a ta med videre.

1.2 Problemstilling
Hvilken helseeffekt vil inntak av protein fra silderogn i en 28 dagers periode gi?

1.2.1 Avgrensing av problemstillingen
I denne oppgaven ble det undersgkt hvordan inntak av protein fra silderogn i en 28 dagers

periode pavirker glukose, kolesterol og triglyserider. Det ble ogsa sett pa endringer i vekt,

fettprosent, BMI, midjemal, samt metthetsfalelse.

Selv om bacheloroppgaven er en del av en stgrre studie, som omhandler et stort antall
analyser pa blodmateriale, avgrenses det her til & gjelde overnevnte parametere.
Den kliniske intervensjonsstudien er avgrenset til & gjelde friske mennesker mellom 18 og 40

ar. Eksklusjonskriterier presenteres i materialkapittelet.

Tiden vi hadde til radighet var ca. 11 uker, i perioden midten av mars til begynnelsen av juni.



1.2.2 Hvorfor er problemstillingen relevant for var utdannelse?
Kliniske studier er viktige for & dokumentere helseeffekter, og slike studier er svaert aktuelle

innen bioingenigrutdanningen. Problemstillingen er relevant for var utdannelse fordi den
bygger pa mange av fagene i studiet; anatomi og fysiologi, medisinsk laboratorieteknologi,
cellebiologi, biokjemi, statistikk og etikk. Kunnskap tilegnet i disse fagene har gitt et godt

grunnlag for arbeid med oppgaven.

Gjennom arbeidet med oppgaven har vi fatt benyttet var bioingenigrfaglige kjernekompetanse
pa flere felt, blant annet gjennom preanalyse, analyse av blodpraver og det 4 arbeide etter

etiske retningslinjer.

1.3 Oppbygging av oppgaven
Oppgaven fglger IMRoD-modellen. IMRoD star for «Introduksjon — Metode — Resultater og

Diskusjon». Referanser er satt opp etter Vancouver-modellen.



2. Teori
| denne delen av oppgaven beskrives teorien som ligger til grunn for & kunne forsta og tolke

oppgaven ut i fra problemstillingen og dens begrensninger.

2.1 Protein
Proteiner er kroppens byggesteiner og daglig inntak er viktig for vekst og vedlikehold av

muskler og vev. Proteiner er makromolekyler som variere mye i bade oppbygging og
funksjon. Variasjonen oppstar ved at 20 ulike aminosyrer kan settes sammen pa utallige
mange mater. De er svert komplekse molekyl bestdende av kjeder pa mer enn 50 aminosyrer.
Menneskekroppen kan syntetisere 12 av disse aminosyrene, mens de resterende atte
(essensielle aminosyrer, EEA) ma inntas gjennom kostholdet. Protein av animalsk opprinnelse
(kjatt, fisk, egg, melk) blir regnet som fullverdige proteinkilder fordi de inneholder
tilstrekkelige mengder EEA. Planteproteiner mangler ofte en eller flere EEA og ma derfor

spises i riktig kombinasjoner for a kunne veere fullverdige proteinkilder (11).

2.1.1 Opptak av protein
Proteiner i mat har ingen funksjon i kroppen far de er spaltet til aminosyrer. | magesekken

spalter enzymet pepsin proteinene til sméa polypeptider. Disse blir spaltet videre i tynntarmen
av trypsin og chymotrypsin fra bukspyttkjerteren. | tykktarmen vil dipeptidaser,
carboxypeptidaser og aminopeptidaser fjerne en og en aminosyre fra de sma peptidene, helt til
det er igjen frie aminosyrer (12). Disse tas sa opp i tarmen og fraktes med blodet (13).

Blodet som inneholder frie aminosyrer, gar farst til leveren hvor disse trekkes ut, til syntese
av ulike proteiner, blant annet serumproteiner. Det blodet som forlater leveren har derfor en
hgyere konsentrasjon av forgrenede aminosyrer (BCAA: leucine, isoleucine og valine) enn

blodet som forlater fordgyelsessystemet (11).

2.1.2 Protein og muskler
For at musklene i kroppen skal vedlikeholdes eller vokse, ma der vare en positiv

proteinbalanse i kroppen. Proteinsyntesen i musklene ma altsa veere stgrre enn nedbrytingen
av protein. Om man har utfart fysisk arbeid, vil man ved a innta proteiner gjennom kosten,
optimalisere forholdene som stimulerer til proteinsyntese i musklene (14).

Inne i muskelcellene er der myofibriller, bygd opp av myofilamenter. Disse bestar i hovedsak

av proteinene aktin og myosin, ordnet i et karakteristisk tverrstripet mgnster. Nar en muskel



vokser i tverrsnitt ved grunnet f.eks. styrketrening, blir det dannet flere myofibriller i
muskelen (15).

Dagsbehovet for protein variere ut fra om man trener eller ikke. For en person som ikke trener
er det anbefalt & innta 0,8 gram per kilo kroppsvekt, men dersom man trener, bar det gkes til
1,2 til 2 gram per kilo kroppsvekt (16).

2.1.3 Silderogn

“Eit sildeegg har ei optimal samansetjing av feitt og protein. Det er eit ekstremt godt rastoff.”
daglig leder Hogne Hallaraker i Arctic Nutrition (17).

Figur 1: Hlustrasjon av silderogn (18).

Silderogn er et marint rastoff med stort ingredienspotensiale, og har et interessant
neringsinnhold. Rastoffkartlegging av silderogna har vist at den er erneringsmessig nyttig
nar det gjelder proteiner, essensielle aminosyrer(EEA), B- og D-vitamin, fosfolipider, samt
omega-3 fettsyrene EPA og DHA (19).

Produktet som er brukt i denne studien er utvunnet fra norsk vargytende sild (Clupea
Harengus) hvor en i det nedmgllede pulveret fra silderogn har et proteininnhold pa 88% og
mindre enn 0.5% fettstoffer per 100g, se vedlegg 1.



2.2 Glukose
De fleste vev bruker glukose som energikilde, spesielt sentralnervesystemet som bare kan

mobilisere ketonlegemer og glukose (13). Hjernen var er derfor avhengig av en stabil

glukosekonsentrasjon for & kunne opprettholde normal aktivitet.

Tabell 1: Referanseomrade for kvinner og menn (20).

Materiale Glukoseverdi

Vengst plasma 4,2 — 6,3 mmol/L

Fordgyelsen av karbohydrater starter i munnhulen ved at enzymet amylase i spyttet spalter
stivelse og glykogen til mindre polysakkarider, og disakkarider som sukrose og laktose til
maltose. | magesekken foregar det ingen videre spalting, men i tynntarmen vil amylase fra
pankreas (bukspyttkjerteren) spalte de sma polysakkaridene til disakkarider. Videre blir disse
spaltet til monosakkarider i tykktarmen (12), der de absorberes fra tarmen i hovedsak som
glukose. Selv om levercellene fjerner en stor del av glukosen som tilfgres via portaren, vil
likevel plasmakonsentrasjonen av glukose i resten av kroppen gke med ca. 25% etter inntak
av mat (fra ca. 4 til ca. 5 mmol/l). Fordi opptak av glukose i levercellene er proporsjonal med
konsentrasjonen av glukose i portareblodet, gker opptaket etter maltid bestaende av mye
karbohydrat. Glukose vil lagres som glykogen. Nar leverens glykogenlager er fylt (5% av

leverens vekt), vil glukose i stedet omdannes til triglyserider (13).

Gjennom ulike prosesser brytes glukose ned til ATP (adenosin trifosfat), som er den direkte
energikilden i cellenes energikrevende prosesser. Den farste prosessen som skjer er
glykolysen der glukose brytes ned gjennom ti enzymatiske reaksjoner. Glykolysen kan
oppsummeres i falgende ligning:

p-Glukose + 2 ADP + 2 Pi + 2 NAD* - 2 pyruvat + 2 ATP + 2 NADH + 2 H* + 2 H,0
Pyruvat kan omdannes til Acetyl-CoA og deretter brytes det ned til karbondioksid, ett ATP-
molekyl og fem reduserte koenzymer. Koenzymene omdannes til ATP via
elektrontransportkjeden (21).

2.2.1 Insulin og glukagon som regulatorer
Insulin og glukagon er hormonene med sterst betydning for kroppens glukosereguleringen.

(13). Begge dannes i de langehanske gyer i pankreas, i B-cellene dannes insulin, mens i a-

cellene dannes glukagon (22).



Sekresjon av insulin bestemmes farst og fremst av konsentrasjonen av glukose i blodet, men
aminosyrekonsentrasjonen er ogsa av betydning. @kt konsentrasjon farer til gkt sekresjon,
mens ved redusert konsentrasjon er det omvendt (12). Insulin virker ved & gke transporten av
glukose fra blodbanen og inn i cellene, og skjer ved hjelp av ulike transportproteiner. Opptak
av glukose fra tynntarmen og reabsorpsjon fra urin i nyrene, skjer ved hjelp av natrium-
avhengige transportproteiner som frakter glukose mot en konsentrasjonsgradient. Pa
overflaten av alle cellene i kroppen finnes ulike glukosetansportproteiner (GLUT). Disse
transportproteinene er nummerert 1-12 som er den samme rekkefalgen som de ble oppdaget i,
og de ulike transportproteinene har ansvar for glukosetransport inn i sine respektive celler og
vev. For eksempel ved lave insulinverdier er GLUT 4 lokalisert intracellulert, men nar
konsentrasjonen gker stimulerer insulin til translokasjon av GLUT 4 til plasmamembranen,

slik glukose kan tas opp i skjelettmuskler og fettvev (22).

Nar det har gatt 4-5 timer siden siste maltid, vil ikke naringsstoffer lenger absorberes fra
tarmen, og kroppen er kommet over i postabsorbsjonsfasen. Da vil ikke lenger glukosenivaet i
blodet gke, og sekresjon av glukagon stimuleres. | denne fasen vil kroppen gjennom ulike
mekanismer benytte lagrede energirike stoffer, for & kunne opprettholde glukosenivaet i

plasma (13).

Nar glukosekonsentrasjonen i plasma synker, vil leveren kunne bryte ned det lagrede
glykogenet og omdanne det til glukose, gjennom en prosess kalt glykogenolyse. Glukosen
som blir dannet, vil eksporteres til blodet og konsentrasjonen gker. Mengden glykogen som er
lagret i leveren, kan opprettholde glukosekonsentrasjonen i plasma i 4-5 timer.

Nar leverens glykogenlager er tomt, vil glukose nydannes fra andre substanser enn
karbohydrat. Aminosyrer brutt ned fra kroppsproteiner, er her det viktigste ramaterialet og
prosessen kalles glukoneogenese. Glukosesparing er en mekanisme der fettsyrer benyttes som
energikilde i stedet for glukose. Dette er prosesser som er spesielt viktige for hjernen og de

rade blodcellene, da disse bruker glukose som viktigste energikilde (13).

Leveren er kroppens viktigste organ nar det gjelder & holde konsentrasjon av glukose i blodet
stabil. Dette gjelder bade i absorbsjonsfasen, hvor den lagrer glukose fra blodet, og

postabsorbsjonsfasen hvor den danner og tilfgrer glukose til blodet (14).



2.3 Lipider
Kolesterol, fosfolipid og lipoproteiner er eksempler pa lipidklasser. Lipider er bygde opp av

fettsyrer som er lange kjeder av karbonatomer, og som har en karboksylsyregruppe (-COOH)
festet i ene enden. Grunnet oppbyggingen av karbon og hydrogen, er de upolare molekyler
som er lite lgselige i vann. | mettede fettsyrer er alle karbonatomene bundet til hverandre med

enkeltbindinger, mens hos umettede fettsyrer finnes der en eller flere dobbeltbindinger (23).

Mennesker skaffer det meste av fettsyrer gjennom kosten, men kroppen er ogsa i stand til &
syntetisere noen selv. Modifisering av fettsyrer inntatt via kosten kan ogsa forekomme, ved at
det legges til karbonenheter og dobbeltbindinger. Slike fettsyrer som kan syntetiseres eller
modifiseres kalles ikke-essensielle fettsyrer. Menneskekroppen mangler enzymer som kreves
for at linolsyre og a-linolenensyre skal dannes. Disse ma tilfares gjennom kosten og kalles
essensielle fettsyrer. Som en samlebetegnelse kalles linolsyre og dens derivater omega-6
fettsyrer og finnes i kilder som solsikkeolje, egg og fjerfe. a-linolenensyre og dens derivater
som eikosapentaensyre (EPA) og dokosanhexaensyre (DHA), blir betegnet som omega-3
fettsyrer. a-linolenensyre finnes i kilder som linfrg og valngtter, mens fisk og fiskeoljer er rik
pa EPA og DHA (24).

2.3.1 Triglyserid
Triglyserid bestar av et glyserol molekyl og tre fettsyrer (f.eks. oljesyre, palmitinsyre og

linolsyre). | dagligtalen er det dette som omtales som fett. Det inneholder ca. dobbelt sa mye

energi per vektenhet som karbohydrat og protein, derfor er kroppsfettet et viktig energilager.
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Figur 2: Illustrasjon av et triglyserid (25).

Kroppen lagrer fett i adipocyttene (fettceller). Glukagon og adrenalin er med pa a gke
mengden fettsyrer som skal frigis til blodet, for & kunne dekke andre vevs behov. Fettsyrer fra

blodet sammen med glyserol-3-fosfat brukes til & syntetisere triglyserid. Fettsyrer som fraktes



med blodet via leveren blir tatt opp og syntetisert til triglyserid som bygges inn i VLDL (very
low density lipoprotien). Disse blir sa bli farte videre med blodet og fraktes tilbake til fettvev.
Her vil lipoprotein lipase hydrolysere triglyserid til fettsyrer og glyserol. Leveren fjerner

glyserol fra blodet, mens fettsyrene transporteres inn i adipocyttene (26).

Tabell 2: Referanseomrade for triglyserider (27).

Materiale Konsentrasjon av triglyserider
Plasma 0,45 — 2,60 mmol/L

2.3.2 Lipoprotein og kolesterol
Siden lipider er lite lgselig i plasma, ma de pakkes i en proteinkappe for a kunne transporteres

i blodet. Forbindelsen av lipider og proteiner kalles lipoproteiner, som er sferiske partikler.
Starsteparten av partikkelen utgjgres av triglyserider, men den inneholder ogsa fosfolipider,
uesterifisert- og esterifisert kolesterol, samt proteiner. Proteindelen bestar av apolipoproteiner,
som er med & opprettholde strukturen til lipoproteinet, bidrar til transport av lipoproteiner inn

i celler, samt regulerer aktiviteten til lipoproteinlipase (28).

Lipoproteiner deles inn i ulike grupper pa bakgrunn av sammensetningen.

VLDL inneholder ca. 60% triglyserider, og resterende like deler av kolesterol, fosfolipid og
protein. Disse partiklene blir kontinuerlig tilfart blodet fra leveren, og er i
postabsorbsjonsfasen med pa a transportere triglyserider til fettvev. P4 overflaten har de

apo C-I1 som bidrar til & aktivere lipoproteinlipase. Dette farer til hydrolyse av triglyseridene
og perifere celler kan ta opp frie fettsyrer.

Den gradvise nedbrytingen av triglyserider fra VLDL kjernen, fgrer til en omdanning til IDL
og tilslutt til LDL (low density lipoprotein).

LDL partiklene tilfgrer kolesterol til cellene, ved at de bindes til LDL-spesifikke reseptorer og
endocyteres. Inne i cellen vil lysosomer bryte ned partikkelen, slik fritt kolesterol og
aminosyrer frigis til plasma (28). Hgyt innhold av fritt kolesterol i plasma, kan gke dannelsen

av plakk i areveggene. LDL kalles derfor «det darlige» kolesterolet.
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Lipoproteins vary in size and composition
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Figur 3: Illustrasjon av HDL- og LDL-kolesterol (29). HDL har mer proteiner i partikkelen

enn LDL, der av navnet high density lipoprotein.

HDL (high density lipoprotiens) deltar i revers kolesterol transportvei. Hensikten med denne
er a fjerne overfladig kolesterol fra celler. De fleste celler kan ikke bryte ned kolesterol og en
opphopning vil virke toksisk. Cellene er derfor utstyrt med ABCA-1 (ATP-Binding Casette
Transporter A1) som gjennom en energikrevende prosess pumper kolesterol ut av cellen.
Dette farer til at kolesterol bindes til diskoid-HDL. Enzymet LCAT (Lecihin-kolesterol
acyltransferase) spiller her en viktig rolle ved at det forestrer kolesterolet pa HDL. Dette gjer
slik kolesterol omdannes til en mer hydrofobisk form, som gjar at det bedre lagresi HDL
under transport til leveren. HDL har gjennom den enzymatiske prosessen fatt sfeerisk form og
kan ta opp ekstracellulaert kolesterol. I leveren fjernes koleterolester fra den kolesterolrike-
HDL partikkelen (28). Noe av kolesterolet omdannes her til gallesalter eller skilles uforandret
ut med gallen (13). Det er HDL-kolesterolets evne til & fjerne overskuddskolesterol fra
blodbanen og dermed forhindre plakkdannelse i arene, som er arsak til at det kalles «det

gode» kolesterol (30).

Tabell 3: Referanseomrade for totalkolesterol i plasma (31).

Alder Konsentrasjon av total
kolesterol

18-29 ar 2,9 - 6,1 mmol/L

30-49 ar 2,9 6,1 mmol/L

>49 ar 3,9 - 7,8 mmol/L
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2.3.3 Opptak av lipider
Starsteparten av lipidene som inntas gjennom kostholdet er triglyserider. | likhet med

karbohydrater, tilfarer de energi til cellene. I tynntarmen blandes fett fra kosten med
gallesalter som har en emulgerende effekt pa fettet og deler de til mindre fettdraper. Dette
skjer for at pankreaslipase skal kunne spalte fettet. Siden lipasen er vannlgselig, er det
ngdvendig at grenseflaten mellom vann og fett er stor, for at fettspaltingen skal skje. Miceller
er sma molekyler oppbygd av gallesalter, som frakter med seg spaltningsproduktene. Fordi
miceller er sma, kommer de seg mellom mikrovilliene, noe som tilgjengeliggjering hele

tarmoverflaten for mer effektivt fettopptak (32).

Ved kontakt med cellemembranen, vil spaltningsproduktene absorberes av epitelcellene. Inne
i epitelcellene bygges monoglyserider og frie fettsyrer sammen til triglyserider. Disse bygges
sa inn i kylomikroner sammen med kolesterol og fosfolipider, og de er vannlgselig grunnet en
proteinkappe. Uten denne proteinkappen ville ikke kylomikronene kunne transporteres via
kroppsveeskene. Grunnet deres store stagrrelse, ma de fraktes til lymfekar gjennom ekoscytose
(en form for aktiv transport over cellemembraner), istedenfor til blodkapilleerene (23).
Kylomikronene passerer gjennom starre lymfearer og til slutt over i store vener som farer
blod til hjertet (12). Restene av kylomikronpartikkelen fraktes til leveren for nedbryting til
fettsyrer, glyserol, fritt kolesterol og aminosyrer (13). Triglyserid som leveres til leveren vil
gjennom ga B-oksidasjon, for a skaffe energi til de biokjemiske prosessene i leveren og ellers i

kroppen (28).

2.3.4 B-oksidasjon
B-oksidasjon er nedbryting av fettsyrer og foregar i mitokondriene. Fettsyrene kan ikke

passere mitokondriemembranen og ma derfor farst aktiveres. Dette skjer gjennom en
energikrevende reaksjon der fettsyren kobles til CoA (koenzym-A). Enzymet Acyl-CoA
syntease som sitter i den ytre mitokondriemembranen katalyserer reaksjonen, og det dannes
Acyl-CoA. Deretter vil karnitin acyltransferase | bytte ut CoA med karnitin, og det dannes
Acylkarnitin. Acylkarnitn transporteres med et barerprotein inn i mitokondirematrixen. | den
indre mitokondriemembranen sitter enzymet karnitin acyltransferase 11 som bytter karnitin
med CoA, og den aktiverte fettsyren (acyl-CoA) er na i mitokondriematrixen. Acyl-CoA er

det farste substratet i B-oksidasjonen, som foregar i fire trinn:

12



Enzymet acyl-CoA dehydrogenase katalyserer reaksjonen der acyl-CoA blir oksidert. Det blir
dannet en dobbeltbinding mellom o og  karbonet i atomet, og produktet som blir dannet er
trans-a-B-Enoyl-CoA. Hydrogenatomene som fjernes, overfares til FAD som reduseres til
FADHo.

Til trans-a-B-Enoyl-CoA bli det addert H.O ved hjelp av enzymet enoyl-CoA hydrase.
Produktet som blir dannet er L-B-Hydroxyacyl-CoA.

L-B-Hydroxyacyl-CoA blir oksidert til p-Ketoacyl-CoA. Samtidig fungerer NAD* som
elektronakseptor og blir redusert til NADH + H*.

Trinn4:

Katalysert av enzymet thiolase blir B-Ketoacyl-CoA “spaltet” til acetyl-CoA og en rest som
CoA binder seg til og danner acyl-CoA.

Acyl-CoA-resten er to karbon kortere enn ved start, og er klar for & ga gjennom p —
oksidasjonen pa nytt. For hver runde fjernes to karbonatom og reaksjonene fortsetter helt til
det siste endeproduktet er to acetyl-CoA molekyler. Dersom det er oddetall vil det isteden for

acetyl-CoA bli dannet propyonyl-CoA (3 c-atom).

Hensikten med B-oksidasjonen er a frigjare energi som ligger lagret i fettsyrene. | hver runde
av 3 — oksidasjonen reduseres 1 FAD og 1 NAD™ til FADH, og NADH. Disse forbindelsene
blir brukt i elektrontransportkjeden, og ved oksidativ fosforylering gir dette til sammen 4
ATP. Hvert Acetyl-CoA gir 10 ATP (aktiveringen av fettsyren krever 2 ATP).
Energimengden som frigjares vil derfor avhenge av hvor mange karbonatom det er i fettsyren
(26).
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2.4 Metabolsk syndrom og livsstilssykdommer
En fjerdedel av verdens befolkning lider av metabolsk syndrom.

Dette er en samlebetegnelse for de farligste risikofaktorene for hjerte og karsykdommer
(33).

For at en person skal defineres til & ha metabolsk syndrom, ma man ifglge IDF (international
diabetes federation) ha sentral fedme (midjemal > 80 for kvinner og > 94 for menn). I tillegg

ma man ha to av de falgende faktorene presentert i tabell 4.

Tabell 4: Faktorer for utvikling av metabolsk syndrom (34).

Forhgyet TG > 1.7 mmol/L
Redusert HDL kolesterol Kvinner: < 1.29 mmol/L
Menn: < 1.03 mmol/L
@kt blodtrykk Systolisk blodtrykk > 130 mmHg eller

diastolisk blodtrykk > 85 mmHg
@kt fastende plasma glukose > 5.6 mmol/L eller tidligere

diagnostisert diabetes type 2

Det er ingen entydig definisjon pa metabolske syndrom, og kriteriene varierer. For eksempel
har ikke alle definisjoner med albuminuri, og mal for sentral fedme varierer ut fra hvilket

folkeslag kriteriene gjelder for (34-36).

Arsakene til metabolske syndrom er et kompleks samspill mellom gener og livsstil, men
fedme blir sett pd som en viktig arsak. Dette er fordi bukfedme er generelt assosiert med
hayere risiko for hjerte og karsykdommer, i tillegg til at det bidrar til hgyt blodtrykk, hgyt

totalkolesterol, lave verdier av HDL kolesterol og forhgyet blodsukker (35).

| folge folkehelserapporten 2014 er det kun ca. 30% av voksne i Norge som oppfyller
anbefalingene for minimum 150 minutter fysisk aktivitet per uke (37). Lite fysisk aktivitet
gker risikoen for overvekt, og kan dermed vare en medvirkende faktor for utvikling av

metabolske syndrom.
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2.5 Fettvekt
Tanita Body Composition Analyzer 418 er en kroppsvekt som kalkulerer fettprosent,

fettmasse, fettfri masse og muskelmasse ved bruk av bioelektrisk impedans analyse (BIA). 8
elektroder er plasserte slik at konstant elektrisk strem (500pA, 50 kHz) tilfares teerne pa
fattene og fingertuppene pa hendene, mens spenning males ved halene og ved handroten pa
begge hender. Vekten maler bioelektrisk impedans ved & sende stram gjennom kroppen for sa
a male motstanden strammen mgter. Fettet i kroppen leder stram mye darligere enn vann, som
det finnes mye av i musklene.

Grunnlag for beregningene er data innhentet fra Dual Energy X-ray Absorptiometry (DXA),
som primeert blir brukt for @ male beinmineraltetthet, men som ogsa kan male fettprosent,
fettmasse og fettfri masse til individuelle kroppsdeler. En regresjonsformel utledet fra
repeterende regresjonsanalyser med flere variabler innhentet fra DXA ligger ogsa til grunn
(38).

2.6 Tidligere forskning
I en randomisert, dobbeltblindet, placebokontrollert studie ble det undersgkt effekten av

frysetarket silderong pa lipidmetabolismen. 33 friske, voksne personer deltok i studien som
gikk over atte uker. Halvparten inntok 15 gram silderognpulver, mens den andre halvparten
inntok tilsvarende mengde av et placebopulver. Det ble utfart hematologiske praver, samt
maling av kroppsvekt, BMI og fettprosent ved baseline, etter 4, 6 og 8 uker.

8 uker med inntak av frysetarket silderogn resulterte i signifikant nedgang i konsentrasjon av
total kolesterol, HDL -kolesterol, samt nivaet av frie fettsyrer i plasma. Det ble ikke observert

signifikante endringer i verken kroppsvekt, BMI eller fettprosent etter endt studie (39).

I en randomiserte studie hvor 34 overvektige personer deltok, ble det undersgkt effekten av
fiskeprotein tilskudd pa glukosetoleranse, blodlipider og kroppssammensetning. Deltagerne
inntok protein eller placebo i tablettform tre ganger daglig. De farste fire ukene var dagsdosen
3000mg fiskeprotein, mens de fire siste ukene var dosen doblet til 6000mg fiskeprotein
daglig. Deltakerne hadde i lgpet av disse 8 ukene ingen forandring i trening eller energiinntak.
Resultatene viste en signifikant forbedring i postprandial glukose toleranse (oppgitt som AUC
for fem malinger) etter 8 uker. For deltagerne som inntok fiskeprotein sammenlignet med
placebo, viste de & ha signifikant lavere verdier for fastende glukose, glukose ved to timer og

AUC. LDL-kolesterolet var signifikant redusert hos fiskeproteingruppen etter 8 uker, og
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HDL: LDL-kolesterolforholdet var signifikant gkt. Ingen signifikant endring ble observert for
totalkolesterol, HDL-kolesterol og TG. Nar det gjelder kroppssammensetningen var
fettprosent signifikant redusert, mens det var en signifikant gkning av muskelmasse allerede
etter fire uker (40).

En randomisert studie undersgkte effekten av tilskudd av hydrolysert fiskeprotein (Slimpro,
fra Micromesistius poutassou). Lett overvektige deltagere ble delt i tre grupper, og inntok
Slimpro (1.4 g FPH) eller whey protein (placebo) en gang daglig, eller Slimpro to ganger
daglig (2.8 g FPH). Deltagerne hadde ogsa et lett underskudd av kalorier (-300 kcal).
Resultatene viste signifikant nedgang i vekt, BMI, midjemal og fettmasse i alle gruppene,
men etter 90 dager var forskjellen ogsa signifikant mellom de ulike dosene av fiskeprotein
(41).

To randomiserte, enkelt-blindede, kryssede studier ble utfgrt. Den fgrste studien undersgkte
effekten tilskudd av protein pa matinntak 30 minutter etter inntak. Deltagerne konsumerte en
drikk bestdende av enten kasein, whey, erteprotein eller maltodekstrin (karbohydratrikt
neringsmiddel), samt en kontrollgruppe som inntok kun vann. Da det hadde gatt 30 minutter
etter inntaket, fikk deltagerne servert et maltid som var standardisert og forhandsinnveid. De
fikk spise til de fglte seg mette og restene ble veid for & beregne inntak. Den andre studien ble
utfert pa lignende vis, men ved at proteindrikken ble konsumert i lgpet av fem minutter far
inntak av maltidet. Resultatene fra den farste viste at kasein og erteprotein farte til signifikant
mindre totalt inntak av mat og det ble rapportert signifikant hgyere metthetsfalelse.
Blodsukkerstigning var ogsa signifikant lavere ved inntak av proteindrikk sammenlignet med
vannkontroll. Resultatene fra den andre studien viste at der ikke var noen signifikant forskjell
mellom proteinene pa matinntak, men at de inntok totalt flere kalorier sammenlignet med
vannkontroll (42).

En randomisert studie fra 2005 sa pa om hgyere protein enn karbohydrat inntak ved
vektnedgang hadde metabolske effekter. 100 overvektige kvinner deltok, og det kom blant
annet frem at deltagere med hgye triglyseridverdier (>1,50 mmol/L) hadde sterre vektnedgang
og reduksjon i triglyseridkonsentrasjon pa hgyproteinkost i forhold til hgykarbohydrat kost.
Det ble ogsa funnet en sammenheng mellom nedgang i fastende HDL- og LDL -kolesterol,

insulin og glukoseverdier og nedgangen i vekt (43).
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En dpen, randomisert studie gjennomfart med overvektige deltagere, viste at tilskudd av 16
gram lakseprotein hydrolysat i 42 dager ferte til en signifikant reduksjon i BMI,

sammenlignet med gruppen som inntok 18 gram whey protein isolat (44).

En doseresponsstudie med normalvektige deltagere, viste signifikant lavere matinntak nar
deltagerne hadde dukket protein far maltidet, ssmmenlignet med de som drakk vann far
maltidet. Proteinmengden var 10g, 20g, 30g og 40g, der 10 gram ikke gav signifikant
reduksjon, mens 40 gram gav sterst reduksjon i matinntak. Studien viste ogsa at inntak av

whey protein fgr maltidet resulterte i lavere glukosestigning etter maltidet (45).

Det forskes stadig mer pa effekten av protein som kosttilskudd, interessen for & kunne benytte

nye proteinkilder er gkende og det er vist at proteiner kan ha flere gunstige helseeffekter. Per

dags dato gar starsteparten av restrastoff fra fisk til produksjon av fiskemel, olje og dyrefor

(10). Studien pa protein fra silderogn er derfor sveert nyttig for a undersgke om restrastoff kan

brukes som kosttilskudd, og gi helsegunstige effekter.
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3. Materiale og metode

3.1 Materiale

Studiens design

Arbeidet i denne bacheloroppgaven gjennomfares som en del av en starre studie, og design
fra Universitetet i Bergen ble derfor fulgt. Studien er utformet som en randomisert, dobbel-
blindet intervensjonsstudie og strekker seg over en 28 dagers periode. Under perioden inntok
to grupper friske, unge mennesker proteintilskudd fra ulike kilder (gruppe A — protein fra
silderogn, vedlegg 1; gruppe B - kasein fra melk, vedlegg 2). Studien ble utfgrt med
deltagergruppen som inntok kasein fra melk, som kontroll gruppe. Dette for & se om det fantes
forskjeller i helseeffekt mellom de to produktene.

Deltagerne deltok pa to testdager, ved oppstart og ved avslutning av intervensjonen. Begge
dagene ble de bedt om & mgte fastende. For & redusere variabler, skulle ikke deltagerne gjere
endringer i kostholdet eller treningsrutiner gjennom studien, og en tredagers (to ukedager og
en helgedag) kostholdsregistering far og under studien ble derfor gjennomfgrt. Skjema for
gjeldende trening ble fylt ut ukentlig av deltagere det var aktuelt for. Dette blir ikke tatt

hensyn til i denne oppgaven, men det sendes til UiB.

Den kliniske intervensjonsstudien er bygget pa en kvantitativ metode og omfatter innsamling
og analysering av blodprgver, veiing og maling hgyde- og midjemal av deltagere, samt

innsamling av ulike svarskjemaer.

Studiegruppen
Tilsammen ble det rekruttert 49 deltagere (kvinner n=36 og menn n=13) til studien (19 i

Bergen og 30 i Alesund), i alderen 23.5 + 4 &r. Av de rekrutterte, var det totalt 35 som

fullferte intervensjonen.
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Protokoll fra UiB (vedlegg 3) begrenset deltagere utfra falgende eksklusjonskriterier:

- Sykdomstilstander relatert til fettmetabolisme og fordgyelse, diabetes type 1 og 2,
endokrine sykdommer, akutt- eller kronisk inflammasjonssykdom, nedsatt
leverfunksjon.

- Inntak av medikament som pavirker stoffskiftet

- Graviditet eller amming

- Under 18 eller over 40 ar

Etikk

Den kliniske intervensjonsstudien er meldt til Personvernombudet for forskning, Norsk
samfunnsvitenskapelig datatjeneste AS, samt Regionale komiteer for medisinsk og helsefaglig
forskningsetikk.

Far oppstart av intervensjonen leste og signerte deltagerne pa skjema for informert samtykke
(vedlegg 4). Samtykkeskjemaet gav informasjon om formalet til forskningsprosjektet, hva
deltagelse innebar, hvordan personlig informasjon ville bli behandlet og at man nar som helst
kunne trekke samtykke. Grunnet tilgang til sensitiv informasjon om deltagerne, ble det
forfattet en taushetserklering som deltagerne, samt forfatterne av denne oppgaven skrev

under pa (vedlegg 5).

@konomi
Studieutvalget tildelte NTNU i Alesund 60 000,- i statte, p& grunnlag av at egne studenter
deltok i en klinisk intervensjonsstudie, noe som ikke har blitt gjort ved studiestedet far. Arctic

Nutrition vil sta for analysekostnader, pravemaltid og proteinprodukt.

Tallmateriale

For a fa solid tallmateriale til oppgaven har gruppen valgt & inkludere resultater fra bade
Bergen og Alesund. Antall malinger for statistikkberegninger avviker fra antall fullforte
deltagere (n=35). Mangel pa glukosemaling, VAS skjema, samt midjemal for to deltagere fra
Bergen gir totalt n=33 for disse parameterne. Kolesterol og triglyserid ble analysert i Bergen,
samt i Alesund for deltagere rekruttert til arbeidet med bacheloroppgaven, dette gir n=26.

BIA-malinger finnes for alle fullfgrte deltagere, n=35.
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Analysering

Analyse av kroppssammensetning ble utfart hos overvektsklinikken ved Alesund sykehus,
glukose ble malt kapillaert ved bruk av glukoseapparat, mens analyse av triglyserid og
kolesterol ble utfart p& Pentra 400 ved NTNU i Alesund. Blodpraver ble ogsé sendt til
Universitetet i Bergen for oppbevaring og flere analyser som inngar i den overordnede

intervensjonsstudien.

3.2 Metode
Oversikt over utstyr benyttet i studien er presentert i vedlegg 6.

3.2.1 Rekruttering
Rekruttering ble utfgrt ved convenience-utvalg, hvor venner, bekjente og medstudenter ble

spurt om a delta. De fikk utdelt informert samtykkeskjema de kunne lese gjennom i stillhet,
med beskjed om at de ble kontaktet de neste dag for endelig avgjarelse. Deltagerne som skrev
under pa samtykkeskjema, ble bedt om & gjennomfare kostholdsregistering over tre dager,
inkludert en helgedag, fer oppstart av studien, ved a bruke nettstedet

www.kostholdsplanleggeren.no. 15 deltagere ble rekruttert i forbindelse med

bacheloroppgaven (kvinner n=9 og menn n=6) Deltagerne ble informert om & ikke gjere
endringer i kostholdsrutiner mens inntak av protein pagikk. Dagen fagr oppstart ble det sendt ut

paminnelse om & mate fastende ved Alesund sykehus for veiing.

3.2.2 Klargjgring av prgvemaltid

Dagen far intervensjonsstart ble prevemaltidet forberedt, ved a veie opp 60 gram glutenfritt
havregryn og 15 gram smgr. Ngyaktig veiing var ngdvendig for at alle deltagerne skulle innta
et standardisert maltid av lik sammensetning og energimengde (om lag 4500kJ: 65 E% fett, 19
E% karbohydrat, og 16 E% protein). Det ble klargjort en porsjon til hver deltager og lagt i
kjaleskap over natten.

3.2.3 Veiing av deltagere

Veiing av fastende deltagere foregikk hos overvektsklinikken ved Alesund sykehus, ved hjelp

av Tanita Body Composition Analyzer. Hgyden til deltagerne ble malt og registrert pa vekten
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sammen med alder. Deltageren plasserte hver fot pa tilhgrende elektrodeplate og grep
handtakene nar vekten ga beskjed om det. Da veiingen var fullfert ble resultatene skrevet ut

og lagt i en konfidensiell mappe.

3.2.4 Prgvetaking og testmaltid

Tilbake ved NTNU ble det utfgrt maling av fastende glukose og tatt fastende vengse

blodpraver, samt maling av midje.

Havregrynsgrat ble tilberedt ved & koke vann i vannkoker, deretter ble ca. 4 dl malt opp og
blandet med havregryn og smar i en skal. Blandingen ble satt i mikrobglgeovn og varmet til
riktig konsistens. Graten ble sa servert og deltagerne kunne krydre med kanel. Som
terstedrikk ble det tilbydd vann.

Deltagerne konsumerte maltidet i lgpet av 15 minutter og startet tidtaking nar siste bit var
inntatt. De passet selv klokkeslett for videre prgvetaking, bade for glukose og vengse praver
(Se tabell 5, vedlegg 7). Verdier for glukosemaling og tidspunkt for avsluttet maltid, samt
tidspunkt for videre vengse pragver ble notert i skjema som vist i figur 4, vedlegg 7.

| lgpet av de neste timene fylte deltagerne ut VAS-metthetsskjema (figur 5, vedlegg 7)
vedlegg pa ulike tidspunkt (30 min, 1 time, 2 timer, 3 timer, 3 ¥ timer og 4 timer).

3.2.5 Behandling av prgvematerialet

Noe av prgvematerialet skulle til universitetet i Bergen for videre analyser, derfor ble serum
og fullblod avpipettert til mikrorgr. Mikrorgrene ble merket med permanent tusj (se tabell 6,
vedlegg 7), og satt systematisk i stativ for lettere & kunne holde en fast struktur under
avpipettering. Alt av stativ, rar og oppbevaringsesker ble satt i fryser, for at prgvemateriale

skulle forholde seg kjglig under fordeling.

Pa oppstartsdagen ble EDTA rarene satt direkte i kjaleskap for oppbevaring. Serumrgrene
koagulerte i romtemperatur i ca. 30 minutter for sentrifugering i kjglesentrifuge (4 °C) ved
3100 RPM i 15 minutter. De ferdig sentrifugerte pravene ble oppbevart i stativ i isoporkasser
fylt med is, frem til senere avpipettering. Avpipettering til mikrorgr ble utfgrt ved a falge

oppsett i tabell 6, vedlegg 7.

21



Til rgr med serum ble det brukt ngytrale korker (screw cap), og rede korker til rer med
fullblod. Deretter plasserte gruppen rgrene i nedkjglte oppbevaringsesker i papp for mikrorgr
(10 x 10 hull), som sa ble merket med deltagernummer og dato. For lagring ble eskene
plassert i -80°C fryser, frem til forsendelse til UiB ved klinisk institutt 2. Der blir de

oppbevart i en forskningshiobank (Sildeprotein 2016), frem til alle analyser er utfart.

Kapittel 3.3.2 — 3.3.5 gjelder bade for oppstart- og avslutningsdag av intervensjonsstudien.

Ved avslutningsdagen inntok deltagerne protein i forkant av testmaltidet.

3.2.6 Inntak av protein
Deltagerne fikk utdelt et sett bestaende av fem bokser med protein, to malebeger og en

risteflaske til studien. Boksene var like for bade protein fra silderogn og for kasein fra melk,
og merket med «Intervensjonsstudie 2016 — NTNU» samt deltagernummer. Instrukser for
inntak og oppmaling fulgte med i settet. Proteinet skulle tas enten morgen eller kveld, som en
dagsdose. Pulveret skulle blandes sammen med 1-1,5 dl vann eller kalorifattig drikke (<5
kcal/100 dI) i risteflasken. Gruppe A som inntok protein fra silderogn hadde en dagsdose pa
50 ml protein (vedlegg 8) mens gruppe B som inntok kasein fra melk, hadde en dagsdose pa
60 ml (vedlegg 9). Begge dagsdosene tilsvarte ca 20 gram, men ble oppgitt i ml for enklere

dosering ved buk av malebeger.

3.2.7 Sending av prgver
Avpippettert serum og fullblod ble pakket og sendt til UiB ved klinisk institutt 2 10.mai.

30kg tarris var bestilt i forbindelse med sending, og ankom NTNU pa formiddagen. De 24
nedfryste oppbevaringseskene i papp ble pakket i to store isoporkasser fylt med tarris.
Isoporkassene ble godt merket og sendt med buss til Bergen. Forsendingen ankom Bergen k.

21:00 samme dag og ble satt pa -80C frys med det samme.

3.2.8 Analysering av triglyserid og kolesterol
Analyse av TG og kolesterol ble utfart pd Pentra 400 ved NTNU i Alesund. Far analyse av

prever, ble kalibrator og kontroll analysert.
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3.3 VAS - visuell analog skala
VAS er et maleverktay som benyttes til vurdering av ulike subjektive tilstander eller

opplevelser. VAS er mye brukt innen helse og er et nyttig hjelpemiddel for & kartlegge
fenomen der objektive malinger er vanskelig eller ikke eksisterer. Dette kan innebare smerte,
som VAS ofte forbindes med, men ogsa tilstander som tretthet, depresjon, angst og i denne

sammenheng; sult, metthet og gnske om & spise (46).

VAS er oftest utformet som en 10 cm horisontal linje med uten gradering i form av tall.
Endestykkene er ofte markert med ytterpunkter av det subjektive fenomenet som skal
beskrives. Det kan eksempelvis veaere «ikke sulten i det hele tatt» eller «ekstremt sulten»
dersom den visuelle analogskalaen er ment for en persons vurdering av sultfglelse (47).

VAS ma ikke forveksles med NRS (numeric rating scale), der den horisontale linjen er gradert
med tall fra 1-10 (48).

Tidligere forskning pa smerte har vist at deltagerne satte en hgyere score pa NRS i forhold til
VAS, noe som kan forklares i at de fortsatte & bruke samme nummer for & beskrive ny
smertestimuli, uavhengig av om den var sterkere eller svakere enn den forrige. En annen
forklaring kan veere at grunnet den numeriske inndelingen av skalaen, oppfordres det til a gi

svar som et helt tall (49).

3.4 Statistikk
Paret t-test ble benyttet til & bestemme endringer mellom parametere malt ved start og slutt,

mens Student’s t-test ble benyttet til & bestemme endringer mellom intervensjonsgruppene.
Statistisk signifikans aksepteres ved P < 0,05, og beregninger er utfert i Microsoft Excel
2016. Malinger og veiinger utfart i studien blir oppgitt som gjennomsnittsverdier for deltagere
som fullfarte intervensjonen. Ved statistiske beregninger av gjennomsnittlig glukoseverdi er
det tatt utgangspunkt i AUC for de fem glukosemalingene.

Fordi VAS-skjemaet utformet til denne studien hadde en linje pa 13,5 cm, ble verdiene

omgjort i Excel ved hjelp av formelen é * 10, for a kunne passe til VAS-scorer fra 0-10.

)
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4. Resultat

| dette kapittelet presenteres funnene i figurer med tilhgrende tekst. Farst vises
giennomsnittlige endringer fra baseline til slutt for alle deltakere. Ved slutt deles malingene
opp, for & kunne sammenligne endringer i gruppe A (protein fra silderogn) og gruppe B
(kasein fra melk). Blatt viser baseline verdier (ved start, uten protein), gult viser samlede
sluttverdier, rgdt viser gruppe A og gr@nn viser gruppe B, nar resultatene fremstilles i figurer.
Tabeller omtalt i dette kapittelet er tilgjengelig i vedlegg 10, mens radata og beregninger er

tilgjengelig i vedlegg 11.

4.1 Glukosemalinger

Her blir gjennomsnittlig glukoseverdi for baselinemaltid (uten protein) og maltid med protein
sammenlignet. Det blir ogsa sett pa gjennomsnittlig endring for hver av de to gruppene, A og
B.

Figur 4 viser gjennomsnittlig postprandial glukoseverdi fastende, ved 15, 30, 60 og 120

minutter etter inntak av testmaltid, med og uten protein i forkant.

Postprandial glukose
7.00
6.50
6.00
5.50

5.00 Uten protein

4.50 Med protein

Glukose mmol/L

4.00
3.50

3.00
Fastende 15 min 30 min 60 min 120 min

Figur 4 : Gjennomsnittlig postprandial glukose etter maltid med og uten protein, for alle

deltagere samlet.

For malinger ved baseline, samt ved proteininntak, var gjennomsnittlig glukoseverdi hgyest

etter 15 minutter, men den var hgyest i etterkant av baselinemaltidet. Ved 30 minutter sank
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glukoseverdiene for begge maltider. Fra toppunktet ved 15 minutter, til bunnpunktet ved 120
minutter, gikk glukoseverdien ned med totalt 1,51 mmol/L for baselinemaltidet mens for
maltid med protein i forkant gikk, den ned totalt bare 0,15 mmol/L. Av dette ser man at
glukoseverdiene holder seg mer stabil etter proteininntaket. Ved 120 minutter var
glukoseverdiene noe hgyere for maltid med protein (5,11 mmol/L) sammenlignet med maltid
uten protein (4,83 mmol/L), men ikke signifikant (P>0,05)

Resultatene fra tabell 6 (vedlegg 10) viser at det er signifikant forskjell (P<0,05) i
gjennomsnittlig postprandial glukose (malt som AUC), ved inntak av protein i forkant av

maltidet, sammenlignet med inntak av baselinemaltid.

Figur 5 viser forskjell i endring av glukoseverdier for alle deltagere etter inntak av
baselinemaltid, samt ved inntak av protein fra silderogn (gruppe A) og kasein fra melk
(gruppe B).

Postprandial glukose

6.50

6.00

5.50

Uten protein
5.00

Gruppe A

4.50 === GruppeB

Glukose mmol/L

4.00

3.50
0 min 15 min 30 min 60 min 120 min

Figur 5: Gjennomsnittlig postprandial glukoseverdier for gruppe A og B, samt
Baselinemaltid. Her er den gule linjen fra figur 4 delt i to grupper, A og B.

Begge proteintilskuddene gir hgyest glukoseverdi 15 minutter etter maltidet. For gruppe B var
det en signifikant nedgang (P<0,05) fra 15 min til 30 min. For gruppe A er nedgangen i

glukoseverdi jevn og gradvis, og synker i gjennomsnitt med 0,01 mmol/L fra 15-30 min, 0,18
mmol/L fra 30-60 min og 0,22 mmol/L fra 60-120 min. For gruppe B er endringen mer bra og
ujevn, da den gjennomsnittlig synker med 0,74 mmol/L fra 15-30 min, 0,26 mmol/L fra 30-60

min, men for s& & gke med 0,19 mmol/L fra 60-120 min.
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Som det gar frem av tabell 7 (vedlegg 10), er det signifikant nedgang i glukoseverdi hos bade
gruppe A og B (P<0,05). Ved sammenligning av gjennomsnittlig endring i glukoseverdi fra
baseline til slutt hos gruppe A og B, ble ingen signifikant forskjell funnet (P>0,05).

4.2 Kolesterol- og triglyseridmalinger

Figur 6 og 7 viser henholdsvis gjennomsnittlig fastende triglyserid verdier og fastende

totalkolesterol verdier for alle deltagere ved baseline og slutt av intervensjon.

Fastende triglyserid Fastende totalkolesterol
0.90 50
0.85 N 4.8
0.80 .
— 0.75 \ ., 46 Q
3 070 \ S 44 \
€ 0.65 g
E 0.60 \ -4 Baseline g 42 \ & Baseline
.'g 0.55 © 4.0
@ 0.50 \ Slutt 33 \ Slutt
= 045 n 7
2 0.40 \ 3 36 \
= 035 \ ~ 34 \
0.30
3.2
02 NN e N
Figur 6: Gjennomsnittlig fastende Figur 7: Gjennomsnittlig fastende
triglyserid for alle deltagere kolesterol for alle deltagere

Nar alle deltagerne sees under ett slik som i figurene ovenfor, var det ingen signifikant
endring fra baseline til slutt for verken kolesterol eller triglyserid (P>0,05) Standardavvik var
stgrst for kolesterolverdiene, 0,85 ved baseline og 0,80 ved slutt. For triglyserid var det
mindre endring i standardavvik mellom baseline og slutt, samt at det var relativt lite. Se tabell

8 i vedlegg 10.
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Figur 8 nedenfor viser henholdsvis gjennomsnittlig endring fra baseline til slutt i triglyserid

og totalkolesterol verdier for gruppe A og B.

Gjennomsnittlig endring i
triglyserid og totalkolesterol

Triglyserid Totalkolesterol
0.05
0.00
B Gruppe A
-0.05 % Gruppe B

mmol/L

-0.10

-0.15

-0.20

Figur 8: Gjennomsnittlig endring i triglyserid og totalkolesterol for gruppe A og B.
triglyserid.

Figur 8 viser en gjennomsnittlig gkning i fastende triglyserid pa 0,03 mmol/L for gruppe A
som inntok protein fra silderogn. For gruppe B som inntok kasein fra melk, ble
gjennomsnittlig konsentrasjon redusert med 0,04 mmol/L. For gruppe A var gjennomsnittlig
gkning i totalkolesterol pa 0,01 mmol/L, og for gruppe B var det en reduksjon pa 0,16
mmol/L. Nar gjennomsnittlig endring for triglyserid og totalkolesterol hos gruppe A og B

sammenlignes, er der ingen signifikant forskjell (P>0,05) (Se tabell 8 i vedlegg 9).
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4.3 Vekt, fettprosent, BMI og midjemal

I figur 9 presenteres gjennomsnittlig deltagerkarakteristikk for vekt, fettprosent, BMI og

midjemal fer (uten protein) og etter (med protein) intervensjonen.

Gjennomsnittsverdier for kroppsparametere

jgz 68.6 68.5 78\§ e

60.0 “ \

8 § §
NN

Figur 9: Gjennomsnittlige verdier for vekt (kg), fettprosent, BMI (m/h?)

og midjemal (cm) fer og etter intervensjon.

Av figuren gar det frem at vekt og BMI har en reduksjon i verdi pa 0,1, fett-% reduksjon pa

0,2 og midjemal reduksjon pa 0,5. Nar man ser pa verdiene for alle deltagere som fullfarte

intervensjonen, var det ingen signifikant endring i noen av parameterne (se tabell 10, vedlegg

9).

I figur 10 nedenfor presenteres den gjennomsnittlige endringen i vekt, fettprosent, BMI og

midjemal, etter inntak av enten protein fra silderogn (gruppe A) eller kasein fra melk (gruppe

B) i 28 dager.
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Gjennomsnittlig endring i kroppsparametere

Vekt Fett% BMI Midjemal
r_A A |
A ] Y
0.40 022

0.20 \\% 0.06
B Gruppe A
0.00 N PP

L N
e -0.14
: -0.19 \

-0.40 \
-0.38
-0.60 -0.43 \
-0.80 N
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-1.00

Figur 10: Gjennomsnittlig endring i vekt (kg), fettprosent, BMI (m/h?)
og midjemal (cm) for gruppe A og B.

Fra figur 10 ser man at endringene er minimale. For gruppe A har alle parameterne gatt ned,
mens for gruppe B har vekt og BMI gatt opp, fett% og midjemal ned.
| tabell 11 (vedlegg 10) vises det at nar gjennomsnittlig endring for gruppene sammenlignes,

er der ingen signifikant forskjell mellom gruppene i noen av parameterne (P > 0,05).

4.4 VAS — metthetsresultater

VAS metthetsregistrering ble fylt ut av deltagerne etter testmaltidet ved 30 minutter, 1 time, 2
timer, 3 timer, 3,5 timer og 4 timer. Grafene viser verdier for de ulike spgrsmalene i skjemaet
i falgende rekkefalge: «Hvor sulten er du?», «Hvor mett er du?», «Hvor sterkt er gnsket om &
spise?». Farst vises gjennomsnittlige verdier for bestemte tidspunkt etter maltid uten vs med

protein i forkant, deretter vises det samme der maltid med protein deles inn i gruppe A og B.

4.4.1 «Hvor sulten er du?»

Figur 11 viser i gjennomsnitt hvor sultne alle deltagerne var etter testmaltid med og uten
protein i forkant.
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Sultfglelse i etterkant av testmaltid
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Figur 11: Sultfalelse over tid etter maltid med og uten protein i forkant.

Av figur 11 gar det frem at deltagerne faler mindre sult etter inntak av maltidet med
proteintilskudd inntatt i forkant. Til tross for at de er mindre sulten etter & ha inntatt protein, er
forskjellen bare signifikant etter 3,5 timer (P<0,05) (tabell 12, vedlegg 9).

| figuren nedenfor er den gule linjen fra figur 11 delt i to, altsa verdier for maltidet ved slutt
av intervensjonsstudien er delt opp i de som spiste protein fra silderogn (gruppe A), og de som

inntok kasein fra melk (gruppe B).

Sultfglelse i etterkant av testmaltid

10.0
9.0
8.0
7.0
6.0
5.0
4.0
3.0
2.0
1.0
0.0

30 min 1time 2 timer 3 timer 3,5 timer 4 timer

ece®-° Uten protein  ==m@=== Gruppe A =<®= GruppeB
Figur 12: Sultfglelse over tid, etter maltid uten protein, og enten med

protein fra silderogn (gruppe A) eller kasein fra melk (gruppe B)
i forkant av maltidet.
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Som det gar frem av figur 12 er deltagerne i gruppe B i gjennomsnitt mindre sulten i lgpet av
den farste timen, sammenlignet med de i gruppe A. Ved 2 timer er deltagerne i begge
gruppene like sultne, og etter dette er deltagerne i gruppe A mindre sultne enn de i gruppe B.
Nar endring i sultfglelse fra maltid uten protein til maltid med protein for de to gruppene

sammenlignes, finnes ingen signifikans (P > 0,05). (tabell 13)

4.4.2 «Hvor mett er du?»

Figur 13 viser i gjennomsnitt hvor mett alle deltagerne var etter maltid med og uten protein i
forkant.

Metthetsfglelse i etterkant av testmaltid

10.0
9.0
8.0
7.0
6.0 o
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2.0 ®
1.0
0.0

30 min 1time 2 timer 3 timer 3,5 timer 4 timer

® -+ Uten protein Med protein

Figur 13: Metthetsfalelse over tid etter maltid med og uten protein i forkant.

Deltagerne er mer mett etter & ha inntatt protein fer testmaltidet. Ved parvis t-test kommer det
frem at deltagerne er signifikant mer mett 3 og 3,5 timer etter maltidet med protein i forkant,

sammenlignet med det uten.

Figuren nedenfor viser gjennomsnittlig grad av metthet ved ulike tidspunkt etter maltid uten

protein og etter maltid med protein fra silderogn eller kasein fra melk i forkant.
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Metthetsfglele i etterkant av testmaltid
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Figur 14: Metthetsfalelse over tid etter maltid uten protein, og enten med
protein fra silderogn (gruppe A) eller kasein fra melk (gruppe B)
i forkant av maltidet.

Av figur 14 gar det frem at gruppe B ble mer mett enn gruppe A, men ved 4 timer etter
maltidet var gruppe A mest mett. Ved sammenligning av endring i metthet fra maltid uten
protein til maltid med protein i forkant, mellom gruppe A og B, finnes der en signifikant

forskjell ved 30 minutter og 1 time. (starst gkning i metthet for gruppe B). (tabell 15)

4.4.3 «Hvor sterkt er gnsket om a spise?»

Figuren nedenfor sammenligner gjennomsnittlig hvor stort gnske deltagerne hadde om a spise

i etterkant av studiens to testmaltider.
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@nsket om a spise i etterkant av testmaltid
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Figur 15: @nsket om a spise blant deltagerne i etterkant av maltid med og

uten protein i forkant.
Av figur 15 gar det frem at deltagerne i gjennomsnitt hadde et mindre gnske om a spise i lgpet
av de to farste timene etter maltidet hvor de inntok protein i forkant, men at det fra tre til fire
timer jevner seg ut. Ved statistisk beregning er gnsket om & spise signifikant lavere ved 30

minutter og 1 time etter maltidet med protein.

Figuren nedenfor viser gjennomsnittlig gnske om & spise for deltagerne i gruppe A (protein

fra silderong) og B (kasein fra melk), sammenlignet med maltid uten protein.

@nske om & spise i etterkant av testmaltid
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ee«®-- Uten protein  ===@=== Gruppe A =<@®= GruppeB

Figur 16: @nske om spise i etterkant av maltid uten protein, samt etter
maltid med enten protein fra silderogn (A) eller kasein fra melk (B).
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Av figur 16 kan man se at gruppe A hadde et stgrre gnske om a spise ved 1 og 3,5 timer enn
gruppe B, men for resten av tidspunktene var det ikke mye forskjell. I tabell 17 (vedlegg 9)
vises gjennomesnittlig endring i gnsket om & spise fra maltid uten til maltid med protein i
forkant for gruppe A og B. Nar disse sammenlignes er det ingen signifikant forskjell mellom

gruppene.
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5. Diskusjon

I denne randomiserte, dobbelt-blindede intervensjonsstudien ble det undersgkt hvilken effekt
inntak av protein fra silderogn i 28 dagers periode, hadde pa endring av glukose, kolesterol og
triglyserider. 1 den samme perioden ble det i tillegg sett pa endringer i fettprosent, BMI,
midjemal og metthetsfalelse hos deltagerne. Studien ble utfart med deltagergruppen som
inntok kasein fra melk, som kontroll gruppe. Dette for & se om det fantes forskjell i effekt

mellom de to produktene.

Endringer i glukose

Denne studien viste at tilskudd av protein farst og fremst hadde en fordelaktig effekt pa
postprandial glukose. Etter endt intervensjon var denne signifikant redusert, sammenlignet
med baselineverdier. Reduksjonen var signifikant hos bade gruppe A (protein fra siderogn) og

B (kasein fra melk), noe som samsvarer med funn fra tidligere studier.

To studier som undersgkte effekten fra kasein/whey protein pa reduksjon av glukose, viste
ogsa signifikant reduksjon i blodsukker etter inntak av protein for maltidet (42, 45).

En annen studie sa pa hvordan fiskeproteintilskudd pavirket glukosetoleranse hos overvektige
voksne. Funn viste at inntak av fiskeproteinet farte til signifikant lavere to timers postprandial
glukose og AUC (40). | denne studien ble ogsa fastende glukoseverdier signifikant redusert,

men det stemmer ikke overens med funn i foreliggende studie.

Nar gruppene ble satt opp mot hverandre, vistes ingen signifikant forskjell. Hypotesen om at
de to proteintilskuddene har ulik effekt pa glukose, kan derfor ikke styrkes. Til tross for dette,
ga inntak av silderogn en mer stabil endring i postprandial glukoseverdi, ssmmenlignet med

inntak av kasein fra melk, som hadde en signifikant nedgang (P<0,05) fra 15 min til 30 min.

To av de overnevnte studiene (42, 45) har gjort malinger pa insulin, og konkluderer pa
bakgrunn av egne funn, samt tidligere forskning, at redusert postprandial glukose trolig
skyldes gkt plasma insulinkonsentrasjon. Sekresjonen av insulin gker nar
aminosyrekonsentrasjonen i blodet stiger. Som tidligere nevnt, farer insulin til at
glukosetransporten inn til cellene gker. Maling av insulin ble ikke utfart i ndveerende studie,

og det kan dermed ikke med sikkerhet sies om det er dette som er arsak til funnet.
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Kolesterol- oqg triglyseridendringer

| foreliggende studie viste resultatene samlet sett en liten gjennomsnittlig nedgang i fastende
totalkolesterol og triglyserider, men endringen var ikke signifikant fra baselineverdiene. Nar
endring fra baseline til slutt for gruppe A og B ble sammenlignet, fant en heller ingen

signifikant forskjell mellom dem.

Tidligere forskning viser forskjellige funn; en studie med friske voksne som inntok
frysetarket silderogn over en atte ukers periode, ble totalkolesterol signifikant redusert etter
atte uker (39). Overvektige deltagere inntok 30009 fiskeprotein i fire uker, deretter 6000mg i
fire pafglgende uker, men ingen signifikant endring i total kolesterol og triglyserid ble funnet
(40). Resultat fra naveerende studie samsvarer med funn fra studien hvor deltagerne inntok
fiskeprotein over atte uker (40), men ikke med resultatene fra studien pa frysetarket silderogn
(39).

Sammenlignet med det frysetarkede silderognspulveret som inneholdt 0,54g DHA og 0,30g
EPA, har proteinpulveret fra silderogn i navaerende studie <0,50qg fett. Fosfolipid fra silderogn
har vist & redusere fastende triglyserid og gkt HDL -kolesterol (9). Siden produktet brukt i
denne studien hadde en betydelig mindre mengde fett, kan dette veere med pa a forklare
resultatene. Det er vist at TG reduseres signifikant for overvektige med hgy TG (>1,50
mmol/L), som falger en hgyproteindiett i 12 uker (43). Funnene i naveerende studien kan
derfor tyde pa at inntak av proteintilskudd har minimal effekt pa totalkolesterol og TG hos

personer med normalt lave verdier.

Endring i vekt, fettprosent, BMI og midjemal

Forskning har vist at tilskudd av fiskeprotein kan redusere fettprosenten signifikant hos
overvektige mennesker (40, 41), mens i kombinasjon med lett underskudd av kalorier har det
ogsa vist a gi en signifikant nedgang i vekt, BMI og midjemal (41). Inntak av lakseprotein
reduserte BMI signifikant hos overvektige, sammenlignet med overvektige som inntok whey
protein. | studien hvor deltagere inntok pulver fra frysetgrket silderogn var der ingen
signifikant endring i kroppsvekt, fettprosent eller BMI etter endt studie, sammenlignet med

placebogruppen (39).
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Resultatene i denne foreliggende viste ingen signifikant endring i gjennomsnittsverdier for
kroppsparameterne; vekt, fettprosent, BMI og midjemal, fra baseline til endt intervensjon. Der
var heller ingen signifikant forskjell i gjennomsnittlig endring mellom de to studiegruppene
(gruppe A — protein fra silderogn; gruppe B - kasein fra melk), noe som samsvarer med
studien pa frysetarket silderogn (39). | naveerende studie ble deltagerne bedt om & ikke gjere
endring i trening- og kostholdsrutiner, sa resultatene er ikke helt ssmmenlignbare med studien
hvor de i tillegg hadde kaloriunderskudd (41).

Selv om nedgangen ikke var signifikant, var verdiene for alle parameterne hos gruppe A
redusert. For gruppe B gkte vekt og BMI, mens fettprosent og midjemal ble redusert. De
tidligere studiene pagikk over en lengre periode, noe som kan vaere med pa a forklare deres
resultat. Det kan derfor tenkes at det er ngdvendig & innta protein fra silderogn i en lengre
periode enn 28 dager, for & kunne se en starre effekt. Mange av de tidligere studiene har ogsa
rekruttert overvektige deltagere, noe som trolig har betydning for en stgrre vektnedgang enn

det som kan sees i foreliggende studie.

Metthetsendringer

En studie gjennomfgrt med forskjellige typer protein, viste at ved inntak av kasein og
erteprotein 30 minutter far maltid, ga signifikant forskjell i metthetsfalelse, i motsetning til de
andre proteinene i studien (42) En doseresponsstudie viste signifikant lavere matinntak nar

deltagerne inntok 20g, 30g og 40g wheyprotein i forkant av maltidet (45).

En forskjell er at i de tidligere studiene inntok deltagerne mat til de fglte seg mette, mens i
foreliggende studie skulle alle deltagerne konsumere et standardisert maltid. Grunnet
forskjellige metoder, er ikke sammenligning av resultatene optimalt. Likevel sees en likhet
ved at deltagerne i naveerende studie var signifikant mer mett 3 og 3,5 timer etter inntak av
maltid med protein i forkant. Nar endring i metthet for gruppe A og B sammenlignes er
gruppe B signifikant mer mett etter 30 minutter og 1 time, noe som samsvarer med at kasein

gir en hgyere metthetsfolelse.

Sultfalelse og gnsket om & spise, samsvarer med metthetsfalelse som vist i resultat, men det er

ikke funnet tidligere studie pa akkurat dette.
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For en mest mulig korrekt avkrysning fikk deltagerne utdelt et nytt skjema ved innlevering av

et ferdigutfylt skjema. Dette for at de ikke skulle se tilbake pa det forrige de krysset av.

Styrke og svakheter ved studien

Designet til studien er en styrke, da den ble gjennomfart som en dobbel-blindet, randomisert
intervensjonsstudie. Til tross for dette, ga produktet en utfordring til blindingen, da proteinet
fra silderogn hadde sveert karakteristisk smak og lukt, sammenlignet med det mer ngytrale

kasein produktet.

Forsgket ble gjennomfart to ganger i Alesund, der siste gang var i sammenheng med
bacheloroppgaven. Grunnet stort frafall fra runde én (50%) og rykte om kvalmende smak pa
protein, var det ikke lett & rekruttere bioingeigrstudenter til arbeidet med oppgaven. Derfor ble
venner, kollegaer og bekjente ogsa utenfor Universitetsmiljget kontaktet og forespurt om a
delta. Siden alle deltagere i Bergen var kvinner, samt at overtallet ved bioingenigrutdanningen
er kvinner, hadde rekrutteringsmetoden den fordelen at den jevnet ut kjgnnsfordelingen i
studien. Deltagere som ble rekruttert i sasmmenheng med bacheloroppgaven var nysgjerrige pa
prosjektet, noe som farte til stor interesse for & fullfare intervensjonen. De mgtte presist og

gjorde en bra egeninnsats, noe som kom godt med pa testdagene.

Tallmateriale for triglyserid og totalkolesterol er litt mindre enn resten av datagrunnlaget i
studien. Etter gnske om & inkludere analyse av triglyserid og totalkolesterol i arbeidet med
bacheloroppgaven, ble det bestilt inn kit til analyse av dette. Da den farste runden av med
deltagere pagikk i Alesund, var ikke oppgaver valgt, og heller ikke dette bestemt. Derfor ble
ekstra serumrgr til analyse ved NTNU i Alesund bare tatt ved siste runde. Analysesvar for

deltagere ved UiB ble tilsendt NTNU for & gke datagrunnlaget.

Deltagere som ikke fullfgrte intervensjonen fikk likevel tilbud om & delta pa den avsluttende
dagen med veiing og prevetaking. Det ble valgt & utelate disse malingene fra statistiske
beregninger for a fa en mer korrekt oppfatning av effekten av protein fra silderogn som

kosttilskudd. Selv om dette farte til litt svakere tallmateriale, gir det et mer palitelig resultat.
En svakhet ved studien er at 28 dager kan vere en for kort periode til & fa signifikante

endringer. I tidligere forskning med tilsvarende malsetning, har inntak av protein foregatt over

en periode pa mellom atte og tolv uker.
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At alle deltagerne inntok en lik bestemt mengde protein, uavhengig av kroppsvekt, er ogsa en
svakhet ved foreliggende studie. Siden anbefalingene for proteininntak gar pa gram per
kroppsvekt, er det tenkelig at dagsdosen burde blitt beregnet ut fra deltagernes vekt. Dette
ville vaere mer korrekt, siden menn generelt sett har mer muskler enn kvinner, og trolig ogsa

derfor et hgyere proteinbehov.

Mange av de tidligere studiene har ogsa rekruttert overvektige deltagere, noe som trolig har
betydning for en sterre vektnedgang enn vi kan se i foreliggende studie. Som det kommer
frem av en tidligere studie (49) ble det ogsa sett starre nedgang i vekt og triglyserid hos

deltagere med forhgyede triglyseridverdier ved oppstart.

Tiden til radighet er i seg selv en begrensning av studien denne bacheloroppgaven omfatter.
Til tross for at arbeidet er en del av en starre, pagaende intervensjonsstudie der flere
parametere inngar, var det ikke tid til & inkludere disse. Av parametere som blir analysert i
Bergen, hadde det vert av interesse & ha med insulinmalinger i oppgaven for a se om dette var
arsak til reduserte postprandiale glukoseverdier. Selv om ingen signifikant endring i
totalkolesterol ble observert i foreliggende studie, sa hadde det vert gnskelig med analyse som
skilte mellom LDL- og HDL-kolesterol.
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6. Konklusjon

Postprandial glukose ble signifikant lavere ved inntak av protein sammen med maltid,
uavhengig av hvilken type protein som ble inntatt. Ved metthetsfalelse sd man en signifikant
hgyere metthetsfalelse ved inntak av protein, der inntak av kasein ga stgrst endring. For de
resterende parameterne ble det ikke observert noen signifikante endringer.

Ut i fra denne studien kunne det ikke konkluderes i om protein fra silderogn har
helsefremmede effekter, og det anbefales derfor en oppfeglgingsstudie med inntak av protein i

henhold til kroppsvekt, over en lengre periode.
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ANALYTICAL REPORT

Symbol description:
* Not part of the accreditation LOQ: Limit of Quantification MU: Uncertainty of Measurement
<: Less than >: Greater than nd: Not detected

Further information regarding measurement uncertainty are available upon request.
The results may not be reproduced except in full, without a written approval of the laboratory. The results relate only to the sample analysed. Page 1 of 4



AR-16-M0O-004804-01

EUNOMO2-00040354

45 eurofins

Sample code: 440-2016-0503-049 Sampled on: 21.04.2016
Description: Proteinpulver Sampled by: Oppdragsgiver
Client Sample: Whey Tec Neutral, Lot 1512604 Analysis date: 03.05.2016
Analysis Result Unit LOQ: MU Method
a) Amino acids ( acid hydrolysis)
a) DIOD4 Aspartic acid 8.44 gi00g 0017 6% 1SO 13803:2005, EU
152/2008 (F)
a) DIOD4 Serine 4.19 gf100¢g 0016 7%  I1SO 13903:2005, EU
152/2009 (F)
a) DI004 Glutamic acid 14.8 g/M00g 0021 7% 1S0O 13903:2005, EU
152/2009 (F)
a) DIOD4 Proline 525 gi00g 0.02 8% 180 13803:2005, EU
152/2009 (F)
a) DI004 Glycine 149 ¢g/100g 0019 7% 1SO 13803:2005, EU
152/2009 (F)
a) DIO04 Alanine 3.77 ghoog 0015 6% SO 13903:2005, EU
152/2009 (F)
a) DIO04 Valine 4.68 g/100g 0016 8%  ISO 13903:2005, EU
152/2009 (F)
a) DIOD4 Isoleucine 4.84 ¢/100g 0035 8% 15O 13903:2005, EU
152/2009 (F)
a) DI004 Leucine 8.31 g/100g 0.015 8%  1SO 13903:2005, EU
152/2009 (F)
a) DIO04 Tyrosine 263 gino0g 0.023 1S0O 13903:2005, EU
152/2009 (F)
a) DI0D4 Phenylalanine 2.79 g/100g 0031 6% SO 13803:2005, EU
152/2009 (F)
a) DIOD4 Histidine 1.60 gM00g 002 10% 18O 13803:2005, EU
152/2009 (F)
a) DI004 Lysine 7.37 ghoog 0.014 8% 1SO 13903:2005, EU
152/2009 (F)
a) DIO04 Arginine 208 gH100g 001 6% 1SO 13803:2005, EU
152/2008 (F)
a) Tryptophane
a) DJOD9 Tryptophan (Total) 1.40 gH00g 001 8%  EU 152/2009
a) Cystine, methionine ( oxidative)
a) DJO11 Cystein +Cystine 1.54 gM00g 0006 10% SO 13903:2005, EU
15212009 (F)
a) DJO11 Methionine 1.82 gf00g 0.024 10% 1SO 13903:2005, EU

152/2009 (F)
a) Amino acids ( acid hydrolysis)

a) DI004 Hydroxyproline <0.05 (LOQ) g/100g 0.05 1SO 13803:2005, EU
152/2009 (F)

a) DIOD4 Ornithine <0.05 (LOQ) g/100¢g 0.05 1SO 13803:2005, EU
152/2009 (F)

a) DI004 Threonine 538 gino0g 0.006 1S0O 13903:2005, EU
152/2009 (F)

Symbol description;
" Not part of the accreditation LOQ: Limit of Quantification MU: Uncertainty of Measurement
<:Less than >: Greaterthan nd: Not detected

Further information regarding measurement uncertainty are available upon request.
The results may not be reproduced except in full, without a written approval of the laboratory. The results relate only to the sample analysed. Page 2 of 4



45 eurofins

AR-16-M0O-004804-01

EUNOMO2-00040354

Sample code: 440-2016-0503-050 Sampled on: 21.04.2016
Description: Proteinpulver Sampled by: Oppdragsgiver
Client Sample: Romega HCP Premium M, Lot U352/007/A13M-2 Analysis date: 03.05.2016
Analysis Result Unit LOQ: MU Method
a) Amino acids ( acid hydrolysis)
a) DIOD4 Aspartic acid 6.68 gi00g 0017 6% 1S0O 13803:2005, EU
152/2008 (F)
a) DIOD4 Serine 4.31 gf100¢g 0016 7%  I1SO 13903:2005, EU
152/2009 (F)
a) DI004 Glutamic acid 10.3 g/M00g 0021 7% 1S0 13803:2005, EU
152/2009 (F)
a) DIOD4 Proline 4.76 gil00g 0.02 8% 180 13803:2005, EU
152/2009 (F)
a) DI004 Glycine 2.87 gn00g 0019 7% 1SO 13803:2005, EU
152/2009 (F)
a) DIO04 Alanine 7.86 gM00g 0015 6% SO 13903:2005, EU
152/2009 (F)
a) DIO04 Valine 6.24 g/100g 0016 8%  ISO 13903:2005, EU
152/2009 (F)
a) DIOD4 Isoleucine 5.34 ¢/100g 0035 8% 15O 13903:2005, EU
152/2009 (F)
a) DI004 Leucine 9.25 g/100g 0.015 8%  1SO 13903:2005, EU
152/2009 (F)
a) DIO04 Tyrosine 3.39 ginoog 0023 150 13803:2005, EU
152/2009 (F)
a) DI0D4 Phenylalanine 3.31 gnoog 0031 6% SO 13803:2005, EU
152/2009 (F)
a) DIOD4 Histidine 1.82 gM00g 002 10% 18O 13803:2005, EU
152/2009 (F)
a) DI004 Lysine 6.30 gino0g 0014 8% 1S0O 13903:2005, EU
152/2009 (F)
a) DIO04 Arginine 4.37 gH00g 001 6% 1SO 13803:2005, EU
152/2008 (F)
a) Tryptophane
a) DJOD9 Tryptophan (Total) 125 gM00g 001 8%  EU 152/2009
a) Cystine, methionine ( oxidative)
a) DJO11 Cystein +Cystine 0.909 gMoog 0006 10% SO 13903:2005, EU
152/2009 (F)
a) DJO11 Methionine 2.30 g/100g 0.024 10% 1SO 13903:2005, EU
152/2009 (F)
a) Amino acids ( acid hydrolysis)
a) DI004 Hydroxyproline <0.05 (LOQ) g/100g 0.05 1SO 13803:2005, EU
152/2009 (F)
a) DIOD4 Ornithine <0.05 (LOQ) g/100g 0.05 1SO 13803:2005, EU
152/2009 (F)
a) DI004 Threonine 4.94 gN00g 0.006 150 13803:2005, EU
152/2009 (F)

Test was performed by / subcontractor:

a) DS EN ISO/IEC 17025 DANAK 222, Eurofins Steins Laboratorium (Vejen - Vitamin), Ladelundvej 85, DK-6600, Vejen

Symbol description;
" Not part of the accreditation LOQ: Limit of Quantification MU: Uncertainty of Measurement
<:Less than >: Greaterthan nd: Not detected

Further information regarding measurement uncertainty are available upon request.

The results may not be reproduced except in full, without a written approval of the laboratory. The results relate only to the sample analysed.
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AR-16-M0O-004804-01

EUNOMO2-00040354

Moss 12.05.2016

Anne Due
ASM Food/Feed

Symbol description;
" Not part of the accreditation LOQ: Limit of Quantification MU: Uncertainty of Measurement
<:Less than >: Greaterthan nd: Not detected

Further information regarding measurement uncertainty are available upon request.
The results may not be reproduced except in full, without a written approval of the laboratory. The results relate only to the sample analysed.
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Bakgrunn

Protein fra forskjellige kilder er vist & ha ulik effekt pa metthetsfalelse, og kan dermed bidra
til & hindre utvikling av overvekt. I tillegg kan forskijellige proteinkilder ha spesifikke
helsegevinster gjennom & pavirke blodtrykket [1], stimulere insulin-frigjering, og redusere
triglycerid etter et fett-rikt maltid [2]. Noe av denne effekten kan skyldes aminosyre-
sammensetning i kosten, og intervensjoner med aminosyrer er vist a kunne innvirke pa
metabolsk sykdom [3]. I tillegg finnes det bioaktive peptider inkorporert i protein fra ulike
kilder, og disse kan frigjares ved hydrolyse gjennom fordayelsen og taes opp i tarmen [1].
Spesielt protein fra marine kilder er vist & ha positive helseeffekter. Inntak av 3-6 gram
fiskepeptid i 4 uker forbedret glukosetoleransen og senket LDL-kolesterol i personer med hgy
BMI [4]. Lav-grads inflammasjon etter et maltid er vist a bli ulikt pavirket av protein fra
torsk, melk og gluten [5]. Hay-kvalitets proteintilskudd er ogsa postulert & bedre restitusjon
etter intensiv trening, og flere studier har vist at det kan forhindre tap av muskelmasse i eldre
individer [6], spesielt i kombinasjon med trening [7]. Av de omtrent 17.000 tonn (Nofima,
2010) silderogn som blir produsert i Norge hvert ar gar bare noen fa tonn til humant forbruk.
Det er derfor et stort potensial for & gke den kommersielle bruken av slike produkt.

Formal

Vi vil undersgke effekten av fire ukers kosttilskudd av protein fra silderogn, i en dose pa 10-
20 g pr dag i unge, friske individ. En kontrollgruppe vil innta en lik mengde protein fra melk
(kasein/whey). Forsgkets primeerutfallsmal er niva av lipidklasser, insulin og glukose i
fastende blodpraver. I tillegg vil postprandial lipidemia bli undersgkt: opptaket av lipider etter
et fettrikt maltid (levetid for kylomikroner i blodet) samt kinetikk for insulin, glukoseniva og
inflammasjonsmarkearer i blodet. Kroppssammensetning (gjennom Bioelektrisk impedans
analyse (BIA)), vekt og midjemal vil bli malt far og etter fire ukers tilskudd. Kostinntak,
aktivitetsniva, grad av metthetsfglelse etter maltid, og toleranse av produktet vil bli vurdert
ved besvarelse av spgrreskjema.

Forsgksindivider og metode
Design

Randomisert, dobbel-blindet intervensjonsstudie som vil bli utfart pa friske, unge mennesker,
og besta i fire ukers inntak av to proteintilskudd fra ulike kilder (gruppe A — protein fra
silderogn; gruppe B - kasein/whey fra melk). To studiesenter deltar i forsgket, og en lik
fordeling av deltagere i intervensjons- og kontrollgruppen er gnsket ved hvert senter.
Deltagerne vil bli blokkrandomisert til de to intervensjonene, med lik fordeling kvinner/menn
i hver gruppe.
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Rekruttering

Rekrutteringsgrunnlaget utgjeres av 20 erngringsstudenter ved Universitetet i Bergen (UiB)
som tar kurset Nutr120 med oppstart i januar 2014, og 20 bioingenigrstudenter ved Hggskolen
i Alesund. Deltagelse i intervensjonsforsgket er frivillig. Prosjektmedarbeider Elin Strand vil
presentere prosjektet for ernaringsstudentene i Bergen. Grete Hansen Aas vil presentere
prosjektet i Alesund. De har utover dette har de ingen undervisningsfunksjon i fagene studien
inngar i, og det kan ikke ses & veere et avhengighetsforhold mellom studentene og disse
medarbeiderne. Etter at prosjektet er presentert vil studentene fa utlevert et informasjonsskriv
om forsgket, samt svarlapp og ferdig frankert konvolutt, som studentene kan ta med seg hjem
for & vurdere deltagelse. Pa denne maten kontakter studentene selv prosjektmedarbeider om
de vil delta.

Eksklusjonskriterier:

- Sykdomstilstander relatert til fettmetabolisme og fordgyelse, diabetes type 1 og 2,
endokrine sykdommer, akutt- eller kronisk inflammasjonssykdom, nedsatt
leverfunksjon.

- Inntak av medikament som pavirker stoffskiftet

- Graviditet eller amming

- Under 18 eller over 40 ar

Etter at forsgksdeltageren har gitt skriftlig samtykke til deltagelse vil forsgksdeltagerne
randomiseres konsekutivt etter blokkrandomiseringsprinsippet til enten gruppe A
(silderognprotein) eller gruppe B (kasein). Deltagerne kan nar som helst trekke gnsket om
deltagelse tilbake.

Intervensjon

Intervensjonen er kosttilskudd av protein fra silderogn (Romega HCP Premium M, Arctic
Nutrition AS, @rsta). Dosen er bestemt utifra tilsvarende studier pa fiskeprotein [4] og kasein
[2]. Kasein uten smakstilsetning blir innkjgpt i kostholds-butikk (Whey tech ngytral,
Proteinfabrikken.no). Tilskuddene vil komme i kodet, ugjennomsiktig forpakning, der
kodengkkelen kun er kjent av en person som ikke har kontakt med deltakerne. Deltakerne vil
fa utlevert en maleskje og et ristebeger, og instrukser pa hvor mange skjeer de skal ta per dag.
Tilskuddet skal inntas med vann, men kalorifattig smakstilsetting er mulig (Fun Light saft).

Deltagerne blir bedt om a ta dosen i forbindelse med frokost, om mulig.
Intervensjonen varer i 4 uker, tilsvarende 28 dager.

Bivirkninger

Tilsvarende humane studier med fiskeprotein viser ikke til bivirkninger etter inntak [4]. Det er
hittil ikke publisert resultater om bivirkninger etter inntak av Romega HCP Premium M i
humane forsgk. Selv om man i utgangspunktet ikke forventer bivirkninger ved inntak av
produktet, vil toleranse kartlegges ved hjelp av et sparreskjema.

Proteinet er ekstrahert fra rogn (pre-gyte) fra norsk vargytende sild (Clupea harengus).
Proteinet er ekstrahert og tarket i henhold til NSF/ANSI Standard 173, tilsvarende GMP for
Dietary Supplements, samt 1ISO-9001. Produsent er godkjent i henhold til EU-forskrift
853/2004 angaende hygieneregler for produksjon av mat fra animalsk opprinnelse.
Proteinproduktet som inngar i studien er mgllet ned (95% < 100 micron) hos en til en FSSC
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22000 godkjent produsent. Varen inneholder ca 88% protein og er uten tilsetningsstoffer.
Proteinet har 3% vekttap ved tarking (loss on drying), mindre enn 0,5% restfett og er
mikrobiologisk testet og funnet i orden (se vedlagt produktinformasjon). Arctic Nutrition har
flere ars erfaring med proteinproduktet og ser at det blant annet pa grunn av sveert lav
vannaktivitet og fettmengde er meget stabilt over tid.

Praktisk gjennomfgring

o Forsgkspersonene blir rekruttert ved kursoppstart. De skal ikke forandre sitt vanlige
kosthold, og dette gjelder ogsa andre kosttilskudd (omega-3 oljer, proteintilskudd eller
vitaminer).

e Etter at de har gitt skriftlig samtykke til deltagelse vil de bli bedt om & utfgre en 3
dagers kostholdsregistrering, inkludert en helgedag, far oppstart av studien. En
tilsvarende 3 dagers kostholdsregistrering vil bli gjennomfert i lgpet av de fire ukene
med intervensjon.

o Kosttilskuddet vil veere 20 g Romega HCP Premium M (Arctic Nutrition) eller 20 g
Whey tech ngytral (Proteinfabrikken). Forsgkspersonene vil ta proteintilskuddet i
forbindelse med et maltid (frokost).

e Ved oppstart av studien vil fastende start-blodpragver bli tatt (Dag 1, se analyser), samt
maling av hgyde, midjemal, vekt og kroppssammensetning (fett- og fettfri masse).
Pravene gjentas ved avslutning av forsgket etter fire uker (Dag 28).

e Ved start (Dag 1) og siste dag av intervensjonen (Dag 28) vil forsgkspersonene mgte
fastende og fa prevemaltid (frokost) uten proteintilskudd dag 1, og inkludert
proteintilskudd dag 28. Maltidet vil konsumeres i lgpet av 20 min, og inneholde likt
mengde energi og sammensetning (om lag 4500kJ: 65 E% fett, 19 E% karbohydrat, og
16 E% protein). For hver forsgksperson vil vengs blodprave (2 serumrgr & 5 ml) bli
tatt for maltidet. Dette vil utgjere henholdsvis start og slutt fastende praver. Etter
maltidet vil vengs blodprgve bli tatt etter enten 1t og 2t, eller 2t og 4t (1 serumrgr 45
ml). Maksimalt antall vengse blodpraver per person er 4 stk. Glukoseniva blir malt
ved 0 min,15 min, 30 min, 1t og 2t, ved hjelp av kapilleeranalyse (stikk i fingeren). For
deltagere som ikke har lett tilgjengelige blodarer vil bare en vengs blodprave taes
(fastende).

e Etter prevemaltidet vil deltagerne fa utdelt VAS (visual analogue scales, Sparreskjema
1/3) en mye brukt malemetode for a registrere sult/metthetsfalelse pa ulike tidspunkt
frem til neste maltid (30 min, 1t, 2t, 3t, 3t 30 min, 4t).

e Ved start og slutt vil deltagerne svare pa spgrreskjema om aktivitet, maltidsfrekvens
og lignende (Sparreskjema 1/3). Ved slutt vil de besvare et spgrreskjema om
overholdelse og toleranse (Spgrreskjema 2).

e | Igpet av intervensjonen blir deltakerne bedt om a registrere observasjoner i
forbindelse med trening (VAS) og evnt andre observasjoner (Spgrreskjema 4).

Laboratorieanalyser

Alle serumprgvene (8-10 per person) vil bli oppbevart pa -80°C pa Klinisk institutt 2 i en
forskningsbiobank (Sildeprotein-2016), til alle analyser er utfart, maksimum 5 ar.
Hovedansvar: instituttstyrer Per Bakke.

Primaere utfallsmal:

» Fastende serum lipidstatus ved start og slutt
o Endringer i triacylglycerol-niva
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o Endringer i fosfolipid-niva
o Endringer i kolesterol (total-, -ester, fri-, HDL-, LDL-)
o Endringer i fastende glukose og insulin
Sekundzre utfallsmal:
= Serum lipidstatus etter et prgvemaltid
o Triglycerid og frie fettsyrer malt ved: 0 t, 1t, 2t, 4t.

= Kinetikk for ApoB-48 niva i blodet 0 t, 2 t, 4 t etter et prevemaltid, som markgr pa
kylomikronniva.

= Kinetikk for appetitt-regulerende hormon i blodet, leptin, ghrelin, GLP-1, GIP ved: 0
min, 2 t, 4 t etter et prevemaltid

= Endringer i glukose og insulin i blodet etter et prgvemaltid.
o Glukose malt ved: 0 min, 15 min, 30 min, 1t, 2t (kapilleer), og Ot, 1t og 2t
(vengs).
o Insulin malt ved: 0 t, 1t, 2t.

» Inflammasjonsmarkarer i serum (IL2, IL6, CCL5/RANTES, TNFalpha, IFNgamma,
MCP-1) ved 0t, 1t, 2t, 4t.

= Aminosyrer og aminosyre-metabolitter i serum ved start og slutt
» Antioksidant-kapasitet i serum ved start og slutt

» Vitaminstatus ved start og slutt
o Endringer i plasma vitamin D og K2 niva

Statistikk

e Paret t-test benyttes til bestemmelse av endringer mellom parametere malt ved start og
slutt, for alle serummélinger, mens Student’s t-test benyttes til & bestemme endringer
mellom intervensjonsgruppene. Statistisk signifikans aksepteres ved p < 0,05.

e Wilcoxon signed rank test for parede data benyttes til sammenligning av endring i
kosthold far og etter intervensjonen. Statistisk signifikans aksepteres ved p < 0,05.

Ansvar og arbeidsfordeling

Bodil Bjgrndal (K2, UiB) er ansvarlig for forsgkets forlgp, gjennomfaring i Bergen, analyse
av kostholdsdata og resultat, og behandling av personopplysningene.

Elin Strand (K2, UiB) er ansvarlig for prgvetaking og informasjon om studien i Bergen og
statistisk analyse av resultat.

Grete Hansen Aas (Hegskolen i Alesund) er ansvarlig for gjennomfaring og informasjon om
studien i Alesund.

Anne Rosvik (Hagskolen i Alesund) er ansvarlig for prevetaking i Alesund.
Det er ingen gkonomiske interesser forbundet med forsgkets gjennomfarelse.

Arctic Nutrition AS vil bidra med analysekostnader, prevemaltid og proteinprodukt, men vil
ikke innvirke pa tolkning av data eller publiseringsprosessen.

Referanser

95



. Bougle D, Bouhallab S. Dietary Bioactive Peptides: Human Studies. Crit Rev Food Sci
Nutr. 20150.

. Bohl M, Bjornshave A, Rasmussen KV, Schioldan AG, Amer B, Larsen MK, Dalsgaard
TK, Holst JJ, Herrmann A, O'Neill S, O'Driscoll L, Afman L, Jensen E, Christensen
MM, Gregersen S, Hermansen K. Dairy proteins, dairy lipids, and postprandial
lipemia in persons with abdominal obesity (DairyHealth): a 12-wk, randomized,
parallel-controlled, double-blinded, diet intervention study. Am J Clin Nutr.
2015;101:870-8.

. JiY,Wu Z, Dai Z, Sun K, Wang J, Wu G. Nutritional epigenetics with a focus on amino
acids: implications for the development and treatment of metabolic syndrome. J Nutr
Biochem. 2015.

. Vikoren LA, Nygard OK, Lied E, Rostrup E, Gudbrandsen OA. A randomised study on
the effects of fish protein supplement on glucose tolerance, lipids and body
composition in overweight adults. Br J Nutr. 2013;109:648-57.

. Holmer-Jensen J, Karhu T, Mortensen LS, Pedersen SB, Herzig KH, Hermansen K.
Differential effects of dietary protein sources on postprandial low-grade inflammation
after a single high fat meal in obese non-diabetic subjects. Nutr J. 2011;10:115.

. Bauer JM, Verlaan S, Bautmans I, Brandt K, Donini LM, Maggio M, McMurdo ME, Mets
T, Seal C, Wijers SL, Ceda GP, De Vito G, Donders G, Drey M, Greig C, Holmback
U, Narici M, McPhee J, Poggiogalle E, Power D, Scafoglieri A, Schultz R, Sieber CC,
Cederholm T. Effects of a vitamin D and leucine-enriched whey protein nutritional
supplement on measures of sarcopenia in older adults, the PROVIDE study: a
randomized, double-blind, placebo-controlled trial. J Am Med Dir Assoc.
2015;16:740-7.

. Abizanda P, Lopez MD, Garcia VP, Estrella Jde D, da Silva Gonzalez A, Vilardell NB,
Torres KA. Effects of an Oral Nutritional Supplementation Plus Physical Exercise
Intervention on the Physical Function, Nutritional Status, and Quality of Life in Frail
Institutionalized Older Adults: The ACTIVNES Study. J Am Med Dir Assoc.
2015;16:439 €9-439 el6.

Vedlegg 4

56



Forespgrsel om deltakelse i forskningsprosjektet

” Sildeprotein som kosttilskudd til friske, unge mennesker”

Bakgrunn og formal

Dette er et spgrsmal til deg om a delta i en forskningsprosjekt for & undersgke effekten av fire
ukers kosttilskudd av protein fra silderogn (Romega HCP Premium M, Arctic Nutrition AS)
eller melk (kasein, Proteinfabrikken AS) i friske individer. Vi gnsker a se pa hvorvidt disse
proteinene pavirker lipider i blodet, samt fettopptaket og insulinsensitiviteten hos friske
individer. Universitetet i Bergen, Klinisk institutt 2, er ansvarlig for forsgket. Vi vil derfor be
studenter ved UiB og NTNU-Alesund om & delta i studien.

Hva inneberer deltakelse i studien?

Du ma innta kosttilskudd i form av et proteinpulver opplast i vann, hver dag i 28 dager.
Studien er «blind», dvs du vet ikke om du far silderognpulver eller melkepulver tildelt. Du
blir bedt om a ikke gjere endringer i kostholdet ditt i lzpet av studien. Du vil fa et maltid
(frokost) ved start og slutt av forsgksperioden. Fastende blodpraver vil bli tatt far maltidet, og
to blodpraver blir tatt i etterkant av maltidet. | forbindelse med maltidet vil ogsa glukose bli
malt ved stikk i fingeren ved 5 tidspunkt. Maltid og blodprgver vil ta 3-4 timer. BMI,
midjemal og fettprosent blir malt ved start og slutt av intervensjonen. Du ma registrere
matinntaket i en 3-dagers periode far og under kosttilskuddsperioden, og besvare spgrsmal om
trening i lgpet av perioden.

I prosjektet vil vi innhente og registrere opplysninger om deg. Dette vil innebzre
kostregistrering, registrering av trening, midjemal, hgyde, vekt, kroppssammensetning
(fettprosent). 1 tillegg vil resultat fra blodpraver bli registrert: lipid, insulin, glukose, ApoB-
48, cytokiner, aminosyrer, antioksidant kapasitet og hormonniva (appetitt-regulering).

Forsgket vil kunne bidra til gkt kunnskap og erfaring med bruk av alternative proteinkilder,
som kan veere av stor nytteverdi som bidrag til et sunt kosthold ved slanking og i intensive
treningsperioder. Denne studien vil ogsa gi bakgrunnskunnskap til & planlegge en stgrre studie
i eldre individ med muskelsvekkelse. Kosttilskudds-intervensjonen forventes a vare til fordel
for forsgksdeltakerne i begge gruppene. Deltakerne i begge grupper vil fa erfaring med bade
planlegging og gjennomfaring av en intervensjonsstudie, og forventes a fa et faglig utbytte av
deltagelsen.

Deltakelse i forsgket vil kreve litt av din tid og oppmerksomhet, og mulig kortvarig ubehag
ved vengse blodprgver og stikk i fingeren. Forsgket er ikke forbundet med risiko, hverken nar
det gjelder ernaringsintervensjonen eller undersgkelsene som utfgres. Det er ingen Kkjente
bivirkninger, unntatt subjektive vurderinger av smak og lukt.

Hva skjer med informasjonen om deg?

Alle personopplysninger vil bli behandlet konfidensielt. Alle resultater vil veere anonymisert,
0g navn og resultater kan bare kobles via en koblingsngkkel som er oppbevart pa lukket
server, adskilt fra resultatene. Kun prosjektleder og medansvarlig ved henholdsvis
UIB/NTNU vil ha tilgang til personopplysninger. Ingen personidentifiserende opplysninger
vil bli publisert.
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Prgvene som tas av deg skal oppbevares til de er ferdig analysert, maksimum 5 ar. 6-8
serumrgr vil bli innsamlet fra hver deltager. Prgvene vil vere lokalisert pa Klinisk institutt 2
(UiB), og ansvarshavende er instituttstyrer Per Bakke.

Prosjektet skal etter planen avsluttes senest 31.12.2021. Koblingsngkkel og prgver vil bli
destruert ved prosjektslutt.

Frivillig deltakelse

Det er frivillig a delta i studien, og du kan nar som helst trekke ditt samtykke uten & oppgi
noen grunn. Dersom du trekker deg, vil alle opplysninger om deg bli anonymisert. Dersom du
senere gnsker a trekke deg eller har spgrsmal til prosjektet, kan du kontakte Bodil Bjgrndal
mobil: 92027950, email: bodil.bjorndal@uib.no; Elin Strand mobil: 920 27 950, email:
elin.strand@uib.no; Grete Hansen Aas mobil: 92683378, email: graa@ntnu.no; Anne Rgsvik
tIf 70161462/ mobil 922 12 615, email: anne.s.rosvik @ntnu.no.

Studien er meldt til Personvernombudet for forskning, Norsk samfunnsvitenskapelig
datatjeneste AS.

Samtykke til deltakelse i studien

Jeg har mottatt informasjon om studien, og er villig til & delta

(Signert av prosjektdeltaker, dato)
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Vedlegg 5

@ NTNU

Taushetslgfte i forbindelse med blindet intervensjonsstudie om effekten av
marint protein /melkeprotein

«Hver student som far adgang til personopplysninger ved NTNU i Alesund er pliktig til & tie
om det han/hun blir betrodd eller pa annen mate far kjennskap til om deltakerne og deres
forhold. Jeg lover pa @&re og samvittighet & etterkomme denne taushetsplikten — ogsa etter a ha

sluttet mine studier ved NTNU i Alesund.»
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Vedlegg 6

Oversikt over utstyr benyttet i gjennomfgring av studien

Veiing og maling Prgvetaking oq analysering

e Hgydemaler
e Tanita BC418

4 ml K2-EDTA ror
5 ml Serum gel rgr

[ ]

[
e Maleband e Grgn kanyle

e Kanyleholder

Prgvemaltid e Tupfer

e Tape
o Kjgkkenvekt e Stase
e Liten skal e Alkotip
e Skje e Risikoavfallsdunk
e Glutenfri havregryn e Stativ til prevergr
e Smgr (uten laktose og salt) e Kjoalesentrifuge
e Mikrobglgeovn e Glukosestix
e Skaler e Glukoseapparat
e Skjeer e Glukose nal
e Kanel e Glukoseskjema (figrur 4,
e Vannkoker vedlegg 7)
e Plastglass e Pentra 400
e Vann Avpipettering, lagring og
e Zip-poser 1 liter videresending
e Mellomleggspapir
e VAS-skjema (figure 5 vedlegg Permanent tus;

7) Beholder for mikrorgr
Isoporkasser
Is

Pipetter og pipettespisser
Mikrorgr 2 ml til avpipettering
Korker til mikrorgr

Bokser til innfrysing

-80°C fryser

Tarris og esker til sending
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Tabell 5: vengse praver

Vedlegg 7

Fastende 1 time etter 2 timer etter 4 timer etter
maltid maltid maltid
Antall serum rgr 5 1 1 1
Antall EDTArgr 1
Figur 4: Skjema for glukosemalinger og tidspunkt for prgvetaking.

Deltager nr:

Glukosemiling vha free-lite apparat (stikk i fingeren):

NE: Ta baseline prerven for maltidet. Start klokken nér siste bit er spist opp.

(maltidet skal ta 15 minutt) Bruk stoppeklokke pa telefon.

Baseline 15 min 30 min 60 min 120 min

Malt verdi

Tidspunkt for venase blodprever:
Baselineprerven blir tatt for maltidet (tidspunkt ikke neve). Registrer tiden nar maltidet er

ferdig, og pass selv pa nar blodprevene ma tes. NB! Stikk i fingeren og venes blodpreve vil
kollidere ved 1t og 2t. Rekkefolgen er ikke viktig

Avsluttet maltid

Venes prove
etter 1t

Venes prove
etter 2t

Venes preve
etter 4t

Klokkeslett
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Tabell 6: Oppsett for merking av rar, bestemt ved Universitetet i Bergen.

Tid provetaking  Type volumi 2 antall Merking av
blodtakingsrgr  ml rar ror ror
Fastende (far 1 EDTA-rgra3 1ml 1 fullblod FB
maltid): ml blod:
3serumrgra4 ml 500 pl 1 serum  HIT-F
blod:
200 pl 6 serum ROR1-6-F
500 pl 6 serum  R@OR 7-12-
F
Resten 1 serum ROR13-F
1 time etter 1 serumrgra4 ml 300 pl 1 serum  HIT-1
maltid: blod:
200 pl x 2 2 serum ROR1-2-1
500 pl x 2 2 serum R@OR3-4-1
resten 1 serum ROR5-1
2 timer etter 1 serumrgra4 ml 300 pl 1 serum  HIT-2
maltid: blod:
200 pl x 2 2 serum R@OR1-2-2
500 pl x 2 2 serum R@OR3-4-2
resten 1 serum ROR5-2
4 timer etter 1 serumrgra4 ml 300 pl 1 serum  HIT-4
maltid: blod:
200 pl x 2 2 serum ROR1-2-4
500 pl x 2 2 serum ROR3-4-4

resten 1 serum RORS5 -4




Registrering av appetitt etter provemadltidet:

Pa en skala fra "ikke i det hele tatt” til "ekstremt mye (53 mye jeg noen gang har vaert)” kryss av pa
linjen hvordan du fgler deg:

30 min etter maltidet:

Hvor sulten er du?

lkke i det hele tatt ekstremt mye

Hvor mett er du?

lkke i det hele tatt ekstremt mye

Hvor sterkt er gnsket om a spise?

lkke i det hele tatt ekstremt mye

Figur 5: Eksempel pd VAS-skjema for vurdering av metthetsfalelse.
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Vedlegg 8

Sildeprotein som kosttilskudd til friske, unge mennesker

Instruks for inntak av protein.

Du har mottatt 4 bokser med protein, to malebeger og en risteflaske til studien.
Proteinboksene er i utgangspunktet ikke helt fulle men har en vekt som er kjent av de som
leder studien. Boksene skal leveres tilbake for kontrollveiing etter studien og det er derfor
viktig at svinn reduseres sa mye som mulig.

Proteinet tas som en dagsdose morgen eller kveld malt opp med vedlagte malebeger i mengde
angitt nedenfor. Det er viktig at proteinboksen ristes fgr uttak. Proteinet overfares med en
delvis fylt teskje i 2-3 omganger til malebegeret er nesten fullt, dunk begeret forsiktig mot
bordet eller skjeen er par ganger for a redusere luftlommer. Topp deretter begeret med mer
protein og stryk flatt langs kanten med en kniv eller annen rett flate (over boksen for & unnga
svinn). Proteinet bar ikke tas ut av boksen med malebegeret da dette kan fare til
komprimering av proteinet og/eller luftlommer som vil gi ungyaktighet i doseringen. Unnga
ogsa a klappe flatt eller komprimere produktet fysisk i begeret da ogsa det kan gi feildosering.

Du skal ta 50 ml protein per dag (1 x 20 ml malebeger + 1 x 30 ml malebeger). Den samlede
dagsdosen med protein ristes godt sammen med 1-1,5 dl vann, Fun Light saft eller annen
kalorifattig drikke (< 5Kcal/100 dl) i vedlagte risteflaske.

Du vil ved avsluttet studiet sannsynligvis ha litt proteiner igjen da du i utgangspunktet har fatt
10% mer enn beregnet mengde. Tem boksene fullstendig etter hvert som de gar tomme (tgm
eventuelt siste rest over i neste boks) slik at minimum antall bokser leveres tilbake for
kontrollveiing. Spilt protein som ikke er egnet for inntak (f.eks. av hygieniske grunner)
samles pa egen boks og leveres sammen med gvrig restprotein ved slutten av studien slik at
ikke-konsumert protein best mulig kan beregnes.

Mvh
Studieledelsen
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Vedlegg 9

Sildeprotein som kosttilskudd til friske, unge mennesker

Instruks for inntak av protein.

Du har mottatt 4 bokser med protein, to malebeger og en risteflaske til studien.
Proteinboksene er i utgangspunktet ikke helt fulle men har en vekt som er kjent av de som
leder studien. Boksene skal leveres tilbake for kontrollveiing etter studien og det er derfor
viktig at svinn reduseres sa mye som mulig.

Proteinet tas som en dagsdose morgen eller kveld malt opp med vedlagte malebeger i mengde
angitt nedenfor. Det er viktig at proteinboksen ristes fgr uttak. Proteinet overfgres med en
delvis fylt teskje i 3-4 omganger til malebegeret er nesten fullt, dunk begeret forsiktig et par
ganger mot bordet for hver gang du fyller pa med teskjeen for a redusere luftlommer. Topp
deretter begeret med mer protein og stryk flatt langs kanten med en kniv eller annen rett flate
(over boksen for & unnga svinn). Proteinet bar ikke tas ut av boksen med malebegeret da dette
kan fare til komprimering av proteinet og/eller luftlommer som vil gi ungyaktighet i
doseringen. Unnga ogsa a klappe flatt eller komprimere produktet fysisk i begeret da ogsa det
kan gi feildosering.

Du skal ta 90 ml protein per dag, altsa 3 x 30 ml malebeger (det hgye, 20 ml malebegeret skal
ikke brukes). Den samlede dagsdosen med protein ristes godt sammen med 1-1,5 dl vann, Fun
Light saft eller annen kalorifattig drikke (< 5Kcal/100 dl) i vedlagte risteflaske.

Du vil ved avsluttet studiet sannsynligvis ha litt proteiner igjen da du i utgangspunktet har fatt
10% mer enn beregnet mengde. Tem boksene fullstendig etter hvert som de gar tomme (tem
eventuelt siste rest over i neste boks) slik at minimum antall bokser leveres tilbake for
kontrollveiing. Spilt protein som ikke er egnet for inntak (f.eks. av hygieniske grunner)
samles pa egen boks og leveres sammen med gvrig restprotein ved slutten av studien slik at
ikke-konsumert protein best mulig kan beregnes.

Mvh
Studieledelsen
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Vedlegg 10

Tabell 5: Postprandial glukoserespons?, samlet for alle deltagere

Fastende 15 min 30 min 60 min 120 min AUC  P-verdi
Uten 4,61+ 6,43 + 591+ 535+ 483+0,25 | 648,13
protein | 0,41 0,63 0,91 0,64 1,84E-05
Med 4,66 + 5,26 + 511+ 515+ 5,11+0,38 | 615,81
protein 0,59 0,54 0,58 0,52
'Glukoseverdier malt i mmol/L, n=33
Verdier oppgitt som gjennomsnitt = ett standardavvik.
Tabell 7: AUC for gruppe A og B
AUC baseline  AUC slutt Endring P-verdi?
Gruppe A | 652,90 612,79 -40,1 0,334
Gruppe B | 654,09 609,14 -45,3

1Student’s t-test mellom gruppe A og B ved slutt. P < 0,05 angir signifikant endring

Tabell 8: Gjennomsnittlig fastende serumlipidverdier! ved baseline og slutt av intervensjonen

Baseline Slutt P-verdi
Kolesterol 4,8 +0,8 47 +0,8 0,381
Triglyserid | 0,83 +£0,35 0,83+0,32 0,916

1Oppgitt som mmol/L, n = 26

Tabell 9: Gjennomsnittlig fastende serumlipidverdier?, samt endringer i de for gruppe A og B

Gruppe A Gruppe B
Baseline | Slutt Endring | Baseline Slutt Endring | P- verdi
Kolesterol  43+0,7 |46+ +0,01 49+10 4,765 +
0.8 0.794 0,16 0,548
Triglyserid | 0,78 + 0,81+ | +0,03 0,89+0,36 | 0,848 +
0,35 0,38 0267 |04 10328

1Oppgitt som mmol/L
Gruppe An =13, gruppe Bn=13

Tabell 10: Deltagernes vekt, fettprosent, BMI og midjemal far og etter intervensjon
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Far intervensjonen

Etter intervensjonen

P-verdi

Vekt (kg) | 68,6 + 15,3 68,5+ 15,1 0,623
Fett-% | 234 +7,2 232+74 0,508
BMI (m/h?)  229+34 22,8+34 0,499
Midjemal (cm) | 78,5+ 10,1 78,0+£9,9 0,342
Tabell 11: Deltagerne delt i gruppe A og B
Gruppe For Etter Differanse P-verdi
intervensjonen Intervensjonen
Vekt (kg) | A 68,9 + 13,6 68,5+ 13,3 -0,43
B 68,3+ 17,1 685+17,1 +0,22 0,086
Fett-% A 25,7+7,6 253+78 -0,38
B 21,2+6,3 21,2+6,6 -0,03 0,562
BMI | A 23,1+34 22933 -0,14
(m/h?) B 22,7+35 228+35 +0,06 0.936
Midjemal A 78,7+ 10,0 78,5+10,0 -0,19
(cm) B 78,3+ 10,5 77,5 +10,1 -0,78 0,571
Tabell 12: «Hvor sulten er du?» Gjennomsnittsverdier og p-verdier
30 min 1 time 2 timer 3 timer 3,5timer 4 timer
Uten 2,4 3,0 4,6 6,0 7,1 7,8
protein
Med 1,8 2,5 39 53 6,0 7,2
protein
P-verdi 0,128 0,178 0,146 0,098 0,008 0,123
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Tabell 13: Gjennomsnittlig endring i sult fra maltid uten til maltid med protein i forkant for

gruppe A og B.

30 min 1 time 2 timer 3 timer 3,5timer 4 timer
A -0,59 -2,15 -3,11 -1,33 0,59 0,37
B -1,21 -1,19 -0,94 -0,75 -0,77 -0,05
P-verdi 0,274 0,083 0,776 0,835 0,770 0,148
Positive verdier = mer sulten, negative verdier = mindre sulten.
Tabell 14: «Hvor mett er du?» Gjennomsnittsverdier og p-verdier
30 min 1 time 2 timer 3 timer 3,5timer 4 timer
Uten 6,6 6,1 4,7 3,0 2,1 18
protein
Med 7,0 6,5 55 4.1 3,2 2,2
protein
P-verdi 0,270 0,277 0,060 0,016 0,018 0,384

Tabell 15: Gjennomsnittlig endring i metthet fra maltid uten til maltid med protein i forkant

for gruppe A og B.

30 min 1 time 2 timer 3 timer 3,5timer 4 timer
A -0,45 -0,53 0,25 0,38 0,75 0,51
B 1,35 1,34 1,31 1,90 1,08 0,50
P-verdi 0,007 0,004 0,144 0,103 0,640 0,998

Positive verdier = mer mett, negative verdier = mindre mett.

Tabell 16: «Hvor sterkt er gnsket om a spise?» Gjennomsnittsverdier og p-verdier

30 min 1 time 2 timer 3 timer 3,5timer 4 timer
Uten 3,3 35 4,7 6,2 6,7 8,0
protein
Med 2,2 2,6 4,0 58 6,9 79
protein
P-verdi 0,014 0,044 0,137 0,463 0,847 0,872
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Tabell 17: Gjennomsnittlig endring i ensket om a spise fra maltid uten til maltid med protein

i forkant for gruppe A og B.

30 min 1 time 2 timer 3 timer 3,5timer 4 timer
A -0,67 -0,43 -0,35 -0,41 0,32 0,02
B -1,78 -1,44 -1,07 -0,39 -0,58 -0,09
P-verdi 0,210 0,210 0,423 0,981 0,163 0,799

Positive verdier = stgrre gnske om & spise, negative verdier = mindre gnske om & spise.
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Vedlegg 11

Glukose

Baseline
Glukose (mmaol/L)

Delt. Nr. 0 min 15 min 30 min &0 min 120 min AUC baseline
1 42 7.1 4.7 5 a7 609.75
2 A8 6.9 7 5.4 5 690
3 4.5 5.9 6.9 6.3 5.2 717
5 4.5 6.4 5.4 4.8 4.8 611.25
6 5.5 6 4.9 4.9 4.9 609
8 a7 6.5 6.8 5.6 5.1 690.75
9 4.5 7.4 5.9 6 4.9 694.5

10 4.8 6.7 6.9 6.5 4.6 722.25
1 5.1 5.7 5.7 5.4 5.1 648
12 4 5.7 5.1 4.5 4.7 573.75
13 4.2 6.5 6.7 a7 4.5 626.25
16 4.5 5.3 4.9 5.1 4.4 585
31 4.3 4.9 5.5 4.3 4.8 567
35 5.2 5.6 4.9 5.3 5.3 630.75
38 4.6 5.5 6.1 6.3 4.4 669.75
39 4.5 5.2 5.1 5.6 5.2 634.5
40 a7 5.5 5.2 5 5 609.75
a 5.2 6.4 5.1 5.2 5.5 648.75
43 a1 4.9 6.8 4.5 5.6 627.75
a4 4.6 5.7 5 5.2 4.8 610.5
a5 a7 5 4.8 4.5 5.3 579.75
46 3.8 5.6 5.9 a4 4.3 572.25
47 a7 5.9 5.4 5.3 4.7 624.75
48 5.4 5.3 6.1 6.3 5.7 711.75
50 5.2 6.7 7 5.8 4.8 702
51 4.9 7.6 7.9 7.2 5.3 811.5
53 5.1 7.2 6.9 5.7 4.7 699
56 5 5.8 5.8 5.7 5.1 664.5
58 a7 5.7 6.8 5.5 5.6 689.25
59 A8 6.4 6.6 5.3 4.8 663
60 4.6 5 5.5 6.1 5.1 660.75
61 4.6 6.1 6.6 6.2 5.7 724.5
62 4.6 4.8 5.8 6.1 5.8 685.5
Gjennomsnitt 261" 6.34 591" 5.35 4.83 648.13
SD r 0.41" 0.63" 091" 0.64" 0.25 52.50

70



EMND
Glukose {(mmaol/L)

Delt. Nr. Fastende 15 min
1 4.6
2 5.1
3 4.4
5 4
6 5.9
8 a4
9 4.9

10 4.7
11 5.4
12 4.1
13 3.9
16 45
31 4.2
35 4.3
38 4.7
39 4.5
40 47
M 5.6
a3 43
a4 4.7
a5 4.5
a6 3.9
a7 4.9
a8 5.6
50 5.6
51 4.7
53 5.2
56 5.1
58 4.7
59 4.6
60 47
61 5.4
62 4.6
Gjennomsnitt 466
SD 0.59

30 min

4
5.4
5.1
5
5.8
5.3
5.5
5.8
5.8
5
5.7
a7
4.8
4.7
5.4
5
5.9
6.7
5.2
5.4
4.7
5.3
7.1
6.4
7.2
5.9
6.1
5.8
5.2
6.6
6
5.2
5.2

5.26

0.54"

60 min

5.9
5.1
6
4.5
5.2
5.3
5.7
4.9
5.2
4.6
4.7
45
5.8
4.2
4.8
4.2
4.2
5.2
5.8
5.4
4.6
5.1
4.9
5.8
6.6
5.4
5.8
5.1
5.1
5.9
5.7
5.4
5.6

5117

0.58"

120 min

5.6 4.5
5.6 5.4
4.7 5.1
47 5.1
18 5.3
5.6 5.3
5.5 4.5
5.8 5.6
5.6 5.4
5.5 a7
A8 5.6
a A8
4.8 4.9
5.1 5.4
4.5 4.4
5.1 5.2
4.4 4.4
4.9 5.6
5.4 5.2
5.1 4.6
4.6 4.7
4.3 4.3
4.4 a7
5.7 5.3
5 5.6
4.8 4.5
5.2 5.3
4.9 5.4
4.9 a7
41 4.5
5.3 A8
5.3 4.9
5.2 4.8
5.15 5.11
0.52" 0.38

AUC

614.25

603
570.75
623.25
642.75

630

661.5
658.5
597.75
604.5
529.5
597
392.5
558.75
588.75
548.25

639.75
605.25
235.75
346
592.5
6384
691.5
596.25
654
622.5
5839.5
585.75
636
625.5
616.5
615.81
38.03
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T-Test: Gjennomsnitt for to parvise utvalg

AUC baseline AUCend
Gjennomsnii 653.477273 011.0227273

Varians 303097798 1553.50142
Observasjon 33 33
Pearson-korn 0.51387954
Antatt avvik 0
fg 32
t-Stat 5.0263146

P(T<=t) ensic 9.2042E-06
T-kritisk, en: 1.69388875
P(T<=t) tosid 1.8408E-05
T-kritisk, tos  2.03693334
Sortert i behandlingsgruppe:

Baseline
Gruppe A
Glukose (mmaol/L)
Delt. Nr. 0 min 15 min 30 min 60 min 120 min AUC
1 4.2 7.1 4.7 3 4.7 609.75
2 4.8 6.9 7 5.4 3 690
3 4.5 6.4 5.4 4.8 4.8 611.25
8 4.7 6.5 6.8 5.0 3.1 690.75
9 4.5 7.4 3.9 il 4.9 694.5
11 31 3.7 3.7 3.4 3.1 648
12 4 3.7 31 4.5 4.7 373,75
16 4.5 3.3 4.9 31 4.4 583
31 4.3 4.9 3.9 4.3 4.8 67
38 4.6 3.5 6.1 6.3 4.4 669.75
43 4.1 4.9 6.8 4.5 3.0 627.75
44 4.6 3.7 3 3.2 4.8 610.5
31 4.9 7.0 7.9 7.2 3.3 811.5
33 31 7.2 0.9 3.7 4.7 699
1] ] 5.8 3.8 3.7 3.1 664.5
o0 4.6 ] 3.5 6.1 3.1 660.75
62 4.6 4.8 3.8 6.1 3.8 685.5
Snitt 4.59 6.02 5.93 5.460 4,96 632.90
5D 0.32 0.95 0.88 0.75 0.37 20.03
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End

Gruppe A
Glukose {mmaol/L)
Delt. Nr. 0 min 15 min 30 min 60 min 120 min AUC
1 4.6 4 2.9 2.6 4.5 614.25
2 2l 2.4 2l 2.6 2.4 648
3 4 ] 4.5 4.7 3.1 i 370,75
8 4.4 5.3 3.3 5.0 5.3 642.75
9 4.9 3.5 3.7 3.5 4.5 i 630
11 5.4 3.8 3.2 3.0 5.4 638.5
12 4.1 5 4.6 5.5 4.7 597.75
16 4.5 a.7 4.5 a4 4.8 529.5
3l 4.2 4.8 2.8 4.8 4.9 297
38 a.7 2.4 4.8 4.5 4.4 258.75
43 4.3 2.2 2.8 2.4 2.2 639.75
44 a.7 2.4 2.4 21 4.6 605.25
51 a.7 2.9 2.4 4.8 4.5 296.25
53 2.2 6.1 2.8 5.2 2.3 654
56 2l 2.8 2l 4.9 2.4 622.5
60 a.7 il 2.7 2.3 4.8 636
62 4.6 5.2 5.6 5.2 4.8 616.5
Snitt 4,60 5.32 531 514 4,92 612.79
5D 0.39 0.53 0.48 0.46 0.36 35.38
Baseline
Gruppe B
Glukose {mmaol/L)
Delt. Nr. 0 min 15 min 30 min 60 min 120 min AUC
3 4.5 2.9 6.9 6.3 2.2 717
5] 3.5 il 4.9 4.9 4.9 609
10 4.8 6.7 6.9 6.3 4.6 722,25
13 4.2 6.5 6.7 4.7 4.5 620.25
33 5.2 5.6 4.9 3.3 5.3 630.75
39 4.5 5.2 31 5.0 5.2 634.5
40 4.7 3.0 3.2 3 3 009.75
41 3.2 6.4 31 5.2 3.5 648.75
45 4.7 ] 4.8 4.5 3.3 379.75
a6 3.8 3.0 3.9 4.4 4.3 372.25
a7 4.7 5.9 5.4 5.3 4.7 624.75
Lk 5.4 5.3 6.1 6.3 5.7 J11.75
20 2.2 6.7 7 2.8 4.8 702
58 a.7 a7 6.8 3.5 2.6 0E9.25
29 4.8 6.4 6.0 3.3 4.8 663
61 4.6 6.1 6.0 6.2 a7 724.5
Snitt 4,78 5.91 2.93 2.43 2.07 654.09
sD 0.44 0.33 0.85 0.66 0.44 3119
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End

Gruppe B
Glukose {mmaol/L)
Delt. Nr. 0 min 15 min 30 min 60 min 120 min AUC
3 4.4 5.1 6 4.7 51 609
6 5.9 5.8 5.2 4.8 5.3 623.25
10 4.7 5.8 4.9 5.8 5.6 661.5
13 3.9 5.7 4.7 4.8 5.6 604.5
35 4.8 a.7 4.2 5.1 54 592.5
39 4.5 5 4.2 5.1 5.2 S88.75
40 4.7 3.9 4.2 4.4 4.4 548.25
41 5.6 6.7 5.2 4.9 5.6 648
45 4.5 4.7 4.6 4.6 4.7 555.75
a6 3.9 5.3 51 4.3 4.3 546
a7y 4.9 7.1 4.9 4.4 a.7 5592.5
48 5.6 6.4 5.8 5.7 5.3 6584
50 5.6 7.2 6.6 3 5.6 691.5
58 4.7 5.2 5.1 4.9 4.7 589.5
59 4.6 6.6 5.9 4.1 4.5 585.75
61 54 5.2 5.4 5.3 4.9 625.5
Snitt 4.86 5.78 5.13 4.87 5.06 609.14
sD 0.60 0.82 0.69 0.47 0.46 44.40
Endring fra baseline til slutt for gruppene
Gruppe A Gruppe B
4.5 -108.0
-42.0 14.3
-40.5 -60.8
-48.0 -21.8
-64.5 -38.3
10.5 -45.8
24.0 -61.5
-55.5 -0.8
30.0 -24.0
-111.0 -26.3
12.0 -32.3
-5.3 -27.8
-215.3 -10.5
-45.0 -99.8
-42.0 -77.3
-24.8 -99.0
-69.0
Gjennomsnitt -40.1 -45.0
5D 57.0 35.3
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t-Test: To utvalg med antatt like varianser

Endring i differanse AvsB

Gruppe A Gruppe B
Gjennomsnitt  -1.23529412 -44.953125
Varians 30400.02711 1329.410156
Observasjoner 17 16
Gruppevarians 16333.59955
Antatt avvik m o
fg 31
t-5tat 0.982076086

P(T<=t) ensidiz 0.16683267
T-kritisk, ensid 1.695518783
P(T<=t) tosidig  0.33366534
T-kritisk, tosidi 2.039513446

Kolesterol oq triglyserid

TG, mmol/L Kol mmal/L

Deltager Fastende start Fastende sluFastende start Fastende slutt
1 0.91 0.61 5.07 5.159
2 0.76 0.69 4.3 4.48
3 1.15 1.29 3.36 3.56
5 1.35 1.3 5.54 3.97
6 0.69 0.84 4.51 5.04
8 0.77 1.14 3.39 3.9
9 0.88 1.22 5.03 5.01
10 0.61 0.39 3.99 3.72
11 0.48 0.53 4.08 3.73
12 0.45 0.43 5.26 5.87
13 1.14 1 5.01 4.68
16 0.41 0.4 3.53 3.64
15 0.88 0.88 5.54 5.78
15 0.61 0.77 4.19 4.22
40 1.35 0.85 6.68 5.68
41 0.44 0.46 4.45 4.16
a7 1.05 1.23 6.22 5.92
50 0.38 0.53 4.76 5.14
51 0.34 0.37 4.46 4.18
53 1.22 1.25 5.09 5.45
56 1.32 0.71 5.27 5.00
58 1.17 0.86 4.62 4.21
59 1.46 0.96 6.32 5.46
60/ 0.85 1.35 4.21 3.88
61 0.59 0.96 4.44 4.38
62 0.43 0.53 4.90 3.95
Gjennomsnitt 0.83 0.83 4.8 4.7
5D 0.35 0.32 0.8 0.8
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T-Test: Gjennomsnitt for to parvise utvalg

TG farvs etter

Fastende start  Fastende slutt

T-Test: Gjennomsnitt for to parvise utvalg
Kolesterol far vs etter

Fastende start  Fastende siutt

Gjennomsnit 0.834615385 0.528346154 Gjennomsnit 4.777692308 4.7
Varians 0.123625846 0.103882615 Varians 0.717802462 0.634224
Observasjon 26 26 Observasjon 26 26
Pearson-kori 0.667191509 Pearson-kori 0.855922015
Antatt avvik 0 Antatt avvik 0
fg 25 fg 25
t-5Stat 0.106505621 t-5Stat 0.892524304
P(T<=t) ensic  0.458015626 P(T<=t) ensic  0.190311471
T-kritisk, ens 1.708140761 T-kritisk, ens 1.708140761
P{T==t) tosid 0.916031252 P{T==t) tosid 0.380622943
T-kritisk, tos 2.059538553 T-kritisk, tos 2.059538553
Gruppe A
TG, mmol/L Endring Kol mmal/L Endring
Deltager Fastende start  Fastende slutt Fastende start  Fastende slutt
1 0.91 0.61 -0.30 5.07 5.19 0.12
2 0.76 0.69 -0.07 4.3 4.48 0.18
5 1.35 1.3 -0.05 5.54 5.97 0.43
8 0.77 1.14 0.37 3.39 3.9 0.51]
9 0.88 1.22 0.34 5.02 5.01 -0.02]
11 0.43 0.53 0.05 4.08 3.73 -0.35
12 0.45 0.43 -0.02] 5.26 5.87 0.61]
16 0.41 0.4 -0.01] 3.53 3.64 0.11
51 0.34 0.37 0.02 4.46 418 -0.28)
53 1.22 1.25 0.02 5.09 5.45 0.36)
56 1.32 0.71 -0.61] 5.27 5.00 -0.27
60 0.85 1.35 0.501 4.21 3.88 -0.33
62 0.43 0.53 0.101 4.90 3.95 -0,95
Gjennomsnitt 0.78 0.81 0.02 4.6 4.6 0.01
5D 0.35 0.38 0.29 0.7 0.8 0.4
Gruppe B
T5, mmol/L Endring Kol mmol/L Endring
Deltager Fastende start  Fastende slutt Fastende start  Fastende slutt
3 1.16 1.29 0.12 3.36 3.56 0.2
il 0.69 0.84 0.15 4.51 5.04 0.53
10 0.61 0.39 -0.22 3.99 3.72 -0.27
13 1.14 1 -0.14 5.01 4.68 -0.33
18 0.88 0.88 0 5.54 5.78 0.24
19 0.61 0.77 0.18) 4.19 4.22 0.02
40 1.35 0.85 -0.5 6.68 5.68 -1
41 0.44 0.46 0.02 4.45 4.16 -0.29
47 1.05 1.23 0.18) 6.22 5.92 -0.3
50 0.38 0.53 0.15 4.76 5.14 0.38)
58 1.17 0.86 -0.31] 4.62 4.21 -0.41]
59 1.46 0.96 -0.5 6.32 5.46 -0.86|
61 0.59 0.96 0.37 4.44 4.38 -0.06
Gjennomsnitt 0.89 0.85 -0.04 4.9 4.8 -0.16
5D 0.36 0.27 0.27 1.0 0.8 0.5
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t-Test: To utvalg med antatt like varianser

TG endring A vs B

t-Test: To utvalg med antatt like varianser

Kolesterol endring Avs B

Endring A Endring B Endring A Endring B
Gjennomsnitt 0.0276592308 -0.039230769 Gjennomsnitt 0.009230769 -0.16461538
Varians 0.081402564 0.075107692 Warians 0.190841026 0.20322692
Observasjoner 13 13 Observasjoner 13 13
Gruppevarians 0.078255128 Gruppevarians 0.197033974
Antatt avvik mel 0 Antatt avvik mell 0
fg 24 fg 24
t-5tat 0.609924635 t-5tat 0.998507213
P(T<=t) ensidig 0.273821877 P(T=<=t) ensidig 0.163997519
T-kritisk, ensidig 1.71088208 T-kritisk, ensidig 1.71088208
P(T<=t) tosidig 0.547643754 P(T<=t) tosidig 0.327995039
T-kritisk, tosidig 2.0638588562 T-kritisk, tosidig 2.063898562
Bl
Delt. Nr Vekt for{kg) |Vekt etter(kg) |Fett% for |Fett% etter |BMI far BMI etter |Midjemél for (cm) |Midjemal etter (cm)
1 60.1 60.4 20.5 19.7| 22.9 23 76.8 75.8
2 71.9 70.2 34.4 33.9 23.2 22.7, 76.8 73.5
3 51.7 51.6 20.6 18.4 20.5 20.4 75 68.5
5 58.4 58.2 271 24.9 20.4 20.4 74.5 72.5
6 50.4 50.2 18.5 18.6 18.5 18.4 61.3 62
8 49.1 49.8 19.3 18.2 19.9 19.9 65 64.3
9 76.3 76 32 32.7, 24.4 24.3 79.8 80.3
10 56.9 58.2 22.7 22.2 19.5 19.9 65.5 67.5
11 67.8 68.2 27.6 24.2 20.7 20.8 70.8 72.3
12 79.9 79.1 34.5 33 30.4 30.1 91.2 93
13 57.9 57.7] 26.7 23 22.6 22.5 72.2 70.5
16 76.5 76.6 27.7 30.1 26.5 26.2 84.5 84.5
18 63.6 64.1 25.9 26.4 22.8 23
19 55.5 55.7| 22.5 21 20.9 21
31 87.1 85.5 19.4 19.0) 26.3 26.1 95.0 94.0)
35 69.4 710 27.3 28.5 23.5 24.0) 76.0 78.0)
38 84.5 83.2 20.6 21.2 25.0 24.6 94.0 93.0)
39 45.9 46.5 10.4 10.2 18.2 18.4 65.0 65.0)
40| 87.9 89.9 23.0 21.4 28.1 29.0) 88.0 89.0)
41 71.8 710 26.6 30.8 25.1 24.9 80.0 84.0)
43 42.5 42.3 13.1 14.2 16.4 16.3 64.0 65.0)
44 75.1 75.3 32.0 316 22.9 23.0) 82.0 90.0|
45 70.2 710 33.4 34.4 24.0 24.0) 93.0 87.0)
46 84.8 81.2 14.6 11.8 23.0 22.0) 88.0 82.0)
47| 114.7 115.9 18.8 19.7| 29.9 30.2 96.0 96.0)
48 68.8 71.0) 8.4 11.4 20.8 21.4 81.0 81.0)
50 63.1 63.1 24.2 25.2 21.3 21.3 78.5 73.0
51 51.9 52.0) 23.0 23.8 18.8 18.9 67.0 67.0)
53 86.3 84.8 38.0 39.1 26.3 25.9 89.0 82.0)
56 68.6 68.2 33.5 33.6 24.3 24.2 79.5 78.5
58 74.1 73.4 14.5 14.1 23.4 22.9 76.0 78.0)
59 87.9 86.9 22.5 22.6 28.4 28.1 90.0 90.0|
60 79.1 79.0) 13.9 14.3 22.9 22.8 82.0 82.0)
61 54.2 54.4 214 21.8 18.3 18.4 68.0 68.0)
62 56.6 55.6 20.1 16.8 21.0 20.7| 66.0 67.0)
Snitt 68.6 68.5 23.4 23.2 22.9 22.8 78.5 78.0
SD 15.3 15.1 7.2 7.4 3.4 3.4 10.1 9.9
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T-Test: Gjennomsnitt for to parvise utvalg

T-Test: Gjennomsnitt for to parvise utvalg

Vekt for(kg) Vekt etter(kg) Fett? far Fett?s etter
Gjennomsnii 68.5857143 68.49142857 Gjennomsnil  23.3914286 23.19428571
Varians 234.603025 229.5008067 Varians 51.9625714 54.666043697
Chservasjon 35 35 Chbservasjon 35 35
Pearson-kori 0.99734163 Pearson-kon 0.97179423
Antatt avvik 0 Antatt avvik 0
fg 34 fg 34
t-Stat 0.49658834 t-5tat 0.66883018
P{T==t) ensic 0.3113375 P{T<=t) ensic 0.25405995
T-kritisk, ens 1.69092426 T-kritisk, ens 1.69092426
P(T<=t) tosid 0.62267 P(T<=t) tosid 0.50811983
T-kritisk, tos  2.03224451 T-kritisk, tosi  2.03224451
T-Test: Gjennomsnitt for to parvise utvalg T-Test: Gjennomsnitt for to parvise utvalg
BMI for BMI etter Midjemal {cm, Midjemal {cm)
Gjennomsnitt 22.88857143 22.8485714 Gjennomsnit 738.5272727 78.00606061
Varians 11.40457143 11.2325714 Varians 102.15017 98.56433712
Observasjoner 35 35 Observasjon 33 33
Pearson-korrelasjon 0.994722494 Pearson-kon 0.95219281
Antatt avvik mellom 0 Antatt avvik 0
fg 34 fg 32
t-5Stat 0.682795429 t-Stat 0.96504225
P(T==t) ensidig 0.249681192 P(T<=t) ensic 0.17083029
T-kritisk, ensidig 1.690924255 T-kritisk, ens 1.69388875
P(T<=t) tosidig 0.499362383 P(T<=t) tosid 0.34176058
T-kritisk, tosidig 2.032244509 T-kritisk, tos  2.03693334
Gruppe A
Delt. Nr Vekt for(kg) |Vekt etter(k|Endring Fett% for  |Fetths etter |Endring BMI for BMI etter  |Endring NMidjemal (ciMidjemal {c{Endring
1 60.1 60.4] 0.3 20.5 19.7] -0.8] 22,9 23 0.1 76.8 75.8 -1
2 71.9 70.2] -1.7] 34.4 33.9 -0.5] 23.2 22.7 -0.5 76.8 73.5 -3.3
5 58.4 58.2 -0.2] 27.1 24.9 -2.2) 20.4 20.4 0| 74.5 72.5 -2|
8 49.1 49.8] 0.7 19.3 18.2] -1.1] 19.9 19.9 0 65 64.3 -0.7|
9 76.3 76| -0.3 32 32.7| 0.7 24.4 24.3 -0.1 79.8 80.3 0.5
11 67.8 68.2] 0.4 27.6 24.3| -3.4) 20.7 20.8) 0.1 70.8 72.3 1.5
12| 79.9 79.1] -0.8] 34.5 33 -1.5 30.4 30.1 -0.3 91.2 93 1.8
16 76.5 76.6] 0.1 27.7 30.14 2.4} 26.5 26.2 -0.3 84.5 84.5 0|
31 87.1 85.5 -1.6| 1954 19.0| -0.4} 26.3 26.1 -0.2] 95.0 94.0) -1
38| 84.5 83.2] -1.3 20.6 21.2] 0.6] 25.0 24.6 -0.4] 94.0 93.0 -1
43 42.5 42.3 -0.2] 13.1 14.2] 1.1} 16.4 16.3 -0.1 64.0 65.0) 1
44 75.1 75.3 0.2 32.0 31.6) -0.4} 22.9 23.0 0.1 82.0 90.0) 8|
31 31.9 52.0) 0.1 23.0 23.8| 0.8] 18.8 18.9 0.1 67.0 67.0 0
53 86.3 84.8] -1.5 38.0 39.14 1.1} 26.3 25.9 -0.4] 89.0 82.0) -7
56| 63.6 68.2] -0.4 33.5 33.6) 0.1} 24.3 24.2 -0.1 79.5 78.5 -1
60| 79.1 79.0] -0.1] 13.9 14.3] 0.4 22,9 22.8 -0.1] 82.0 82.0 0
62| 56.6 55.6] -1 20.1 16.8| -3.3 21.0 20.7 -0.3 66.0 67.0 1
gjennomsnit 68.92 68.49 -0.43 25.89 25.31 -0.38 23.08 22.94 -0.14 78.70 78.51 -0.19
sSD 13.65 13.25 7.60 7.78 3.38 3.28 10.03 10.04
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Gruppe B

Delt. Nr Vekt farikg) | Vekt etter{k]Endring Fett for  |Fett% etter |Endring BMI far BMI etter  |Endring Midjemal {cfMidjemal (c{ Endring
3 51.7 51.6 -0.1] 20.6 18.4] -2.2] 20.5 20.4 -0.1] 75 68.5] -6.5
& 50.4] 50.2 -0.2] 18.5 18.6 0.1] 18.5 18.44 -0.1 61.3 62] 0.7]
10 56.9 58.2] 13 22.7 22.2) -0.5 19.5 19.9 0.4 65.5 67.5) 2
13 57.9 57.7| -0.2] 26.7 23 -3.7| 22.6 22.5) -0.1] 72.2 70.5) -1.7]
18 63.6 64.1] 0.5 25.9 26.4| 0.5 22.8 23 0.2 0
19 55.5 55.7 0.2 22.5 21 -1.5 20.9 21] 0.1] 0|
35 69.4 71.0] 1.6 27.3 28.5) 1.2 23.5 24.0 0.5 76.0 78.0] 2
39 45.9 46.5 0.6 10.4 10.2] -0.2] 18.2 18.4 0.2 65.0 65.0) 0
40 87.9 89.9 2] 23.0 21.4 -1.6 28.1 29.0) 0.9 88.0 89.0) 1]
41 71.8 71.0] -0.8] 26.6 30.8| 4.2] 25.1 24.9 -0.2] 80.0 84.0 4
45 70.2 71.0] 0.8 334 34.4] 1 24.0 24.0 0 93.0 87.0) -6
46 84.8] 81.2 -3.6) 14.6 11.5 -2.8 23.0 22.0) -1 88.0 82.0) -6
47 114.7] 115.9 1.2 18.8 19.7] 0.9 29.9 30.2 0.3 96.0 96.0] 0
48| 68.8 71.0] 2.2 3.4 11.4] 3 20.8 21.4 0.6 810 81.0) 0
50| 63.1 63.1] 0| 24.2 25.2] 1 21.3 21.3] 0 78.5 73.0] -5.5
58 74.1] 73.4 -0.7 14.5 14.1 -0.4 23.4 22.9 -0.5 76.0 78.0) 2]
39 87.9 86.9 -1 22.5 22.6| 0.1 28.4 28.1] -0.3 50.0 90.0] 0
61] 54.2 54.4 0.2] 21.4 21.8| 0.4 18.3 18.4] 0.1 68.0 68.0] 0
gjennomsnit 68.27 68.49 0.22 21.22 21.19 -0.03 22,71 22.77 0.06 78.34 7747 0.78
5D 17.14 17.14 6.27 6.61 3.46 3.51 10.52 10.11

t-Test: To utvalg med antatt like varianser

Endringivekt Avs B
Endring A | Endring B

Gjennomsnii -0.42941176 0.22222222
0.56470588 1.77335477
Observasjon 17 18
Gruppevaria 1.18746683

Antatt avvik 0

fg 33

t-5tat -1.76815232

P(T<=t} ensic 0.04314025

T-kritisk, en:  1.69236031

P(T==t) tosid  0.0862805

T-kritisk, tos  2.0345153

Varians

t-Test: To utvalg med antatt like varianser

Endringi BMI A vs B

Endring A | Endring B

Gjennomsnii -0.14117647 0.05555556
0.03882353 0.18379085
Observasjon 17 18
Gruppevaria 0.11350366
Antatt avvik 0
fg 33
t-5tat -1.72662019
P(T<=t) ensic 0.04679388
T-kritisk, ens 1.69236031
P{T<=t} tosid 0.09358776
T-kritisk, tos  2.0345153

Varians

t-Test: To utvalg med antatt like varian
Endring i fett® AvsB
Endring A Endring B

Gjennomsnit -0.37647059| -0.02777778
2.458191176 3.70212418
Observasjon 17 18
Gruppevaria 3.10080907

Antatt avvik 0

feg 33

t-Stat -0.58550711

P(T<=t) ensic 0.2810949

T-kritisk, enz 1.69236031

P{T<=t} tosid 0.56218579

T-kritisk, tos  2.0345153

t-Test: To utvalg med antatt like varian
Endring i midjemal A vs B

Varians

Endring A | Endring B

Gjennomsnit -0.18823529 -0.77777778

Varians 8.71985294 9.76418301
Observasjon 17 16
Gruppevaria 9.25784116
Antatt avvik 0
fg 33
t-5tat 0.5729107
P{T<=t} ensic 0.2852543
T-kritisk, ens 1.69236031
P(T<=t) tosid 0.57058859
T-kritisk, tos  2.0345153
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VAS

Hvorsulten erdu?

Uten protein

Deltagernr 30 min 1time 2 timer 3 timer 3,5 timer 4 timer
1] 4.0 5.2 6.7 7.9 8.1 8.1]
2| 0.2 0.9 1.0 2.6 6.0 6.7]
3 0.9 22 11 3.6 7.3 7.4
5 07" 15 2.7 7.1 8.6 8.4
5| 0.7 22 0.4 3.3
8| 26 2.4 3.6 4.4
9 0.4 0.4 46 6.3 8.0 8.0)
10| 0.1 2.9 0.1 6.8 7.3 7.8
11 19" 4.4 6.2 7.6 8.3 9.3
12| 0.8 2.9 3.3 3.7 4.6 6.7]
13 24 3.0 a7 5.2 6.4 7.9
16| 0.4 15 3.8
31 7.1 5.6 74 7.3 8.0)
35 1.0 1.8 5.1 8.4 9.6 10.0)
23 66" 6.7 6.6 7.7 76" 7.5
39 1.1 5.4 7.6 9.9 8.7 10.0)
40| 1.0 21 5.6
a1 25 5.3 5.3 1.4
43 29 0.2 0.1 0.3 3.3 4.1
a4 1.8 15 4.9 8.7 8.4 9.1]
45 4.4 3.6 6.6 5.8 7.9 8.4
45| 4.7 a1 6.1 7.5 7.5 7.8
47 5.5 2.7 5.8 5.9 6.5 6.9
ag| 3.3 a4 7.0 7.6 8.4 9.0)
50| 0.3 2.7 5.0 5.5 5.8 7.2]
51 13 22 2.6 6.7 6.8 7.9
53 1.7 3.9 5.3 6.7 5.7 7.9
56| 21 0.7 6.3 7.3 8.1 8.4
58 9.2" 9.1 9.2 9.1
59 2.0 3.3 4.9 6.9 6.7 7.4
60| 0.4 0.4 3.3 5.2 7.8 8.7]
61 5.1 11 3.0 5.3 6.1 5.0
62| 0.6 2.3 5.0 4.6 5.3 7.0)
Gjennomsnitt 2.4 3.0 4.6 6.0 7.1 7.8
Med vs uten protein - sult
30 min 1time 2timer
P-verdi 0.128 0.178

0.146

Med protein
Deltagernr |30 min 1time 2 timer 3 timer 3,5 timer 4 timer

1 4.8 5.2 5.8 6.8 7.5 8.3
2| 0.8 0.9 1.9 4.3 3.3 6.7
3 1.9 2.1 3.6 6.3 74 8.1
5 1.6 2.4 2.2 a1 3.6 4.1

6| 1.8 2.5 4.6 5.0

8l 7.3 6.9 5.9 4.9
9 1.6 2.0 5.3 5.8 6.8 6.3
10 0.2 1.5 5.3 6.9 8.0 8.1
11] 1.0 1.6 4.0 5.3 6.7 7.8
12] 0.7 2.6 3.0 3.0 3.6 6.8]
13 2.2 2.4’ 2.3 4.8 4.5 4.7

16 0.3 1.2 3.0
31 2.5 4.4 6.0 7.1 8.2
35 0.1 0.2 5.6 6.4 7.9 9.9
38 6.4 6.5 6.2 6.8 7.0 7.2
39 1.5 2.3 3.3 5.2 6.6 10.0}
40 19 25 8.1

41 2.1 2.5 2.2 4.8
43 2.4 3.7 6.4 7.1 8.4 7.7
44 0.4 0.3 1.5 5.8 6.5 6.2]
45 0.4 0.4 2.9 3.3 7.0 7.5]
46| 0.9 3.0 3.3 7.4 7.5 7.8
47 21 2.4 1.8 4.7 4.7 4.9
43| 2.1 1.8 2.3 7.0 8.6 9.5
50 3.3 3.0 5.5 6.5 6.9 7.8
51 0.7 1.8 14 2.8 3.0 6.3
53 14 0.0 1.5 2.9 4.9 5.4
56| 2.2 6.2 7.3 7.9 8.5 8.3

58] 0.7 6.6 7.7 9.0
59 2.5 2.4 3.3 4.4 3.9 7.0|
60| 0.1 0.4 1.8 2.4 4.7 4.4
61] 0.0 0.3 0.4 0.9 2.3 8.7
62| 0.0 0.1 1.9 3.3 5.9 7.4
1.8 2.5 3.9 5.3 6.0 7.2

3 timer 3,5 timer 4 timer
0.098 0.00&8 0.123
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Hvor mett er du?

Uten protein Med protein
Deltagernr 30 min 1time 2 timer 3 timer 3,5 timer 4 timer Deltagernr |30 min 1time 2timer 3 timer 3,5 timer 4 timer
1] 5.2 4.1 15 0.7 0.7 0.7] 1] 1.8 1.8 15 0.4 0.4 0.2
2 7.3 6.2 5.9 3.3 25 1.6] 2 3.6 24 2.2 1.0 5.7 6.7]
3 6.0 4.8 4.8 0.7 0.3 0.4 3 74 6.3 3.7 39 0.2 0.1]
5 8.3 7.5 7.0 4.0 1.2 1.1] 5 f 8.1 6.9 6.4 6.8 6.7 7.0]
B 8.0 7.8 7.0 6.4 B 7.4 6.9 5.5 5.0
8] 7.1 6.8 4.7 4.4 S' 6.7 6.7 5.9 4.7
9 8.3 7.1 1.6 0.2 0.1 0.3 9 7.4 6.2 5.2 2.8 0.1 0.2
10] 5.9 4.7 6.7 0.2 0.1 0.1 10] 7.6 7.0 5.1 2.5 0.1 0.1
11 74 4.8 3.1 2.0 0.9 0.2 11 3.9 3.7 3.9 4.1 21 1.6]
12 7.5 7.0 6.7 3.6 5.4 3.6] 12 7.9 7.5 7.5 6.4 5.9 3.7]
13 7.9 7.3 4.6 5.1 3.9 2.5 13 8.1 8.1 6.5 4.8 4.4 2.4
16 8.1 7.1 6.2 2.0 16 8.3 7.9 6.7 6.6
31 3.7 4.5 4.4 2.7 2.4 31 6.7 5.9 4.7 3.0 2.5
35 9.4 8.4 5.0 19 0.0 0.0] 35 9.9 9.9 5.1 4.7 2.2 0.1
38 6.4 6.9 6.7 3.9 33" 3.2 38 4.2 4.1 4.0 3.5 3.7 3.6
39 3.4 5.2 15 0.0” 3.2 0.0] 39 73" 7.5 7.3 5.3 3.2 0.0]
40| 5.4 3.5 3.9 40| 6.8 7.0 24
41 6.2 5.3 5.4 4.1 41 7.0 6.6 79 5.1
43 7.0 8.2 9.0 8.7 6.7 6.7 43 6.4 6.4 6.1 2.2 1.3 1.5
44 6.2 7.0 5.0 0.6 0.4 0.0] 44 5.9 4.9 5.2 3.9 2.0 2.4
45 5.8 6.6 3.8 3.7 13 0.4 45 3.4 8.3 7.0 6.1 2.1 0.7]
46 5.4 6.1 4.5 3.9 3.9 3.4 46 7.8 7.2 7.1 3.7 3.9 3.4
A7) 2.6 5.5 3.9 2.7 19 2.4 A7) 6.5 6.5 4.8 3.7 3.6 4.1}
48] 5.9 6.0 21 14 1.0 0.1 48] 75" 7.1 7.5 12 0.4 0.1
0] 8.7 6.5 5.0 3.9 3.9 3.4 0] 74 7.0 5.4 4.5 2.7 3.0]
51 7.5 74 6.8 3.8 4.1 3.1] 51 8.6 8.1 7.0 7.1 6.1 5.2
33 6.8 3.2 4.1 2.2 1.6 15 33 9.1 8.5 4.7 3.2 3.2 2.8
56| 8.0 8.3 3.4 2.2 1.6 2.4 56| 6.9 3.4 3.0 19 1.2 0.4
58] 0.9 Lo 1.0 Lo 58] 3.0 3.0 2.2 16
59 7.0 6.3 5.6 0.7 0.4 0.1 59 7.1 7.9 7.4 5.5 5.4 3.2
60] 4.8 3.1 3.0 18 0.5 0.0] 60] 5.4 3.2 5.5 25 2.7 0.9
61 4.8 8.7 7.6 4.9 3.0 2.5 61 10.0 5.0 7.6 8.9 74 1.6]
62 8.4 6.7 4.0 3.7 3.3 6.3 62 9.6 9.5 7.6 4.7 3.3 1.3
Gjennonsnitt 6.6 6.1 4.7 3.0 21 18 7.0 6.5 5.5 4.1 3.2 2.2
Med vs uten protein - metthet
30 min 1time 2timer 3 timer 3,5 timer 4
0.271 0.277 0.060 0.016 0.018
Hvor stertk er gnsket om 4 spise?
Uten protein Med protein
Deltagernr 30 min 1time 2 timer 3timer 3,5timer  4timer Deltagernr {30 min 1time 2 timer 3 timer 3,5timer  4timer
1] 6.4 6.3 7.0 8.4 8.1 8.1 1] 7.3 5.0 6.1 7.4 9.1 9.8
2| 0.2 0.1 0.3 2.7 5.9 7.3 2) 0.7 0.7 2.7 6.2 7.3 9.3
3 0.4 0.2 1.6 5.0 6.5 7.3 3 0.7 1.7 a4 7.0 7.5 3.4
5 2.9 3.9 4.8 5.8 7.9 7.3 5 1.6 2.5 a.7 5.3 6.7 6.2|
8| 0.5 1.0 0.8 2.7 4.6 6 1.6 2.7 3.9 5.4
8| 4.0 3.8 5.3 4.9 4.9 8 5.6 59" 5.0 5.9
9 0.4 0.5 0.4 13 a5 6.6 9 0.4 0.6 3.4 6.1 8.1 8.2
10 0.1 3.0 4.7 7.3 7.8 8.3 10) 3.0 4.3 5.5 7.3 8.6 9.2}
11 33" 5.0 6.3 7.0 7.2 8.5 11 1.3 1.9 4.2 54 7.0 3.1
12 1.0 3.0 2.3 5.3 3.9 6.6 12| 1.9 2.7 2.4 4.0 5.6 6.7|
13 2.3 2.3 4.6 5.2 6.4 7.5 13 24 2.5 2.3 5.0 3.9 7.3
16 0.4 2.4 3.1 6 16) 1.1 1.3 2.7 43
31 8.4 7.4 7.4 7.6 8.3 31 3.9 5.6 6.3 7.6 3.1
35 2.5 3.0 6.7 8.7 8.9 10.0} 35 0.1 0.1 6.2 7.1 2.0 10.0f
38 6.5 6.7 6.6 7.6 7.8 7.6 ag[ 6.4 7.5 6.4 7.2 7.3 7.6|
39 3.6 8.1 9.3 10.0 5.3 39 0.1 0.3 2.7 5.3 6.3
40 3.5 3.4 6.7 40| 2.7 0.3 7.3
41] 3.9 25 3.8 41 41 11 1.6 3.7 7.0
43 0.3 0.3 0.1 0.4 3.6 5.7 43 24 4.6 sa” 7.5 9.1 8.5
4] 1.7 1.0 4.0 10.0” 9.2 10.0) 44] 0.1 0.1 2.4 7.0 9.6 10.0}
45 4.7 5.5 5.1 5.9 7.9 8.3 45 1.0 13 16 3.8 6.1 7.8|
46| 41 4.2 6.7 7.3 7.6 7.9 46| 2.7 3.6 3.4 8.2 7.6 7.9
47 7.3 5.1 5.9 5.8 6.1 6.7 47] 2.7 3.3 4.1 5.0 5.1 5.5
48| 5.9 3.4 7.4 6.7 7.6 9.2 48] 1.2 1.6 2.5 6.7 8.3 9.0|
50| 1.6 3.6 4.7 4.0 6.1 7.0 50 2.3 3.1 a4 6.4 7.2 7.6|
51 0.0 0.1 0.5 6.9 7.0 7.6 51 0.5 0.5 2.2 2.1 3.9 7.0|
53 3.3 3.4 6.7 7.2 7.4 8.9 53 0.0 0.0 0.7 24 6.0 6.9
56 5.0 4.9 7.6 8.9 8.1 9.0 58] 24 8.4 8.4 9.9 9.9 9.8|
58] 9.3 9.1 9.2 9.3 58] 3.2 8.1 9.4 9.5
59 5.7 4.7 4.0 6.4 7.3 7.6 59 9.6 3.0 3.8 3.8 49 7.1
60 0.5 0.4 4.9 5.3 6.9 8.6 60| 1.0 0.4 0.7 2.7 4.6 4.7
61 6.9 1.0 2.6 6.6 6.7 8.1 61 0.0 0.1 1.2 1.2 6.0 6.7|
62 2.1 3.5 5.1 8.1 7.4 3.7 62) 0.0 0.1 2.3 4.7 7.4 9.1
Gjennomsnitt 3.3 3.5 4.7 6.2 6.7 8.0 2.2 2.6 4.0 5.8 6.9 7.9
Med vs uten protein - gnsket om & spise
30 min 1time 2 timer 3 timer 3,5 timer 4 timer
P-verdi 0.014 0.044 0.137 0.463 0.847 0.872
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