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RESYME

Det er velkjent at tung styrketrening resulterer i muskelvekst og styrkeauke.
Mekanismane for dette er mindre kjende, men effekten kan verte mediert via anabole hormon
utskilt under og etter vekttreninga.

Dette litteraturstudiet presenterer hormonelle responsar ved styrketrening med fokus
pa testosteron, veksthormon (GH) og insulin-like growth factor-1 (IGF-1).

Nivéa av testosteron og GH aukar akutt under og rett etter tung vekttrening dersom
programmet er konstruert pé riktig mate. Vidare er det pavist ein kronisk auke i basalt
testosteron-nivé over ein todrs-periode hja etablerte vektlgftarar.

Administrering av IGF-1 medfgrer muskelvekst og styrkeauke hos rotter, men det er
usikkert om tung styrketrening gjev auka sekresjon av IGF-1. Blodnivaa av IGF-1 treng ikkje
gienspegle responsen ved trening pa grunn av ein mogleg autokrin/parakrin effekt,

Det er pdvist at IGF-1 nivaet i blodet vert stimulert ved GH-administrering. Difor er det
interessant & undersgkje om ein treningsindusert auke i GH kan paverke nivda av IGF-1. Her
mé ein ta omsyn til at det eksisterer ulike GH-variantar, og at ikkje alle treng & stimulerte
IGF-1 respons.

Mesteparten av litteraturen er konsentrert om yngre menn i alderen 20-30 &r, men det
er ogsa interessant 4 sja om kvinner og menn i ulike aldrar far auka niva av anabole hormon
og styrkeauke ved 4 drive relativt tung styrketrening. I sa fall kan styrketrening vere eit viktig
verkemiddel for 4 begrense muskeltapet ein ofte ser hjé eldre. Utforminga av
treningsprogrammet mé ngye tilpassast den enkelte for 4 unngé overtrening og gje gnska
effekt.

Dei spesifikke interaksjonane mellom styrketrening, niva av sirkulerande hormon og

auka styrke og muskelvekst er framleis spekulative og treng vidare forsking.



LITTERATURVURDERING

Denne oppgava er i hovudsak basert pa eit litteraturstudium. Litteraturen er for det
meste forskingsartiklar fra velrenommerte internasjonale tidsskrift innanfor endokrinologi,
fysiologi og idrettsmedisin. Fleire av artiklane kjem frd forskarar i Finland og USA, men
bidraga er mange ogsa fra andre europeiske land enn Finland.

Ein kan observere klar auke 1 mengda av forskingsmateriale, 1 denne kategorien, fra
midten av 80-talet og fram til i dag, og stadig fleire forskarar er involvert 1 publiseringa.
Fordelen med denne type litteratur er at den kjem tidleg ut til forskingsfellar 1 kondensert
form. Som oftast er det fersk informasjon innanfor forskingsfeltet. Ein mé vere budd pa at
nokre teoriar, eller forskingsresultat, blir stadfesta medan andre blir avkrefta eller sadd tvil om
giennom etterprgving og seinare forsking.

Nar det gjeld meir basal endokrinologi har eg henta informasjon fr godt etablerte
oppslagsverk som "Williams Textbook of Endocrinology” og "Textbook fo Endocrine
Physiology”. Fordelen med innhaldet i slike oppslagsverk er at det oftast er brei konsensus om
innhaldet fgr det vert publisert. Det er rekna som relativt trygg kunnskap. Men det kan vere ei
ulempe at slike oppslagsverk heng etter den nyaste forskinga fordi dei ikkje ofte nok blir
revidert. Dei har eit etterslep i forhold til dei siste forskingsresultata og representerer ikkje
forskingsfronten, slik vitskaplege artiklar ofte gjer.

Referanselista tyder pa at forskinga innanfor dette feltet har vore kontinuerleg fra 80-
talet og fram til 1 dag. Spgrsmala er framleis mange, og det vil nok kome fleire interessante

artiklar i ira som kjem, som det kan vere gunn til 4 oppdatere seg pa.



1.0 INNLEIING

Hormonelle responsar ved trening har vore forskningstema sidan 1970- talet. Interessa
har hovudsakleg vore konsentrert om akutte hormonelle responsar under og rett etter trening
med vekter, men ein har ogsa lurt pa om styrketrening kan gi endringar i basalnivda over tid,
Ein har lenge sett at tung styrketrening resulterer i muskelvekst og styrkeauke. Dette har
mange ogsa erfart sjglv. Samstundes har forskning vist at visse hormon er relatert til
gjennoppbygging og vekst av muskelvev (1,2). Det er s@rleg testosteron, veksthormon (GH),
insulin-like growth factor (IGF-1), insulin og tyreoideahormon som har anabol effekt pa
muskelceller. Dette har skapt interesse for om styrketrening i seg sjglv kan gi hormonelle
responsar, og dermed eit betre anabolt milj@ i kroppen, slik at muskelvolum og styrke aukar.

Hormonell frigjering og vidare cellulere interaksjonar er bakgrunnen for det teoretiske
paradigmet for tilpassing i muskelcellene etter styrketrening (figur 1). Dette gjeld szrleg
paverknad av metabolismen og celluleere endringar relatert til vekst, men teoriane om
mekanismar som medierer slike endringar er framleis spekulative. Nar dei tunge vektene
Igftast, vert det produsert betydeleg mengde kraft av muskelcellene. I tillegg aktiverast
mekanismar som er med i restitusjons- og oppbyggingsfasen etter trening. Det er seerleg den
eksentriske (negative) delen av ei gving som stimulerer remodelleringa av musklane etter tung
styrketrening (3). Ein eventuell hormonell auke kan truleg ha innverknad bade under og etter
styrketreninga. Tilpassingane som oppstar, kan resultere i auka evne til kraftproduksjon og
auka tverrsnitt 1 muskelcellene.

Treningsprogramma ved styrketrening er sett saman av ulike variablar. Generelt er det
slik at gvingane ein vel & trene, definerer graden av muskelbruk og totalmengda av
muskulatur som vert rekruttert, fordi nokre gvingar er meir krevjande enn andre. Ogsé
rekkjefglgja av gvingane paverkar dei metabolske krava, og dermed muskulaturen sin
kapasitet fgr neste gving. Massen som skal lgftast, avgjer kor mange motoreiningar som
rekrutterast, dei metabolske krava og rerslefarta i gvinga. Ei gving utfgrt med eit visst antal
repetisjonar definerer eit "sett” (sett x repetisjonar x masse). Mellom kvart sett er det som
regel lagt inn ein pause pa til dgmes eit minutt f@r ein utfgrer nye repetisjonar i den same
gvinga eller el ny gving. Intensiteten i treninga, altsd kor hardt ein trenar og lengda av
pausane mellom setta, vil paverke dei metabolske krava og muskulaturen si innhentingsevne.
(Jvingsvalet, treningsmengda og intensiteten er viktige faktorar & ta omsyn til nir ein skal

undersgkje om ein fir hormonelle responsar ved tunge styrketreningsprogram.



FIGUR 1. Responsar i det neurcendokrine systemet ved tung vekttrening.
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1.1 Problemstilling

I dette litteraturstudiet ynskjer eg a undersgkje kor langt forskninga er komen nér det
gjeld hormonelle responsar ved tung vekttrening. Eg vil srleg konsentrere meg om
testosteron og GH/IGF-1. Det er da naturleg a presentere kvar desse hormona vert danna og
sekrert, samt kvar dei har sin verknad. Deretter kjem eg narare inn pa akutte hormonelle
responsar ved vekttrening. Det kan ogsa vere interessant & sjd om det kan pavisast kroniske
endringar i basalnivda av androgene hormon, og her vil eg leggje vekt pé testosteron. Dei siste
dra har interessa for IGF-1 vore aukande pd grunn av dette hormonet sin betydelege anabole
effekt pa muskelceller, og eg ynskjer & diskutere om ein akutt auke i GH ved trening kan
stimulere nivaa av IGF-1 i blodet. Det er i dag eit klart fleirtal av unge menn som trenar
styrketrening med vekter. Det meste av forskninga er gjort pd yngre menn. Eg vil likevel
undersgkje om ein ser hormonelle responsar ved styrketrening hos béde menn og kvinner i

ulike aldrar, eit tema som det har vore forska ein del pa dei siste ara.



2.0 TESTOSTERON

2.1 Produksjon, sekresjon og verknad

Skilnaden 1 muskelutvikling mellom menn og kvinner er relatert til ulike nivé av det
mannlege kjgnnshormonet testosteron (4,5). Primare og sekundare kjgnnskarakteristika er
ogsa avhengig av den anabole verknaden av testosteron. Hypotalamisk gonadotropin releasing
hormone (GnRH) stimulerer sekresjonen av bade luteiniserande hormon (LH) og follikkel-
stimulerande hormon (FSH) fra framre hypofyse. LH er det primare stimulus for produksjon
av testosteron i Leydigcellene i testiklane. FSH ser ut til & potensiere verknaden av LH pa
testosteronproduksjonen. Menn produserer ogsa smé mengder testosteron i binyrebarkens
zona reticularis.

Hos kvinner er testosteron produksjonen mykje meir kompleks. Ein stor del av
testosteronmengda oppstar etter perifer omdanning av andre steroidar, som
dehydroepiandrosterone (DHEA), dehydroepiandrosterone-sulfat (DHEAS) og
androstenedione. Under follikkelfasen i menstruasjonssyklusen sekrerer binyrebarken 3-4 mg
DHEA, 7-14 mg DHEAS, 1-1,5 mg androstenedione og 50 g testosteron per dag. Desse
mengdene utgjer 50%, >90% og 50% av den totale sirkulasjonen av henholdsvis DHEA,
DHEAS, og androstenedione. I tillegg kjern 30% av sirkulerande DHEA fra perifer
omdanning av DHEAS. Hos kvinner kjem 67% av testosteron og 50 % av dihydrotestosteron
frd androstenedione. Resten vert produsert i ovariane (6). Nivaa av androstenedione og
testosteron stig midt i menstruasjonssyklusen pd grunn av auka ovariesekresjon. Adrenal
sekresjon av androgen hos menn er pa niva med det kvinnene sekrerer 1 follikkelfasen.
Normalkonsentrasjonen av testosteron hos menn er 10-35 nmol/L og for kvinner <3,5 nmol/L.
I tillegg til at kvinner sekrerer mykje mindre testosteron, har dei ogsé ein stgrre relativ
binding av testosteron i blodet til det spesifikke bindingsproteinet SHBG (sex-hormone-
binding- globulin) (7). Det vil seie at mindre mengder er i fri form eller bunde til albumin. Det
er fritt testosteron som kan takast opp i cellene og gi ein fysiologisk effekt. Pa grunn av den
lage affiniteten mellom testosteron og albumin, som kan gi el debinding 1 mikrosirkulasjonen,
ma ein ogsd rekne med denne fraksjonen som fysiologisk nyttbar (8). Metabolismen er ogsa

forskjellig hos kvinner og menn. Perifere mdlorgan hos kvinner metaboliserer berre 10% av



testosteronet, og levra 90%, medan hos menn metaboliserer perifere malorgan og levra 50%

kvar (7).

Det er hevda at testosteron bade har ein antikatabol og anabol rolle i
muskulatur (9). Méaten testosteron verkar anabolt pa er omdiskutert, men majoriteten av
forskarar hevdar at testosteron verkar som eit anabolt hormon gjennom direkte interaksjon
med ein cytoplasmatisk reseptor som fgrer til den typiske migrasjonen av hormon reseptor-
komplekset til cellekjerna. Dette resulterer 1 RNA-syntese og muskelprotein-akkumulering
(1). I denne konteksten er det interessant at Mac Dougall et al. har obsevert auka
proteinsyntese 1 den trente muskelen opp til 36 timar etter at ein hadde utfgrt ei styrketrening
(10). Eit auka proteininntak fgrste tida etter trening kan dermed vare viktig for 4 utnytte
denne auken i proteinsyntesen. Her reiser det seg ogsa andre interessante spgrsmal. Er
proteinsyntesen hggare fgrste dggnet etter trening hos personar med akutte hormonresponsar,
eller kan ein ha ein auke i proteinsyntesen sjglv om ein ikkje ser hormonresponsar?

Det bgr kort nevnast at nye immunocytokjemiske metodar og spesifikke antistoff mot
steroidreseptorar, viser at bade frie og okkuperte steroidreseptorar stort sett berre er lokalisert
i cellekjerna (8). Det vert ogsé hevda at det er store skilnader nar ein samanliknar
skjelettmuskulatur med reproduktivt vev, t.d. prostata. Reseptorane 1 skjelettmuskulatur ser ut
til a ha ein klar affinitet for testosteron i motsetnad til reproduktivt vev som har ein kiar

affinitet for dihydrotestosteron (1).

2.2 AKutte responsar ved styrketrening

Auke i perifer blodkonsentrasjon av total testosteron og frit testosteron er observert under og
etter fleire typar styrketrening (11, 12, 13). Auke i total og fri testosteron serum konsentrasjon
ser ut til & skje nér blod vert samla rett etter ei styrketreningsgkt der gvingane omfattar store
og mange muskelgrupper som til dgmes ved knebgy, marklsft og benkpress (9, 13, 14). Ein
vanleg metode for & mile dei akutte hormonelle responsane, er & ta blodprgver rett fgr trening,
midt under trening og rett etter trening, samt 3, 15, 30, 60, 90 og 120 minutt etter trening.
Fahey og medarbeidarar demonstrerte allereie i 1976 at testosteronverdiane auka rett etter et

styrketrening uansett om lgftarane var erfarne eller ikkje (15). Dette vart gjort ved a nytte



gvinga markJgft, der ein bgyer seg ned og grip tak i ei stang med vekter, for sd & dra den opp
frd golvet, til kroppen er strak. Dette er ei s@rs krevjande gving som involverer mange
muskelgrupper pa ein gong. Det spesielle med Fahey’s eksperiment var at pausane meliom
setta var korte og repetisjonstalet 1dgt. Heile treninga bestod av marklgft utfgrt 1 5 sett a 5
repetisjonar, der 5 repetisjonar var det maksimale talet repetisjonar utgvaren klarte med ei gitt
vekt (5RM = 5 rep. maximum). Dette kan hgyrast lite ut, men erfame lgftarar veit at dette er
sars krevjande.

Hikkinen og Pakarinen gjorde eit liknande eksperiment 1 1993, der ein malte
testosteronresponsane hos erfarne vektlgftarar og kroppsbyggjarar ved to saers ulike
treningsprogram (13). Program A omfatta gvinga knebgy der ein skulle utfgre eit maksimalt
lgft (1RM). Dette skulle utfgrast i 20 sett med 3 minutts pause mellom kvart sett
(20x 1x }00%}). Program B omfatta ogsa gvinga knebgy, men her skulle ein nytte ei lettare vekt
slik at ein greidde 10 repetisjonar pa ein gong (10RM). Belastninga vart da cirka 70% av det
ein klarer 1 eit maksimallgft. Dette vart utfgrt 1 10 sett med 3 minutt pause mellom setta
(10x 10x70%), noko som er s&rs krevjande fysisk og psykisk. Konsentrasjonane av totalt- og
fritt testosteron under program A synte inga signifikant endring, men ved program B auka
total serum testosteronkonsentrasjon fra 23.1 +/- 4.1 til 28.6 +/- 5.9 nmol/L (Fig. 2). Fritt
serum testosteron auka fra 65.8 +/- 12.9 til 80.6 +/- 27.6 pmol/L (Fig. 3). Testosteronnivéet
var attende pd basalniva ein time etter treninga. Ein sag altsa tydelege testosteronresponsar

under program B, eit program som var mykje meir krevjande og utrmattande enn program A.

FIGUR 2. Verdiar av serum testosteron konsentrasjonar (gjennomsnitt +/- SD) under utfgringa av 2 ulike
treningsprogram (program A og B}, Samt om morgonen ved fgrste (Al og Bl) og andre (All og BII) kviledag

etter treningsdagar. * P < 0.05; ** P< 0.01; *** P < 0.001 (13).
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FIGUR 3. Verdiar av frie serum testosteron konsentrasjonar (gjennomsnitt +/- SD) under utfpringa av 2 ulike
treningsprogram (program A og B). Samt om morgonen ved farsie (Al og B1) og andre (All og BII) kviledag
etter treningsdagar. * P < 0.05; ** P< 0.01; *** P< 0.001 (13).
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Guezennec et al. fekk ingen respons 1 testosteronnivda da dei i 1986 gjorde cit liknande
eksperiment, men med lagare intensitet, lagt volum og ei mindre krevjande gving { 7 x 8
repetisjonar pd 70% av personleg rekord 1 benkpress) (14). Det er likevel vist responsar i
testosteronnivaa nar ein trenar med moderat volum og moderat intensitet, men da har ein nytta
eit rikare gvingsutval med til dgmes fire ulike gvingar {9). Desse undersgkingane tyder pa at
ein ma na ein viss terskel-verdi i intensitet, volum og rekruttert muskelmasse for a fa ein akutt
testosteronrespons under styrketrening. Nar ein mé trene sé hardt for 4 oppné
hormonresponsar kan ein lett verte overtrent viss mengdene vert for store. Erfarne personar
som driv kroppsbygging eller styrkelaft trenar ulike musklar pa ulike dagar fordi det er for
hardt & trene heile kroppen pa same dag. Ofte trenar ein beina ein dag, armane ein annan og
rygg/bryst ein tredje. Dette kan gi ulike hormonresponsar fra trening til trening i fglgje eit
dansk studium av Hansen et al. (16). Dei som trente ei tung beingving og armar p& same
treninga hadde betre hormonresponsar enn ¢i gruppe som berre trente armar. Sjglv om
armprogrammet var likt for dei to gruppene, hadde gruppa som trente bade betn og armar
betre styrkeframgang i armane enn dei som berre trente armar. Dette tyder pa at viss ein skal
dele kroppen 1 ulike treningsdagar bgr kvar trening innehalde ei tung basisgving for & gi
maksimal hormonrespons. Dei resterande sma muskelgruppene bgr sa fordelast pa dei ulike
treningsdagane. Eksempelvis knebgy og triceps ein dag, og marklgft og biceps ein annandag.

Korleis dette bgr gierast er eit stadig diskusjonstema i styrketreningsmiljget.



2.3 Kroniske endringar gjennom lengre periodar med styrketrening

Mykje av forskninga har konsentreit seg om akutte hormonresponsar under og rett etter
trening, men Hikkinen et al. gnskte i 1988 & falge et gruppe mannlege etablerte elite
vektlgftarar i ei to ars periode for a undersgkje treningsinduserte tilpassingar i det
neuromuskulzre og endokrine systemet (11). Gjentekne laboratoriemilingar pa
neuromuskul@r yting og analyser av serum hormon konsentrasjonar gav innsikt i sambandet
mellom hormonresponsar og styrke. Forskarane malte androgennivéaa kvar 4. manad kl. 08.00
etter ein dag med redusert trening og 12 timar faste. Dei sag signifikant auke i
giennomsnittleg serum testosteron konsentrasjon fra 19.8 +/- 5.3 til 25.1 +/- 5.2 (§D) nmol/LL
gjennom todrsperioden (figur 4). Samstundes sag ein inga endring i giennomsnittleg serum
SHBG (sex hormone binding globulin} niva. Serum testosteron/SHBG ratio auka periodisk
giennom dei to ara. Ein fann her ein signifikant auke fra 0.96 +/- 0.18 ectter eit ar, til 1.15 +/-
0.29 etter to &r i serum testosteron/SHBG ratio (Figur 4). 1 tillegg auka konsentrasjonen av

serum LH og FSH i toérs perioden.

FIGUR 4. Serum testosteron og testosieron/serum sex hormon bindande globulin (SHBG) ratio hos elite

vektigftarar under eit 2 ars studium med styrketrening {gjennomsnitt +/- SD). * P<0.05; ** P<0.01. (11}

30
: —
S0
x
W
o= 0k
g ¢
v & 1 ne
w30k j [}
v Mean
Meon , 00— .}L ””” !
20 F oS { — —

i

o
<
T

~
)

=
T
et

TESTOSTERONE 7 SHBG RATIO

0 4 8 12 16 20 2t
WEIGHTLIFTING  TRAINING  (MONTHS)

10



Dei individuelle endringane i serum testosteron/SHBG ratio var positivt relatert til
endringane 1 styrken i dei trente musklane. Observasjonane til Hikkinen et al. ser ut til &
indikere at androgen har ei viktig rolle ved styrketrening. Det mé likevel nevnast at verdiane
for totalt testosteron heile tida 18g godt innanfor dei normale grensene. Denne androgene
auken og styrkeutviklinga er vist hos idrettsutgvarar som allereie hadde nédd eit hggt nivd av
treningstilpasning fgr mélingane tok til. Dette er interessant fordi ein som oftast ser den
stgrste auken 1 styrke hos tidlegare utrente. Nybyrjarar kan ha stor initial auke i maksimal
styrke etter berre nokre veker, kanskje sd mykje som 10 — 20%. Denne framgangen er
assosiert med betydeleg neural tilpasning, noko som resulterer i auka motoreining aktivering
og gradvis auke i syntesen av kontraktile proteinar som fgrer til muskuleer hypertrofi (17, 18).
Denne effekten avtek raskt etter nokre fi veker med trening. Dei fleste forsgka pa 4 méle
akutte hormonelle responsar rett etter styrketrening, har synt androgene responsar hos
personar som er forholdsvis utrente, og der treningsprogrammet berre har vart i omlag 12
veker. Mykje tyder altsa pa at ein kan fé ein langtidsauke i basal serum
testosteronkonsentrasjon, med samstundes auke i serum LH og FSH, over ein lang periode

hos toppidrettsutgvarar.

I



3.0 VEKSTHORMON (GH) OG INSULIN-LIKE GROWTH FACTOR
(IGF)

3.1 Produksjon, sekresjon og verknad

Sjglv om mange hormon paverkar somatisk vekst, er hovudregulatoren veksthormon (GH).
GH vert sekrert pd ein pulsatil mate fra framre hypofyse. Nér ein er vaken er GH nivéa som
regel 1age eller nesten ikkje malbare, men fleire gongar i lgpet av dagen, og srleg om natta
under sgvnfase 3, ser ein fleire toppar med GH sekresjon. Sekresjonen er hovudsakieg under
hypotalamisk kontroll, som igjen er regulert av catecholaminerge neurotransmittarar fra
hggare corticale senter. Hypothalamushormonet GHRH (growthhormone releasing hormone)
stimulerer GH sekresjon, medan somatostatin inhiberer sekresjonen av GH. Fleire andre
faktorar paverkar sekresjonen, t.d. glukose som inhiberer og visse aminosyrer som stimulerer
GH sekresjonen.

I plasma er hovudmengda GH bunde til berarproteinet GH-binding-protein, som er det
ekstracellulere domenet av GH-reseptoren. GH kan binde til denne reseptoren og utlgyse ein
kaskade med intracellulzre reaksjonar. Dei siste 20 ara har det i tillegg vorte klart at GH
verknaden vert delvis mediert via eit sekundert sett av hormonar kalla insulin-like growth
factors (IGF) (2), men IGF terapi hos menneske har vist at ikkje alle anabole verknader av GH
er mediert via IGF. I levra induserer GH produksjonen av IGF-1 og IGF-2. Det ser ut til at
IGF-1 er kritisk for vekst i alle utviklingsstadier medan IGF-2 er dominerande som
vekstfaktor prenatalt (8). IGF-1 er i plasma hovudsakleg bunde til proteina IGFBP-3 (IGF
binding protein-3) og ALS (acid labile subunit). IGF-1/IGFBP-3/ALS komplekset bind til
reseptorane 1 malorgana t.d. bein og musklar og gir vekstsignal intracellulert (figur 5). IGF
kan ogsé gi ein negativ feedback til hypofysen for a inhibere GH sekresjonen, slik at ikkje GH
produksjonen kjem ut av kontroll.

GH kan altsa stimulere frigjevinga av IGF-1 frd levra, men ogsé tilgjengelegheita av

aminosyrer for proteinsyntese. Til saman gir dette betre hgve til innhenting og vevsreparasjon.

Ein meiner ogsa at IGF kan vere signifikante autocrine-paracrine faktorar involvert i

celluleer proliferasjon. Lokalt produsert IGF er demonstrert i musklar, bein, prostata og
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mammae, der dei er meint & vere ansvarlege for vevsvekst og differensiering. Om lag 80% av

serum IGF-1 kjem fré levra (8).

FIGUR 5. (8)
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3.2 Akutte responsar ved styrketrening

GH niva har vist seg & auke ved ei rekkje treningsmatar, inkludert styrketrening (9, 13). I
desse undersgkingane har ein malt serum GH konsentrasjonen, men dei siste &ra har ein ogs
byrja & konsentrere seg om IGF-1. Det er viktig & vere klar over at ikkje alle typar
styrketreningsprogram viser auke i serum GH-konsentrasjonar. I ei undersgking av Van
Helder et al. observerte ein at 1ag belastning og hggt antal repetisjonar (>15) i kvart sett, ikkje
gav auke 1 serum konsentrasjonane av GH (19). Ved andre undersgkingar der ein sgrgar for
hgg mtensitet og tunge vekter (max. 10 repetisjonar), ser ein klare signifikante responsar i GH
nivaa rett etter trening (13, 20). Dette tyder pa at ein treng eit visst nivé av intensitet og
belastning for a utlgyse ein signifikant respons i hypothalamus-hypofyse aksen ved
styrketrening. I studiet til Kraemer et al. 1 1990 vart det demonstrert at veksthormonauken er
avhengig av treningsprogrammet (figur 6) (12). DA ein trena med eit maksimalt repetisjonstal
pé 10, og kvileperioden mellom setta var korte (1min), fekk cin signifikant auka

serumkonsentrasjonen av GH. Den mest markante auken vart demonstrert ved 4 senke



kvileperiodane til 1 minutt. Funna stgttar VanHelder et al., som viste at vanablar 1
treningsprogrammet kan ha mykje 4 seie for serum responsen av humant GH (19).

Ei rekkje moglege mekanismar kan bha paverka desse endringane t GH, slik som
metabolske krav, hyperventilasjon og hypoxia (12). Resultata til Kraemer utfyller VanHelden
et al., og stpttar forslaget om at gvingar som stiller store krav til anaerob glykolyse, stimulerer

til auke 1 serum GH.

Exercise Post-exercise

-+ >

FIGUR 6: Serum veksthormon responsar ved
ulike styrketreningsprogram. Begge programma

besto av 8 gvingar i identisk rekkjefplgje, som

kvar belasta dei stgrste muskelgruppene 1 kroppen. 0 it

H

(a)Program | (ldgt totalt arbeid) var eit 5-repetisjons- T iz} Time {min)
maximum {SRM) basert program pi 3-5 sett per
gving, og 3 min. pause mellom setta (fylte sirklar),
Ei kontroil-gruppe nytta 10 RM og 3 min.pause
{&pne sirklar), medan ei anna kontrollgruppe

nytta 5 RM, og | min. pause (dpne trekantar).

(b)Program 2 (hetgre totalt arbeid, same gvingar og

Serum growth hormone (pg |

rekkjefplgje) var eit program pd 3 sett 3 10 RM
pr. gving, med | min. pause mellom setta (fylte
sirkiar). Ei kontrollgruppe nytta 5 RM og 1 min.
pause (dpne sirklar), medan ei anna gruppe nytta

10 RM og 3 min. pause (dpne trekantar).

*, P< 0.05 frd korresponderande kvileverdiar.

(12). ttr} Time imint

Studiar med suprafysiologiske dosar testosteron har dokumentert den anabole effekten
og auke i styrke og volum i muskelvev, medan mykje tyder pa at den anabole effekten av GH
er begrensa til & gjelde avke i muskelvolumet og mindre effekt pé styrke (21). GH
administrasjon hos mus aukar muskelveksten samanlikna med normale mus, men
muskelstyrken auka ikkje. Det er ogsa kjendt at acromegalipasientar har stgrre, men ikkje
sterkare musklar (22). Dette er ogsa interessant med tanke pé at kroppsbyggjarar med stor
muskelmasse ofte lgftar mindre 1 eit maksimallgft samanlikna med ein styrkelgftar/vektigftar
med mindre muskelmasse og kroppsvekt. Eit typisk treningsprogram for ein kroppsbyggjar

inneheld oftast eit repetisjonstal pd 8-10. Det er nettopp dette repetisjonstalet som har vist seg
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a gi dei stgrste GH responsane, og dermed truleg stgrst muskelmasse. Ein
styrkelgftar/vektlgftar trenar oftast med eit repetisjonstal pa 1-5, noko som har vist seg & gi

ein god styrkeeffekt, men massen utviklar seg ikkje like mykje.

Stadig fleire data er tilgjengelege nér det gjeld IGF-1 responsar ved vekitrening, og det
har vorte demonstrert at veksteffektar knytt til GH mest truleg vert mediert via sekundzre
hormonar som IGF-1 (12). In vitro studiar har vist at IGF-1 er ein av det mest potente anabole
ligandar som stimulerer muskelcellevekst (1). Dette har medfe@rt ei auka interesse for dette
hormonet, men dei siste studiane pa IGF-1 responsar ved styrketrening syner ingen akutt auke
i serum IGF-1 konsentrasjonar (23, 24). Det interessante er likevel at Kraemer et al. 1 1999
fann at vekttrening signifikant auka nivaa av IGFBP-3 (IGE-binding-protein-3) hos yngre
menn (25). Det er av stor interesse nér dei siste funna tyder p& at IGFBP-3 kan internaliserast
i celler, og er lokalisert i nucleus i nokre celler. Kanskje har den ei rolle 1 gentranskripsjon (8).
I studiar med uthaldstrening, er det vist at IGFBP-3 responsar er uavhengig av IGF-1
responsar og potensielt har sin eigen biologiske aktivitet pa celleniv (26). Elikiam et al.
poengterer at muskel IGF-1 konsentrasjonane kan auke ved uthaldstrening, sjglv om ein ikkje
far ein auke i serum IGF-1 (27). Mangel pd endring i serum IGF-1 ved trening kan tyde pa at
IGF-1 i sirkulasjonen ikkje er ein meiningsfull markgr pa aktiviteten i GH-IGF-1 systemet.
Det kan vere at IGF-1 opererer pa ein meir autokrin/parakrin méte i muskulatur, eller at auka
sekresjon fra levra raskt vert teke opp 1 muskelvev i eit forsgk pa & oppretthalde ein
homeostatisk balanse av IGF-1 1 den systemiske sirkulasjonen (23).

Det fins likevel eit studium som syner auke i serum IGF-1 verdiar etter styrketrening.
Studiet er gjort pa eldre menn, og ein meiner at alderen kan gjere at muskelcellene lettare vert
utsett for slitasje og muskelsérheit. Pa denne maten kjem IGF-1 lettare ut frd muskelcellene og

til sirkulasjonen, og forklarer at verdiane av serum IGF-1 aukar (28).

3.3 Kan treningsindusert GH auke paverke nivaa av IGF-1?

Niér ein skal undersgke dette spgrsmalet, er det viktig 4 sette tidsramma for maling av IGF-1
til om lag 24 timar, slik at ein gir nok tid for GH auken ved trening til 4 stimulere ein DNA-

mediert IGF-1 syntese. Denne tidsramma er sett fordi ein tidlegare har observert auke 1 serum
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IGF-1 hos normale kontrollpersonar innan 24 timar etter rekombinant humant GH
administrasjon (29, 30).

Fleire studium har vist mangel pa forhold mellom sirkulerande serum konsentrasjon av
GH og IGF-1 over ei 24 timars periode etter tung styrketrening (12, 31, 32, 33). Total serum
IGF-1 konsentrasjon auka ikkje dagen etter styrketrening sjglv om GH auken under treninga
var stor.

Cappon et al. viste at akutt auke i serum IGF-1 kan skje etter kort hgg-intensitets
aerob trening. Desse akutte endringane er ikkje relatert til auke 1 GH, fordi ingen auke i
sirkulerande IGF-1 innan 24 timar ved GH administrasjon er observert (33). Det er mogleg at
det fins mange akutie og kroniske effektar av trening pé IGF-1 som ikkje er relatert til GH
produksjon (33, 34). Mykje tyder pé at IGF-1 konsentrasjonen 1 blodet kan fungere
uavhengig av akutte endringar i GH konsentrasjonen.

Hos Marcus et al. (1990} gjekk responsen av IGF-1 ned etter siste dagen med exogen
GH administrasjon, noko som tydar pa ei gvre grense for IGF-1 respons ved GH stimulering
(29). Kraemer et al. (1995) hevdar at individa i deira studium, som var erfarne lgftarar,
allereic kan ha nadd ei gvre grense for IGF-1 konsentrasjon i blodet. Dette vert stgtta av at
desse erfame lgftarane hadde hggare nivd av IGF-1 i blodet enn det ein har sett hos tidlegare
utrente eller moderat aktive (23). Fillegg var IGF-1 konsentrasjonen 1 Kraemer sitt studium
fra 1995 initialt hggare enn i hans studium frd 1990 og 1991, der ein sig ein akutt auke ved
styrketrening. Det vert hevda at mangel p& IGF-1 respons i 1995 studiet kan vere pa grunn av
at treningseffekten allereie hadde funne stad. Det at dei erfarne 1gftarane tolererte treninga
betre viser seg ogsé ved ein lag CK-respons (creatin kinase) ved den tunge styrketreninga.
Kanskje mé erfarne lgftarar trene enda hardare for & f& ein IGF-1 respons. P2 grunn av den
ldge graden av muskelfiberskade, kan det hende at autokrin og parakrin frigjeving av IGF-1
har vore tilstrekkeleg for & gi ein anabol effekt, men denne teorien krev vidare undersgkingar.

Ikkje minst er ein stadig meir klar over polymorfismen til GH molekyla fra hypofysen.
Antalet GH variantar er pa mellom 15-20, og kan vere hggare pa grunn av pre- og
posttranslasjonsprosessar i hypofysen (t.d. fosforylering og proteolytisk klgyving) (35, 36).
Framtidig forsking bgr inkludere analyser av kva type GH variantar som vert stimulert som
respons pé tung styrketrening for 4 sja om alle variantane vert frigitt ved trening. Kan nokre

GH variantar stimulere IGF-1 responsen betre enn andre?
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4.0 HORMONRESPONSAR HOS KVINNER OG MENN I ULIKE
ALDRAR

Det er velkjent at menn og kvinner er ulike ndr det gjeld mengde muskelmasse, og dermed
0gsa korresponderande maksimal muskelstyrke. 1 tillegg veit ein at redusert aktivitet ved
aukande alder, reduserer muskelmassen og styrken paraltellt. Serleg etter fylte 50 ar (37).
Mykje tyder pa at tapet av muskelstyrke og muskelstorleik heng saman med aldersrelaterte
endringar i hormonbalansen. Det er s@rleg androgennivda som er rapportert & minke med
aukande alder hos bade menn og kvinner, og dermed ogsa den maksimale muskelstyrken,
serleg hos kvinner (13).

Kan systematisk styrketrening vere effektivt, ikkje berre hos unge vaksne, men ogsa
hos middelaldrande og eldre personar nér det gjeld 4 auke muskelmasse og styrke? Eller kan
denne type trening i det minste minimalisere den aldersrelaterte minken 1 styrke og

muskelmasse?

Fgr 1990 fins det fa forsgk nér det gjeld akutte hormonelle responsar ved styrketrening
hos personar over 50 ar. Tidlegare har ein stort sett prgvd desse styrkeprogramma pa yngre
menn og kvinner, og ein har som nemnt sett klare responsar i serumnivaa av testosteron, GH,
og det katabole hormonet cortisol. Dei siste ti dra har likevel fleire forskarar gjort ulike forsgk
pa middelaldrande og eldre for & sja om desse aldersgruppene kan ha ein hormonell respons
av styrketrening og dermed auke eller vedlikehalde muskelstyrken (25, 37).

Campbell et al. (1995) har vist at styrketrening betrar nitrogen retensjonen og protein
metabolismen hos eldre menn (38). Betra protein-turnover, som favoriserer veksten av
muskelvev, er under homeostatisk regulering av det endokrine systemet (25). Dersom ein kan
pavise hormonelle endringar ved vekttrening hos eldre, kan det vere eit viktig stimulus og
bidra til 4 hindre styrketap og tap av funksjonsniva. Dei fa tidlegare studia pa
hormonresponsar etter styrketrening hos eldre har ikkje vist szrleg effekt. Kraemer et al.
(1999) meiner at dette kan ha med oppbygginga av treningsprogrammet a gjere. Han hevdar at
programma som er nytta tidlegare, har for lag intensitet, involverer for fa fibrar/muskelmasse
og at pausane mellom setta er for lange. Kraemer et al. ynskte difor & gjere eit forsgk med eit
utbetra treningsprogram for eldre (62 ar) og yngre (30 ar) menn, eit program designa spesielt

for & auke muskelstorleik og styrke, og som varte 1 10 veker med 3 treningar pr. veke (25).
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Den relative auken i styrke var lik i begge aldersgrupper, men yngre menn fekk
signifikant stgrre 1armuskulatur, noko som truleg er assosiert med hggre niva av hormon ved
kvile og under / etter sj@lve treninga. Den treningsinduserte testosteronkonsentrasjonen var
signifikant hggare hos 30 &rige menn enn hos 62 arige menn. Yngre menn viste ogsé stgrre
auke av fritt-testosteron (FT) rett etter tung styrketrening. Dataene til Kraemer stg@ttar teorien
om ein "andropause”, karakterisert ved ein minke i talet pa Leydig celler, nedgang i
sekresjonskapasitet, minke i pulsatil kvilesekresjon og minke 1 stimulert gonadotropin
sekresjon hos eldre menn (39, 40).

Kraemer et al. fann ingen endringar i testosteronverdiane ved kvile etter 10 veker med
trening hos eldre, men denne gruppa demonstrerte betra tilpasningsevne ved a auke totalt-
testosteron (1T rett etter ei treningsgkt. Dette funnet er unikt og kan kanskje relaterast til det
periodiserte treningsprogrammet, men den eksakte arsaka og dei fysiologiske mekanismane
som medierer denne tilpassinga er framleis spekulative. Mekanismen kan vere ein klassisk
auke 1 LH pulsasjon eller produksjon (9, 41). Men Lu et al., (1997) har rapportert at auka
testosteron konsentrasjon i hannrotter under trening i det minste delvis er eit resultat av
direkte (ILH uavhengig) stimulerande mekanismar frd trening, med lactate som paverkar
sekresjonen av testosteron ved a auke testikuler cAMP produksjon (42). Nyare bevis
indikerar ogsd at NO (via vasodilatasjon) og blod/flow menster paverkar testosteronfrigiering
pa testisniva (43).

Resultata er uklare, men dette kan vere arsaka til auken 1 muskelstorleik og styrke
observert i studien til Kraemer et al. I tillegg ma ein poengtere kor viktig neurale faktorar er
for styrkeframgangen dei fgrste par vekene 1 eit treningsprogram (44, 45). Det vert ogsa hevda
at testosteron har potent verknad pa neurale mekanismar, t.d. auka syntese av neurotransmitter
(41).

Fit anna interessant funn var at mengda av cortisol, produsert ved kvile, var redusert
og cortisolresponsen ved treninga ogsa var lagare hos eldre menn. Dette skjedde trass i
minimale endringar i ACTH konsentrasjonen. Dette indikerer at ACTH receptorane 1 binyrene
kan ha vorte nedregulerte (46). Det er ogsa vist liknande responsar hos yngre menn.
Nedgangen i cortisolniva er rekna for a vere viktige som ein mekanisme for vevshypertrofi og
evne til kraftproduksjon. Sj#lv om eldre menn syner ein lagare respons pa anabole hormon
ved trening, kan dei altsé fa ein reduksjon i katabole hormon responsar, noko som resulterer i
eit meir anabolt miljg, og redusert protein degradering eller auka proteinsyntese.

Hikkinen og Pakarinen gjorde i 1995 ogsa eit studium p& hormonresponsar ved

styrketrening hos eldre (37). Den inkluderte bade menn og kvinner pa 30, 50 og 70 ar. Som
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tidiegare fann dei auka serum testosteronverdiar hos menn pa 30 og 50 &r. Hos kvinner fann
dei ingen auke, og dette er i trid med tidlegare funn (31, 47, 48). Ein sig heller ingen auke
hos menn pa 70 r. Tvert i mot ser det ut til at serum testosteron gar litt ned hos dei eldre nar
treninga er like hard og tung som hos dei yngre. Dette kan tyde pa overtrening, og difor md eit
treningsprogram for eldre ngye tilpassast den einskilde si yteevne.

Nir det gjeld GH nivaa auka dei med 200 gongar kvileverdien hos yngre menn. Menn
ph 50 &r viste ogsd ein auke pd 20 gongar kvileverdien, medan menn pd 70 &r ikkje fekk
nokon auke. Graig et al. (1989) har vist liknande funn (49). Hos kvinner var GH auken stgrst
hos dei pa 30 &r, men kvinner pa 50 &r synte ogsd ein signifikant auke, medan kvinner pa 70
ir ikkje fekk nokon auke (figur 7). Funna tydar pa at nr treningsprogrammet er ikt for alle

aldersgruppene, vert GH responsen mindre og mindre med aukande alder.

FIGUR 7. Gjennomsnittlege (+/- SD) verdiar for serum GH konsentrasjonar om morgonen (08.00), for trening
(12.000, rett etter trening og under innhentingsperioda 2 timar etterpd hos kvinner i tre ulike aldersgrupper (A) og

hos menn i tre ulike aldersgrupper (B) (* p<0.03; ** p<0.01) (37).
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5.0 KONKLUSJON

Fleirtalet av studiane pa yngre menn viser at dei sirkulerande konsentrasjonane av
totalt og fritt testosteron akutt aukar under tung styrketrening, og at slik trening aukar
muskelstyrken og muskelvolumet. Hormonauken er vist ved a samle blod under og rett etter
styrketreninga. I tillegg finst det forskingsresultat som viser at personar som trener med vekter
far ein auka basalkonsentrasjon av totalt testosteron og testosteron/SHBG ratio om morgonen
ved kvile. Dette er vist pé etablerte vektlgftarar over ei todrs periode.

Typen styrketreningsprogram péverkar graden av hormonresponsar, serleg
veksthormon (GH). Treningsprogram der ein nyttar tung motstand og multiple sett med om
lag 10 repetisjonars maksimum (10 RM) og korte pausar mellom setta (1 min) har vist seg &
produsere hpgare konsentrasjon av GH enn om ein nyttar enda tyngre motstand (1-5 RM),
lengre kvileperiodar (>3min) og fa sett (1 — 3). Pausen mellom setta har vist seg & vere szrleg
viktig, og bgr ikkje overstige I minutt. Nar det gjeld testosteronresponsen ser det ut til at ein
kan fa liknande respons sjglv om ein trenar med feerre repetisjonar, td. 5 RM. Gér ein heilt
ned til 1 RM forsvinn den akutte testosteronresponsen.

Vidare er det demonstrert at graden av hormonrespons er proporsjonal med storleiken
av muskelvolum som vert aktivert ved same intensitet. Det vil seie at meir anabole hormonar
vert frigitt ved ei gving som marklgft, der store og mange muskelgrupper vert aktivert, 1
forhold til & trene ein liten muskel som biceps.

Ei stgrre mengde totalt arbeid med same gving gir ogsé stgrre hormonrespons. T.d. gir
3 sett x 8 repetisjonar stgrre hormon auke enn 1 sett x 8 repetisjonar. Dette gjeld sjplvsagt til
ei viss grense, fgr ein vert overtrent. Nar ein trenar med t.d. 10 repetisjonar per sett er det
viktig at vekta er sa tung at ein ikkje klarer meir enn desse 10 repetisjonane. Dersom ein
stoppar pé t.d 7 repetisjonar, nér ein kan klare 10, er innsatsen for darleg og hormonresponsen

forsvinn.

Samspelet mellom GH og IGF-1 er komplekst. IGF-1 terapi hos menneske har vist at
ikkje alle anabole verknader av GH er mediert via IGF-1. IGF-1 kan ogsa fungere som
autokrine og parakrine faktorar involvert i cellulaer proliferasjon. Eit fleirtal av forskinga pé
IGF-1 responsar syner ingen akutt auke ved trening. Ein har sett IGFBP-3 responsar ved
trening, og mykje tyder pa at IGFBP-3 kan internaliserast i celler. Det er vist at IGFBP-3

responsar er uavhengig av IGF-1 responsar, og potensielt har sin eigen biologiske aktivitet pa
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celleniva. Samspelet, eller mangel pd samspel, mellom GH og IGF-1 er komplisert og treng

mykje meir forsking f¢r ein kan kome med konklusjonar pa dette omridet.

Nir det gjeld kvinner og menn i ulike aldrar ser ein at hormonresponsane fell med
aukande alder. Ein ser likevel at vekttrening kan auke muskelvolumet og styrken hos eldre.
Styrketrening kan difor vere viktig for  redusere det aldersrelaterte muskeltapet, og bidra
med 4 oppretthalde aktivitetsnivaet sjglv etter fylte 70 dr. Ved harde treningsprogram ser ei
at eldre har lettare for & verte overtrente. D4 ser ein at hormonresponsane avtar og at denne
nedgangen i hormonnivéa korresponderer med tap i muskelmasse og styrke. Eit
styrketreningsprogram for eldre bgr difor ngye konstruerast for & hindre overtrening.

Styrketrening skaper ogsa neurale tilpassingar som kan gi auka muskelstyrke og
muskelhypertrofi. Dette skjer ved auka aktivering av motoreiningar. Neurale faktorar kan
spele ei viktigare rolle enn hormon, serleg dei fgrste to til tre vekene i treningstilpassinga.
Dei spesifikke mekanismane og interaksjonane mellom styrketrening, niva av sirkulerande
hormon, reseptorbinding, hypertrofi og auka styrke er framleis spekulative og treng vidare

forsking.

n
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