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Sammendrag

Bakgrunn: I dyrestudier har det blitt rapportert at styrketreningsindusert ny tilfering av
myokjerner bidrar til raskere gjenvinning av treningsadaptasjonene ved retrening. Hos
mennesker har man i praksis sett at tidligere trente individer gjenvinner muskelstyrken
og muskelmassen hurtigere ved retrening. Det er imidlertid lite vitenskapelig dokumen-
tasjon for en slik muskelhukommelseseffekt hos mennesker. Fa studier har undersokt
effekten av tidligere trening pa detrening, og enda ferre studier har undersekt effekten
pa retrening. Hensikten: Hensikten med studien var & underseke om tidligere styrketre-
ning ville fore til raskere gjenvinning av treningsadaptasjonene ved retrening, sammen-
lignet med utrente muskler. Metode: Studien ble gjennomfert som en kontrollert, rando-
misert eksperimentell studie, der 11 utrente deltakere trente 10 uker (P1) med unilateral
styrketrening pé albuefleksorene i den ene armen (trent arm), etterfulgt av 15-16 uker
detrening, og deretter nye 10 uker (P2) med retrening pé albuefleksorene i begge
armene (trent og kontroll). Muskelstyrke malt som 1RM og muskeltykkelse via ultraly-
dmalinger ble utfort for, underveis og etter P1 og P2. Muskelbiopsier ble tatt for og etter
P1 og P2 for & male muskelfibertverrsnittareal, fibertypesammensetning, og antall myo-
kjerner. Resultater: 1RM (50%), muskeltykkelse (13%) og antall myokjerner per fiber
(14% type 1, 34% type II) okte etter P1. Detrening forarsaket reduksjon i IRM (-6,6%),
muskeltykkelse (-8,8%) og fibertverrsnittareal (-17% type I, -23% type II), men antall
myokjerner ble vedlikeholdt. Retrening (P2) forte til ekning i IRM i trent (38%) og
kontroll (61%), i muskeltykkelse i trent (13%) og kontroll (15%), i fibertverrsnittareal i
trent (30% type II), i myokjerner i trent (7,9% type I og 15% type II) og kontroll (13%
type I og 31% type II). Kontrollarm hadde sterre og raskere okning i; 1RM, 1 muskel-
tykkelse fra uke 4-11, og i antall myokjerner per fibertype I sammen-lignet med trent
arm P2. Konklusjon: Vi fant ingen muskelminneeffekt i tidligere trent arm etter retreni-
ngsperioden, til tross for permanent vedlikehold av gkt antall myokjerner i bade type I
og type II fibre, gjennom detreningen. Studien er preget av lav statistisk styrke med for

fa deltakere, og man kan derfor ikke utelukke at det likevel er en sammenheng mellom



permanent vedlikehold av myokjerner og muskelhukommelse for tidligere trente

muskler.

Nekkelord: Muskelminne, muskelhukommelse, detrening, retrening, styrketrening,
1RM, muskeltykkelse, myokjerner, muskelfibertverrsnittareal, fibertypesammensetning,

muskelfibre.
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1. Introduksjon

Det er vel dokumentert at en periode med progressiv tung styrketrening resulterer i en
betydelig okning i muskelstyrke og muskelstorrelse. Det eksisterer en sterk korrelasjon
mellom muskelstorrelse og muskelstyrke, og dermed er det for mange idrettsutevere og
supermosjonister et viktig mal & ske muskelmassen, for & forbedre idrettsliges
prestasjoner. Det & utvikle en viss muskelstyrke og muskelmasse burde ogsé vere et
mal for den generelle befolkningen, for 4 kunne ha en god fysisk og psykisk helse, en
funksjonell kropp, og for & kunne motvirke enhver situasjon der muskelsvakhet
reduserer funksjon og livskvalitet (American College of Sports Medicine, 2009; Folland
& Williams, 2007). Skjelettmuskler er svert tilpasningsdyktige. Ved styrketrening
(repeterte serier med fysiologisk stress) vil skjelettmusklene tilpass seg ved & oke
muskelmassen (hypertrofi), for & bedre kunne tolerere okt treningsstress. Ogsa under
perioder med redusert treningsstimuli eller fullstendig oppher av treningen (detrening),
vil skjelettmusklene tilpasse seg det reduserte fysiologiske stresset, slik som ved

muskelsvinn (atrofi) (Mujika & Padilla, 2000b).

Det vil oppsta perioder i livet der man ikke vil vere i stand til & gjennomfere
regelmessig styrketrening, slik som f.eks. ved slutten pé konkurransesesongen, ved
reising, sykdom, skader, immobilisering, epidemier, sykehusopphold og jobb- og/eller
familierelaterte forpliktelser. Inaktivitet over en lengre periode ferer til reduksjon i
muskelstyrke og muskelmasse, men ikke nedvendigvis helt tilbake til pre-
treningsnivaer. Det er i varierende grad hvor mye styrke og muskelmasse som bevares
under en detreningsperiode (Bickel, Cross & Bamman, 2011; Fatouros et al., 2005;
Harris, Debeliso, Adams, Irmischer & Gibson, 2007; M. Houston, Froese, St P, Green
& Ranney, 1983; K Hékkinen, Alen, Kallinen, Newton & Kraemer, 2000; Hikkinen,
Alen & Komi, 1985; Ivey et al., 2000; Kubo, Ikebukuro, Yata, Tsunoda & Kanehisa,
2010; Lemmer et al., 2000; Mujika & Padilla, 2000b; Staron et al., 1991; Taaffe &
Marcus, 1997). I tillegg har man i praksis sett at individer som tidligere har veert trent,
gjenvinner hurtig den maksimale styrken og muskelmassen tilbake til tidligere
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maksverdier igjen ved retrening (ndr man setter i gang med trening igjen etter en
detreningsperiode) (Seaborne et al., 2018; Staron et al., 1991; Taaffe & Marcus, 1997).
Dette fenomenet har fatt navnet «muskelhukommelse» (Snijders et al., 2020; Staron et
al., 1991). Dyrestudier indikerer at muskelhukommelse eksisterer, og innen
treningsbransjen har det blitt foreslatt at tidligere styrketrening, med eller uten bruk av
anabole steroider, gjor det lettere & legge pa seg muskelmasse og oke muskelstyrken
igjen, selv etter en lengre periode med inaktivitet. Den oppfattede effekten av raskere
okning 1 muskelstyrke, har blitt forklart ved at den er forarsaket av motorisk laring
heller enn muskelminnemekanismer pad muskelcelleniva (Egner, Bruusgaard, Eftestol &

Gundersen, 2013).

En gkning i antall muskelcellekjerner skjer som en respons pa styrketrening, og er
nedvendig for videre muskelvekst (Gundersen, 2011). Ved detrening har man sett at de
nydannede muskelcellekjernene forblir veerende, til tross for at muskelstyrken,
muskelstorrelsen og muskelfibertverrsnittarealet gar ned. Personer som tidligere har fatt
en permanent ekning i muskelcellekjerner ved tidligere muskelvekst, kan sannsynligvis
dra nytte av dette ved senere trening, etter en periode uten trening (Bruusgaard,
Johansen, Egner, Rana & Gundersen, 2010; Snijders et al., 2020). Mekanismene bak
muskelhukommelse er ikke dokumentert i stor grad, og det er lite vitenskapelig bevis
for denne péstanden om muskelminne hos mennesker. Sveert fa studier har undersekt
effekten av tidligere styrketrening pé en periode med detrening, og enda ferre har
undersekt effekten av tidligere styrketrening pa retrening hos mennesker, og resultatene
er i tillegg sprikende (Snijders et al., 2020). Mer kunnskap om «muskelhukommelse»
kan veaere nyttig for f.eks. rehabilitering av ulike pasientgrupper, forebygging av
sarkopeni', straffereglementet rundt doping og karantenetid i idretten (Gundersen,
2016), og generelt bidra til en bedre forstéelse av hvordan tidligere trening kan pévirke

treningsresponsen senere i livet (Psilander et al., 2019).

! Sarkopeni er aldersrelatert tap av muskelmasse, muskelstyrke og funksjon, og er sterkt korrelert med
fysisk funksjonsnedsettelse, redusert livskvalitet og ded.
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1.1 Hypotese

Formélet med denne studien var & underseke hvilken effekt tidligere trening har pa
evnen til retrening, etter en periode uten trening (detrening). Dette ble undersekt ved at
forsekspersonene forst trente styrketrening for albuefleksorene pa én arm, etterfulgt av
en periode med detrening, for sé & utfore en periode med retrening pa den tidligere
trente armen, samt samme trening pé kontrollarmen. Dermed kunne vi underseoke om
det var forskjell ved hvor raskt muskelstyrken, muskelmassen og muskelfiberarealet,
endret seg gjennom og etter retreningsperioden, for den tidligere trente armen,
sammenlignet med kontrollarmen. Hypotesen var at muskelstyrken og muskulaturen i
den tidligere trente armen vil oke/vokse raskere enn for kontrollarmen gjennom
retreningsperioden, og at dette ville ha en sammenheng med at det var flere myokjerner
i muskelfibrene i den tidligere trente armen. Denne oppgaven har dermed hovedfokus
pa endringer i muskelstyrke, muskeltykkelse, muskelfibertverrsnitt, og antall
myokjerner underveis og etter forst én periode med trening, etterfulgt av en periode med

detrening, og til slutt en siste periode med retrening.
Studien har felgende testbare underhypoteser:

Den trente armen vil fa en gkning i antall myokjerner gjennom treningsperiode 1,
vedlikeholde antallet etter detreningsperioden, og bade trent arm og kontrollarm vil fa

en gkning i antall myokjerner i treningsperiode 2.

Den tidligere trente armen vil ha en raskere og sterre ekning i muskelstyrke malt som

okning i 1RM, gjennom retreningsperioden sammenlignet med kontrollarmen.

Den tidligere trente armen vil ha en raskere og sterre ekning i muskeltykkelse gjennom

retreningsperioden sammenlignet med kontrollarmen.

Den tidligere trente armen vil ha en raskere og sterre ekning i muskelfibertverrsnitt

gjennom retreningsperioden sammenlignet med kontrollarmen.
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2. Teori

2.1. Styrketrening sin pavirkning pa muskelstyrke,
muskeltykkelse, muskelfibertverrsnittareal,
fibertypesammensetning og myokjerner

2.1.1. Styrketrening og muskelstyrke:

Muskelstyrke er en fundamental fysisk egenskap som er nedvendig for & kunne ha en
god helse, funksjonell kropp og okt livskvalitet (American College of Sports Medicine,
2009). Styrketrening er all trening som er ment & forbedre eller vedlikeholde evnen til &
skape maksimal kraft eller dreiemoment ved en bestemt hastighet (Knuttgen &
Kraemer, 1987; Raastad, Paulsen, Refsnes, Ronnestad & Wisnes, 2010). Regelmessig
progressiv styrketrening produserer en signifikant ekning i muskelstyrke, som er
forérsaket av en rekke nevrologiske og morfologiske adaptasjoner (Narici, Roi,
Landoni, Minetti & Cerretelli, 1989). Disse endringene oppstar slik at muskelen kan
tilpasse seg kravet om a produsere okt muskelkraft (American College of Sports
Medicine, 2009). Den primare morfologiske adaptasjonen til tung styrketrening
involverer en ekning i muskeltykkelse og tverrsnittsarealet av de individuelle
muskelfibrene (hypertrofi), som kommer av en gkning i myofibrillenes (mindre
bestanddeler inne i muskelfibrene) storrelse og antall (Folland & Williams, 2007). Det
er muskelgruppens tverrsnittsareal som er den viktigste faktoren for den maksimale
muskelstyrken. Andre mulige morfologiske adaptasjoner som kan oppsté som resultat
av styrketreningen, inkluderer okt antall myokjerner, endring av
fibertypesammensetning, muskelarkitektur (pennasjonsvinkel), strukturen til bindevev

og sener, og hyperplasi (American College of Sports Medicine, 2009).

Nevrale faktorer som pavirker muskelstyrken er grad av aktivering, koordinasjon og
teknikk. Flere studier har vist at muskelstyrken eker mer enn muskelsterrelsen i den
tidlige fasen av styrketreningen (Folland & Williams, 2007). Nevrale adaptasjoner via
sentralnervesystemet, slik som motorisk laering, bidrar til den uproporsjonale ekningen i

styrke vs. muskeltverrsnittareal, hos utrente individer under de forste ukene og
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manedene med styrketrening (Balshaw et al., 2017; Carroll, Riek & Carson, 2001;
Hendy & Lamon, 2017; Hékkinen et al., 2000; Hékkinen & Komi, 1983; Moritani; Sale,
MacDougall, Jacobs & Garner, 1990). Vi lerer & produsere det spesifikke
muskelrekrutteringsmensteret som ma til for & gjennomfoere den spesifikke
ovelsen/bevegelsen/treningsoppgaven, og vi blir flinkere til & aktivere den
muskelmassen vi allerede har til rddighet (Carroll et al., 2001). Kraftgenerering er
avhengig av aktivering av motoriske enheter (motorisk nervecelle fra ryggmargen og
muskelfibrene den innerverer). Ved submaksimal kraftproduksjon, altsa ved
styrketrening med en treningsmotstand pa f.eks. 60% 1RM vil de motoriske enhetene
rekrutteres etter Hennemans sterrelsesprinsipp. Det innebarer at de tregere og mindre
kraftproduserende motoriske enhetene rekrutteres forst, for de raskere og mer
kraftproduserende enhetene rekrutteres, ettersom vi ma ta i mer utover i treningsserien
(American College of Sports Medicine, 2009; Henneman, Somjen & Carpenter, 1965).
Adaptasjoner fra styrketrening serger for okt evne til & genere kraft gjennom
nevromuskulare mekanismer, slik som gkt antall motoriske enheter som rekrutteres, okt
fyringsfrekvens pa de motoriske enhetene, samt forbedret koordinering, samspill av
ulike muskler og timing av muskelaksjon. Nevrale adaptasjoner forer til storre gkning i
maksimal muskelstyrke i komplekse flerleddsevelser, der koordinasjon av agonister,
antagonister og synergister over flere ledd, timing og teknikk har mye & si for optimal
gjennomforing av gvelsen. Nevrale adaptasjoner har dermed mindre betydning for
okningen 1 maksimal muskelstyrke i enkle ettleddsevelser (Carroll et al., 2001), slik
som f.eks. i biceps curl. I studien til (Narici et al., 1989) fant de at etter 60 dager med
isokinetisk unilateral® styrketrening, 4 ganger i uken, var gkningen i
muskeltverrsnittarealet mindre enn halvparten av gkningen i maksimal voluntaer
muskelkraft. Studien til (Narici et al., 1989) viser at som folge av styrketrening, vil
okningen i anatomisk muskeltverrsnittareal sta for bare 40% av ekningen i styrke, mens

de resterende 60% kan komme av gkt nevral driv/nevral aktivitet, og muligens

? Unilateral styrketrening er styrketrening med bruk av evelser der man utferer repetisjonene i ett
treningssett pa én side av kroppen forst, for man gjennomferer samme mengden repetisjoner pa den andre
siden av kroppen, slik som f.eks. enarms bicepscurl, ettbeins kneekstensjon, enarms roing osv.
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endringer av muskelarkitektur. Flere studier har vist at skningen i maksimal dynamisk
muskelstyrke (1RM) er uforholdsmessig sterre enn ekningen i maksimal isometrisk
muskelstyrke, etter en periode med tung progressiv styrketrening. Dette er god
dokumentasjon pa den betydelige nevrologiske adaptasjonen ved tung styrketrening,
som utvilsomt peker mot effekten av motorisk lering og spesifisiteten ved

treningsevelsen (Folland & Williams, 2007).

Utrente individer responderer bra pd de fleste styrketreningsprotokoller. @kningen i
muskelstyrke er avhengig av type styrketreningsprogram som benyttes, inkludert
muskelaksjon, treningsmotstand, treningsvolum, treningsintensitet, evelsesutvalg og
rekkefolge, pauser mellom seriene og treningsfrekvens (Kraemer & Ratamess, 2004).
Det er vel dokumentert at det er stor forskjell pa styrkeekningen mellom utrente og
trente individer; jo bedre trent, jo tregere er styrkeekningen (Kraemer et al., 2002). I
tillegg kan det vaere sveert store individuelle variasjoner i treningsresponsen fra det
samme treningsprogrammet (Hubal et al., 2005), som kan begrunnes med at det er
veldig mange faktorer som bestemmer effekten av styrketreningen, bl.a. innsatsen som
den enkelte legger ned i hver enkelt treningsekt, genetisk predisposisjon, kosthold,
savn, stress, osv. (American College of Sports Medicine, 2009; Kraemer & Ratamess,
2004). I de forste ukene av et styrketreningsprogram for utrente, eker den voluntere
muskelstyrken signifikant og fortsetter & gke i minst 12 maneder (Folland & Williams,
2007). Typisk ser man ca. 1% ekning i styrke per styrketreningsekt for utrente
individer, ved 2-3 gkter i uken med treningsmotstand pa >60% 1RM med 4-15RM
serier. Gjennom en typisk intervensjonsperiode pd 12 uker blir det 24-40% okning 1

IRM muskelstyrke (Kraemer et al., 2002).

2.1.2. Styrketrening og hypertrofi

Regelmessig utforelse av progressiv styrketrening, forutsatt at energi- og
proteininntaket et tilstrekkelig, forer til akkumulative perioder med positiv netto
proteinbalanse, som igjen forer til gkt muskelmasse (Folland & Williams, 2007;

Hartman et al., 2007; Wilkinson et al., 2007). For at hypertrofi skal oppstd mé det skje
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en netto tilvekst av muskelproteiner, noe som krever en vedvarende positiv
muskelproteinbalanse sammen med ny tilfering av myokjerner til muskelfibrene.
Skjelettmuskelproteinturnover er summen av bdde muskelproteinsyntese og
muskelproteinnedbrytning, og er en konstant pdgaende prosess. Ubalanse mellom
proteinsyntese og nedbrytning ferer enten til ekt mengde proteiner (hypertrofi) nar
proteinsyntesen er storre en nedbrytningen, eller tap av protiner (atrofi) ndr

proteinnedbrytningen er storre en proteinsyntesen (Phillips, 2014).

Det er velkjent at styrketrening forer til muskelhypertrofi giennom mekanisk drag,
metabolsk stress, hormonelle prosesser, okt antall myokjerner per muskelfiber, og
muskelskade. Mekanisk drag som oppstar via generering av muskelkraft og strekk av
muskulaturen fordrsaket av ytre belastning, er essensielt for muskelvekst (Schoenfeld,
2010). Styrketreningsindusert spenning i muskulaturen forarsaker en respons i
mekanokjemiske transduktormolekyler, celluler respons i myofibrene og satelittcellene
(Toigo & Boutellier, 2006). I teorien vil muskelvevsskade forarsaket av styrketrening,
fore til en hypertrofi respons, men det er ikke essensielt for muskelvekst (Schoenfeld,
2010). Metabolsk stress forarsaket av utmattende styrketrening, virker ikke til & vere
essensielt for muskelvekst (Folland, Irish, Roberts, Tarr & Jones, 2002), men det kan ha
en signifikant anabol effekt og dermed serge for hypertrofi. Dette har blitt vist gjennom
empirisk forskning der man har undersekt treningsregimene til typiske kroppsbyggere,
med moderat treningsmotstand og heyt volum, som er ment & skape et heyt metabolsk
stress og vedlikeholde en betydelig muskelspenning (Schoenfeld, 2010). Metabolsk
stress oppstér ved trening med moderat til hoyt volum som benytter seg av anaerob
glykolyse for energiproduksjon, og resulterer i en opphopning av diverse metabolitter,
endring i konsentrasjonen av hormoner, svelling av cellen, produksjon av frie-radikaler,
og okt aktivitet i muskelvekstorienterte transkripsjonsfaktorer, som til slutt forer til
hypertrofi (Schoenfeld, 2010). Muskel-iskemi (begrenset tilfersel av arterielt blod
lokalt) som oppstar delvis i varierende grad ved vanlig styrketrening, har ogsé blitt vist
a bidra til ekt metabolsk stress, og kan serge for ekt hypertrofi nar det kombineres med

styrketrening med anaerob energiomsetning (Schoenfeld, 2010). Muskelhyperplasi
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(dannelse av nye muskelfibre) har blitt vist hos noen dyrearter under eksperimentelle
forhold, under mekanisk overbelastning. Det mangler dokumentasjon for at det kan
oppstéd en ekning i antall muskelfibre hos mennesker, og dersom det i det hel tatt er
mulig, virker det til at effekten pad muskeltverrsnittarealet er minimal (Schoenfeld,
2010). Styrketrening for optimal hypertrofi innebarer en kombinasjon av mekanisk
(bruk av tunge vekter, eksentriske muskelaksjoner og lavt til moderat volum) og
metabolsk (akkumulering av metabolske avfallsstoffer ved bruk av moderat til hoyt

volum) stimuli (American College of Sports Medicine, 2009).

Styrketrening er anabolsk og har blitt konsekvent vist at det stimulerer til okt
muskelproteinsyntese etter bare én styrketreningsekt (Phillips, 2014). Hastigheten pa
proteinsyntesen nr en topp omtrent 24 timer etter treningsekten, og denne anabolske
tilstanden kan forbli ekt fra 2-3 timer og helt opp til 36-48 timer etter treningsekten
(American College of Sports Medicine, 2009; Phillips, Tipton, Aarsland, Wolf &
Wolfe, 1997). Regelmessig utfarelse av styrketrening kan resultere i akkumulative
perioder med positiv netto proteinbalanse, som igjen vil fore til okt muskelmasse, altsa
muskelhypertrofi (produksjon av kontraktile proteiner som integreres i de allerede
eksisterende muskelfibrene), som typisk er ansett som den viktigste adaptasjonen over
lengre tid (Folland & Williams, 2007; Phillips, 2014). Nar en muskelfiber blir utsatt for
en hoy mekanisk belastning (mekanisk strekk) og metabolsk stress, settes det i gang en
serie intracellulare hendelser som resulterer i gkt genuttrykk og syntese av proteiner.
Styrketrening kan fore til aktivering av flere gener, f.eks. oppregulering av genuttrykk
som er involvert i myogenese (dannelse av nytt muskelvev), og nedregulering av
genuttrykk, som er involvert i hemming av muskelvekst (American College of Sports
Medicine, 2009). En muskelfiber bestir av mange myofibriller i parallell som strekker
seg langs hele muskelfiberen, og som igjen bestar av mange sarkomerer. Inne i
sarkomerene er det kontraktile proteiner - aktin- og myosinfilamenter — som kan danne
kryssbroer med hverandre, og dermed skape bevegelse ved hjelp av energi (Edman,
1992; Raastad et al., 2010). Hypertrofi av muskelfibrene innebarer en proporsjonel

akkumulasjon av kontraktile proteiner, byggesteinene i myofibriller, og andre
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strukturelle proteiner innen hver enkelt av de trente muskelfibrene. Dette skjer enten
ved 4 legge til sarkomerer i serier eller parallell. Oftest er det en gkning av sarkomerer
og myofibriller i parallell som oppstér ved et tradisjonelt styrketreningsregime. Dette vil
dermed gke de individuelle muskelfibrenes diameter, og til slutt fore til en ekning 1

muskeltverrsnittarealet (Schoenfeld, 2010; Toigo & Boutellier, 2006).

Mens adaptasjoner av de nevrale faktorene bidrar mest i starten av et
styrketreningsprogram for tidligere utrente, starter ogsa hypertrofiprosessen gradvis ved
startfasen av styrketreningsprogrammet, men gker mer utover treningsperioden. Det kan
oppsté en signifikant ekning i1 hypertrofi tidlig i et treningsprogram dersom tilstrekkelig
treningsmotstand, volum og frekvens blir benyttet (Wernbom, Augustsson & Thomeé,
2007). Kubo et al. (2010) demonstrerte at adaptasjonene til muskeltverrsnittarealet ved
styrketrening er tregere enn adaptasjonene til muskelstyrke og nevral aktivering. Ved
styrketrening med isometrisk kneekstensjon fire ganger i uken over 3 méneder, tok det 2
maneder for de fant en signifikant ekning i muskeltverrsnittarealet. Lignende resultater
ble rapportert fra Abe, DeHoyos, Pollock og Garzarella (2000) som viste at 12 uker med
styrketrening 3 ganger i uken forte til en gradvis og lineer okning i muskeltykkelse,
men en signifikant gkning ble ikke funnet for enn etter 4-6 uker med tung styrketrening.
Damas et al. (2016) viste at fire okter med styrketrening over to uker er hverken
tilstrekkelig stimulus eller nok tid til & resultere i muskelhypertrofi. En del av den tidlige
(innen 3-4 uker) ekningen i muskeltverrsnittarealet i en styrketreningsperiode, kan
muligens tilskrives muskeledem (okt ansamling av vevsvaske) (Damas et al., 2016),
men det kan vere avhengig av 1 hvilken grad man serger for gradvis tilvenning, i starten
av et styrketreningsprogram (Raastad et al., 2010). Allerede etter 2 uker med
styrketrening har noen studier sett tendens til en ekning 1 muskeltverrsnittareal (Abe et
al., 2005; R. Staron et al., 1994). Flere studier har rapportert signifikant ekning i
muskeltverrsnittareal allerede etter korte perioder med styrketrening pa 3-6 uker hos
unge utrente individer (Abe et al., 2000; Folland & Williams, 2007; Roman et al., 1993;
Seynnes, de Boer & Narici, 2007; Wernbom et al., 2007), selv om det mest vanlige er at

man ikke ser en signifikant ekning fer enn etter 6-12 uker med styrketrening (Folland &
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Williams, 2007; Wernbom et al., 2007). Men sannsynligvis har de metodologiske
problemene med & méle smé endringer i muskeltverrsnitt, stor pavirkning pa
tidsforlepet for muskelvekst som maéles i studier, og er derfor en begrensning (Abe et
al., 2000; Wernbom et al., 2007). Typisk ser man i gjennomsnitt ca. 0,1-0,5% ekning i
muskeltverrsnittareal per styrketreningsekt hos utrente individer, ved 2-3 gkter i uken
med tung progressiv styrketrening med belastning pd >60%1RM, med 4-15RM serier.
Etter 12 uker blir det 3-25% okning i muskeltverrsnittareal. Generelt ser man en storre
okning i muskeltykkelse for overkroppen sammenlignet med underkroppen (Abe et al.,
2000; Cureton, Collins, Hill & McElhannon Jr, 1988; Rennestad, Egeland, Kvamme,
Refsnes, Kadi, Raastad, et al., 2007; Welle, Totterman & Thornton, 1996; Wernbom et
al., 2007), noe som kan komme av at overkroppsmuskulaturen far mindre stimuli
gjennom hverdagslig aktivitet, og far derfor et bedre utgangspunkt for sterre ekning i
muskelstarrelse (Cureton et al., 1988; Folland & Williams, 2007; Kraemer et al., 2002).
For armfleksorene (biceps og brachialis) ser man typisk en gjennomsnittlig ekning i
muskeltverrsnittareal/tykkelse pa 0,20% per dag ved vanlig dynamisk tung
styrketrening, med en frekvens pd tre styrkeokter 1 uken (Abe et al., 2000; Hubal et al.,
2005; Wernbom et al., 2007). Det tilsvarer en ekning i muskeltverrsnittarealet pa 14%

etter en styrketreningsperiode pa 10 uker med tre okter i uken.

2.1.3. Proteininntak og energibalanse.

Et av kriteriene for at hypertrofi skal oppsté er et tilstrekkelig inntak av energi og
naringsstoffer. Vi forbruker energi kontinuerlig for & vedlikeholde essensielle
kroppslige prosesser og ved utforelse av hverdagslig aktivitet. Vi inntar energi i form av
makronutrientene; karbohydrater, proteiner og fett, for & kunne mote det daglige
energiforbruket (Houston, 1999). Dersom energiinntaket er lavere enn energiforbruket
vil sterrelsen pa energilagrene i kroppen reduseres for a hente energi til & imetekomme
energikravet. Energilagrene bestar av lagrede triglyserider, muskel- og leverglykogen,
og kroppsprotein (Houston, 1999). Positiv energibalanse serger for et gunstig milje for
oking av muskelmasse og muskelstyrke, noe som innebarer & opprettholde en normal

hormonbalanse og holde katabole hormoner p4 normale lave verdier. En negativ
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energibalanse forer til mindre fordelaktige forhold for muskelvekst, ved at
konsentrasjonen av anabole hormoner reduseres. Hastigheten pé proteinsyntesen og
proteinnedbrytningen i skjelettmuskler er svaert sensitiv for de forskjellige anabole og
katabole hormonene i kroppen (Rooyackers & Nair, 1997). En positiv energibalanse i
seg selv, altsé et energioverskudd, sarger for en viktig anabol effekt som stimulerer til
okt proteinsyntese og muskelvekst, helt i fraver av styrketrening. Av den grunn burde
man innta mer energi enn det som trengs for a vedlikeholde energibalansen, dersom

malet er & optimalisere for muskelvekst (Houston, 1999).

Proteinturnover er en kontinuerlig prosess der nye proteiner blir syntetisert og gamle
eller adelagte proteiner blir degenerert. Enhver endring av skjelettmuskelmasse kommer
av en ubalanse i proteinturnover (Houston, 1999). Mengden aminosyrer som er
tilgjengelig for & kunne syntetisere proteiner, er svert viktig for optimalisering av
muskelvekst. Aminosyrer kommer fra proteinnedbrytningen som generer frie
aminosyrer som kan benyttes til & danne nye proteiner. I tillegg tas det opp aminosyrer
fra blodstremmen, som igjen kan komme fra naeringsinntak (Houston, 1999).
Konsentrasjonen av aminosyrer i blodet regulerer proteinsyntesehastigheten innen
muskelen i hvile og etter trening (Jéger et al., 2017). Det er velkjent at styrketrening
alene forer til okt proteinsyntese og proteinnedbrytning, til og med i fastende
(katabolsk) tilstand, samt at inntak av naering (spesielt proteiner) kombinert med
styrketrening, forer til en ytterligere okt effekt pa proteinsyntesehastigheten (Houston,
1999; Jager et al., 2017). Selv om styrketrening i fastende tilstand forer til okt
proteinsyntese, forblir netto proteinbalanse negativ. Det er kun ved inntak av naring
gjennom dagen at styrketrening gir en anabol effekt og forer til okt muskelvekst (Jager
et al., 2017). Proteinsyntese er en energikrevende prosess, og dermed kan
muskelproteinsyntesen egkes ved positiv energibalanse, og motsatt kan den avta ved
negativ energibalanse (Lambert, Frank & Evans, 2004). Kombinasjonen av
styrketrening, positiv energibalanse og tilstrekkelig proteininntak er mer effektivt for a

oke muskelmasse og muskelstyrke, sammenlignet med bare en av faktorene hver for
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seg, og ma kombineres for & oppné optimal muskelvekst og styrkeekning (Houston,

1999; Jéager et al., 2017; Morton et al., 2018).

Okt sensitivitet for proteininntak er sterst innen de ferste 5-6 timene etter en
treningsekt, men fortsetter & vaere okt opptil 24 timer etter treningsekten (Aragon &
Schoenfeld, 2013; Jiger et al., 2017). Det er det totale protein- og energiinntaket 1 lopet
av dagen som har blitt vist & vere viktigst sammenlignet enn f.eks. timing av proteinrike
maltider i forbindelse med a legge til rette for optimal muskelvekst ved styrketrening
(Jager et al., 2017). Anbefalt proteininntak for den vanlige befolkningen er 0,8 g/kg/dag,
men mye forskning viser at dette er langt fra tilstrekkelig for individer som trener, og
dermed har et storre daglig behov. Derfor anbefales det for individer som trener 4 innta
doser pa 20-40 g proteiner per hovedmaltid, der det har blitt vist at ca. tre timer mellom
hvert slikt proteinrikt méltid, serger for vedlikehold av gkte muskelproteinsyntese
nivaer og forbedret prestasjon over tid. Dette tilsvarer et daglig inntak pd minimum 1,6 -
2,2 g proteiner per kg kroppsvekt per dag (Jager et al., 2017; Morton et al., 2018;

Wolfe, Cifelli, Kostas & Kim, 2017). Proteinene i et kosthold burde helst komme fra et
vanlig variert kosthold som inneholder hoykvalitets proteinkilder, for & dra nytte av
mikron@ringsstoffene (vitaminer og mineraler) i disse matvarene. Men 4 tilfoye kosten
med proteinsuplement i ny og ne er trygt, og kan vere en hensiktsmessig metode for &
innta tilstrekkelig med heykvalitets protein (Jager et al., 2017). Ved det sagt, er det ikke
vanskelig & innta tilstrekkelig mengder proteiner (1,6 — 2,2 g/kg/dag) gjennom et

normalt og variert kosthold.

Ifolge Nordic Council of Ministers (2014) vil en gjennomsnittlig nordisk kvinne (18-30
ar, 64,4 kg kroppsvekt, hvilestoffskiftet = 1385 kcal) som har stillesittende arbeid og
begrenset fysisk aktivitet pd fritiden (PAL® = 1,6, alts& 3-4 timer hver uke med fysisk
aktivitet med moderat intensitet, f.eks. rask gange) behave 2245 kcal/dag (35

kcal/kg/dag) for & vedlikeholde kroppsvekt, mens den samme kvinnen med stillesittende

3 PAL = daily physical activity level, definert som totalt energiforbruk delt p4 hvilende basalt
energiforbruk (NNR, 2012).
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arbeid og regelmessig fysisk aktivitet pa fritiden (PAL =1,8, altsa regelmessig, nesten
daglig, fysisk aktivitet med moderat til anstrengende intensitet) vil behave 2508
kcal/dag (39 kcal/kg/dag) for vedlikehold av kroppsvekt. En gjennomsnittlig nordisk
mann (18-30 ar, 75,4 kg kroppsvekt, hvilestoffskiftet = 1744 kcal) med stillesittende
arbeid og begrenset fysisk aktivitet pa fritiden, vil beheve 2795 kcal/dag (37
kcal/kg/dag), mens samme mann med stillesittende arbeid og regelmessig fysisk
aktivitet pa fritiden, vil behgve 3153 kcal (42 kcal/kg/dag) (Nordic Council of
Ministers, 2014). Anbefalingen er & gke energiinntaket med >400 kcal per dag over
energiinntaket for vedlikehold, for a legge til rette for maksimal muskelvekst ved
styrketrening, der mengden ekstra kalorier per dag er avhengig av antall ekstra timer
med moderat og intensiv trening per dag (Kreider et al., 2004; Lambert et al., 2004;
Trumbo, Schlicker, Yates & Poos, 2002).

2.1.4. Styrketrening, fibertverrsnittareal og fibertyper

Det er vel dokumentert at en gkning i muskelfibertverrsnittareal, som kommer av okt
antall og sterrelse av myofibrillene, er den primere adaptasjonen ved langvarig
progressiv styrketrening, og forer til okt muskeltykkelse, og som en konsekvens; okt
kraftproduksjon (American College of Sports Medicine, 2009; Folland & Williams,
2007). Det finnes mange hybrider av fibertyper i menneskelige skjelettmuskler, men
den generelle klassifiseringen er type I, type Ila og type IIx (Grgic & Schoenfeld, 2018).
Det er bl.a. hastigheten pa kontraksjonen som skiller fibertype I og type II fra
hverandre. Fibertype I har en tregere kryssbrosyklus enn fibertype II og kontraherer
dermed tregere enn type Il fibre. Derav omtales fibertype I og Il som trege og raske
fibre respektivt (Billeter & Hoppeler, 1992). Alle de tre fibertypene kan vokse som
folge av styrketrening, men treningsmotstanden og anstrengelsesgraden man trener med
vil pavirke hvilke av fibertypene som vokser mest. Flere kortvarige (opptil 10 uker)
styrketreningsstudier viser at type II muskelfibre er mer plastiske enn type I fibre, og
responderer raskere pd hypertrofi og atrofi signaler (Folland & Williams, 2007). Jo
starre motstand man trener med og med serier til utmattelse, jo starre hypertrofi av type

IT fibre ser man, sammenlignet med type I fibre (Wernbom et al., 2007). Jo lavere
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motstand man trener med, jo viktigere blir det & utfere seriene til utmattelse for &
rekruttere samtlige motoriske enheter maksimalt (Grgic & Schoenfeld, 2018). Det ser ut
til at styrketrening med tung treningsmotstand (>60% 1RM) ferer til storre hypertrofi av
type II muskelfibre (Campos et al., 2002), og at styrketrening med lavere
treningsmotstand (<60% IRM) stimulerer storre muskelvekst i type I muskelfibrene
(Grgic & Schoenfeld, 2018). Dersom man ikke trener til muskuler utmattelse ved bruk
av lavere belastning (<60% 1RM), vil styrketrening med hoyere belastning (>60%
IRM) serge for en overlegen hypertrofirespons (Grgic & Schoenfeld, 2018). Ved
okende krav til kraftproduksjon vil motoriske enheter med ekende storrelse rekrutteres i
rekkefolge, helt til alle de motoriske enhetene er aktivert, for den spesifikke muskelen
som skal generer kraften (Grgic & Schoenfeld, 2018; Henneman et al., 1965). En
forklaring pd at man ofte har sett okt respons pd muskelhypertrofi av fibertype I ved
styrketrening med lavere treningsmotstand, kan vare at lavterskel motoriske enheter
(type I fibre) er under belastning over lengre tid, sammenlignet med mer hoyterskel
motoriske enheter (type II fibre). Ved styrketrening med hoy treningsmotstand unngér
man muligens dette, ved at samtlige motoriske enheter blir maksimalt aktivert i lopet av
en serie, og pga. dette rapporteres det oftest at hypertrofi av type Il fibre er storre ved
styrketrening med tung treningsmotstand (Folland & Williams, 2007). Den samlede
litteraturen som omhandler treningsmotstanden sin pavirkning pa hypertrofiresponsen i
fibertype I og fibertype Il er sprikende. Det er forelopig ikke nok bevis for & konkludere
med endringer som oppstér pé fiberniva ved styrketrening, ut ifra hvilken

treningsmotstand som benyttes (Grgic & Schoenfeld, 2018).

Muskelfibertverrsnittareal hos svert godt trente mannlige og kvinnelige kroppsbyggere,
har blitt vist & vere 147% og 54% sterre respektivt, sammenlignet med utrente individer
pa samme alder (Alway, Grumbt, Stray-Gundersen & Gonyea, 1992). 12 uker med
styrketrening 3 ganger i uken pa underkroppen, med ukentlig progresjon i
treningsvektene som benyttes, har konsekvent blitt vist & produsere en omtrentlig 25%
okning i muskelfibertverrsnittareal hos yngre og eldre individer, og tilsvarer 0,30%

okning per dag (Kraemer et al., 2002; Snijders et al., 2020). Men det er viktig & pdpeke
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at det er relativt stor individuell variasjon i endringen av muskelfibertverrsnittareal,
forarsaket av en periode med progressiv styrketrening (Ahtiainen et al., 2016; Hubal et

al., 2005).

2.1.5. Styrketrening, satellittceller og myokjerner

Skjelettmuskelfibre er celler med opp til mange tusen cellekjerner, der en
menneskeskjelettmuskelfiber fra biceps kan vere 10 cm lang og inneholde ca. 3000
myokjerner (Snijders et al., 2020). Hver myokjerne kontrollerer bl.a. mRNA
transkripsjon og proteinsyntese/nedbrytning over et avgrenset volum av cytoplasma, et
konsept kjent som myokjernedomene. Sterrelsen pa muskelfiberen er konstant i forhold
til antallet myokjerner. Dermed kan en ekning i muskelfibervolum (hypertrofi)
ekspandere myokjernedomenet ut over det fysiologiske omradet dens, slik at nye
myokjerner ma tilfores muskelfiberen for & tillate videre hypertrofi gjennom ekt
transkripsjon og proteinsyntese (Bazgir, Fathi, Valojerdi, Mozdziak & Asgari, 2017;
Conceicao et al., 2018; Kadi et al., 2004; Schoenfeld, 2010; Snijders et al., 2020).
Satellittceller som er forlepere for muskelfibre, sorger for vekst, vedlikehold og
reparasjon av edelagte muskelfibre (Conceicao et al., 2018). Satellittceller er
monokjernede celler som befinner seg rundt alle muskelfibre, mellom sarkolemma
(muskelcellemembranen) og basallamina (bindevevshinnen rundt hver muskelfiber) av

muskelfiberen (Conceicao et al., 2018).

Det har blitt vist at nar en skjelettmuskel blir utsatt for en tilstrekkelig mekanisk
belastning gjennom trening eller blir skadet, kan satellittceller ga ut av den vanligvis
hvilende tilstanden og bli aktivert (Snijders et al., 2020). Mange studier viser at
langvarig styrketrening forer til okt antall myokjerner per muskelfiber (Bellamy et al.,
2014; Conceicao et al., 2018; Snijders et al., 2020). En aktivert satelittcelle kan entre
cellesyklusen, proliferere (celledeling), differensiere (modningsprosess), og etter hvert
kan dattercellen smelte sammen med den allerede eksisterende muskelfiberen og donere
en ny myokjerne, for 4 stotte videre muskelvekst (Allen, Roy & Edgerton, 1999; Bazgir
et al., 2017; Conceicao et al., 2018). Ny tilfering av myokjerner fra satellittceller til
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allerede eksisterende muskelfibre oppstér i situasjoner der okt transkripsjonskapasitet
kreves, slik som ved reparasjon av skadede muskelfibre, eller for & sorge for okt
kapasitet til & oke tilveksten av kontraktile proteiner over en gitt fysiologisk cellulaer
myokjernedomenegrense ved muskelfiberhypertrofi (Bazgir et al., 2017; Conceicao et

al., 2018).

Satellittceller aktiveres av en enkelt styrketreningsekt via mekanismer som f.eks. lokale
og systemiske vekstfaktorer (ekt mengde anabole hormoner) (Hawke & Garry 2001) og
mekanisk drag i muskulaturen (Tidball, 2005) (Petrella et al 2008; Conceicao et al
2018). Ny tilfering av myokjerner ved styrketrening er svaert viktig for 4 legge til rette
for betydelig muskelvekst (Conceicao et al., 2018; Petrella, Kim, Mayhew, Cross &
Bamman, 2008). Conceicao et al. (2018) konkluderer med at mengden tilfering av nye
myokjerner ved muskelhypertrofi ikke er fibertypeavhengig, siden type I og type II fibre

far tilneermet lik ny tilforing av myokjerner.

Det er studier som viser ekt tilforing av myokjerner allerede ved lav
muskelfiberhypertrofi, mens andre ikke viser noen gkt tilforing av myokjerner for enn
moderat mot hay muskelvekst er nddd. I motsetning rapporteres det ogsd om hypertrofi
uten tilforing av nye myokjerner, og til kontrast rapporteres det 1 dyrestudier om ny
tilfering av myokjerner for observert hypertrofi har oppstétt (Conceicao et al., 2018;
Snijders et al., 2020). Det har blitt spekulert i om sterrelsen pd myokjernedomenet
sammen med muskelfiberhypertrofi md nd en viss terskel for det blir behov for ny
tilfering av myokjerner. Den foreslétte men omdiskuterte terskelverdien er pa >26%
muskelfiberhypertrofi, med en foreslatt minimumsverdi pa 15% (Bellamy et al., 2014;
Conceicao et al., 2018; Kadi et al., 2004; Petrella, Kim, Cross, Kosek & Bamman,
2006). Snijders et al. (2016) rapporterte at muskelfiberhypertrofi og okt antall
myokjerner skjedde uavhengig av sterrelsen pa myokjernedomenene. Ny tilforing av
myokjerner har blitt vist ved <10% ekning i fibertverrsnittareal (Bellamy et al., 2014),
noe som indikerer at det ikke nedvendigvis kreves & matte maksimere kapasiteten til

myokjernedomenet, for nye myokjerner kan tilferes muskelfiberen (Conceicao et al.,
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2018). Flere studier har rapporterer at ny tilfering av myokjerner er nedvendig for at
muskelfiberhypertrofi skal oppsté (Kadi, Bonnerud, Eriksson & Thornell, 2000;
Leenders et al., 2013; Petrella et al., 2006; Snijders et al., 2020). Til kontrast, viser noen
studier (Kadi et al., 2004; Petrella et al., 2006) at allerede eksisterende myokjerner er i
stand til & oke proteinsyntesekapasiteten for a drifte et moderat niva av
muskelfiberhypertrofi, uten tilfering av nye myokjerner, frem til en viss terskel av
hypertrofi (Conceicao et al., 2018; Folland & Williams, 2007). Men dokumentasjon for
en slik terskel er svert tvetydig, og avkreftes av flere studier som viser at en slik
minimumsterskel ikke eksisterer (Conceicao et al., 2018). Det at noen studier ikke
finner ekning i antall myokjerner ved lav til moderat muskelfiberhypertrofi kan komme
av mangel pa sensitive immunohistokjemiske prosedyrer, som skal oppdage svert sma
cellulere endringer. Repeterte okter med styrketrening over en langvarig
treningsperiode vil fore til okt muskelfiberstorrelse, og vil péfere allerede eksisterende
myokjerner enda storre belastning. Dette vil for eller senere fore til ny tilfering av nye
myokjerner for & kunne tillate videre hypertrofi av muskelfibrene (Conceicao et al.,

2018).

2.1.6. Styrketrening for gkt muskelstyrke og muskelstarrelse:

Det finnes veldig mange mater & designe et styrketreningsprogram pa, ved a folge
treningsprinsippene (overordnede retningslinjer for trening for alle uansett niva) og
manipulere de forskjellige treningsvariablene. De viktigste prinsippene for a oppna
fremgang i et langvarig styrketreningsprogram er progresjon, spesifisitet, variasjon,
periodisering og kontinuitet (Kraemer & Ratamess, 2004). Progresjon i styrketrening
innebarer en systematisk gradvis ekning av f.eks. treningsmotstand og treningsvolum
over lang tid, for & kunne oppna en forbedring av egenskapen som trenes, f.eks. okt
maksimal muskelstyrke og muskelvekst. Mindre muskelmasse blir rekruttert under
trening ved en gitt treningsmotstand, nar musklene har adaptert seg til belastningen
(American College of Sports Medicine, 2009). De adaptive prosessene vil bare
respondere dersom de utsettes for stress som de ikke er vant til (Rhea, Alvar, Burkett &

Ball, 2003). Spesifisitet innebzarer at vi trener pa det vi ensker & bli bedre pa.
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Treningsadaptasjonene er spesifikke i forhold til den stimulusen som péferes kroppen.
Dersom madlet er & oke 1RM 1 sittende bicepscurl, vil det vaere mer gunstig & trene
sittende bicepscurl enn stdende bicepscurl. Spesifisitet er ogsa viktig med hensyn til
treningsevelse, kontraksjonstype, muskelaksjonstype, kontraksjonshastighet og
leddvinkel. Spesielt for langvarig trening er variasjon og periodisering av treningen
viktig, der man systematisk justerer en eller flere treningsvariabler over tid, for at
treningsstimulusen skal vaere effektiv, og for & opprettholde en kontinuerlig og
langvarig progresjon (American College of Sports Medicine, 2009). I tillegg til
variasjon av volum, treningsmotstand og evelsesutvalg gjennom en makro- og
mesosyklus (makrosyklus: langvarig syklus, typisk ett ar, mesosyklus: mellomlang
syklus, typisk en-tre maneder), kan man ogsé benytte daglig undulerende periodisering
(mikro-syklus med dag-til-dag variasjon av treningsvariablene), som virker til & vere
spesielt viktig for mer erfarne, i tillegg til at man reduserer muligheten for overtrening
((American College of Sports Medicine, 2009; Stone et al., 2000). Daglig undulerende
periodisering kan f.eks. benytte tyngre, middels og lettere motstand fordelt pé tre
forskjellige treningsekter i lopet av en uke, med lavt, moderat, og hoyt volum
respektivt. Det har blitt vist at systematisk periodiserte styrketreningsprogrammer med
variasjon 1 spesielt volum og treningsmotstand er mer effektivt og forer til storre okning
i muskelstyrke og muskelvekst, sammenlignet med ikke-periodisert og linezer
periodiserte styrketreningsprogrammer (Stone et al., 2000). Kontinuitet handler om &
utfore treningen regelmessig over lengre tid, for & serge for en optimal og varig
progresjon, og unngé lengre avbrekk. Treningsadaptasjonene man far ved styrketrening
vil reverseres dersom man far et lengre opphold og ikke klarer & opprettholde den

regelmessige treningen (Raastad et al., 2010).

Sterrelsen pa ekningen i maksimal muskelstyrke og muskelvekst er avhengig av flere
faktorer, f.eks.: treningsmotstand (antall kg loftet 1 ovelsen), treningsvolum (repetisjoner
og serier), treningsintensitet (grad av mobilisering 1 hver repetisjon), ovelsesutvalg,
rekkefolge av treningsevelser, pauseintervaller mellom seriene, treningsfrekvensen

(antall treningsekter per muskelgruppe 1 uken), muskelaksjon brukt, og total
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treningsbelastning (summen av alle treningsfaktorene nevnt ovenfor per muskelgruppe)
(Kraemer et al., 2002). Etter hvert som et individ oppnér progresjon i treningen og blir
mer erfaren, ma treningsmotstanden, volumet, intensiteten og frekvensen av treningen
okes for & kunne fortsette & pafore det nevromuskulare systemet nok stress og legge til
rette for treningsadaptasjon (Rhea et al., 2003). Regulering og variasjon av
treningsmotstand er den viktigste treningsvariabelen for langvarig trening, som péavirker
effekten av styrketreningen, og som mest effektivt stimulere til muskelvekst, okt
maksimal muskelstyrke og langvarig progresjon (Kraemer & Ratamess, 2004;
Schoenfeld, 2010). Treningsvolum defineres her som produktet av totalt antall
repetisjoner og serier benyttet i en treningsekt. Selv om utrente individer responderer
godt til styrketreningsprogrammer med bade en serie og flere serier, har derimot
metastudier konsekvent vist at styrketreningsprogrammer med flere serier per evelse (3-
4 serier), er mest optimalt for ekning i muskelstyrke og muskelvekst for bdde utrente og
godt styrketrente individer (American College of Sports Medicine, 2009; Rhea et al.,
2003). Variasjon av treningsvariablene volum og motstand, ser ut til & vere viktigere
enn det absolutte antallet serier. Det er kombinasjonen av styrketrening som vektlegger
mekanisk belastning (tung treningsmotstand, lavere volum, lengre pauseintervaller) og
volumtrening for hypertrofi (moderat treningsmotstand, heyere volum, kortere
pauseintervaller), som vektlegger total belastning og avhenger av glykolyse og
metabolske faktorer, som er mest effektivt for maksimal hypertrofi og muskelstyrke
(American College of Sports Medicine, 2009). For optimal styrketrening med
hovedfokus pa muskelvekst for utrente, er anbefalingene a trene med moderat
treningsmotstand (60-80%1RM), med 6-15 repetisjoner per serie, og med 1 til 3 serier
per ovelse. For optimal ekning i maksimal muskelstyrke for utrente anbefales det &
trene med litt hoyere treningsmotstand (>70% 1RM) med 4-8 repetisjoner, og med 1 til
3 serier per gvelse. Ettersom man blir bedre trent anbefales det & oke antall serier per
ovelse for videre progresjon, med systematisk variasjon av volum og treningsmotstand
over tid (American College of Sports Medicine, 2009; Campos et al., 2002; Kraemer &
Ratamess, 2004; Rhea et al., 2003; Schoenfeld, 2010). Lengden pé pausene mellom
treningsseriene pavirker prestasjonen i pafelgende serie, men ogsé metabolske og
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hormonelle responser, og dermed treningsadaptasjonene fra treningsekten (Ratamess et
al., 2012). Pauseintervaller for hovedevelsene der man benytter tyngre motstand, og
spesielt dersom malet er a trene for & forbedre maksimal styrke, anbefales a vere >2-3
min. For assistanseovelser kan kortere pauseintervaller pd 1-2 min vare tilstrekkelig
(Ahtiainen et al., 2016; American College of Sports Medicine, 2009; Ratamess et al.,
2012; Schoenfeld, 2010) En optimal treningsfrekvens er avhengig av flere faktorer, bl.a.
antall muskelgrupper som trenes per gkt, volum, treningsmotstand og treningsniva (B.
Schoenfeld, Grgic & Krieger, 2019). Utrente ber trene styrke to til tre ganger i uken per
muskelgruppe, for optimal styrkeekning og hypertrofi (American College of Sports
Medicine, 2009; Rhea et al., 2003; Schoenfeld et al., 2019). Men sa lenge
treningsvolumet er likt, har antallet treningsekter per muskelgruppe per uke, liten
betydning (Schoenfeld et al., 2019). Som nevnt tidligere responderer utrente bra pa de
fleste styrketreningsprotokoller, og over kortvarige treningsprogram, f.eks. 10 uker. I et
slik kortvarig treningsprogram er det for nybegynnere hovedsakelig treningsmotstand,
treningsvolum, treningsintensiteten og progresjon i treningen, som er de viktigste
faktorene, for optimal muskelvekst og ekning 1 muskelstyrke (Kraemer & Ratamess,

2004).

2.2 Detrening sin pavirkning pa muskelstyrke, muskeltykkelse,
muskelfibertverrsnittareal og myokjerner.

Detrening forarsaket av perioder med redusert trening eller fullstendig oppher av
treningen, forer til at musklene blir belastet i mye mindre grad enn normalt. Dette forer
igjen til en signifikant og gradvis reversering av styrketreningsinduserte nevrale og
muskulere adaptasjoner (f.eks. muskelstyrke og hypertrofi) og fysisk prestasjon
(Correa, Cunha, Marques, OliveiralIReischak & Pinto, 2016; Houston et al., 1983;
Hékkinen et al., 1985; Narici et al., 1989), men ikke nedvendigvis tilbake til
pretreningsnivéer (Fatouros et al., 2005; Harris et al., 2007; Houston et al., 1983;
Hékkinen et al., 2000; Ivey et al., 2000; Lemmer et al., 2000; Mujika & Padilla, 2000b;
Staron et al., 1991; Taaffe & Marcus, 1997). Immobilisering pga. operasjon og
sykehusopphold kan fere til gkt risiko for dedelighet, funksjonshemminger og
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reduksjon i muskelfunksjon, spesielt hos eldre individer (Covinsky et al., 2003; Kehlet
& Wilmore, 2002). Ved immobilisering er muskelstyrketapet storst de forste dagene,
der man har sett at tapet av muskelstyrke kan vare fra 1-6% daglig den forste uken.
Etter 3 uker med immobilisering kan muskelstyrketapet ha nddd 40-48%, Typisk
reduseres muskelstyrken mer enn muskelmassen ved immobilisering (Suetta,

Magnusson, Beyer & Kjaer, 2007).

2.2.1 Effekten av kortvarig detrening

Sa lite som totalt én styrketreningsekt i uken over en lengre periode, kan vedlikeholde
muskelstyrke og muskelmasse, dersom treningsmotstanden, og treningsintensiteten fra
den tidligere styrketreningen vedlikeholdes (Bickel et al., 2011; Graves et al., 1988; K
Hékkinen, Pakarinen, Alen, Kauhanen & Komi, 1987; Léger et al., 2006; B. J.
Schoenfeld, Ogborn & Krieger, 2016; Tavares et al., 2017; Trappe, Williamson &
Godard, 2002). En gkt hver andre uke har ogsé blitt vist at er tilstrekkelig med
treningsstimuli for & vedlikeholde muskelstyrke, og i motsetning har én
styrketreningsekt hver fjerde uke, ikke vist & vaere tilstrekkelig (Tucci, Carpenter &
Pollock, 1992). Ofte ser man at en kort detreningsperiode fra 2 til 4 uker, forer til
signifikant reduksjon i eksplosiv muskelstyrke, eksentrisk muskelstyrke, idrettsspesifikk
muskelstyrke (for styrkeutovere) og fibertverrsnittareal, i motsetning til den maksimale
muskelstyrken som generelt sett vedlikeholdes, eller kun opplever en tendens til
reduksjon etter 4 uker med detrening, for bade nylig styrketrente og godt styrketrente
individer/utevere (Hortobagyi et al., 1993; Houston et al., 1983; Hékkinen et al., 2000;
Kraemer et al., 2007; Mujika & Padilla, 2000a; Taaffe & Marcus, 1997).

2.2.2 Effekten av langvarig detrening

Oppher av regelmessig styrketrening utover 4 uker forer til signifikant reduksjon i
muskelstyrke og muskelsterrelse (Mujika & Padilla, 2000b). Jo lengre
detreningsperioden varer, jo sterre variasjon er det i graden av bevaring av
muskelstyrken. Likevel viser det seg at en stor andel av den nylige oppnadde ekningen i

muskelstyrke vedlikeholdes over minst 12 uker med detrening hos bade yngre og eldre,
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godt styrketrente og nylig styrketrente individer (Bickel et al., 2011; Correa et al., 2013;
Ivey et al., 2000; Kubo et al., 2010; Mujika & Padilla, 2000b; Taaffe & Marcus, 1997;
Tavares et al., 2017; Trappe et al., 2002). Flest studier viser at muskelstyrken kan
bevares over lengre tid, til tross for en lengre periode uten regelmessig styrketrening
(Mujika & Padilla, 2000b). Bade studier med detreningsperioder pa 12 uker (Correa et
al., 2013; Houston et al., 1983; Taaffe & Marcus, 1997), 20-24 uker (Harris et al., 2007,
Hékkinen et al., 2000; Taaffe et al., 2009; Trappe et al., 2002), og hele 30-32 uker
(Bickel et al., 2011; Ivey et al., 2000; Lemmer et al., 2000; Staron et al., 1991),
rapporterer at muskelstyrken til tross for en signifikant reduksjon, kan vedlikeholdes
godt over pretreningsnivaer for bdde yngre og eldre individer. Til kontrast har noen
andre studier rapportert at muskelstyrken reverseres fullstendig etter en
detreningsperiode pa bade 8 uker (Tavares et al., 2017), og etter 1 ar med detrening
(Correa et al., 2016), for badde yngre og eldre individer. Studiene som har undersegkt
effekten av detrening, har begrenset med varighet, og man kan derfor argumenter for at
lengre detreningsperioder ville fort til fullstendig reversering av muskelstyrke helt
tilbake til pretreningsnivaer (Bickel et al., 2011; Correa et al., 2013; Ivey et al., 2000;
Kubo et al., 2010; Mujika & Padilla, 2000b; Taaffe & Marcus, 1997; Tavares et al.,
2017; Trappe et al., 2002).

De morfologiske muskeladaptasjonene ved styrketrening tar lengre tid enn forbedret
muskelfunksjon via ekt muskelstyrke og nevral aktivering. Ved detrening ser man en
motsatt effekt der de morfologiske muskeladaptasjonene reverseres raskere enn de
nevrale adaptasjonene (Kubo et al., 2010). Lengre perioder med treningsopphold fra og
med 4 uker forer til enda sterre reduksjon av fibertverrsnittarealet i bade type II og type
I muskelfibre, med sterre reduksjon i type II tverrsnittsarealet, og dermed reduksjon av
muskelmasse hos bade idrettsutevere, godt trente og nylig styrketrente individer
(Mujika & Padilla, 2000b). Den nylige styrketreningsinduserte ekningen i
muskelstorrelse har ogsd blitt vist & kunne vedlikeholdes over pretreningsnivéer etter en
detreningsperiode. Muskelstorrelsen reduseres i storre grad enn muskelstyrken ved

detrening, men etter 8 uker (Léger et al., 2006), 12 uker (M. Houston et al., 1983), 24
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uker (K Hékkinen et al., 2000; Trappe et al., 2002) og 30 uker (R. S. Staron et al., 1991)
med detrening har muskelsterrelsen fortsatt blitt bevart over pretreningsnivéer. Det er
svert varierende hvor lang tid det tar for den tidligere ekningen i muskelstorrelse
reverseres fullstendig tilbake til tidligere pretreningsnivder. Dermed har ogsé flere
studier rapportert fullstendig reversering av den nylige oppnadde muskelveksten ved
detrening (Bickel et al., 2011; Correa et al., 2013; Correa et al., 2016; Ivey et al., 2000;
Taaffe & Marcus, 1997; Tavares et al., 2017).

2.2.3 Faktorer som pavirker varigheten av bevaring av muskelstyrke og
muskelstorrelse

Muskelstyrken returnerer sakte tilbake mot pretreningsnivaer etter mange uker med
detrening, gjennom en reversering av nevromuskulare og hormonelle adaptasjoner,
samt muskelatrofi, men bruker lengre tid enn reverseringsprosessen av muskelmassen
(Hékkinen et al., 1985; Hékkinen & Komi, 1983). Det tyder pa at det nevrologiske
systemet har en tregere reverserende effekt og kan vedlikeholdes over flere uker med
detrening, sammenlignet med de mye raskere endringene man ser i muskelsterrelsen
(Hékkinen & Komi, 1983; Ivey et al., 2000; Narici et al., 1989; Trappe et al., 2002).
Dette forer igjen til forlenget bevaring av muskelstyrken, som dermed blir mindre

avhengig av vedlikehold av muskelmassen (Bickel et al., 2011).

Forskjellig treningsmotstand (2 serier med 15RM vs. 3 serier med 9RM vs. 4 serier med
6RM), har blitt rapportert at ikke pavirker sterrelsen pa reduksjonen i muskelstyrke
underveis i en detreningsperiode pa 20 uker, nar treningsvolumet er likt mellom
gruppene (Harris et al., 2007). Flere studier har rapportert at styrketrening med hey
treningsmotstand (>60% 1RM) bevarer muskelstyrken og muskelmassen i sterre grad
gjennom en lengre detreningsperiode (Fatouros et al., 2005; Folland & Williams, 2007;
Mujika & Padilla, 2000b; Sakugawa et al., 2019). Styrketrening som inkluderer bade
konsentriske og spesielt eksentriske muskelaksjoner i1 hver repetisjon, serger for bide
storre ekning 1 muskelstyrke og muskelfibertverrsnittareal, og en bedre bevaring av
muskelstyrke og fibertverrsnittareal ved detrening sammenlignet med styrketrening med

kun konsentrisk muskelaksjon (Colliander & Tesch, 1992; Fleck, 1994). Den varierte
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graden av bevaring av muskelstyrke og muskelmasse gjennom en detreningsperiode sett
i flere studier, kommer ogsé av forskjellene i treningsprogrammene som benyttes i
studiene, som kan variere i treningsmotstand, treningsvolum, treningsintensitet,
varighet, frekvens, evelser og muskelaksjoner (dynamiske, isometriske eller
isokinetiske), muskelgrupper som trenes, og sist men ikke minst hvordan muskelstyrken
og muskelmassen males (Harris et al., 2007; Mujika & Padilla, 2000b).

Det er i stor grad det daglige aktivitetsnivdet som er med pé a bevare
muskelstyrken og muskelmassen gjennom en detreningsperiode. Dette har man sett ved
at individer som er mer aktive gjennom hverdagen generelt, pa fritiden, og som har en
aktiv livsstil, vedlikeholder styrken i sterre grad og over lengre tid, sammenlignet med
individer som har en stillesittende og inaktiv livsstil (Harris et al., 2007; Hékkinen et al.,
2000; Mujika & Padilla, 2000b; Snijders, Leenders, de Groot, van Loon & Verdijk,
2019). En annen viktig faktor som kan vaere med pa & pavirke hoy grad av vedlikehold
av muskelstyrken gjennom detreningsperioden, er testing av styrke underveis. Hyppig
madling av endring i maksimal styrke gjennom detreningsperioden kan fere til demping
av reduksjonen i muskelstyrke og muskelmasse, og fungere som treningsstimuli (Bickel
et al., 2011; Lexell, Downham, Larsson, Bruhn & Morsing, 1995; Taaffe & Marcus,
1997).

2.2.4 Effekten av detrening pa antallet myokjerner per muskelfiber

Svert {4 studier har undersekt effekten av detrening pd antallet myokjerner per
muskelfiber hos mennesker, for & kunne underseke om myokjernene blir permanent
vedlikeholdt eller om de reduseres 1 storre eller mindre grad, og resultatene er svaert
sprikende. Som nevnt tidligere er det viktig a fa tilfert nye myokjerner til muskelfibrene
ved styrketreningsindusert hypertrofi, for a kunne stotte okt krav til
transkripsjonskapasiteten, proteinmetabolismen og ekt cytoplasma/muskelfibervolum,
nar de allerede eksisterende myokjernedomenene overgar kapasiteten sin (Petrella et al.,
2006). Flere dyrestudier har bekreftet at styrketreningsindusert okt antall myokjerner
per muskelfiber ikke blir reversert ved perioder med detrening (Bruusgaard &

Gundersen, 2008; Bruusgaard et al., 2010; Egner et al., 2013; Gundersen, 2016;
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Gundersen & Bruusgaard, 2008; Lee et al., 2018; Schwartz, 2019), og at tilfering av nye
myokjerner ma til for & bista muskelfiberhypertrofi (Egner, Bruusgaard & Gundersen,
2016). Dersom myokjernene vedlikeholdes ved detrening hos mennesker, kan det fore
til forbedret evne til & oke muskelstorrelse og muskelstyrke ved retrening, slik at man
raskere kan komme tilbake til tidligere trente verdier i muskelstyrke og muskelsterrelse.
Noen av de fa studiene som bl.a. har prevd & undersoke effekten av detrening pé
vedlikehold av myokjerner, har ikke observert noen gkning i myokjerner ved den
innledende treningsperioden, og derfor ikke hatt mulighet til & bevise at myokjerner
enten vedlikeholdes permanent eller tapes ved detrening (Blocquiaux et al., 2020; Kadi
et al., 2004; Psilander et al., 2019). En annen studie som har rapportert en ekning i
myokjerner ved styrketrening, har ogsd vist at de nylige tilforte myokjernene ikke
bevares ved langvarig (1 ar) detrening (Snijders et al., 2019). Noen studier som har
undersokt effekten av kortvarig detrening eller immobilisering, med eller uten en
innledende styrketreningsperiode, har vist ingen reduksjon i antall myokjerner per fiber
(Dirks et al., 2016; Nielsen et al., 2012; Snijders et al., 2020; Snijders et al., 2014).
Derimot har andre kortvarige detrening eller immobiliseringsstudier vist en liten men
signifikant reduksjon av myokjerner ved atrofi (Snijders et al., 2020). Ved a samlet se
pa flere tverrsnittstudier som har undersekt fiberstorrelse, antall myokjerner og sterrelse
av myokjernedomener hos friske individer i forskjellige aldersgrupper, viser dataene at
antallet myokjerner ikke vedlikeholdes pa ubestemt tid gjennom et menneskelig livslop,
men at bdde muskelfiberstorrelsen (spesielt type II), antallet myokjerner og
myokjernedomenet er mindre hos eldre individer sammenlignet med yngre (Snijders et
al., 2020). En forklaring pa de sprikende funnene kan vere varierende grad av
aktivitetsnivd gjennom detreningsperioden, varighet pa intervensjonen, fa studier og fa
deltakere. Som folge av kortvarig detrening i flere studier, ser man forelepig kun en
liten eller ingen reduksjon av antall myokjerner sammen med atrofi. Som nevnt tidligere
er resultatene fa og sprikende og derfor kan man ikke konkludere med hverken det ene
eller det andre angéende de cellulere mekanismene, inkludert hendelsesforlapet til de
nylig tilferte myokjernene ved atrofi og detrening, spesielt over lengre tid (Snijders et
al., 2020).
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2.3 Retrening sin pavirkning pa muskelstyrke, muskeltykkelse,
muskelfibertverrsnittareal og myokjerner

Fenomenet «muskelhukommelse» innebarer mekanismer som serger for at
muskelfibrene kan vokse raskere ved retrening (Snijders et al., 2020). Bakenforliggende
mekanismer som bidrar til muskelminneeffekten er forst og fremst nevromuskulere
adaptasjoner vist i mange studier (Houston et al., 1983; Hakkinen et al., 1985;
Héakkinen & Komi, 1983; Ivey et al., 2000; Narici et al., 1989; Trappe et al., 2002), men
som hovedsakelig er knyttet opp mot muskelstyrke. Andre bakenforliggende
mekanismer som bidrar til muskelminneeffekt i forbindelse med muskelvekst, kan veare
permanent gkning av myokjerner som ikke forsvinner ved atrofi (Bruusgaard &
Gundersen, 2008; Bruusgaard et al., 2010), men ogsé langvarige epigenetiske
modifikasjoner, slik som f.eks. DNA metylering (Seaborne et al., 2018; Turner,
Seaborne & Sharples, 2019; Valencia & Spangenburg, 2013). [ motsetning til de to
sistnevnte mekanismene, er nevral muskelhukommelse muligens i stor grad ikke relatert
til bestanddeler inne i muskelcellene og burde dermed heller refereres til som «motorisk
leering» (Gundersen, Bruusgaard, Egner, Eftestol & Bengtsen, 2018; Psilander et al.,
2019). I noen dyrestudier har det blitt funnet en cellulaer muskelhukommelseseffekt.
Studier utfert pa dyr har vist at tidligere trente dyremuskler kan eke muskelstyrke og
muskelmasse raskere ved retrening, sammenlignet med tidligere utrente dyremuskler,
noe som har blitt foreslatt at kan komme av en permanent ekning av antallet myokjerner
fra den tidligere treningen. Ny tilfering av myokjerner til muskelcellene i forbindelse
med hypertrofi, har hos gnagere blitt vist & vaere permanent ekt ved atrofi, i forbindelse
med detrening. Dette har blitt tiltenkt at bidrar til mer effektiv muskelvekst ved
fremtidig retrening (Bruusgaard et al., 2012; Bruusgaard & Gundersen, 2008;
Bruusgaard et al., 2010; Egner et al., 2013; Gundersen et al., 2018; Lee et al., 2018).
Disse dyrestudiene kan ikke direkte sammenlignes med styrketrening sin effekt pa
mennesker, men kan gi en innsikt i mekanismer pa cellenivd som muligens kan regulere
hypertrofi (Psilander et al., 2019; Snijders et al., 2020). Bruusgaard og Gundersen
(2008) og Bruusgaard et al. (2010) var de forste til & bevise at ny tilfering av
myokjerner ved hypertrofi, blir bevart ved atrofi hos mus. Dette satte i gang
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spekulasjoner om at ny tilfering av permanente myokjerner kunne bidra til en

muskelminneeffekt hos mennesker (Snijders et al., 2020).

Generelt antar man pa bakgrunn av empiriske observasjoner at tidligere styrketrening
bidrar til hurtigere tilbakekomst av muskelstyrke og muskelsterrelse ved retrening hos
mennesker, selv etter lengre perioder med inaktivitet, sammenlignet med utrente
muskler (Staron et al., 1991). Det er derimot lite direkte vitenskapelige bevis for at en
slik muskelminneeftekt forarsaket av styrketrening, finnes hos mennesker. Svert fa
studier har undersekt effekten av retrening. Flere retrenings-studier har rapportert om en
slags muskelhukommelseseftekt, ved at muskelstyrken og muskelmassen har okt
raskere i retreningsperioden sammenlignet med den tidligere treningsperioden
(Henwood & Taaffe, 2008; Sakugawa et al., 2019; Seaborne et al., 2018; Staron et al.,
1991; Taaffe & Marcus, 1997). Derimot har noen andre retrenings-studier ikke funnet
noen muskelhukommelseseffekt med raskere gkning i muskelstyrke og muskelmasse
(Blocquiaux et al., 2020; Correa et al., 2016; Hékkinen et al., 2000; Psilander et al.,
2019; Taaffe et al., 2009). I tillegg er den kun to studier (Blocquiaux et al., 2020;
Psilander et al., 2019) som i det hele tatt har forsekt & direkte méle
muskelhukommelseshypotesen angdende permanent vedlikehold av
styrketreningsindusert okt antall myokjerner per muskelfiber hos mennesker, men feilet
pga. ingen signifikant endring i antall myokjerner i den ferste treningsperioden, sammen
med kun moderat (Psilander et al., 2019) eller ingen signifikant ekning (Blocquiaux et

al., 2020) 1 muskelfibertverrsnitt.

Det kan virke som at variasjon i treningsstimuli og hey nok treningsmotstand, volum og
treningsintensitet er nedvendig for & optimalisere adaptasjonene ved retrening, men
effekten av denne variasjonen av disse treningsvariablene under retreningsperioden
trenger & bli mer undersekt (Sakugawa et al., 2019). Det er lite tilgjengelig data om
muskelstyrke- og muskelmassetapet fra en detreningsperiode kan komme hurtigere
tilbake igjen ved gjenopptakelse av styrketreningen, sammenlignet med hos utrente

mennesker, og de ndvarende resultatene er svert sprikende. Hypotesen om
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muskelhukommelse er i stor grad basert pa eksperimentelle studier gjort pa gnagere
(Snijders et al., 2020). Dersom muskelhukommelse med hurtigere gjenvinning av
muskelmasse og fysisk prestasjon eksisterer hos mennesker, er det relevant bade for den
vanlige yngre og eldre befolkningen, men ogsé i bade idrettslige og kliniske settinger. I
mange idretter pa kompetitivt eliteniva benyttes det anabole steroider for & oke
muskelvekst og forbedre restitusjonen. En permanent tilfering av nye myokjerner ved
muskelfiberhypertrofi forarsaket av doping, vil fore med seg en storre og urettferdig
kompetitiv fordel for tidligere dopingtatte utevere, nar de kommer tilbake igjen til
idretten for & konkurrere. Muskelminne kan ogsé ha en positiv effekt for f.eks. eldre
individer som begynner 4 trene igjen dersom de har vert aktive innen styrke-relaterte
idretter tidligere i livet, og kan bidra med en ekstra fordel for & motvirke aldersrelatert
tap av muskelmasse, ved & serge for raskere ekning i muskelvekst tilbake til tidligere
trente nivéer (Gundersen, 2016; Snijders et al., 2020). Med Psilander et al. (2019) og
Blocquiaux et al. (2020) som de eneste studien som har provd & direkte undersoke
muskelhukommelseshypotesen angaende permanent vedlikehold av myokjerner hos
mennesker, kan man konkludere med at det enda ikke er et klart svar pa om
muskelhukommelse via permanent ny tilforing av myokjerner, eksisterer hos
mennesker. Det trengs mer forskning med bruk av godt designet intervensjonsstudier,
for & med sikkerhet kunne fastsla om muskelhukommelse ved bevaring av myokjerner
eksisterer hos mennesker, og om det i det hele tatt spiller en relevant rolle for retrening
av menneskelige skjelettmuskler (Snijders et al., 2020). P& bakgrunn av dette ensket vi
dermed i denne studien & undersoke effekten av tidligere trening, detrening og retrening
pa endring i muskelstyrke, muskeltykkelse, muskelfibertverrsnittareal og antall

myokjerner.
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3. Metode

Denne masteroppgaven er en del av muskelminneprosjektet, der all testing av
forsekspersoner og datainnsamling ble gjennomfert ved Norges idrettshogskole (NIH).
Hensikten med prosjektet var & underseke om tidligere treningsstatus kan pdvirke evnen
til retrening, etter en periode uten trening (detrening). Datainnsamlingen ble utfert i to
runder; forste runde pa vdren 2018, og andre runde pd hesten 2018. Prosjektet ble
gjennomfort i henhold til Helsinki deklarasjonen, og ble godkjent av Regional etisk
komité for medisinsk og helsefaglig forskningsetikk (REK) (Vedlegg nr. 5).

Denne oppgaven har hovedfokus pa endringer i muskeltverrsnitt, muskelstyrke,
fibertyper, fiberstorrelse og myokjerner, etter forst en periode med trening etterfulgt av
en periode med detrening, og til slutt etter en periode med retrening. Denne
masteroppgaven vil kun inkludere relevante metoder og resultater fra

muskelminneprosjektet, utfort ved NIH, for & kunne besvare min problemstilling.

3.1. Deltakere

Totalt 12 deltakere (4 menn og 8 kvinner) i alderen 18-35 ar deltok i studien.
Deltakerne hadde en gjennomsnittlig alder pd 24,1 + 3,4 ar, kroppsvekt pa 72,7 £ 17,8
kg, kroppsheyde pd 172,1 + 9,4 cm, og kroppsmasseindeks (KMI) pa 24,3 + 3,6 kg/m2.
Rekrutteringen til studien skjedde via rekrutteringsplakater, korte foredrag i Oslo, og via
sosiale medier. For & kunne delta 1 forskningsprosjektet, var forsekspersonene nedt til &
oppfylle inklusjons- og eksklusjonskriteriene oppgitt i tabell 3.1.1. Alle deltakerne fikk
muntlig informasjon om studien og potensiell risiko for deltagelse. De fikk tildelt et
skriftlig informert samtykkeskjema (vedlegg nr. 1) og et helseegenerkleringsskjema
(vedlegg nr. 4) for signering, for & kartlegge om de var i fysisk og psykisk stand til &
delta i studien. Alle deltakerne som oppfylte inklusjonskriteriene og som underskrev
informert samtykke, ble inkludert i studien. For oppstart av andre treningsperiode (P2)
valgte én deltaker a trekke seg fra studien grunnet arsak ikke relatert til

forskningsprosjektet.
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Tabell 3.1.1: Oversikt over inklusjons- og eksklusjonskriterier for deltakelse i
prosjektet.

Inklusjonskriterier Eksklusjonskriterier

Alder 18-35 ar Sykdom eller skade som kan forhindre

Kvinner og menn gjennomforing av styrketrening for
overkroppen

Friske individer
KMI under 18 eller over 25

Bakgrunn med regelmessig fysisk aktivitet
der albuefleksorene har vert involvert i
stor grad

Normalvektige

Mulighet til & delta i hele prosjektets
varighet

Ikke styrketrent overkroppsmuskulatur
generelt

3.2 Eksperimentelt design.

Studien bestod av tre perioder, derav to treningsperioder (P1 og P2) adskilt av én
detreningsperiode (se figur 3.2). Periode nr. 1 (P1) ble innledet med en tilvennings- og
pretestuke (uke 0), etterfulgt av 10 uker (uke 1-10) med unilateral styrketrening av
albuefleksorene pé den ene armen, mens den andre armen ble kontrollarm. Studien ble
gjennomfort som en kontrollert randomisert eksperimentell studie. Det ble randomisert
hvilken arm (dominant eller ikke dominant arm) som ble trent i ferste treningsperiode,
for & ta heyde for at armene kunne ha ulikt potensiale for treningsfremgang.
Detreningsperioden bestod av 15-16 uker (uke 11-26) der all trening av albuefleksorene
skulle unngés. Varigheten pa detreningsperioden ble valgt pa bakgrunn av & serge for
signifikant tap av muskelstyrke men spesielt et storre tap av muskelmasse, og burde
derfor veere minst like lang som treningsperioden (Mujika & Padilla, 2000b; Snijders et
al., 2020). For retreningsperioden (P2) gjennomgikk deltakerne en ny tilvennings- og
pretestuke (uke 27) for & deretter gjennomfere 10 nye uker (uke 28-37) med unilateral
styrketrening av albuefleksorene pa begge armene. Forsgkspersonene trente dermed kun
den ene armen i P1, mens bade den tidligere trente armen (i P1) og kontrollarmen ble
trent i P2. Dermed kunne vi undersegke og sammenligne to «like» muskler med ulik
treningserfaring fra samme person, og slik ble forsekspersonene sin egen kontroll. For &

kunne underseke endringer i1 de utvalgte muskelkarakteristikkene til albuefleksorene 1
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forbindelse med en mulig muskulaer hukommelsesmekanisme, ble det utfert relevante
tester bade for, underveis og etter P1 og P2. Muskelbiopsi ble tatt fra begge armene i
uke 0 og 111 P1, ogiuke 0(27) og 11 (38) i P2. Muskeltykkelse mélt med ultralyd og
1RM (1 repetisjon maksimum) muskelstyrketest ble mélt i uke 0,4, 111 P1 ogiuke 0
(27),4 (31), 7 (34), og 11 (38) 1 P2. All testing og analyse av muskelbiopsiene ble utfort
i laboratoriet og treningssenteret ved NIH. Forsgkspersonene gjennomgikk et 24 timers
kostholdsintervju i lopet av de forste ukene av P1 og P2, for & kartlegge
ernzringsstatusen, gi eventuelle nedvendige ernaringsrad for & legge til rette for
optimale forhold for muskelvekst, og for & kunne gjore en generell sammenligning av
kostholdsvaner mellom periodene. Ved ern@ringsrddene som ble gitt, ble det fokusert
pa viktigheten av & innta tilstrekkelig med proteiner til hvert méaltid gjennom dagen.
Under intervjuet ble deltakerne stilt spersmél om hva og hvor mye de inntok i form av
fast og flytende fode i lopet av dagen for intervjuet ble utfort. Den innsamlede
informasjonen ble analysert ved hjelp av kostholdsplanleggeren (Helsedirektoratet &
Mattilsynet, Uten ar).

TRENINGSPERIODE 1 DETRENING TRENINGSPERIODE 2
10 uker med trening 15-16 uker 10 uker med trening
En arm trenes Ingen trening Begge armer lrenes
| \ I 1
Agpril - juni Juli - oktober Oktober - desember
Uke D1 4 1011 01 4 7 1011
1 ! | | I— | | |
I T 1 i 1 1 1
1RM ] 1} 1 1 1 i I
Ulralyd 1 1 [ 1 ] [
Biopsi TI ]T ]T H
Kostholds- I]. l

intervju

Figur 3.2: Oversikt over tidsforlopet giennom den eksperimentelle perioden av
forskningsprosjektet.

3.3 Trening.
Alle styrketreningsektene ble utfort ved NIH, der forsekspersonene ble individuelt

veiledet og fulgt opp av fagkyndige trenere (prosjektets masterstudenter), for 4 serge for
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at treningen ble utfort riktig. Hver treningsekt ble loggfort med treningsmotstand,
repetisjoner, serier, RPE og evt. tilleggskommentarer. Styrketreningen av
albuefleksorene ble utfert to (uke 1-2) til tre (uke 3-10) ganger per uke 1 P1 og P2.
Treningsektene bestod av en til to evelser, som er spesifikke for albuefleksorene (se
tabell 3.3.1), med to til tre serier per gvelse, se tabell 3.3.3. Dette ble valgt pa bakgrunn
av at litteraturen viser at 2-3 gkter i uken og 1-3 serier per ovelse for utrente, er det mest
optimale for & oke muskelstyrke og muskelstorrelse (American College of Sports
Medicine, 2009; Campos et al., 2002; Kraemer & Ratamess, 2004; Krieger, 2010; Rhea,
Alvar & Burkett, 2002; Rhea et al., 2003; Schoenfeld et al., 2019).

Tabell 3.3.1: Ovelsesutvalget fordelt pd treningsoktene gjennom treningsuken

Treningsekt Treningsovelse Reps Serier RPE
okt 1 1. Sittende unilateral preacher curl i kabel 10-12 3 9+9+10
t1:

10-12 RM  2-1. Skrésittende unilateral albuefleksjon med 10-12 3 9+9+10
hantel

Okt 2: 1. Sittende unilateral preacher curl i kabel 10-12 3 7+8+8

10-12 rep 2.2. Sittende unilateral preacher curl med 10-12 3 T+8+8
submaks hantel

Okt 3: 1. Sittende unilteral preacher curl i kabel 10-12 3 9+9+10

6-8 RM 2.3. Staende unilateral albuefleksjon med 10-12 3 9+9+10

hantel
IRM; 1 repetisjon maksimum, rep, repetisjoner, RM; repetisjon maksimum, submaks,
submaksimal treningsbelastning.

Styrketreningen ble utfort med ulik motstand, volum og evelsesutvalg for hver
treningsekt gjennom treningsuken, ettersom bglgeperiodisering (daglig undulerende
periodisering) har blitt vist & vaere mest gunstig for 4 ke muskelstyrke og muskelmasse
(Harris, Stone, O'Bryant, Prolux & Johnson, 2000; Simao et al., 2012; Stone et al.,
2000). Det ble utfort tre forskjellige ekter gjennom uken, der motstanden (kg loftet),
volum (serier og repetisjoner) og ovelsesutvalg varierte. I de to forste treningsukene i
P1 og P2, hadde forsgkspersonene en 6-8 RM okt (en tung styrkeekt med tyngre
motstand og farre repetisjoner per serie) og en 10-12 RM gkt (styrkeokt med moderat

motstand, heyere volum og flere repetisjoner per serie). Fra og med treningsuke 3-10 i

42



P1 og P2 hadde forsgkspersonene én 10-12 RM gkt (okt 1), en 10-12 rep submaks ekt
(okt 2) (styrkeokt med lettere motstand enn gkt 1, men samme volum), og en 6-8 RM
okt (okt 3) hver uke, se tabell 3.3.2. Rekkefolgen pa de tre gktene, og antall dager
mellom oktene varierte litt fra uke til uke, ut ifra timeplanen til forsekspersonene. Det
gikk som oftest én-to dager mellom gktene i uken. Forsgkspersonenes anstrengelsesgrad
ble bedemt ut fra RPE («rate of perceived exertion») sammen med RIR («repetitions in
reservey) for & kunne kontrollere intensiteten og den totale belastningen for hver
treningsekt. RPE 10 indikerer at man har ingen repetisjoner til gode (utmattelse), RPE 9

indikerer at man har 1 repetisjon til gode osv. (Zourdos et al., 2016).

Tabell 3.3.2: Utdrag fra treningsprogrammet som viser en tilfeldig uke (f.eks.
treningsuke 8) av de 10 treningsukene

Okt 1: 10-12 Okt 2: (10-12 Okt 3: (6-8

Treningsovelse
RM) rep submaks) RM)

1. Sittende unilateral preacher curl i X X X
kabeltrekkapparat (1RM testovelsen)

2.1. Skrasittende unilateral albuelfkesjon X
med hantel

2.2. Sittende unilateral preacher curl med
hantel
2.3. Staende unilateral albuefleksjon med

X
hantel

RM; repetisjon maksimum, reps; repetisjoner, RPE; rate of perceived exertion,
submaks, submaksimal treningsbelastning.

Hver treningsekt startet med en generell oppvarming bestdende av roing med rolig
intensitet i 3 min, ved bruk av romaskin (Technogym® Skillrow™,
DJRONDTANEAEANRO). Deretter ble det gjennomfert 1-3 oppvarmingsserier (antallet
var avhengig av hvor tung belastning som ble benyttet i arbeidsseriene, samt deltakerens
dagsform) for de startet pa arbeidsseriene, for hver gvelse. Den forste
styrketreningsevelsen 1 hver treningsekt var sittende preacher curl 1 kabeltrekkapparat
(1RM-testavelsen), nettopp fordi dette var den viktigste evelsen, fordi det var denne

ovelsen vi skulle teste 1RM i. Den andre gvelsen var én av tre forskjellige ovelser for
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albuefleksorene; stiende unilateral albuefleksjon med hantel, skrasittende unilateral
albuefleksjon med hantel, eller sittende unilateral albuefleksjon med hantel pé preacher
curl apparatet, se tabell 3.3.1. Det er velkjent at for optimal hypertrofi er det viktig med
variasjon av treningsevelser (f.eks. hvilken leddvinkel draget foregér i, hvilken del av
bevegelsesbanen som far sterst belastning, posisjonering av ekstremiteter osv.) slik at
man trener alle fibrene 1 hele muskelen og serger for jevn vekst av muskelbuken, som
igjen er viktig for generell muskelstorrelse (Folland & Williams, 2007; Fonseca et al.,
2014; B. J. Schoenfeld, 2010). De totalt fire styrketreningsevelsene for albuefleksorene
bestar av ulikt bevegelsesutslag og belastningsprofil for & optimalisere forholdene for
hypertrofi. Treningsvolumet gkte i form av serier og repetisjoner fra forste uke i begge
treningsperiodene og frem til uke 71 P1 og P2. Fra og med uke 7 i P1 og P2 var volumet
like hoyt de resterende ukene i begge treningsperiodene, men treningsmotstanden (kg
loftet) fortsatte & okes, ettersom de ble sterkere. Oversikt over treningsprogresjonen med
treningsintensiteten, volum, frekvens, og antall gvelser er illustrert i tabell 3.3.3.
Forsekspersonene startet med relativt lavt volum i starten av begge treningsperiodene,
slik at de gradvis ekte toleransen for gkt treningsvolum og belastning, og for 4 unngé &
bli overtrente og redusere skaderisikoen, se figur 3.3.1. Treningsmotstanden (kg loftet),
ble ekt for hver okt, slik at forsekspersonene holdt seg innenfor en forhandsbestemt
repetisjonsrange, for hver serie. A serge for kontinuerlig progresjon, ved a f.eks. ke
treningsmotstanden og treningsvolumet ettersom deltakerne ble sterkere og vender seg
til den regelmessige treningen, var et av de viktigste malene med treningen, nettopp
fordi det er blant de viktigste prinsippene for & optimalisere okning i muskelstyrke og
muskelvekst (American College of Sports Medicine, 2009; Kraemer & Ratamess, 2004;
Rhea et al., 2003; Stone et al., 2000). Se figur 3.3.2 for illustrasjon over gkningen i
gjennomsnittlig absolutt treningsmotstand benyttet i hovedtreningsevelsen (1RM test-

ovelsen) i den ukentlige 6-8 RM styrkeokten (okt 3), gjennom hele P2.
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Figur 3.3.1: Grafen A (til venstre) viser en oversikt over okningen i antall serier fra uke
til uke, gjennom treningsperiodene. Grafen B (til hoyere) viser en oversikt over
okningen i totalt antall repetisjoner i gjennomsnitt fra uke til uke, gjennom
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Figur 3.3.2: Okningen i (gjennomsnittlig + standardavvik) absolutt treningsmotstand
(kg loftet) for trent arm, i testovelsen (hovedtreningsovelsen), i den ukentlige tunge
treningsokta, gjennom hele P2.

10-12 RM gkten (okt 1) ble gjennomfert med 10-12 repetisjoner pé alle tre seriene med
en belastning tilsvarende 10-12 RM og RPE 8-10. 10-12 rep submaks ekten (okt 2) ble

gjennomfort med 10-12 repetisjoner pé alle tre seriene med en lavere belastning

tilsvarende 90% av ukens 10-12 RM vekt (fra gkt 1) og med RPE 7-8. Formalet med

denne okten var 4 akkumulere totalt treningsvolum i lepet av uken, men samtidig sorge
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for at den totale belastningen ikke ble for hay, slik at forsekspersonene var restituerte til
ukens tredje, siste okt. 6-8 RM gkten (okt 3) ble gjennomfert med ca. 6 repetisjoner
(noen serier ble utfort med mellom 4-8 repetisjoner) pd alle tre seriene med en
belastning tilsvarende 6-8 RM (RPE 8-10). Vi benyttet oss av gkter med tyngre
motstand for & kunne oppné heyere mekanisk drag, og ekter med hayere volum for a
kunne skape okt metabolsk stress, fordi forskningen har vist at et styrketreningsprogram
som kombinerer bade hoyt mekanisk drag og metabolsk stress, er mest effektivt for
maksimal gkning i bAde muskelvekst og muskelstyrke (American College of Sports
Medicine, 2009). Deltakerne ble instruert til & prove a gjennomfere hver repetisjon med
maksimal innsats i den konsentriske fasen. Studier har vist at det & ha som intensjon a
akselerere treningsmotstanden maksimalt i konsentrisk fase, er kritisk for & maksimere
okningen i muskelstyrken (American College of Sports Medicine, 2009; Behm & Sale,
1993; Munn, Herbert, Hancock & Gandevia, 2005). Siste serien for begge
styrkeovelsene 1 hver 10-12 RM gkt og 6-8 RM gkt, ble utfort til konsentrisk utmattelse
(RPE 10), mens de to forste seriene ble utfort med RPE 8-9. A benytte seg av noen
serier til konsentrisk utmattelse (nar muskelen ikke lenger klarer & produsere nok kraft
til & konsentrisk lofte den ytre motstanden i en treningsserie) i styrketreningen, kan
bidra til en ytterligere hypertrofirespons ved aktivering av sterre antall heyterskel
motoriske enheter, okt metabolsk stress og opphopning av metabolitter (Schoenfeld,
2010) Ingen av seriene i den lettere 10-12 rep submaks ekten (okt 2) ble gjort til
utmattelse, for & sikre at forsekspersonene ikke ble overtrente. Mellom tunge
treningsserier (treningsserier med tyngre motstand) var pausene ca. 3 min, og mellom
treningsserier 1 okt 1 og 2 var pausene ca. 2 min. Flere studier har vist at prestasjonen i
pafelgende serie kan bli dérligere ved for korte pauser mellom seriene (American
College of Sports Medicine, 2009; Ratamess et al., 2012; Richmond & Godard, 2004;
Willardson & Burkett, 2005). For maksimal hypertrofi serger moderate pauseintervaller
(1 til 3 min) for et tilfredsstillende kompromiss mellom lange pauser pa 3-5 min (der
man oppnér full restitusjon av styrken mellom seriene slik at man kan trene med
maksimal kraftkapasitet, men med redusert metabolsk stress), og korte pauser pa 30 sek
til 1 min (der man genererer store mengder metabolsk stress, men med svert redusert
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styrkekapasitet og prestasjon i pafelgende treningsserie) (Schoenfeld, 2010). Derfor
sorget vi for at deltakerne hadde lange nok pauser mellom seriene, for & legge
forholdene til rette for god restitusjon, og bedre prestasjon i pdfelgende serie.
Progresjonsmodellen var lik i P1 og P2 med tilpasset justering av treningsmotstand i

form av vekt loftet, for hver deltaker.

I siste halvdel av P1 reiste to av deltakerne pa ferie, der den ene var borte i én uke, mens
den andre var borte i to uker. Begge bodde pa hotell med treningssenter og fikk
medsendt treningsprogrammet, med neye instruksjoner, der de kunne skrive inn det de
hadde gjort. Begge deltakerne rapporterte fullstendig gjennomfering av de medsendte
oktene, sd godt det lot seg gjore pa hotelltreningssentrene, med mindre utvalg i utstyr. [
P2 var det én deltaker som reiste bort i én uke for & konkurrere i en idrett, og denne
deltakeren fikk ogsa medsendt treningsprogram for den uken. Denne deltakeren
rapporterte ogsé fullstendig gjennomfering av treningsprogrammet. Det var ogsa én
deltaker som var syk en uke i P2, der vi fikk inn én treningsekt, og fordelte deretter
volumet fra de to resterende ektene, utover den neste treningsuken. I tillegg fikk
deltakerne et valgfritt styrketreningsprogram for resten av kroppen, med evelser som
ikke belastet armfleksorene, og som hovedsakelig bestod av gvelser for
underekstremitetene. Ingen av forsekspersonene benyttet seg av dette regelmessig

gjennom hele perioden.
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Tabell 3.3.3: Viser treningsprogrammet og progresjonen i volumet gjennom de 10
treningsukene, som var lik for P1 og P2.

Uke  Treningsekt Ovelse Reps  Serier Serier totalt

Okt 1 1. Sittende unilateral preacher curl i kabel 10-12 2

1 5
Okt 3 1. Sittende unilateral preacher curl i kabel 6 3
K 1. Sittende unilateral preacher curl i kabel 10-12 2

) Okt 2.1. Skrésittende unilateral albuefleksjon med hantel ~ 10-12 2 g
Okt 3 1. Sittende unilateral preacher curl i kabel 6 2
2.3. Staende unilateral albuefleksjon med hantel 6 2
okt 1 1. Sittende unilateral preacher curl i kabel 10-12 2
2.1. Skrasittende unilateral albuefleksjon med hantel ~ 10-12 2

3 Okt 2 1. Sittende unilateral preacher curl i kabel 10-12 2 10
Okt 3 1. Sittende unilateral preacher curl i kabel 6 2
2.3. Staende unilateral albuefleksjon med hantel 6 2
Okt 1 1. Sittende unilateral preacher curl i kabel 10-12 2
2.1. Skrésittende unilateral albuefleksjon med hantel ~ 10-12 2

4 Okt 2 1. Sittende unilateral preacher curl i kabel 10-12 2 12
2.2. Sittende unilateral preacher curl med hantel 10-12 2
Okt 3 1. Sittende unilateral preacher curl i kabel 6 2
2.3. Staende unilateral albuefleksjon med hantel 6 2
Okt 1 1. Sittende unilateral preacher curl i kabel 10-12 3
2.1. Skrasittende unilateral albuefleksjon med hantel ~ 10-12 2

5 Okt 2 1. Sittende unilateral preacher curl i kabel 10-12 2 14
2.2. Sittende unilateral preacher curl med hantel 10-12 2
Okt 3 1. Sittende unilateral preacher curl i kabel 6 3
2.3. Staende unilateral albuefleksjon med hantel 6 2
Okt 1 1. Sittende unilateral preacher curl i kabel 10-12 3
2.1. Skrésittende unilateral albuefleksjon med hantel ~ 10-12 3

6 Okt 2 1. Sittende unilateral preacher curl i kabel 10-12 2 16
2.2. Sittende unilateral preacher curl med hantel 10-12 2
Okt 3 1. Sittende unilateral preacher curl i kabel 6 3
2.3. Staende unilateral albuefleksjon med hantel 6 3
Okt 1 1. Sittende unilateral preacher curl i kabel 10-12 3
2.1. Skrésittende unilateral albuefleksjon med hantel ~ 10-12 3

710 Okt 2 1. Sittende u?ilateral preacher curl i kabel 10-12 3 18
2.2. Sittende unilateral preacher curl med hantel 10-12 3
Okt 3 1. Sittende unilateral preacher curl i kabel 6 3
2.3. Staende unilateral albuefleksjon med hantel 6 3
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3.4 Testing
3.4.1 Maksimal muskelstyrke
I muskelstyrkerelatert forskning er det vanlig & benytte 1RM testing for & méle
maksimal muskelstyrke (Kraemer et al., 2002), og ifelge spesifisitetsprinsippet vil man
madle storst gkning 1 muskelstyrke i gvelsene man trener med (Rennestad, Egeland,
Kvamme, Refsnes, Kadi & Raastad, 2007). Muskelstyrken ble testet ved & utfere en
standard dynamisk 1RM test, ved & benytte et kabeltrekkapparat (Technogym Cable
crossover MB93) og en benk med en skrastilt armpute (Eleiko classic seated preacher
curl, artikkelnr.: 3080005-010), altsa sittende supinert unilateral preacher curl i
kabeltrekkapparat (samme @velse som hovedtreningsevelsen). Preacher curl benken
hadde sete som kunne justeres i hayden. Den mest optimale setehoyden (behagelig
sittestilling der beina var godt plantet i underlaget og hele overarmen 14 inntil fremsiden
av den skrastilte puta) ble funnet for hver deltaker, notert ned, og benyttet ved samtlige
tester og treningsekter pd preacher curl benken, gjennom hele den eksperimentelle
perioden. Preacher curl benken ble plassert midt i cable crossover apparatet med
kabelfestet justert ned til laveste feste, slik at deltakerne vendte ansiktet mot kabelfestet.
Vi valgte & benytte denne ovelsen som test-gvelse og hovedtreningsevelse, nettopp fordi
den er relativt lett & standardisere, og den er mindre pavirket av konfunderende faktorer
som f.eks. ekstra moment via kroppssving, sammenlignet med f.eks. stiende bicepscurl.
Denne hovedtreningsevelsen ble utfort som forste evelse 1 hver treningsekt gjennom
hele intervensjonen, for & serge for at denne ovelsen ble trent ndr deltakerne var mest
restituerte. Dermed vil 1RM test i denne styrkegvelsen vaere et spesifikt mél pa endring
i muskelstyrke. Qvelsen starter med at forsekspersonen sitter pa setet til preacher curl
benken, med begge armene over og inntil den skrastilte puta. Armen som ikke skal
testes ligger og hviler innoverrotert i skulderleddet, med ca. 90 grader i albueleddet, og
med handflaten liggende inntil puta, slik at handen ligger nesten inntil skulderen pa den
armen som skal testes. Armen som skal testes plasseres slik at m. triceps brachii ligger
inntil puta, og albueleddet er fullt flektert (handen fores opp mot ansiktet), slik at
knokene peker opp mot taket. Forsekspersonen mottar handtaket fra kabelen i denne
stillingen og begynner den eksentriske fasen ved & fore armen ned mot kabelfestet. Nar
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forsekspersonen har nddd godkjent dybde/leddutslag (ndr kabelen er en direkte
forlengelse av armen), kan han/hun starte den konsentriske fasen, altsd fore armen opp
igjen til underarmen er vertikal i forhold til underlaget. For a fa repetisjonen godkjent
kreves det ogsa at albuen pé den armen som ikke skal utfore testen, ma vare 1 kontakt
med fremsiden av puta, slik at de ikke kan presse ifra og bidra for mye med den andre
armen. [ tillegg mé albuen og overarmen pa den armen som skal testes vere i kontakt
med fremsiden av puta pé preacher curl benken, og ikke ligge oppa kanten av puta. I
forkant av 1RM styrketesten gjennomferte deltakerne forst 3 min med generell
oppvarming pa romaskin, med rolig intensitet. Den pafelgende spesifikke
oppvarmingen bestod av 3-4 oppvarmingsserier, med reduserende repetisjonsantall
ettersom belastningen ekte (ca. 10, 7, 5, og 3 repetisjoner), med submaksimal
belastning. Som regel ble forste 1RM forsgket utfort med en belastning tilsvarende ca.
90-95% av 1RM, og det andre forseket med en estimert 1RM belastning (estimert ut ifra
prestasjonen 1 siste treningsuke). Deltakerne gjennomferte 1RM forsekene, pa
annenhver arm, med ekende belastning og med 3-4 min pause for hver arm, helt til
forsekene ble underkjent. Som regel tok dette tre 1RM forsek, men noen ganger helt
opp 1 fem 1RM forsek. Styrketesten har blitt benyttet tidligere og er en veletablert test
for muskelstyrke ved NIH. Verbal oppmuntring og instruksjoner om & ta i maksimalt,
ble gitt. Styrketesten ble gjennomfert av masterstudentene involvert i prosjektet.
Muskelstyrken ble malt ved uke 0 (pre P1), 4, 11 (post P1), 27 (pre P2), 31, 34, og 38
(post P2). En deltaker hadde ikke mulighet til & delta pa ultralyd- og IRM-maling ved
«midt uke 7 tidspunktet» (uke 34) i P2, grunnet sykdom.

3.4.2 Muskeltykkelse

For & kunne underseke endringer i muskelens tykkelse ble det tatt hvilende in vivo*
ultralydbilder med armen i anatomisk grunnposisjon. Bildene ble tatt av albuefleksorene
i omradet der m. biceps brachii + m. brachialis er tykkest, grunnet at den tykkeste delen

av muskelbuken har sterst vekstpotensial (Roman et al., 1993), med ultralydproben

* In vivo; forsek utfert pa eller i hele levende organismer, som f.eks. mennesker.
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plassert vinkelrett pa armen, for & kunne ta bilder i transversalplanet. Ultralydbildene
ble tatt av denne masterstudenten. Ultralydmalinger for muskeltykkelse har tidligere
blitt brukt, og er en vel etablert testmetode for muskeltykkelse ved NIH. Méling av
muskeltykkelse ble alltid utfert minst 72 timer etter forrige treningsekt. Testdagene
startet med ultralydmaling ferst for noen av andre testene ble gjennomfert. Bildene ble
tatt med Philips HD11XE Ultrasound system i P1. I P2 opplevde vi at Philips-maskinen
sluttet & fungere etter at noen av pre-bildene ble tatt. Vi ble derfor nedt til & benytte en
annen ultralydmaskin, fra GE Healthcare (Logiq™ E10 Ultrasound,GE Healtcare), til &
ta alle pre-bildene pa nytt, og resten av alle bildene som ble tatt i P2. Phillipsmaskinen
ble reparert slik at det ble tatt post-bilder i P2, av samtlige deltakere, pd samme
tidspunkt med begge maskinene. Dette ble gjort for & kunne sammenligne resultatene
fra de to maskinene, se figur 3.4.2. Den sterste forskjellen pa maskinene var sterrelsen
pa ultralydproben. Proben til phillips-maskinen var litt bredere enn proben til GE
maskinen, slik at man fikk et bilde over et bredere omrade. Til tross for dette, hindret
ikke bredden pa proben oss i & finne igjen og ta bilde av det samme omridet med begge
maskinene. Muskeltykkelsen ble kvantifisert ved hjelp av ultralydbilder og
bildeanalyseprogramvaren Fiji ImageJ 1.52n (Wayne Rasband, National Institutes of
Health, USA). For 4 kunne analysere ultralydbildene fra to forskjellige maskinene i P2,
ble det utfort en kalibreringstest for & finne korrekte skaleringsverdier, til analyse av
bilder fra begge maskinene, som benyttes i utregningen av tykkelse fra pixler til mm.
Resultatene fra utregningen av bildene som ble tatt pa samme tidspunkt, men fra de to
forskjellige maskinene, ble sammenlignet, og det var ingen signifikant forskjell mellom
bilder tatt p4 samme tidspunkt med Phillips maskinen og GE maskinen.
Ultralydmalingene ble utfert i uke 0 (pre P1), 4, 11 (post P1), 27 (pre P2), 31, 34 og 38
(post P2) se figur 3.2, i laboratoriet ved NIH. Muskeltykkelsen vil bli presentert i mm.
Ultralydbildene for den trente armen til den ene deltakeren i P1, ble ekskludert pga. at
bildene ble tatt for distalt pd armen, og representerte derfor ikke det tykkeste omradet av

muskelbuken.
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Figur 3.4.2. Ultralydbilder av m. biceps brachii + m. brachialis fra en tilfeldig
forsoksperson. Bildene er tatt pa samme tidspunkt med to forskjellige ultralydmaskiner.
Bildet til venstre er tatt med Phillips HD11XE Ultrasound system og bildet til hoyere er
tatt med GE Logig™ E10 Ultrasound, GE Healtcare.

3.4.3 Muskelbiopsi

For a kunne undersgke spesifikke endringer pd muskelfiberniva, slik som endringer i
muskelfibertverrsnittareal (CSA), fibertype, og myokjerner, benyttet vi muskelbiopsier.
Pa testdagene startet vi med ultralydmalinger etterfulgt av muskelbiopsi, for noen form
for fysisk aktivitet/testing pad armfleksorene ble utfort. Huden i omradet der
muskelbiopsien skulle tas (midtre del av albuefleksoren (m. biceps brachii)) ble forst
desinfisert og deretter ble det gitt lokal bedevelse (Xylocaine med adrenalin, 10 mg*ml
'+ 5 ug*ml™"), AstraZeneca, London, UK). Det ble laget et 1-2 cm langt snitt gjennom
huden, underhudsfettet og muskelfascien med skalpell. Muskelvevsproven ble hentet ut
via snittet, ved & benytte en steril modifisert 6 mm Bergstrom nal (Pelomi, Alberslund,
Danmark), koblet til en manuell vakuumpumpe. Ved hjelp av vakuum ble muskelvev

sugd inn i nalen og deretter manuelt kuttet to ganger. Det ble tatt en til tre 50 mg
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muskelbiopsier for & fa nok muskelveyv til analysene. Videre ble en bunt med de retteste
og fineste fibrene kuttet til, for sa & legges i en fryseform dekket med OCT (CellPath
O.C.T embedding matrix, Newtown, Storbritannia), som deretter fryses ved ca. -120
grader 1 isopentan kjelt ned pa flytende nitrogen. Deretter oppbevares proven i en
ultrafryser (-80°C) klar til videre analyser. Snittet ble lukket med strips, dekket med
plaster, og det ble surret pd en bandasje med lett trykk, for & minimere evt. bledninger
og pafelgende emhet. Det ble totalt utfort fire biopsier pa den trente armen, og to
biopsier pa kontrollarmen. Snittene ble gjort rett ved siden av hverandre, midt pa
muskelbuken. Muskelbiopsiene ble utfort av kvalifisert personell. Laboratoriene ved
NIH har over 15 &r med erfaring med godt etablerte rutiner for muskelbiopsier. Utforing
av muskelbiopsier regnes som trygt og gir minimale konsekvenser for deltakerne
(Ekblom, 2017). Deltakerne fikk utdelt et informasjonsskriv om behandling av saret
(Vedlegg nr. 3), i tillegg til videre oppfelging dagen etterpd og de kommende
treningsektene. En deltaker ensket ikke 4 bidra til muskelbiopsitaking, men deltok pa de
resterende testene. Fra muskelbiopsitakingen fra den ene deltakeren for «pre»
tidspunktet i P2, fikk vi for lite muskelvev fra bade trent arm og kontrollarm, til 4 kunne
analysere det videre. Muskelbiopsiene ble tatt i uke 0 og 11 av trent arm i P1 og uke 0

(uke 27) og 11 (uke 38) av begge armene i periode 2, se figur 3.2.

3.5 Analyse av muskelbiopsiene

3.5.1 Snitting av muskelbiopsiene

For & videre kunne analysere de nedfryste muskelvevsprevene, ble de forst hentet ut av
ultrafryseren og deretter lagt i et kryostat (CM 1860UV, Leica Microsystems, Nussloch,
Tyskland) ved -20°C. Muskelvevspravene 14 til tining 1 30 min sammen med redskapene
(skalpell, kutteskruer, pinsetter, pensler) som ble benyttet under snittingen.
Muskelvevsbitene ble pakket ut og festet til en kutteskrue ved hjelp av OCT, for
kutteskruen med muskelvevsbiten ble festet pa et stativ inne i kryostatet, klar til & kunne
snittes. For a sjekke kvaliteten pa snittet og justere vevsbiten i riktig vinkel i forhold til
kniven, ble vevsbiten trimmet litt forst. Det ble kuttet tynne (8 pm tykkelse) snitt fra
vevsbitene som deretter ble lagt pd SuperFrost Plus objektglass (J1I800AMNZ, Thermo

53



Scientific, MA, USA). Det ble benyttet to objektglass per forseksperson for & organisere
provene, slik at snitt fra begge muskelvevsprovene 1 P1 ble lagt pd det ene objektglasset,
mens P2 snittene fra samme forseksperson, ble lagt pd det andre objektglasset. Deretter
pakkes objektglassene med snittene inn i aluminiumsfolie for det fryses ned igjen (-80

grader) klar til videre analyser.

3.5.2 Immunohistokjemi — kvantifisering av muskelfibertype,
muskelfiberareal, og myokjerner

Vi benyttet to merkeprotokoller med antistoffer (tabell 3.5.2) for a finne
muskelfibertypene og fibrenes tverrsnittsareal, og for & finne myokjerner. For & kunne
identifisere muskelfibertype ble det benyttet spesifikke antistoff mot myosin heavy
chain 1 (MHC1; BA-DS), som identifiserer alle type I fibre, mens type II fibrene forblir
umerket, og dermed lette 4 identifisere og skille fra hverandre (Smerdu & Soukup,
2009). For 4 kunne finne muskelfibertverrsnittareal, ble provene merket med antistoff
mot dystrofin, slik at cellemembranen kunne visualiseres. Merkingene av snittene ble
visualisert og fotografert gjennom et lysmikroskop, med et pdmontert digitalkamera.
Ved utilstrekkelig merking, ble hele merkeprotokollen utfort pd nytt objektglass.
Protokoller og rutiner for bruk av disse antistoffene og analysemetodene er veletablert,
og utfores rutinemessig i laboratoriet ved NIH. Immunohistokjemiprotokollen for
kvantifisering av myokjerner, og analyse av fotografiene av snittene utfort i mikroskop,
ble gjort av en annen masterstudent pa samme forskningsprosjektet. Antistoffet DAPI
og antistoff mot PCM1 ble benyttet for & kvantifisere myokjerner. Bildene tatt med
mikroskop fra fibertypemerkingen ble brukt til & markere 50 type I- og type II fibre.
Myokjerner vil bli presentert som antall myokjerner per fibertype I og fibertype II

separert.
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Tabell 3.5.2: Primcere og sekundcere antistoff.

Funksjon Produktnummer Antistoff Produsent Bindersegtil Vert Fortynning

Primeer- Myosin heavy

. BA-D5 Anti-MHC1 DSHB . Mus 1:500
antistoff chain 1
. Anti-dystrofin
Primeer- .
. Ab15277 (polyklonalt Abcam Dystrofin Kanin 1:500
antistoff )
rabbit)
Goat anti-
Sekunder- 3,43 mouse 488 LSO G MHCL Geit  1:200
antistoff Scientific
(gronn)
Sekundzer- Goat anti- Anti-dystrofin
. #31460 rabbit 594 HRP (polyklonalt Geit 1:200
antistoff .
(red) rabbit)

3.5.2.1 IHC protokoll for kvantifisering av muskelfibertype og
muskelfiberareal

Snittene ble hentet ut av ultrafryseren (-80°C) for romtemperering i ca. 20 min. Deretter
ble det tegnet i en sirkel rundt snittene med lipidpenn (OmmEdge PEN. Vector
Laboratories, Inc), for & danne en lipidbarriere. Snittene ble lagt i en blokkeringslgsning
1 60 min, i et morkt og lukket fuktekammer, som holdes lukket og i romtemperatur.
Blokkeringslesningen bestér av PBS (phosphate buffered saline) og er nedvendig for &
blokkere uspesifikke interaksjoner med antistoffene, hydrere og gjere de
gjennomtrengelige. Etter 60 min med blokkering, ble snittene inkubert i en blanding av
1% BSA (bovine serum albumin) og primarantistoff. Deretter ble snittene lagt tilbake i
fuktekammeret og inn i et kjoleskap ved 4°C, over natten. Etter inkubering 1
primerantistoff over natten, ble det utfert en vaskeprosedyre for & fjerne ubundne
losninger. Vaskelosningen bestod av en fosfat-lesning (PBS), tilsatt detergenten
tween20 (PBS-t). Snittene ble plassert i en beholder med PBS-t blandingen, oppé en
bordvippe. Der ble de vasket i 3x10 min, med bytte av PBS-t blanding mellom hver
vaskerunde. Etter 3 vaskerunder ristes overfladig vaske av og evt. gjenvaerende vaske
innenfor lipidbarrieren terkes forsiktig vekk. Snittene ble lagt i merkt fuktekammeret,
for sd & bli inkubert i1 den lysfelsomme sekund@rantistoffblandingen i 60 min, i

romtemperatur. Etter endt inkubering i sekunderantistoft, ble snittene vasket pa samme
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mate som tidligere nevnt, 3x10 min i PBS-t, men denne gangen med en isoporboks
over, for & holde det morkt. Etter endt vask, ble evt. overfladig vaeske torket forsiktig
vekk fra snittene, som nevnt tidligere. Deretter ble det montert pa dekkglass, ved & forst
legge en drépe med lim med DAPI pé snittene, for sa & legge forsiktig pa dekkglass.
Montering av dekkglass ble gjort for & forsegle vevsproven og merkingen. Deretter ble
snittene lagt i morkt fuktekammer, slik at limet kunne herdes, for s& & neste dag
plasseres i fluorescensmikroskop til bildetaging. Muskelfiberareal vil bli presentert som
um?’. Fibertypesammensetning vil bli presentert som prosentvis andel fibertype I og II.

Se vedlegg nr. 2 for den mer detaljerte IHC protokollen som ble benyttet i studien.

3.5.3 Mikroskop

Merkingen av snittene ble visualisert og fotografert gjennom et 4x objektiv (UPLanFL
N, 0,13 NA, Olympus) ved hjelp av et lysmikroskop (BX61, Olympus, Tokyo, Japan),
tilkoblet en fluoriserende lyskilde (EXFO X-Cite 120PC-Q, Ontario, Canada), med et
pamontert digitalkamera (DP72, Olympus). Av samme snittet tas det forst ett bilde som
visualiserer cellemembranen (figur 3.5.4 bilde oppe til venstre) og deretter tas et bilde
som visualiserer fibertype I muskelfibrene i snittet (figur 3.5.4 bilde nede til venstre).
For &4 muliggjere kvantifisering av myokjerner ble det tatt bilder av snittene gjennom et

10x objektiv (UPLanFL N, 0,13 NA, Olympus).

3.5.4 Analyse

Bildene ble deretter lastet inn i programvaren TEMA (Checkvision, Denmark) for &
kvantifisere fibrenes tverrsnittsareal og fibertypesammensetning. Bildet som
visualiserer cellemembranen (figur 3.5.4 bilde oppe til venstre) benyttes til utregning av
fibertverrsnittareal. Programvaren markerer det den oppfatter som cellemembranen, og
regner ut arealet inne i hver celle. Deretter ble det manuelt kontrollert at den faktiske
cellemembranen til hver eneste celle pa hvert snittbilde er markert riktig, og eventuelle
feilmarkeringer av cellemembran ble manuelt fjernet. Misformede muskelfibre med
unormal form, muskelfibre som 14 brettet over hverandre, samt alle fibrene i ytterkanten

av snittet ble ekskludert, se figur 3.5.4 bilde oppe til hoyere. Det andre bildet som
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visualiserer fibertype I muskelfibrene (figur 3.5.4 bilde nede til venstre) benyttes til
analyse av fibertypesammensetning. Etter at snittbildet er ferdig redigert, legges
fibertypebildet over fibertverrsnittarealbildet, for & kunne kvantifisere

fibertypesammensetningen (figur 3.5.4 bilde nede til hoyere).
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Figur 3.5.4. Bildet oppe til venstre visualiserer cellemembranen og benyttes i TEMA
programvaren (slik vi ser i bilde oppe til hayere) for d markere cellemembranen slik at
fibertverrsnittarealet kan kalkuleres. Bildet oppe til hoyere viser ogsd manuell
redigering av snittet, der f.eks. misformede celler fjernes. Bilde nede til venstre
visualiserer fibertype I muskelfibrene i snittet. Dette bilde lastes inn i TEMA og legges
over bilde oppe til hayere, for a kunne kvantifisere muskelfibertypefordelingen i snittet,
slik som vi ser i bilde nede til hoyere.

3.6 Statistikk

Hensikten med studien var & underseke om tidligere treningsstatus kan pavirke evnen til
retrening etter en periode uten trening (detrening), med hovedfokus pa endringer i
muskeltverrsnitt, muskelstyrke, fibertyper, fiberstorrelse og antall myokjerner. Dette ble
undersekt ved & sammenligne forskjellen mellom tidligere trent arm og kontrollarm i

P2.

Alle dataene ble testet for normalfordeling med «Shapiro-Wilks normalfordelingstest»
(n<50). For 4 teste endringen fra pre til post innad i trent arm eller kontrollarm, innad i
hver periode, ble «paret tosidig t-test» benyttet ved normalfordelte data og «Wilcoxon
matched-pairs signed rank test» ble benyttet for ikke normalfordelte data. Dersom det
var flere repeterte malinger enn pre og post, f.eks. midt uke 4 og uke 7, ble «repeterte
malinger enveis ANOVA med Sidak multiple comparisons test» benyttet for
normalfordelte data, og «repeterte malinger Friedman test med Dunn’s multiple
comparisons test» ble benyttet for ikke-normalfordelte data. For & kunne sammenligne
forskjellen mellom endringen i P1 med endringen i P2, eller forskjellen mellom
endringen for trent arm og endringen for kontrollarm, ble «paret tosidig t-test» benyttet
ved normalfordelte data og «Wilcoxon matched-pairs signed rank test» ble benyttet for
ikke normalfordelte data. Signifikansnivaet ble satt til P<0,05 for alle de statistiske
testene. Korrelasjonsberegninger med pearson r ble benyttet til & undersoke
korrelasjonen mellom muskelstyrke og muskeltykkelse for hvert tidspunkt og mellom
endringene i hver periode, mellom muskeltykkelse og fibertverrsnittareal for hvert
tidspunkt og mellom endringene i hver periode. De statistiske utregningene ble utfort 1

Microsoft® Excel® 2016 MSO og GraphPad Prism 8 (GraphPad Software Inc., San
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Diego, CA, USA). Figurene illustrerer individuelle resultater, gjennomsnitt +

standardavvik (SD).
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4.0 Resultater

4.1 Neeringsinntak og kroppsvekt.

Deltakerne hadde en ikke-signifikant ekning i proteininntak (g per kg kroppsvekt) fra
P1 til P2 pa 13% + 34%, og en ikke-signifikant ekning i energiinntak (kcal) fra P1 til P2
pa 17% £ 30% se tabell 4.1.1 og figur 4.1.1. Det var heller ingen signifikant endring i
karbohydrat- og fettinntaket. se tabell 4.1.1.

Tabell 4.1.1: Deltakernes kroppsvekt og neeringsinntak i begge treningsperiodene, og
eventuelle forskjeller mellom periodene.

Variabel Periode 1 Periode 2 P1 vs. P2 (p-verdi)
Kroppsvekt (kg) 71,9 £ 15,9 73,4 £ 19,6 0,43
Kaloriinntak (kcal) 2642 + 510 3115+ 1086 0,09
Proteininntak (g) 115+ 31 131 £ 51 0,23
Karbohydratinntak (g) 331 +82 369 + 102 0,25
Fettinntak (g) 103 + 34 132 + 67 0,11

P1; periode 1, P2, periode 2. Verdiene er giennomsnitt + standardavvik.
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Figur 4.1.1: Endring i proteininntak og energiinntak giennom den eksperimentelle
perioden. Pl; periode 1, P2; periode 2. Stiplet linje viser de individuelle verdiene og
heltrukken linje viser gjennomsnitt og standardavvik. Verdiene er oppgitt som proteiner
i gram (g) per kg kroppsvekt og energiinntak i kcal per kg kroppsvekt.
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Deltakerne hadde ingen endring i kroppsvekt gjennom P1 og detreningsperioden, men i
P2 var det en signifikant ekning i kroppsvekt fra uke O til uke 11 pa 1,7% + 1,5% (p
<0,01). Det var heller ingen signifikant forskjell ved ekningen i kroppsvekt i P1

sammenlignet med ekningen 1 kroppsvekt i P2, se figur 4.1.2.

P1 Detrening P2
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Figur 4.1.2: Endring i kroppsvekt giennom den eksperimentelle perioden. Pl; periode
1, P2; periode 2. Stiplet linje viser de individuelle verdiene og heltrukken linje viser
gjennomsnitt og standardavvik. * viser signifikant okning i kroppsvekt.

4.2 Endring i maksimal muskelstyrke (1RM).
4.2.1 Treningsperiode 1.

Kontrollarmen var signifikant sterkere enn trent arm ved uke 01 P1. 1RM for

kontrollarm var 10,4 + 4,2 kg og 9,8 + 3,8 kg for trent arm ved uke 0 i P1.

Deltakerne okte signifikant sin 1RM i albuefleksjon fra uke O til uke 11 med 50% =+
26% for trent arm 1 P1. De hadde ogsa en signifikant ekning i IRM fra uke O til uke 4,
og fra uke 4 til uke 11, se figur 4.2.1. for individuell endring, figur 4.2.2. for

gjennomsnittlig endring, og figur 4.2.3. for prosentvis endring.

I kontrollarmen gkte 1RM signifikant fra uke O til uke 11 med 8,8% + 7,8% i P1. Det
var ogsd en signifikant ekning i IRM fra uke 4 til uke 11 for kontrollarm 1 P1, se figur
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4.2.1. for individuell endring, figur 4.2.2. for gjennomsnittlig endring, og figur 4.2.3. for

prosentvis endring.

4.2.2 Detreningsperioden.
Det var en signifikant reduksjon pé -6,6% + 5,1% 1 1RM fra uke 11 1 P1 til uke 0 1 P2
for trent arm, se figur 4.2.1. for individuell endring, figur 4.2.2. for gjennomsnittlig

endring, og figur 4.2.3. for prosentvis endring.

For kontrollarmen var det ingen endring i 1RM i detreningsperioden, se figur 4.2.1. for
individuell endring, figur 4.2.2. for gjennomsnittlig endring, og figur 4.2.3. for

prosentvis endring.

4.2.3 Treningsperiode 2.

Deltakerne okte signifikant sin 1RM fra uke 0 til uke 11 med 38% + 19% for trent arm 1
P2. De hadde ogsa en signifikant okning i 1RM fra uke 4 til uke 7, fra uke 7 til uke 11,
fra uke O til uke 7 og fra uke 4 til uke 11 for trent arm i P2, se figur 4.2.1. for individuell
endring, figur 4.2.2. for gjennomsnittlig endring, og figur 4.2.3. for prosentvis endring.

I kontrollarmen eokte 1RM signifikant fra uke O til uke 11 med 61% = 30% 1 P2.
Deltakerne hadde ogsa en signifikant ekning i 1RM fra uke 4 til uke 7, fra uke 7 til uke
11, fra uke 0 til uke 7, og fra uke 4 til uke 11 for kontrollarm i P2, se figur 4.2.1. for
individuell endring, figur 4.2.2. for gjennomsnittlig endring, og figur 4.2.3. for

prosentvis endring.
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P1 Detrening P2

Vekt loftet (kg) trent

Vekt laftet (kg) kontroll

Figur 4.2.1. Trent arm (overst) og kontrollarm (nederst). Endring i 1RM (en repetisjon
maksimum) for trent arm og kontrollarm gjennom den eksperimentelle perioden. ***
viser signifikant endring fra uke 0, ** viser signifikant endring fra uke 4, * viser
signifikant endring fra uke 7, og § viser signifikant endring gjennom
detreningsperioden. P1; periode 1, P2, periode 2. Stiplet linje viser de individuelle
verdiene og heltrukken linje viser giennomsnitt og standardavvik.
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Figur 4.2.2. Endring i giennomsnitt i 1RM (en repetisjon maksimum) (mdles i kg) for
trent arm og kontrollarm gjennom den eksperimentelle perioden. *** og ## viser
signifikant endring fra uke 0 for trent arm og kontrollarm respektivt, ¥* og ## viser
signifikant endring fra uke 4 for trent arm og kontrollarm respektivt, * og # viser
signifikant endring fra uke 7 for trent arm og kontrollarm respektivt, og § viser
signifikant endring gjennom detreningsperioden for trent arm. Pl; periode 1, P2;
periode 2. Stiplet linje viser giennomsnitt og heltrukken linje viser standardavvik.

4.2.4 Sammenligning av treningsperiodene, trent arm og kontrollarm.

Trent arm Pl vs. kontrollarm P2:

Det var en signifikant forskjell ved ekningen i IRM 1 P1 (50% + 27%) for trent arm
sammenlignet med gkningen i 1IRM i1 P2 (61% =+ 30%) for kontrollarm, se figur 4.2.3.

Trent arm P1 vs. trent arm P2:

Det var ingen signifikant forskjell ved ekningen i IRM 1 P1 (50% =+ 27%) for trent arm
sammenlignet med ekningen i 1RM i P2 (38% + 19%) for trent arm, se figur 4.2.3.

Trent arm P2 vs. kontrollarm P2:

Det var en signifikant forskjell ved ekningen i 1RM i P2 (38% + 19%) for trent arm
sammenlignet med ekningen i 1IRM i P2 (61% =+ 30%) for kontrollarm. Det var en
signifikant forskjell ved ekningen i 1RM fra uke 4 til uke 7 1 P2 (15% + 11%) for trent

arm sammenlignet med ekningen i 1RM fra uke 4 til uke 7 i P2 (27% =+ 12%) for
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kontrollarm. Det var en signifikant forskjell ved ekningen i IRM fra uke 4 til uke 11 1
P2 (30% + 14%) for trent arm sammenlignet med ekningen 1 1RM fra uke 4 til uke 11 1
P2 (48% + 24%) for kontrollarm. Det var en signifikant forskjell ved ekningen i 1RM
fra uke O til uke 71 P2 (22% + 14%) for trent arm sammenlignet med ekningen i IRM
fra uke 0 til uke 7 1 P2 (35% = 16%) for kontrollarm, se figur 4.2.3.

*kk #i#

%vVis endring 1RM
N
o
|
e &

Figur 4.2.3. Prosentvis endring i 1RM med individuelle verdier, giennomsnitt og
standardavvik for trent arm og kontrollarm i P1, detreningsperioden, og P2. *** viser
signifikant endring i prosent for trent arm, og ##H# viser signifikant endring i prosent for
kontrollarm. P1; periode 1, DT; detrening, P2; periode 2. Stiplet linje viser
utgangsnivdet for hver periode.

4.3 Endring i muskeltykkelse.
4.3.1 Treningsperiode 1.

Muskeltykkelsen i kontrollarmen var signifikant sterre enn i trent arm ved uke 0 i P1.
Muskeltykkelse for kontrollarm var 30,7 £5,0 mm og 29,0 + 5,3 mm for trent arm ved
uke 01 P1.
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Trent arm 1 P1 hadde en signifikant gkning i den totale muskeltykkelsen (m. biceps
brachii + m. brachialis) pd 13% =+ 5% fra uke O til uke 11. Det var ogsd en signifikant
okning i total muskeltykkelse fra uke O til uke 4, og fra uke 4 til uke 11 for trent arm 1
P1, se figur 4.3.1. for individuell endring, figur 4.3.2. for gjennomsnittlig endring, og
figur 4.3.3. for prosentvis endring.

For kontrollarm i P1 var det ingen signifikant endring i total muskeltykkelse (m. biceps
brachii + m. brachialis fra uke 0 til uke 11, se figur 4.3.1. for individuell endring, figur

4.3.2. for gjennomsnittlig endring, og figur 4.3.3. for prosentvis endring.

4.3.2 Detreningsperioden.

Det var en signifikant reduksjon (-8,8% =+ 3,9%) 1 deltakernes totale muskeltykkelse (m.
biceps brachii + m. brachialis) i trent arm fra uke 11 P1 til uke 0 P2 etter
detreningsperioden, se figur 4.3.1. for individuell endring, figur 4.3.2. for

gjennomsnittlig endring, og figur 4.3.3. for prosentvis endring.

For kontrollarm var det ingen reduksjon i total muskeltykkelse (m. biceps brachii + m.
brachialis) fra uke 11 P1 til uke 0 P2 for, se figur 4.3.1. for individuell endring, figur

4.3.2. for gjennomsnittlig endring, og figur 4.3.3. for prosentvis endring.

4.3.3 Treningsperiode 2.

Deltakerne okte signifikant total muskeltykkelse (m. biceps brachii + m. brachialis) for
trent arm fra uke O til uke 7 og fra uke O til uke 11 i P2. Den totale muskeltykkelsen ble
okt med 13% = 5,1% fra uke 0 til uke 11 for trent arm i P2, se figur 4.3.1. for
individuell endring, figur 4.3.2. for gjennomsnittlig endring, og figur 4.3.3. for

prosentvis endring.

Deltakerne okte signifikant total muskeltykkelse (m. biceps brachii + m. brachialis) i
kontrollarm, fra uke O til uke 4, fra uke 4 til uke 7, fra uke 7 til uke 11, fra uke O til uke
7, og fra uke 0 til uke 11 1 P2. Den totale muskeltykkelse ble ekt med 15% + 4,6% fra
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uke 0 til uke 11 for kontrollarm i P2, se figur 4.3.1. for individuell endring, figur 4.3.2.

for gjennomsnittlig endring, og figur 4.3.3. for prosentvis endring.

P1 Detrening P2
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Figur 4.3.1. Trent arm og kontrollarm. Endring i muskeltykkelse (males i mm) for total
muskeltykkelse (m. biceps brachii + m. brachialis) for trent arm og kontrollarm
gjennom den eksperimentelle perioden. *** viser signifikant endring fra uke 0, ** viser
signifikant endring fra uke 4, viser signifikant endring fra uke 7, og § viser signifikant
endring i detreningsperioden. Pl; periode I, P2; periode 2. Stiplet linje viser de
individuelle verdiene og heltrukken linje viser giennomsnitt og standardavvik.
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Figur 4.3.2. Endring i gjennomsnitt i muskeltykkelse (mdles i mm) for total
muskeltykkelse (m. biceps brachii + m. brachialis) for trent arm og kontrollarm
gjennom den eksperimentelle perioden. *** og ### viser signifikant endring fra uke 0
for trent arm og kontrollarm respektivt, ** og ## viser signifikant endring fra uke 4 for
trent arm og kontrollarm respektivt, # viser signifikant endring fra uke 7 for
kontrollarm, og §§ viser signifikant endring gjennom detreningsperioden for trent arm.
P1; periode 1, P2, periode 2. Stiplet linje viser verdiene i giennomsnitt og heltrukken
linje viser standardavvik.

4.3.4 Sammenligning av treningsperiodene, trent arm og kontrollarm.

Trent arm P1 vs. trent arm P2

Det var ingen signifikant forskjell ved ekningen i total muskeltykkelse (m. biceps
brachii + m. brachialis) for trent arm i P1 (13% =+ 5,2%) sammenlignet med gkningen i

total muskeltykkelse for trent arm i P2 (13% =+ 5,1%), se figur 4.3.3.

Trent arm P1 vs. kontrollarm P2.

Det var en signifikant forskjell ved ekningen i total muskeltykkelse (m. biceps brachii +
m. brachialis) fra uke 4-11 for trent arm i P1 (6,7% + 2,7%) sammenlignet med
okningen i total muskeltykkelse fra uke 4-11 for kontrollarm i P2 (9,6% = 3,1%).
Derimot var det ingen signifikant forskjell ved ekningen i total muskeltykkelse fra uke
0-11 for trent arm 1 P1 (13% =+ 5,2%) sammenlignet med ekningen i total
muskeltykkelse fra uke 0-11 for kontrollarm i P2 (15% + 4,6%) se figur 4.3.3.
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Trent arm P2 vs. kontrollarm P2

Det var en signifikant forskjell ved ekningen i total muskeltykkelse (m. biceps brachii +
m. brachialis) fra uke 4-11 for trent arm i P2 (6,7% + 4,5%) sammenlignet med
okningen i total muskeltykkelse fra uke 4-11 for kontrollarm i P2 (9,6% + 3,1%). Det
var ingen signifikant forskjell ved ekningen i total muskeltykkelse fra uke 0-11 for trent
arm i P2 (13% + 5,1%) sammenlignet med ekningen i total muskeltykkelse fra uke 0-11
for kontrollarm i P2 (15% + 4,6%), se figur 4.3.3.
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Figur 4.3.3. Prosentvis endring i muskeltykkelse med individuelle verdier, giennomsnitt
og standardavvik, for trent arm og kontrollarm i Pl, detreningsperioden og P2. ***
viser signifikant endring for trent arm og ### viser signifikant endring for kontrollarm.
P1; periode 1, DT; detrening, P2; periode 2. Stiplet linje viser utgangsnivdet for hver
periode.
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4.4. Endringer i fibertverrsnittareal.

4.4.1 Treningsperiode 1.

Det var ingen signifikant ekning (17% =+ 38%) 1 fibertype I fibertverrsnittareal for trent
arm i P1, se figur 4.4.1. for individuell endring, figur 4.4.2. for gjennomsnittlig endring,

og figur 4.4.3. for prosentvis endring.

Det var en tendens (p-verdi = 0,1), men ikke-signifikant gkning (30% = 45%) i
fibertype II fibertverrsnittareal for trent arm i P1, se figur 4.4.1. for individuell endring,
figur 4.4.2. for gjennomsnittlig endring, og figur 4.4.3. for prosentvis endring.

4.4.2 Detreningsperioden.
For trent arm var det en signifikant reduksjon 1 fibertype I fibertverrsnittareal pa -17% +

12% fra uke 11 1 P1 til uke 0 1 P2, se figur 4.4.1. for individuell endring, figur 4.4.2. for

gjennomsnittlig endring, og figur 4.4.3. for prosentvis endring.

For trent arm var det en signifikant reduksjon 1 fibertype II fibertverrsnittareal pd -23%
+ 13% frauke 111 P1 til uke 0 i P2 for trent arm etter detreningsperioden, se figur 4.4.1.
for individuell endring, figur 4.4.2. for gjennomsnittlig endring, og figur 4.4.3. for

prosentvis endring.

4.4.3 Treningsperiode 2.
For trent arm 1 P2 var det ingen signifikant ekning (14% + 24%) i fibertype I
fibertverrsnittareal, se figur 4.4.1. for individuell endring, figur 4.4.2. for

gjennomsnittlig endring, og figur 4.4.3. for prosentvis endring.

For trent arm 1 P2 var det en signifikant gkning i fibertype II fibertverrsnittareal pa 30%
+ 29%, se figur 4.4.1. for individuell endring, figur 4.4.2. for gjennomsnittlig endring,

og figur 4.4.3. for prosentvis endring.

70



For kontrollarm 1 P2 var det ingen signifikant endring (-0,9% + 21%) i fibertype I
fibertverrsnittareal, se figur 4.4.1. for individuell endring, figur 4.4.2. for

gjennomsnittlig endring, og figur 4.4.3. for prosentvis endring.

For kontrollarm i P2 var det ingen signifikant ekning (14% = 25%) i fibertype 11
fibertverrsnittareal, se figur 4.4.1. for individuell endring, figur 4.4.2. for

gjennomsnittlig endring, og figur 4.4.3. for prosentvis endring.
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Figur 4.4.1. Endring muskelfibertype I og Il muskelfibertverrsnittareal (mdles i ,umz)
for trent arm og kontrollarm gjennom den eksperimentelle perioden. *** viser
signifikant endring fra uke 0, § og §§ viser signifikant endring gjennom
detreningsperioden for type I og Il fibre respektivt, for trent arm. Pl; periode 1, P2;
periode 2. Stiplet linje viser de individuelle verdiene og heltrukken linje viser
gjennomsnitt og standardavvik.
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Figur 4.4.2. Endring i giennomsnitt i muskelfibertype I og Il muskelfibertverrsnittareal
(mdles i um’) for trent arm og kontrollarm gjennom den eksperimentelle perioden. § og
$§ viser signifikant endring gjennom detreningsperioden for type I og Il
fibertverrsnittareal, for trent arm, og *** viser signifikant endring fra uke 0 for
fibertype Il for trent arm. P1; periode 1, P2; periode 2. Stiplet linje viser de individuelle
verdiene og heltrukken linje viser giennomsnitt og standardavvik.

4.4.4 Sammenligning av treningsperiodene, trent arm og kontrollarm.
Trent arm Pl, fibertype I vs. fibertype II:

Det var ingen signifikant forskjell ved ekningen i fibertype I tverrsnittsareal (17% +
38%) sammenlignet med ekningen i fibertype II tverrsnittsareal (30% = 45%) for trent
arm i P1, men det var en tendens til forskjell (p-verdi = 0,06), se figur 4.4.3.

Trent arm P2, fibertype I vs. fibertype II:

Det var en signifikant forskjell ved ekningen i fibertype I tverrsnittsareal (14% + 24%)
sammenlignet med ekningen i fibertype II tverrsnittsareal (30% + 29%) for trent arm 1

P2, se figur 4.4.3.
Kontrollarm P2, fibertype I vs. fibertype II:

Det var en signifikant forskjell ved endringen i fibertype I tverrsnittsareal (-0,9% =+
21%) sammenlignet med ekningen 1 fibertype II tverrsnittsareal (14% + 25%) for

kontrollarm i P2, se figur 4.4.3.
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Trent arm, fibertype I, P1 vs. trent arm, fibertype I, P2:

Det var ingen forskjell ved ekningen i fibertype I tverrsnittsareal for trent arm i P1 (17%
+ 38%) sammenlignet med ekningen i fibertype I tverrsnittsareal for trent arm i P2

(14% £ 24%), se figur 4.4.3.

Trent arm, fibertype II, P1 vs. trent arm, fibertype II, P2:

Det var ingen forskjell ved ekningen i fibertype II tverrsnittsareal for trent arm i P1
(30% =+ 45%) sammenlignet med ekningen i fibertype II tverrsnittsareal for trent arm 1

P2 (30% + 29%), se figur 4.4.3.

Trent arm, fibertype I, P1 vs. kontrollarm, fibertype I, P2:

Det var ingen forskjell ved ekningen 1 fibertype I tverrsnittsareal for trent arm i P1 (17%
+ 38%) sammenlignet med endringen i fibertype I tverrsnittsareal for kontrollarm i P2 (-

0,9% + 21%), se figur 4.4.3.

Trent arm, fibertype Il, P1 vs. kontrollarm, fibertype I, P2:

Det var ingen forskjell ved ekningen i fibertype II tverrsnittsareal for trent arm i P1
(30% = 45%) sammenlignet med ekningen i fibertype II tverrsnittsareal for kontrollarm
1 P2 (14% £ 25%), se figur 4.4.3.

Trent arm, fibertype I, P2 vs. kontrollarm, fibertype I, P2.

Det var ingen forskjell ved ekningen i fibertype I tverrsnittsareal for trent arm i P2 (14%
+ 24%) sammenlignet med endringen i fibertype I tverrsnittsareal for kontrollarm i P2 (-

0,9% + 21%), se figur 4.4.3.
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Trent arm, fibertype Il, P2 vs. kontrollarm, fibertype 11, P2.

Det var ingen forskjell ved ekningen i fibertype II tverrsnittsareal for trent arm i P2
(30% = 29%) sammenlignet med ekningen i fibertype II tverrsnittsareal for kontrollarm
1 P2 (14% £ 25%), se figur 4.4.3.

150

%yvis endring fibertverrsnittareal

Figur 4.4.3 Prosentvis endring i muskelfibertverrsnittareal med individuelle verdier,
gjennomsnitt og standardavvik, for trent arm og kontrollarm i Pl, detreningsperioden
og P2. *** viser signifikant endring for trent arm, § og §$ viser signifikant endring etter
detrening for fibertype I og Il for trent arm. P1; periode 1, DT, detrening, P2; periode
2. Stiplet linje viser utgangsnivdet for hver periode.

4.5. Endringer i antall myokjerner.

4.5.1 Treningsperiode 1.

For trent arm 1 P1 var det en signifikant ekning (p-verdi 0,02) av antall myokjerner i
fibertype I pd 14% + 16%, se figur 4.5.1. for individuell endring, figur 4.5.2. for

gjennomsnittlig endring, og figur 4.5.3. for prosentvis endring.
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For trent arm 1 P1 var det en signifikant gkning av antall myokjerner i fibertype II pa
34% + 22%, se figur 4.5.1. for individuell endring, figur 4.5.2. for gjennomsnittlig

endring, og figur 4.5.3. for prosentvis endring.

4.5.2 Detreningsperioden.
For trent arm var det ingen endring i antall myokjerner i fibertype I etter
detreningsperioden, se figur 4.5.1. for individuell endring, figur 4.5.2. for

gjennomsnittlig endring, og figur 4.5.3. for prosentvis endring.

For trent arm var det ingen endring av antall myokjerner i fibertype II etter
detreningsperioden, se figur 4.5.1. for individuell endring, figur 4.5.2. for

gjennomsnittlig endring, og figur 4.5.3. for prosentvis endring.

4.5.3 Treningsperiode 2.
Deltakerne okte signifikant antallet myokjerner 1 fibertype I pd 7,9% + 5,8% for trent
arm i P2, se figur 4.5.1. for individuell endring, figur 4.5.2. for gjennomsnittlig endring,

og figur 4.5.3. for prosentvis endring.

Deltakerne okte signifikant antall myokjerner i fibertype II pd 15% + 7,1% for trent arm
i P2, se figur 4.5.1. for individuell endring, figur 4.5.2. for gjennomsnittlig endring, og

figur 4.5.3. for prosentvis endring.

Deltakerne okte signifikant antall myokjerner i fibertype I pa 13% =+ 6,9% for
kontrollarm i P2, se figur 4.5.1. for individuell endring, figur 4.5.2. for gjennomsnittlig
endring, og figur 4.5.3. for prosentvis endring.

Deltakerne okte signifikant antall myokjerner i fibertype II pd 31% + 13% for
kontrollarm i P2, se figur 4.5.1. for individuell endring, figur 4.5.2. for gjennomsnittlig

endring, og figur 4.5.3. for prosentvis endring.
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Figur 4.5.1. Endring i antall myokjerner per muskelfibertype I og Il for trent arm og
kontrollarm gjennom den eksperimentelle perioden. Pl; periode 1, P2; periode 2. ***
viser signifikant endring fra uke 0 for trent arm, og ### viser signifikant endring fra uke
0 for kontrollarm. Stiplet linje viser de individuelle verdiene og heltrukken linje viser
gjennomsnitt og standardavvik.

P1 trentarm Detrening trent arm P2 trent arm P2 kontrollarm
g 5 -A- Fibetypel -0O- Fibertypell e
= *kk
5 4 % #hi
o e R T
R Y T , AT (Y WP b
€ 3 %
Sl T d K A %
o N SR % ............. 73
>
£
= 1
3
c
<0 T

T T T T T
uo umn P1 UM P2 U0 uo u11 uo un

76



Figur 4.5.2. Endring i giennomsnitt i antall myokjerner per muskelfibertype I og Il for
trent arm og kontrollarm gjennom den eksperimentelle perioden. *** viser signifikant
endring fra uke 0 for trent arm, for begge fibertyper, og ## viser signifikant endring
fra uke 0 for kontrollarm, for begge fibertyper. Pl; periode 1, P2; periode 2. Stiplet
linje viser verdiene i gjennomsnitt og standardavvik.

4.5.4 Sammenligning av treningsperiodene, trent arm og kontrollarm.
Trent arm, fibertype I, P1 vs. kontrollarm, fibertype I, P2:

Det var ingen forskjell ved ekningen i antall myokjerner i fibertype I for trent arm i P1
(14% =+ 16%) sammenlignet med ekningen 1 antall myokjerner i fibertype I for
kontrollarm i P2 (13% + 6,9%), se figur 4.5.3.

Trent arm, fibertype II, P1 vs. kontrollarm, fibertype II, P2:

Det var ingen forskjell ved ekningen 1 antall myokjerner i fibertype II for trent arm i P1
(34% =+ 22%) sammenlignet med ekningen i antall myokjerner i fibertype II for
kontrollarm i P2 (31% = 13%), se figur 4.5.3.

Trent arm, fibertype I, P1 vs. trent arm, fibertype I, P2:

Det var ingen forskjell ved ekningen i antall myokjerner i fibertype I for trent arm i P1
(14% = 16%) sammenlignet med ekningen i antall myokjerner i fibertype I for trent arm

1 P2 (7,9% + 5,8%), se figur 4.5.3.

Trent arm, fibertype I, P1 vs. trent arm, fibertype Il, P2:

Det var en tendens (p-verdi = 0,1), men ingen signifikant forskjell ved gkningen i antall
myokjerner i fibertype II for trent arm i P1 (34% =+ 22%) sammenlignet med ekningen i
antall myokjerner i fibertype II for trent arm i P2 (15% + 7,1%), se figur 4.5.3.
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Trent arm, fibertype I, P2 vs. kontrollarm, fibertype I, P2:

Det var ingen forskjell ved ekningen i antall myokjerner i fibertype I for trent arm i P2
(7,9% =+ 5,8%) sammenlignet med ekningen i antall myokjerner i fibertype I for
kontrollarm i P2 (13% + 6,9%), se figur 4.5.3.

Trent arm, fibertype II, P2 vs. kontrollarm, fibertype II, P2:

Det var en signifikant forskjell ved gkningen i antall myokjerner i fibertype II for trent
arm 1 P2 (15% + 7,1%) sammenlignet med ekningen 1 antall myokjerner i fibertype II
for kontrollarm i P2 (31% + 13%)), se figur 4.5.3.
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Figur 4.5.3. Prosentvis endring i antall myokjerner per muskelfiber med individuelle
verdier, giennomsnitt og standardavvik, for trent arm og kontrollarm i Pl,
detreningsperioden og P2. *** viser signifikant endring for trent arm, ### viser
signifikant endring for kontrollarm. P1; periode 1, DT, detrening, P2; periode 2. Stiplet
linje viser utgangsnivdet for hver periode.
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4.6 Korrelasjonsanalyser

4.6.1 Sammenheng mellom 1RM og muskeltykkelse
Det var hoy korrelasjon (r = 0,93 og r = 0,96) mellom preverdier for IRM og

muskeltykkelse for trent arm og kontrollarm i P1 respektivt.

Det var hey korrelasjon (r = 0,82 og r = 0,94) mellom postverdier for IRM og

muskeltykkelse for trent arm og kontrollarm i P1 respektivt.

Det var hoy korrelasjon (r = 0,88 og r = 0,92) mellom preverdier for IRM og

muskeltykkelse for trent arm og kontrollarm i P2 respektivt.

Det var hoy korrelasjon (r = 0,83 og r = 0,91) mellom postverdier for IRM og

muskeltykkelse for trent arm og kontrollarm i P2 respektivt.

4.6.2 Sammenheng mellom muskeltykkelse og fibertverrsnittareal
Det var ingen korrelasjon mellom muskeltykkelseverdier og verdier for type I eller type
II fibertverrsnittareal, for hverken trent arm eller kontrollarm, for noen av tidspunktene i

studien.
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5. Diskusjon

Formédlet med studien var & underseke om en tidligere styrketrent muskel far raskere
treningseffekt i en retreningsperiode enn en tidligere utrent kontroll muskel. Dette ble
utfort ved at deltakerne trente styrketrening pa albuefleksorene 1 kun den ene armen
(trent arm) gjennom ferst en periode pa 10 uker, etterfulgt av 16 uker uten trening
(detrening), for s& & undersoke effekten av den tidligere treningen i en ny
styrketreningsperiode (retrening) pa 10 uker, der begge armene ble trent.
Hovedhypotesen var at i den andre treningsperioden ville den tidligere trente armen fa
storre gkning i maksimal muskelstyrke, muskeltykkelse og fibertverrsnittareal i
kontrollarmen, og at dette i trdd med muskelhukommelsesteorien, var assosiert med en

permanent gkning i antall myokjerner fra den tidligere treningen.

Hovedfunnene i studien var at 10 uker med tung progressiv styrketrening for utrente
individer resulterer i okt maksimal muskelstyrke, okt muskeltykkelse, tendens til okt
type Il fibertverrsnittareal og ekt antall myokjerner. Detreningsperioden pa 15-16 uker
forarsaket en liten reduksjon i muskelstyrke, storre reduksjon i muskeltykkelse og
fullstendig reversering av muskelfibertverrsnittareal, men ingen endring i antall
myokjerner. Forutsetningen for muskelhukommelse med gkt antall myokjerner var
dermed til stede ved oppstart av retreningsperioden. Motsatt av hypotesen ble det
imidlertid for kontrollarm i P2 observert starre og raskere ekning i muskelstyrke og
muskeltykkelse fra uke 4-11, sammenlignet med trent arm. Kontrollarmen hadde ogsa
storre og raskere okning i muskeltykkelse fra uke 4-11 i P2 sammenlignet med trent arm
fra uke 4-11 1 P1. I tillegg var det en tendens til sterre gkning i antall myokjerner per
type II fibre for trent arm i P1 sammenlignet med P2. Altsa fant vi ingen
muskelhukommelseseffekt i den tidligere trente armen sammenlignet med
kontrollarmen. Til tross for at vi fant permanent vedlikehold av gkt antall myokjerner
fra den tidligere treningen, fant vi ingen muskelhukommelseseffekt i den tidligere trente

armen sammenlignet med kontrollarmen.
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5.1 Effekten av styrketrening pa de utrente armene

5.1.1 Effekten av styrketrening pa endring i 1RM, muskeltykkelse og
fibertverrsnittareal for trent arm i P1 og kontrollarm i P2

Ti uker med unilateral styrketrening i albuefleksjon, 3 ganger i uken for de utrente
armene, forte til 50% og 61% ekning i 1RM for trent arm 1 P1 og for kontrollarm i P2
respektivt. Dette tilsvarer en ekning i maksimal muskelstyrke (1RM) pd 0,70% og
0,87% per dag (1,7% og 2% per treningsekt) for trent arm i P1 og for kontrollarm i P2
respektivt. Denne okningen i 1RM samsvarer med tidligere studier som ogsd har studert
effekten av styrketrening pé albuefleksorer, og som har observert en gkning i 1RM péa

0,36% til 0,76% per dag (Cureton et al., 1988; Hubal et al., 2005).

Ti uker med unilateral styrketrening i albuefleksjon, 3 ganger i uken for de utrente
armene, forte til 13% og 15% ekning i muskeltykkelse for trent arm i P1 og kontrollarm
i P2 respektivt. Dette tilsvarer en gkning i muskeltykkelse pa 0,19% og 0,21% per dag
(0,43% og 0,50% per treningsekt) for trent arm i P1 og for kontrollarm i P2 respektivt.
Denne egkningen i IRM samsvarer med tidligere studier som ogsa har studert effekten
av styrketrening pa albuefleksorer, og som har observert en ekning i muskeltykkelse pa

0,19% til 0,23% per dag (Abe et al., 2000; Hubal et al., 2005).

Okningen i muskelstyrke i denne studien er nesten dobbelt s stor som den
gjennomsnittlige ekningen man ser i meta-analyser, der man typisk ser en ekning 1
muskelstyrke pé 0,29% - 0,48% per dag (1% per styrketreningsekt) for utrente individer
(W. J. Kraemer et al., 2002). Denne okningen er et gjennomsnitt av ekning i
muskelstyrke for mange forskjellige muskelgrupper, noe som kan forklare at den er litt
lavere enn det som ble observert i denne studien. Ofte ser man at muskelstyrken og
muskeltykkelsen i overkroppsmuskulatur responderer raskere pa styrketrening
sammenlignet med underkroppsmuskulatur, og derfor ser man ofte en storre og tidligere
okning i bade muskelstyrke og muskeltykkelse i musklene i overkroppen enn musklene
i underkroppen (Abe et al., 2000; Cureton et al., 1988; Rennestad, Egeland, Kvamme,
Refsnes, Kadi & Raastad, 2007; Welle et al., 1996; Wernbom et al., 2007). Den samlede
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litteraturen viser at muskeltverrsnittet til albuefleksorene oker i gjennomsnitt 0,20% per
dag sammenlignet med f.eks. quadriceps som har en gjennomsnittlig ekning 1
muskeltverrsnitt pa 0,11% per dag, forarsaket av styrketrening (Wernbom et al., 2007).
En grunn til at man ser en storre respons i overkroppsmuskulatur fra styrketrening
sammenlignet med underkroppsmuskulatur, kan vere at underkroppsmuskulaturen
brukes mye mer gjennom vanlig hverdagsaktivitet, og responderer derfor i mindre grad
til en gitt treningsstimulus enn det overkroppsmuskulatur gjer (Cureton et al., 1988;
Folland & Williams, 2007). En annen grunn kan vere storre ansamling av
intermuskulare androgene reseptorer i overkroppsmuskulatur sammenlignet med

underkroppsmuskulatur (Kadi et al., 2000).

Som felge av 10 uker med unilateral styrketrening i albuefleksjon, 3 ganger i uken for
de utrente armene, ble det ikke observert noen signifikant ekning for hverken type I
eller type II fibertverrsnittareal for hverken trent arm i P1 eller kontrollarm i P2. For
trent arm i P1 var det en tendens til ekning i type II fibertverrsnittareal pa 30% (0,43%
per dag), og i tillegg var det en tendens til sterre gkning i type II fibertverrsnittareal
(30%) sammenlignet med den ikke-signifikante ekningen (17%) i type I tverrsnittareal.
For kontrollarm i P2 var det ingen tendens til gkning (14%) i fibertype II
tverrsnittsareal. Det var sveert store individuelle forskjeller i endring av
fibertverrsnittarealet etter 10 uker med styrketrening pé de utrente armene, noe som
bidro til at vi ikke fant signifikant endring pa gruppeniva. Til tross for sveert stor
individuell variasjon, ser man i litteraturen en typisk ekning i fibertverrsnittareal pa
0,30% per dag (21% ekning etter 10 uker med styrketrening), med ofte storre ekning 1
fibertype II tverrsnittareal sammenlignet med type I fibre, for utrente individer som
starter & trene tung progressiv styrketrening (Bellamy et al., 2014; Bickel et al., 2011;
Campos et al., 2002; Folland & Williams, 2007; Kraemer et al., 2002; Roman et al.,
1993; Snijders et al., 2020). Dette er med og bekrefter funnene vare med tendenser til
okning i type II fibertverrsnittareal, men ingen tendens i type I fibre, og tendens til
storre gkning i type II tverrsnittareal sammenlignet med type 1. Styrketreningsstudier

med lengre varighet viser ogsa endringer i type I fibre (Folland & Williams, 2007).
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Det finnes mange grunner til store individuelle variasjoner i hypertrofiresponsen pé
fiberniva. F.eks. ulik genetisk disponering for respons pé hypertrofi stimulus, kjeonn,
alder, fysisk aktivitetsniva, tidligere treningsstatus, hormonell status, energi- og
proteintilgjengelighet, og innsatsen den enkelte legger inn 1 hver treningsekt (Ahtiainen
et al., 2016; Hubal et al., 2005; Raastad et al., 2010). En annen forklaring pa at vi ikke
observerte noen signifikant ekning i fibertverrsnittareal pa fiberniva kan vere det lave
antallet forsgkspersoner som vi fikk samlet muskelvevsprever fra (11 deltakere i P1 og
9 deltakere i P2). For lavt antall deltakere, kort varighet pa treningsperiodene, ikke
sensitive nok malemetoder for sma og tidlige endringer i fibertverrsnittareal, kan fore til
hey risiko for & gjere en type II feil, der man konkluderer med at det ikke var signifikant
endring i fibertverrsnittareal forirsaket av styrketrening, selv om det med stor
sannsynlighet ville vaert det pa gruppeniva med flere forsekspersoner (Krieger, 2010).
Dermed kunne vi muligens ha observert signifikant ekning i bade type I og type II

fibertverrsnittareal, dersom vi hadde hatt med mange nok forsekspersoner.

5.1.2 Styrketrening og myokjerner

Selv om allerede eksisterende myokjerner er i stand til & drifte noe hypertrofi i
varierende grad, vil repeterte ekter med styrketrening over lengre tid vil fore til okt
muskelfiberstorrelse, og for eller senere fore til ny tilforing av myokjerner fra
satellittceller til de trente muskelfibrene, for & tillate videre hypertrofi (Conceicao et al.,
2018; Kadi et al., 2004; Snijders et al., 2020). 10 uker med unilateral styrketrening i
albuefleksjon, 3 ganger i uken for de utrente armene i denne studien, ferte til 14% og
34% okning 1 antall myokjerner i fibertype I og type II respektivt, for trent arm 1 P1, og
13% og 31% ekning i antall myokjerner i fibertype I og type II respektivt, for
kontrollarm i P2. Den styrketreningsinduserte gkningen i antall myokjerner vi
observerte for trent arm etter P1, la et godt grunnlag for en potensiell
muskelhukommelseseffekt i neste treningsperiode. Disse funnene samsvarer i stor grad
med tidligere studier som ogsé har sett pa endring i antall myokjerner ved styrketrening
(Bellamy et al., 2014; Kadi et al., 2004; Petrella et al., 2008; Snijders et al., 2019).
Kohort-studien til Petrella et al. (2008) der de etter 16 uker med progressiv
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styrketrening, undersekte ny tilfering av myokjerner til muskelfibrene ved
muskelfiberhypertrofi, bidrar med tydelig dokumentasjon for at stor muskelvekst krever
okt mengde tilforing av nye myokjerner. De demonstrerte at jo storre muskelvekst, jo
storre antall nye myokjerner blir tilfort de trente muskelfibrene (Petrella et al., 2008).
Til tross for at den omdiskuterte terskelverdien for ny tilfering av myokjerner ved
muskelfiberhypertrofi har blitt foreslétt & vaere pa >26% okning i fibertverrsnittareal
(Conceicao et al., 2018), og med en ikke-signifikant egkning i fibertverrsnittareal pa 17%
(type I fibre) og 30% (for type Il fibre) for trent arm i P1, og en ikke-signifikant ekning
i fibertverrsnittareal pa 14% for type II fibre for kontrollarm i P2 i denne studien,
observerte vi likevel signifikante ekninger i antall myokjerner i begge fibertypene for
begge de utrente armene, etter 10 uker med styrketrening. Disse resultatene sammen
med flere andre (Bellamy et al., 2014; Conceicao et al., 2018; Snijders et al., 2020) gir
en tydelig indikasjon pa at en slik terskelverdi muligens ikke eksisterer, og at
muskelfiberhypertrofi krever tilfering av nye myokjerner til de trente fibrene, pé
bakgrunn av at forholdet mellom antall myokjerner og sterrelsen pd muskelfibrene er

konstant.

5.1.3 Effekten av styrketrening pa kontralateral arm:

Gjennom P1 gkte 1RM signifikant med 8,8% for kontrollarmen til tross for at den ikke
fikk direkte treningsstimuli. Denne gkningen samsvarer med litteraturen der en meta-
analyse har rapportert en typisk ekning pa 8% i den kontralaterale ekstremiteten etter en
treningsperiode med unilateral styrketrening (Munn, Herbert & Gandevia, 2004).
Detreningsperioden forte til ingen endring av muskelstyrken i kontrollarmen, og det var
heller ingen endring i muskeltykkelse i P1 eller detreningsperioden for kontrollarmen.
Kryss-treningseffekt kan oppsta nar man trener unilateralt, altsa kun den ene armen eller
det ene beinet, og det kan fore til treningsadaptasjoner i den kontralaterale ekstremiteten
(den armen eller det beinet som ikke trener). I startfasen av et treningsprogram vil
utrente lere riktig intramuskulaert koordineringsmeonster for den spesifikke evelsen. Ved
unilateral trening kan denne motoriske laeringen overferes til den kontralaterale

ekstremiteten. Det er godt dokumentert at det eksisterer en krysset treningseffekt ved
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unilateral trening av en ekstremitet, som kan ha bidratt til ekt muskelstyrke sett 1
kontrollarmen i P1 (Farthing, Borowsky, Chilibeck, Binsted & Sarty, 2007; Folland &
Williams, 2007; Munn et al., 2004). Dette stotter ogsa oppunder om teorien om at det
oppstar nevrale adaptasjoner i sentralnervesystemet fordrsaket av styrketrening
(Farthing et al., 2007; Munn et al., 2004). Men noen studier har derimot ikke klart & vise
noen kryss-treningseffekt, typisk dersom endring i muskelstyrke har blitt testet i enkle
isometriske eller isokinetiske evelser. Noe av kryss-treningseffekten kan komme av at
man bruker den kontralaterale ekstremitet til & spenne seg og stette seg for stabilisering
av kroppen, ved unilateral trening (Folland & Williams, 2007). I vér studie ble
deltakerne instruert til & holde kontralateral arm inntil kroppen i de gvelsene det lot seg
gjore, evt. inntil puten pd preachercurlbenken i hovedtreningsevelsen. Likevel er det
vanskelig & ikke spenne muskulaturen i kontralateral arm til en viss grad, ndr man trener

med hoy intensitet og til utmattelse.

5.2 Effekten av detrening

5.2.1 Effekten av detrening pa endring i 1RM, muskeltykkelse og
fibertverrsnittareal

Detreningsperioden pa 15-16 uker forte til en liten men signifikant reduksjon i IRM pa
6,6% i den trente armen. Ettersom deltakerne okte sin maksimale muskelstyrke med
hele 50% for den trente armen, vedlikeholdt de dermed store deler av muskelstyrken
gjennom detreningsperioden. Muskeltykkelsen ble redusert i starre grad (8,8%) for den
trente armen, men forble fortsatt vedlikeholdt med 38% over pretreningsnivaer.
Detreningsperioden forte til signifikant reduksjon i fibertverrsnittareal, med en
fullstendig reversering av fiberhypertrofi med 17% reduksjon for type I fibre og 23%
reduksjon i fibertverrsnittareal for type II fibre. Disse resultatene samsvarer i stor grad
med flere studier som viser at spesielt muskelstyrken men ogséd muskelmassen kan
bevares til en viss grad under bade kortere og lengre (12-48 uker) detreningsperioder
(Bickel et al., 2011; Houston et al., 1983; Hékkinen et al., 2000; Ivey et al., 2000; Léger
et al., 2006; Staron et al., 1991; Trappe et al., 2002), samt at muskelstyrken bevares i

starre grad enn muskelmassen ved detrening (Bickel et al., 2011; Correa et al., 2013;
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Fatouros et al., 2005; Harris et al., 2007; Houston et al., 1983; Hikkinen et al., 2000;
Ivey et al., 2000; Kubo et al., 2010; Lemmer et al., 2000; Mujika & Padilla, 2000b;
Sakugawa et al., 2019; Staron et al., 1991; Taaffe & Marcus, 1997; Taaffe et al., 2009;
Trappe et al., 2002). Men som nevnt tidligere er det ogsa studier som har observert
fullstendig reversering av muskelstyrken og muskelsterrelsen etter en detreningsperiode

(Correa et al., 2016; Tavares et al., 2017).

I likhet med de ovenfornevnte studiene fant vi i denne studien en betydelig tregere
reversering av muskelstyrke sammenlignet med muskeltykkelse og spesielt
fibertverrsnittareal. Det er i svaert varierende grad hvor mye styrke som vedlikeholdes
gjennom en detreningsperiode, men i de fleste studiene i likhet med denne, bevares
muskelstyrken i stor nok grad til & ikke returnere tilbake til pretreningsverdier (Bickel et
al., 2011; Correa et al., 2013; Fatouros et al., 2005; Harris et al., 2007; Houston et al.,
1983; Hakkinen et al., 2000; Ivey et al., 2000; Kubo et al., 2010; Léger et al., 2006;
Mujika & Padilla, 2000b; Sakugawa et al., 2019; Staron et al., 1991; Taaffe & Marcus,
1997; Taaffe et al., 2009; Trappe et al., 2002). I denne studien benyttet vi en
detreningsperiode med relativt kort til moderat varighet (15-16 uker). Ved lengre
varighet ville vi kanskje sett et storre tap av muskelstyrke og spesielt muskeltykkelse.
Det er flere faktorer som forer til stor variasjon i hvor lenge muskelstyrke og
muskelmassen vedlikeholdes ved detrening. Blant annet treningsprogrammer som blir
benyttet for detreningsperioden starter, der treningsmotstand, treningsvolum og
eksentriske muskelaksjoner har vist & vaere svert viktig for vedlikehold av
styrketreningsadaptasjonene. Progressiv tung (>60% 1RM) dynamisk styrketrening 2-3
ganger i uken i den innledende styrketreningsperioden, som benyttes i flere av studiene,
viser god bevaring av spesielt muskelstyrke, men ogsa til en viss grad bevaring av
muskelmassen (Bickel et al., 2011; Colliander & Tesch, 1992; Fatouros et al., 2005;
Fleck, 1994; Harris et al., 2007; Ivey et al., 2000; Lemmer et al., 2000; Sakugawa et al.,
2019; Trappe et al., 2002). Men viktigst er kanskje det daglige aktivitetsnivaet sammen
med annen trening/fysisk aktivitet pa fritiden gjennom detreningsperioden, der fysisk

aktive individer med storre daglig aktivitetsnivd sammenlignet med mer inaktive
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individer, bevarer muskelstyrken og muskelmassen 1 sterre grad og over lengre tid
(Harris et al., 2007; Héakkinen et al., 2000; Mujika & Padilla, 2000b; Snijders et al.,
2019).

5.2.2 Effekten av detrening og endring i antall myokjerner

I den 15-16 uker lange detreningsperioden var det ingen endring i antall myokjerner for
den trente armen. Dermed observerte vi en permanent bevaring av de nylig tilforte
myokjernene fordrsaket av styrketreningen. Det er svert fa studier som har undersokt
effekten av detrening pa antallet myokjerner per muskelfiber hos mennesker, altsd om
de blir permanent vedlikeholdt eller om de reduseres i sterre eller mindre grad, og
resultatene er sveert sprikende. Dette forer til at man enda ikke kan konkludere med
hverken for eller imot konseptet om at permanent vedlikehold av myokjerner bidrar til
muskelhukommelseseffekten hos mennesker (Blocquiaux et al., 2020; Snijders et al.,
2020). Tidligere studier utfert pa gnagere har serget for god dokumentasjon for at en
okning 1 antall myokjerner ikke blir redusert ved perioder med detrening (Bruusgaard &
Gundersen, 2008; Bruusgaard et al., 2010; Egner et al., 2013; Gundersen, 2016;
Gundersen & Bruusgaard, 2008; Lee et al., 2018; Schwartz, 2019).

Til kontrast observerte hverken Kadi et al. (2004) eller Psilander et al. (2019) noen
endring i antall myokjerner gjennom hverken en innledende styrketreningsperiode eller
en pafelgende detreningsperiode, til tross for signifikant og moderat ekning (17% og
16% respektivt) i m. vastus lateralis fibertverrsnittareal som respons av styrketreningen.
Kadi et al. (2004) konkluderte med at moderat muskelfiberhypertrofi kan oppsté uten
tilfering av nye myokjerner. Grunnet liten effekt pa gruppeniva og stor individuell
variasjon av effekt av treningen pa myokjerner i studien til Psilander et al. (2019),
kunne de ikke konkludere med noe som helst angdende muskelhukommelse hos
mennesker (Eftestol et al., 2020; Psilander et al., 2019), til tross for et solid og
hensiktsmessig studiedesign (Snijders et al., 2020). Lignende resultater ble rapportert
fra Blocquiaux et al. (2020) som fant ingen endring hverken i antall myokjerner eller

muskelfibertverrsnittareal etter den innledende styrketreningsperioden, og en liten til
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kun tendens til reduksjon i antall myokjerner og fibertverrsnittareal etter
detreningsperioden hos de eldre individene, og fikk dermed ikke muligheten til &
undersgke noen muskelminneeffekt i sammenheng med styrketreningsindusert endring 1
antall myokjerner. Blocquiaux et al. (2020) foreslar dermed pa bakgrunn av den
tilgjengelige litteraturen pa omradet og observasjon av verdier pa enkeltindividniva i
deres egen studie, at myokjerner bevares ved kortvarig detrening og atrofi, men ved
lengre detreningsperioder reduseres tilbake til pretreningsnivaer. I motsetning
rapporterte Snijders et al. (2019) styrketreningsindusert ekning i bade
muskelfibertverrsnittareal og antall myokjerner, men likevel observerte de en fullstendig
reversering av de nylige tilferte myokjernene gjennom den 1 ar lange
detreningsperioden for de eldre individene, men spekulerer i om denne reverseringen

muligens kun gjelder for eldre individer (Snijders et al., 2019).

Murach, Dungan, Dupont-Versteegden, McCarthy og Peterson (2019) analyserte pa nytt
dataene fra Psilander et al. (2019) ved & trekke ut de fa deltakerne som hadde hayest
okning i antall myokjerner etter den forste treningsperioden, og kalkulerte at denne
undergruppen opplevde tap av myokjerner under detreningen. Dermed konkluderte
Murach et al. (2019) med at nylig tilferte myokjerner ved muskelhypertrofi, ikke forblir
permanent vedlikeholdt ved detrening (Eftestol et al., 2020), ssmmen med Blocquiaux
et al. (2020) som ogsa argumenterer for at nylig tilferte myokjerner forarsaket av
styrketrening og hypertrofi, reverseres over en lengre detreningsperiode. I folge Eftestol
et al. (2020) er denne konklusjonen fra Murach et al. (2019) ekstremt svak, og
vektlegger den kjente variasjonen i biopsi-til-biopsi forskjeller hos mennesker, og
argumenterer derfor med at effekten Murach et al. (2019) konkluderer med, er med stor
sannsynlighet relatert til statistisk regresjon mot gjennomsnittet av det utvalgte

materialet, og ikke til faktisk tap av myokjerner ved detrening.

I likhet med denne studien har noen andre studier ogséa observert ingen endring i antall
myokjerner ved detrening eller immobilisering. Snijders et al. (2014) konkluderte med

at reduksjon 1 antall myokjerner hos friske unge individer, ikke er en nedvendig
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mekanisme for kortvarig immobilisering og muskelatrofi. Den tilgjengelige forskningen
pa myokjerner ved detrening hos mennesker tilsier at detrening kan fore til tap av
myokjerner, men i varierende grad (Snijders et al., 2020). Men Blocquiaux et al. (2020)
argumenterer for at nylige tilferte myokjerner ikke ser ut til 4 vaere motstandsdyktige
mot lengre perioder med inaktivitet, og at tapet av nylig tilferte myokjerner tar noe
lengre tid enn tidsforlepet for atrofi ved detrening, pd bakgrunn av at tap av myokjerner
hos mennesker har blitt rapportert ved langvarige detreningsperioder (der deltakerne har
fortsatt & leve sine vanlige liv, men uten den regelmessige treningen) slik som rapportert
fra Blocquiaux et al. (2020), (Snijders et al., 2019) og Murach et al. (2019) sin noe
tvilsomme tolkning av dataene til Psilander et al. (2019) , og at det ikke har blitt
rapportert tap av myokjerner under kortvarige og invasive studier pa mennesker
(Nielsen et al., 2012; Snijders et al., 2020; Snijders et al., 2014). I motsetning
konkluderer Eftestol et al. (2020) med ut ifra den tilgjengelige forskningen pa omradet,
at muskelhypertrofi hos pattedyr er avhengig av ny tilfering av myokjerner, og at disse
nylig tilferte myokjernene ikke tapes ved detrening i intakte fibre. P4 bakgrunn av de
sprikende resultatene og konklusjonene fra de fi studiene pa omradet, vil det for de
celluleere mekanismene som ligger til grunn for muskelfiberatrofi forarsaket av
detrening og hvilken rolle myokjerner spiller for detrening, gjensta & bli avklart

(Snijders et al., 2020).

Naér transkripsjonskapasiteten i en allerede eksisterende myokjerne nar et maksimalt
niva ved hypertrofi, vil nye myokjerner tilferes muskelfiberen via
satelittcelleproliferering og sammensmelting med muskelfiberen, for sé & serge for ny
tilfering av en ny myokjerne til muskelfiberen, som bidrar til forbedret kapasitet til a
statte okt cytoplasmisk volum i muskelfiberen (Conceicao et al., 2018; Kadi et al.,
2000; Kadi et al., 2004). Tidligere studier utfort pd gnagere har rapportert at en okning i
antall myokjerner ikke blir redusert ved perioder med detrening (Bruusgaard &
Gundersen, 2008; Bruusgaard et al., 2010; Egner et al., 2013), og at dette kan fungere
som en mekanisme for muskelhukommelse, ved at vedlikehold av myokjerner ved

detrening kan bidra til en raskere tilbakekomst av muskelmasse og muskelstyrke ved
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retrening, hos tidligere trente individer (Bruusgaard & Gundersen, 2008; Bruusgaard et
al., 2010; Eftestol et al., 2020; Egner et al., 2013; Gundersen, 2016). Teorien er at de
nylige tilferte myokjernene fordrsaket av styrketrening og ekt hypertrofi, forblir
permanent vedlikeholdt gjennom detrening, samtidig med at muskelmassen returnerer
til pretreningsnivéer. Ved retrening vil behovet for ny tilfering av myokjerner for &
sorge for videre hypertrofi, allerede vare mett, forarsaket av permanent vedlikehold av
myokjerner fra den tidligere treningen, og dermed vil hypertrofi oppsta raskere ved
retrening, ved at de tidligere tilforte myokjernene fungerer som muskelminne fra
tidligere hypertrofi (Murach et al., 2019). I denne studien observerte vi permanent
vedlikehold av den styrketreningsinduserte nylige tilferingen av myokjerner gjennom
detreningsperioden, selv om muskelfibrene opplevde atrofi helt tilbake til pre P1
verdiene. Dermed hadde den trente armen et godt utgangspunkt for en
muskelhukommelseseffekt med et storre antall myokjerner for den pafelgende

retreningsperioden sammenlignet med den utrente armen.

5.3 Effekten av retrening

5.3.1 Effekten av retrening pa 1RM, muskeltykkelse,
fibertverrsnittareal og antall myokjerner for den tidligere
trente armen

Ti uker med retrening forte til signifikant gkning i 1RM med 38% (0,54% ekning per
dag) for den tidligere trente armen. 1RM maksverdien fra post P1 ble nadd ved uke 4 i
P2, og muskelstyrken fortsatte & eke godt over tidligere maksverdier fra P1. Denne
okningen i muskelstyrke for albuefleksorene forarsaket av styrketreningen, samsvarer
med litteraturen (Folland & Williams, 2007; Hubal et al., 2005; Wernbom et al., 2007)
som nevnt tidligere. Men likevel gkte kontrollarmen signifikant mer i IRM (60%

okning) i P2.

Muskeltykkelsen av armfleksorene ekte signifikant med 13% (0,19% ekning per dag) i
den trente armen gjennom retreningsperioden. Etter 4 av 10 uker med retrening ble den

tidligere maksverdien for muskeltykkelse fra post P1 sd og si nadd, og muskeltykkelsen
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fortsatte & oke utover de resterende ukene av P2. Denne ekningen i muskeltykkelse for
albuefleksorene forarsaket av styrketreningen, samsvarer med litteraturen (Abe et al.,
2000; Hubal et al., 2005; Wernbom et al., 2007) som nevnt tidligere. Dette var omtrent
den samme okningen (15%) i muskeltykkelse som vi observerte i kontrollarmen 1 P2.
Men fra uke 4 til 11 hadde kontrollarm en signifikant sterre ekning i muskeltykkelse
sammenlignet med béde trent arm i P2 (9,6% vs. 6,7% respektivt) og med trent arm 1 P1

(9,6% vs. 6,7% respektivt).

Retreningsperioden forte til en signifikant ekning i type II fibertverrsnittareal pa 30%
(0,43% ekning per dag), men en ikke-signifikant ekning i type I fibertverrsnittareal pé
14% for den trente armen. Bdde type I og type I fibertverrsnittareal ekte nesten helt
tilbake til maksverdiene fra post P1. Type II fibrene okte signifikant mer i
fibertverrsnittareal sammenlignet med fibertype I. Denne gkningen 1
muskelfibertverrsnittareal for albuefleksorene forarsaket av styrketreningen, samsvarer
med litteraturen (Folland & Williams, 2007; Kraemer et al., 2002; Snijders et al., 2020).
Til sammenligning observerte vi bare en ikke-signifikant 14% ekning i type 11
fibertverrsnittareal i kontrollarmen i P2, og ingen endring i type I fibertverrsnittareal.
Type II fibertverrsnittarealet i trent arm i P2 ekte dermed signifikant mer enn type II
fibertverrsnittarealet i kontrollarm i P2 (30% vs. 14%).

Antallet myokjerner per muskelfiber fortsatte & oke signifikant i retreningsperioden,
med en gkning pa 7,9% per fibertype I og 15% ekning per fibertype II for den tidligere
trente armen, omtrent halvparten av ekningen i P1. Denne okningen i antall myokjerner
per fiber stemmer over ens med lignende studier som ogsa har undersgkt effekten av
styrketrening pa bl.a. antall myokjerner (Conceicao et al., 2018). Til sammenligning
observerte vi 13% og 31% ekning i antall myokjerner i fibertype I og type II respektivt,
for kontrollarm i P2, slik at kontrollarm hadde en signifikant sterre gkning i antall
myokjerner per type II fibre sammenlignet med trent arm i P2. Dermed okte
kontrollarmen signifikant mer i muskelstyrke, muskeltykkelse og antall myokjerner per

fiber sammenlignet med trent arm i P2, mens trent arm ekte signifikant mer i type II
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fibertverrsnittareal sammenlignet med kontrollarm i P2. P4 bakgrunn av disse
resultatene fant vi ingen muskelhukommelseseffekt i den trente armen gjennom P2 til

tross for permanent vedlikehold av det tidligere okte antallet myokjerner.

Kontrollarmen fikk ogsa signifikant sterre og raskere ekning i antall myokjerner (31%)
per type II fibre sammenlignet med den tidligere trente armen (15%) etter
retreningsperioden, naturligvis grunnet det permanente ekte antallet myokjerner i den
trente armen, som var klare til 4 drifte gkt muskelfiberstorrelse ved muskelveksten som

oppstod i retreningsperioden.

5.3.2 Sammenligning av retreningsstudier og denne studien

Det er kun to tidligere studier (Blocquiaux et al., 2020; Psilander et al., 2019) til mitt
bekjentskap, som har mélt endring i myokjerner gjennom trening, detrening og
retrening, og begge studiene til tross for godt studiedesign i Psilander et al. (2019)
(Snijders et al., 2020), feilet med & undersgke en muskelhukommelseseffekt ved
retrening, via hypotesen om permanent gkt antall myokjerner. Blocquiaux et al. (2020)
fant kun en signifikant gkning i myokjerner i retreningsperioden, derimot fant Psilander
et al. (2019) ingen signifikant endring i antall myokjerner i hverken treningsperiodene
eller detreningsperioden. Dermed er denne studien den ferste retrenings-studien som
viser signifikant ekning i myokjerner per muskelfiber (bdde type I og type II) ved bade
den forste treningsperioden og retreningsperioden. I tillegg er dette ogsé den forste
retrenings-studien som viser permanent vedlikehold av myokjerner gjennom en

detreningsperiode.

En mulig grunn til at Psilander et al. (2019) ikke fant noen signifikant ekning i antall
myokjerner, kan ha vert fordrsaket av kun moderat hypertrofi (17% ekning i
fibertverrsnittareal), som dermed ikke stilte stort nok krav til de allerede eksisterende
myokjernedomenene, til & ha noe behov for flere myokjerner for & drifte muskelveksten,
i samsvar med den omdiskuterte myokjernedomeneteorien (Conceicao et al., 2018; Kadi

et al., 2004). Likevel er det vist at ny tilfering av myokjerner ved hypertrofi kan oppsta
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selv om ekningen i muskelfibertverrsnittarealet er mindre enn
myokjernedomeneterskelen pd >25% okt fibertverrsnittareal (Bellamy et al., 2014;
Conceicao et al., 2018; Snijders et al., 2020). Noe ogsa resultatene fra denne studien
viser, der vi observerte signifikant ekning i myokjerner for begge fibertypene, bade for
trent arm i P1 og P2, og kontrollarm i P2, til tross for at ekningen i fibertverrsnittarealet
for fibertype I for bade trent arm og kontrollarm, aldri ble observert hayere enn 17%
okning, og til tross for kun 14% ekning i fibertype II tverrsnittsareal for kontrollarm i
P2. Signifikant ekning i myokjerner ssmmen med den moderate og ikke-signifikante
okningen i muskelfibertverrsnittareal for spesielt type I fibre i denne studien, er med og
beviser at styrketreningsindusert ny tilfering av myokjerner til muskelfibrene ogsa
oppstér ved <25% okning 1 muskelfibertverrsnittareal, og stetter derfor ikke den
foreslatte myokjernedomeneteorien, om at myokjernedomenet taler en viss hypertrofi,

for den ma fa tilfort nye myokjerner.

Til tross for at muskelstyrken og muskeltykkelsen kom raskt tilbake igjen til tidligere
maksverdier (innen uke 4) i P2, var det ingen forskjell i ekningen i muskelstyrke eller
muskeltykkelse mellom P1 og P2 for trent arm. I P2 hadde kontrollarmen en signifikant
raskere og sterre ekning i muskelstyrke (61% ekning) sammenlignet med trent arm
(38% okning) i P2. I tillegg hadde kontrollarmen ogsé en signifikant sterre og raskere
okning i IRM (61% ekning) i retreningsperioden, sammenlignet med trent arm (50%

okning) etter P1.

Vi observerte ogsé en signifikant raskere og sterre ekning i muskeltykkelse (9,6%) fra
uke 4 til uke 11 i P2 for kontrollarm sammenlignet med bade ekningen i muskeltykkelse
(6,7%) fra uke 4 til uke 11 for trent arm 1 P2, og sammenlignet med ekningen 1
muskeltykkelse (6,7%) fra uke 4 til uke 11 for trent arm i P1. Men ved sammenligning
av endring i muskeltverrsnitt mellom kontrollarm (15%) i P2 og trent arm (13%) i P2
fra uke O til uke 11, fant vi ingen signifikant forskjell i skningen i muskeltverrsnitt. Og

det samme observerte vi ved sammenligning av endring i muskeltverrsnitt mellom
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kontrollarm (15%) i P2 og trent arm (13%) i P1, fra uke O til uke 11, der det heller ikke

var noen signifikant forskjell mellom armene.

I motsetning til vére resultater har badde noen nylige og noen eldre studier funnet at
muskelstyrken returnerer raskere tilbake til tidligere maksverdier i retreningsperioden,
for tidligere trente muskler sammenlignet med utrente muskler (Blocquiaux et al., 2020;
Henwood & Taaffe, 2008; Sakugawa et al., 2019; Seaborne et al., 2018; Staron et al.,
1991; Taaffe & Marcus, 1997), samt at muskelmassen ogsa returnerer raskere tilbake til
tidligere maksverdier ved retrening (Psilander et al., 2019; Seaborne et al., 2018; Staron
et al., 1991). Motorisk lering og muligens en slags muskelhukommelseseffekt pa
celleniva, kan forklare denne raskere tilbakekomsten av muskelstyrke og muskelmasse
hos tidligere trente individer (Blocquiaux et al., 2020; Henwood & Taaffe, 2008;
Sakugawa et al., 2019; Seaborne et al., 2018; Staron et al., 1991; Taaffe & Marcus,
1997).

Til tross for at vi fant permanent vedlikehold av de styrketreningsinduserte nylig tilforte
myokjernene gjennom detreningsperioden, fant vi ingen muskelhukommelseseffekt for
den tidligere trente armen i retreningsperioden. Motsatt av hypotesen var, observerte vi
heller en raskere og sterre ekning i muskeltykkelse (fra uke 4 til 11, men ikke fra uke 0
til 11) og muskelstyrke i kontrollarmen i retreningsperioden, sammenlignet med den
tidligere trente armen i retreningsperioden. I likhet med resultatene i denne studien, fant
heller ikke Correa et al. (2016), Taaffe et al. (2009), Hiakkinen et al. (2000) eller
Psilander et al. (2019) noen raskere gkning i muskelstyrke eller muskelstarrelse ( Correa
et al., 2016; Hakkinen et al., 2000; Taaffe et al., 2009) for de tidligere trente musklene i

retreningsperioden sammenlignet med utrente muskler.

Det kan spekuleres i at krysstreningseffekten av den forste treningsperioden, gav
kontrollarmen en eller annen slags fordel i retreningsperioden, men det er kun én annen
retreningsstudie (Psilander et al., 2019) som ogsa har benyttet kontralateral ekstremitet

som kontroll, og de fant ingen bedre treningseffekt i kontrollbeinet, men heller lik
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treningseffekt mellom tidligere trent bein og kontrollbein etter retreningen. En annen
grunn til at kontrollarmen okte signifikant mer enn den tidligere trente armen i bade
styrke og muskeltverrsnitt i retreningsperioden, kan komme av den raskere ekningen i
treningsadaptasjoner som man finner i utrente muskler sammenlignet med trente
muskler. Generelt sett ser man en sterre gkning i treningsadaptasjonene, jo mindre
styrketrent man er (Kraemer et al., 2002). Den trente armen opplevde bare en liten
reduksjon i muskelstyrke gjennom detreningsperioden, og muskelstyrken ble dermed
vedlikeholdt godt over tidligere pretreningsnivaer. Noe lignende hendelsesmeonster ble
observert for muskeltykkelsen i den trente armen, som ble redusert i storre grad under
detreningen, men likevel forble vedlikeholdt med 38% av ekningen fra P1. I tillegg okte
1RM med 19% mer, for den trente armen i P1 (nér armen var utrent) sammenlignet med
i P2, til tross for ingen signifikant forskjell. Dermed var den tidligere trente armen bedre
trent enn kontrollarmen ved oppstart av retreningsperioden, noe som kan vere grunnen
til litt tregere treningsadaptasjoner i den tidligere trente armen sammenlignet med den
utrente kontrollarmen. Likevel var forskjellen ikke signifikant, noe som trolig er
forarsaket av store individuelle forskjeller og for {4 deltakere. Disse resultatene kan
indikere at okt mengde myokjerner som vedlikeholdes gjennom detrening, sammen med
fullstendig reversering av fibertverrsnittarealet, ikke bidrar til noen muskelminneeffekt
for den tidligere trente armen. Det er tydelig at det trengs flere retrenings-studier som
ogsé benytter seg av unilateral trening, med den ene ekstremiteten som kontroll, for &
kunne bekrefte eller avkrefte resultatene fra denne studien. Pga. store individuelle
variasjoner og fa forsekspersoner, preges denne studien av lav statistisk styrke, og
dermed kan man ikke konkludere med noen effekt ved retreningen. Det trengs mer
forskning rundt mekanismene som regulerer antallet myokjerner i muskelfibrene for &
kunne gke kunnskapen rundt muskelminnehypotesen ved bevaring av myokjerner

(Snijders et al., 2020).
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5.4 Metodiske betraktninger
5.4.1 Studiedesign

Det er flere begrensinger ved de fa trenings, detrenings og retrenings-studiene som er
utfort. Forst og fremst benyttes det forskjellig studiedesign og maling av forskjellige
variabler. Som nevnt tidligere er det kun to studier (Blocquiaux et al., 2020; Psilander et
al., 2019) som ogsa har malt endring i myokjerner, der det ifelge reviewen til (Snijders
et al., 2020), er Psilander et al. (2019) som har benyttet det mest optimale studiedesignet
for & undersoke muskelhukommelseseffekt via permanent vedlikehold av myokjerner.
Studier som egnsker & underseke muskelhukommelsesmekanismer burde benytte
unilateral trening, med den andre ekstremiteten som kontroll. Dette kan fore til at man
kan unnga tilfeldige individuelle forskjeller og konfunderende faktorer som kan oppsta
ved bruk av andre deltakere som kun kontroll, slik som Blocquiaux et al. (2020)
benyttet (Snijders et al., 2020). En fordel med vér studie var at vi benyttet et noe
tilsvarende studiedesign som Psilander et al. (2019), med bruk av unilateral trening, der
deltakerne ogsé var sin egen kontroll. Dermed kunne vi undersegke og sammenligne to
«like» muskler med ulik treningserfaring fra samme person, og dermed redusere
risikoen for konfunderende faktorer som kanskje kan oppsta ved bruk av andre individer
som kontroll. En annen fordel med dette studiedesignet er at man trenger faerre deltakere
for & f4 gjennomfort studien, som igjen er fordelaktig pga. at retreningsstudier har lang
varighet av natur, og det kan derfor vaere en utfordring & f med deltakere i studien. En
ulempe med at deltakerne var sin egen kontroll, kan vare en mulig fordel for
kontrollarmen, som kan ha fétt en positiv effekt av kryss-treningseffekt, ved
styrketreningsinduserte nevrale adaptasjoner i sentralnervesystemet (Farthing et al.,
2007; Munn et al., 2004). De studiene som har rapportert en slags
muskelhukommelseseffekt ved at muskelstyrke og/eller muskelmasse har gkt raskere i
retreningsperioden (Henwood & Taaffe, 2008; Sakugawa et al., 2019; Seaborne et al.,
2018; Staron et al., 1991; Taaffe & Marcus, 1997), har ikke malt endring i myokjerner,
og man kan derfor ikke vite om det potensielt sett kunne vaert en sammenheng der, eller

om det er andre mekanismer som bidrar til den raskere ekningen.
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En ulempe ved vér studie er at den ikke er blindet, noe som eker sannsynligheten for
bias (Karanicolas, Farrokhyar & Bhandari, 2010). Dette kan veaere typisk ved
treningsstudier, der f.eks. deltakerne som trener eller er kontroll, av naturlig &rsaker ma
vite hvilken gruppe de er i. Studier kan ogsa vere blindet ved at det er forskjellige
personer som samler inn data og som analyserer dataene. I denne studien er det de
samme personene som har trent og testet deltakerne, som har samlet inn og analysert
dataene. Dette kan i verste fall ha fort til bevisst eller ubevisst pavirkning av
testresultater og analyse av dataene (Karanicolas et al., 2010; Laake, Olsen & Benestad,

2008).

En annen mulig ulempe ved var studie kan vere at utvalget ikke er tilfeldig, ved at vi
inkluderte de det var mulig & f4 med, som vel og merke bestod inklusjons- og
eksklusjonskriteriene. I en perfekt verden ensker man & rekruttere mange nok til & kunne
tilfeldig velge ut individene som fér delta i studien. En ulempe kan vare at de personene
som melder interesse til treningsstudier kanskje skiller seg ut fra den gjennomsnittlige
befolkningen, noe som kan fore med seg konfunderende faktorer, i tillegg til at det kan
bli vanskeligere a generalisere konklusjonene til en bestemt populasjon (Laake et al.,

2008), i dette tilfelle friske utrente (ikke trent styrke i overkropp) unge individer.

En fordel med studien var at dominant arm og ikke-dominant arm ble randomisert, ved
at halvparten av deltakerne fikk dominant arm som trent arm og ikke-dominat arm som
kontrollarm, mens andre halvparten fikk motsatt tildeling, og dette ble utfort blindet
(Karanicolas et al., 2010; Laake et al., 2008). Med denne tilfeldige fordelingen, endte
begge de venstrehendte deltakerne tilfeldigvis opp med a fa tildelt venstrearm som
«trent arm» og heyere arm som «kontrollarmy. Dette forte til at 8 av del2 «trente
armene» bestod av venstrearmer, mens 8 av 12 «kontrollarmer» bestod av heyrearmer.
Preverdiene for muskelstyrke og muskeltykkelse i P1 viste seg & vare signifikant storre
i kontrollarmene, noe som muligens kan ha en sammenheng med at det var flest
hegyrearmer som var kontrollarmer. I lopet av hverdagen bruker man mange gjenstander

som er laget for hayrehendte, noe som muligens kan fore til at venstrehendte er sterkere
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og har mer muskelmasse i den ikke-dominante heyrearmen, sammenlignet med den
ikke-dominante venstrearmen til heyrehendte (Incel, Ceceli, Durukan, Erdem &

Yorgancioglu, 2002).

5.4.2 Varigheten pa studien

Varigheten pé trenings-, detrenings- og retreningsperiodene er viktig for utfallet av en
retreningsstudie. Det er stor variasjon mellom de forskjellige retreningsstudiene, der
f.eks. noen har sveert kort detreningsperiode (Hakkinen et al., 2000; Seaborne et al.,
2018) og retreningsperiode (Psilander et al., 2019; Seaborne et al., 2018), mens andre
har f.eks. svert lang detreningsperiode ( Correa et al., 2016). Treningsperiodene ber
ogsa vare lenge nok til a forarsake signifikant muskelvekst og hypertrofi pa fiberniva,
som deretter trigger ny tilfering av myokjerner (Snijders et al., 2020). Den forste
treningsperioden burde vare minst 10 uker for & serge for ekning i
muskelfibertverrsnittareal tilsvarende >20% (0,30% okning per dag) (Kraemer et al.,
2002; Snijders et al., 2020). Detreningsperiodene burde vere minst like lange som
treningsperiodene, for a legge til rette for fullstendig reversering av
muskelfibertverrsnittarealet, med eller uten en reduksjon i antall myokjerner (Snijders et
al., 2020). Og retreningsperioden burde vere lang nok til & kunne male endringer i
hypertrofi pa bade hel-muskel- og fiberniva, typisk minimum 4-6 uker (Abe et al.,
2000). Prosjektets varighet var begrenset av at det métte passe inn i et masterstudielep,
dermed ble varigheten pé begge treningsperiodene 10 uker hver, og detreningsperioden
med enda lengre varighet pa 15-16 uker. Men det kan argumenteres for at spesielt
detreningsperioden burde pagatt over lengre tid, for & oppné en fullstendig reversering
av muskeltykkelsen og enda sterre tap av muskelstyrke, og observert om den okte
varigheten ville hatt en annen pavirkning pé bade vedlikehold av myokjerner, men ogsa
hastigheten pa ekningen i treningsadaptasjonene i retreningsperioden. I tillegg kan man
argumentere for at begge treningsperiodene burde pagatt over lengre tid enn bare 10
uker, som er en forholdsvis kort treningsperiode og muligens ikke tilstrekkelig med tid

for & kunne oppné signifikante endringer i f.eks. muskelfibertverrsnitt for noen
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individer. De store individuelle variasjonene i endring i spesielt fiberstorrelsen, kan
vaere en indikasjon pa dette. Som tidligere nevnt er det sveert store variasjoner i hvor
raskt forskjellige individer oppnér signifikante treningsadaptasjoner, der noen kan vere
ekstrem-respondere, mens andre kan veare lav-respondere. Noen kan dermed trenge
treningsstimuli over en lengre periode for & oppnéd de samme treningsadaptasjonene som
en som responderer raskt pé styrketreningen (Bamman, Petrella, Kim, Mayhew &
Cross, 2007; Petrella et al., 2006; Petrella et al., 2008). F.eks. observerte Bamman et al.
(2007) at flere individer (17 av 66) ikke opplevde noen hypertrofieffekt etter hele 16

uker med styrketrening.

5.4.3 Treningsprogram og aktivitetsnivd pd fritiden:

Treningsprogrammene er ogsé forskjellige mellom retrenings-studiene. Noen har
fokusert pé styrketrening for ekt maksimal muskelstyrke og eksplosiv styrke (Hékkinen
et al., 2000), som kan forklare den beskjedne ekning i muskelsterrelse, mens andre har
fokusert pé styrketrening som skal fremme mest mulig optimal ekning i bade
muskelstyrke og muskelvekst (Psilander et al., 2019), til tross for at sistnevnte studie,
ikke observert noen signifikant ekning i antall myokjerner. Det er svert viktig at
treningsvariablene som f.eks. treningsmotstand, volum, intensitet og varighet pa
treningsperiodene serger for nok progresjon i treningen til at man far malbar
muskelvekst og ny tilfering av myokjerner (Snijders et al., 2020), noe vi tilstrebet &
oppnd, og som kan ha forérsaket den gode treningsresponsen. Som nevnt tidligere kan
aktivitetsnivaet gjennom detreningsperioden pavirke utfallet av en retreningsstudie. Jo
mer aktive deltakerne er, inkludert bade vanlig hverdagsaktivitet og fysiske
fritidsaktiviteter, jo sterre andel av den ekte muskelstyrken og muskelmassen fra den
tidligere styrketreningen vedlikeholdes (Harris et al., 2007; Mujika & Padilla, 2000b;
Snijders et al., 2020). Det er ogsa stor variasjon mellom de forskjellige retrenings-
studiene, der noen har inkludert inaktive utrente eldre individer (Correa et al., 2016;
Henwood & Taaffe, 2008), mens andre har inkludert unge ikke-styrketrente individer
(Psilander et al., 2019; Seaborne et al., 2018) og unge utrente og aktive individer
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(Staron et al., 1991). Halvparten av deltakerne i denne studien som var studenter ved
Norges idrettshogskole, var svert aktive pd fritiden, noe som kan ha péavirket
vedlikehold av treningsadaptasjonene gjennom spesielt detreningsperioden (Mujika &
Padilla, 2000b; Snijders et al., 2019). Folgelig hadde det kanskje vaert hensiktsmessig
med et sperreskjema eller intervju ved oppstart av P2, for & finne ut i hvilken grad
deltakerne hadde praktisert annen fysisk aktivitet under detreningsperioden, til tross for
beskjed om a unnga aktiviteter som trente armene i varierende grad. En mulig ulempe
ved studien er effekten av de tre deltakerne som reiste bort pa ferie midt i
treningsperiodene. Det er enskelig at hver deltaker gjennomferer alle gktene under
oppfelging og assistanse av de samme trenerne gjennom hele perioden, for & kunne
kontrollere at de utferer den treningen de skal, pé riktig méite og med maksimal
intensitet (Ratamess, Faigenbaum, Hoffman & Kang, 2008). Likevel rapporterte disse
tre deltakerne at de hadde utfert treningen sa godt det lot seg gjore. Det er sannsynlig at
disse ferieturene uten veiledet trening, kan ha forarsaket mindre optimal stimulus for

maksimal ekning 1 muskelstorrelse og muskelstyrke.

5.4.3 Individuell variasjon, fd deltakere, og statistisk styrke

Sterste andelen av retrenings-studiene har lavt antall med deltakere inkludert, ofte under
13 deltakere (Correa et al., 2016; Hikkinen et al., 2000; Sakugawa et al., 2019;
Seaborne et al., 2018; Staron et al., 1991; Taaffe & Marcus, 1997; Taaffe et al., 2009),
og bare tre studier har mellom 19 og 38 deltakere inkludert (Blocquiaux et al., 2020;
Henwood & Taaffe, 2008; Psilander et al., 2019). Treningsresponsen fra det samme
treningsprogrammet kan variere i svert stor grad pé individniva, med store individuelle
variasjoner i endring 1 muskelstyrke og spesielt muskelsterrelse bade pa hel-muskel og
fiberniva (Ahtiainen et al., 2016; Hubal et al., 2005). Studier med lavt antall
forsekspersoner fér ofte lav statistisk styrke, og sammen med for kort varighet til &
observere signifikant effekt, skal man derfor vaere forsiktig med & konkludere med
resultater fra slike studier (Krieger, 2010). Basert pa utvalgssterrelsen fra studien til

(Bamman et al., 2007) omhandlende lav-, moderat-, og ekstrem-respondere, gnsket vi i
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denne studien a rekruttere 30 deltakere. I trdd med hypotesen forventet vi en
styrketreningsindusert moderat respons i kontrollarmen og en ekstrem respons i den
tidligere trente armen etter retreningsperioden, tilsvarende ekning i fibertverrsnittareal
pa ca. 20% og 40% respektivt. Ut ifra styrkeberegningene som ble gjort for denne
studien, med bakgrunn i (Bamman et al., 2007), trengte vi 22 forsekspersoner for a
kunne oppdage en tilsvarende forskjell mellom konrollarm og trent arm i
retreningsperioden. Vi endte opp med kun 11 deltakere som deltok i hele studiens
varighet, der vi kun fikk gode nok muskelvevsprover fra 9 deltakere gjennom alle
biopsitidspunktene. Dette forer til at denne studien lider av lav statistisk styrke, og en
storre sannsynlighet for a ikke oppdage signifikante endringer og forskjeller, som igjen
forer til storre risiko for & utfore type II feil (Krieger, 2010). Det at eksperimentelle
studier, slik som retreningsstudier, typisk har lang varighet, skaper utfordringer med a fa
inkludert nok forsekspersoner som kan delta gjennom hele studiens varighet. I tillegg
krever treningen og testingen mye tid av deltakerne, noe som ogsa er en ulempe med

retreningsstudier.

5.4.4 Eldre vs. yngre deltakere

De fleste retreningsstudiene har studert effekten av retrening pa eldre individer
(Blocquiaux et al., 2020; Correa et al., 2016; Henwood & Taaffe, 2008; Hiakkinen et al.,
2000; Sakugawa et al., 2019; Taaffe & Marcus, 1997; Taaffe et al., 2009). [ motsetning
er det kun (K Hikkinen et al., 2000; Psilander et al., 2019; Seaborne et al., 2018; Staron
et al., 1991) som har undersokt effekten av retrening pa yngre eller middelaldrende
individer. Staron et al. (1991) og Seaborne et al. (2018) fant begge en slags
muskelhukommelseseffekt ved at muskelstyrke og muskelmasse okte raskere i
retreningsperioden, men i motsetning fant Hékkinen et al. (2000) og Psilander et al.
(2019) ingen muskelhukommelseseftekt. Til tross for at eldre individer ogsa kan oke
muskelstyrke og sterrelse i samme grad som yngre individer (Fragala et al., 2019), har
det blitt vist en noe tregere respons i adaptasjonene fra styrketreningsstimuli i eldre

muskulatur (Blocquiaux et al., 2020; Fragala et al., 2019; Petrella et al., 2006), samt
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tregere tidsforlep for tilfering av nye myokjerner til muskelfibrene (Petrella et al.,
2006), som kan komme av aldersrelatert anabol resistens (Blocquiaux et al., 2020;
Fragala et al., 2019). Langvarige eksperimentelle studier forer med seg flere
begrensninger enn studier med kortere varighet, f.eks. ekonomi, diverse resurser,
utfordringer med a fa forsekspersoner som kan delta gjennom hele studien, og sterre
sannsynlighet for drop-out. Dermed har de fleste eksperimentelle studiene ofte kortere
varighet, sjelden over ett ar (Fragala et al., 2019). Derfor kan det argumenteres for at det
er mer hensiktsmessig at flere retrenings-studier, som ma vare lengre av natur og
dermed har begrenset med tid i hver treningsperiode, burde undersgke
muskelminneeffekten pé yngre individer ogsa, som da ikke er begrenset av aldersrelatert
anabol resistens (Fragala et al., 2019; Petrella et al., 2006). En fordel med denne studien
var nettopp det at vi inkluderte yngre individer, som muligens kan ha bidratt til de gode

treningsadaptasjonene vi observerte.

5.4.5 Overkroppsmuskulatur vs. underkroppsmuskulatur

Flere av retrenings-studiene har kun testet endringer i muskelstyrke og muskelmasse i
quadriceps (Blocquiaux et al., 2020; Henwood & Taaffe, 2008; Hékkinen et al., 2000;
Psilander et al., 2019; Sakugawa et al., 2019; Seaborne et al., 2018; Staron et al., 1991;
Taaffe & Marcus, 1997), og det er stor variasjon i oppnddd ekning i maksimal
muskelstyrke og muskelmasse. Ettersom at overkroppen trenger mindre treningsstimuli
sammenlignet med underkroppen for & oppné de samme treningsadaptasjonene (Abe et
al., 2000; Cureton et al., 1988; Rennestad, Egeland, Kvamme, Refsnes, Kadi & Raastad,
2007; Wernbom et al., 2007), kan det argumenteres for at flere retrenings-studier burde
benytte seg av trening og testing av muskelhukommelsesmekanismer pa
overkroppsmuskulatur. Dette kan legge til rette for storre sannsynlighet for & oppna
hgyest mulig ekning i muskelsterrelse, og dermed ogsa en sterre sannsynlighet for okt
ny tilfering av myokjerner til de trente fibrene. Vér studie og studien til Psilander et al.
(2019) hadde sveert lik metodisk fremgangsmate, der den sterste forskjellen var at

Psilander et al. (2019) undersgkte effekten av retrening pd underkroppsmuskulatur, der
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vi 1 motsetning undersokte effekten av retrening pa overkroppsmuskulatur. Ved &
sammenligne resultatene fra denne studien med resultatene fra Psilander et al. (2019),
kan det argumenteres for at det er lettere & oppna gode treningsadaptasjoner ved
styrketrening pa overkroppsmuskulatur sammenlignet med underkroppsmuskulatur over

en relativt kort treningsperiode.

5.4.6 Malemetoder

Det er mange metodologiske problemer med malinger av muskelstorrelse generelt.
F.eks. hvor tverrsnittsarealet males pa muskelen vs. muskelgruppen, og sensitiviteten til
maleteknikkene er begrensende faktorer (Folland & Williams, 2007). For & kunne male
endring i muskelstorrelse forarsaket av styrketreningen benyttet vi ultralydmalinger av
muskeltykkelsen av armfleksorene. Den tykkeste delen av armfleksorene i hvilende
anatomisk grunnposisjon, ble mélt grunnet sterst vekstpotensial av den tykkeste delen
av muskelbuken (Roman et al., 1993; Wernbom et al., 2007). Ultralydmaling av
muskeltykkelse er en veletablert testmetode ved laboratoriet ved institutt for fysisk
prestasjonsevne ved NIH. Flere studier viser hoy korrelasjon mellom ekning i
muskeltykkelse mélt med ultralyd og muskeltverrsnittareal malt med MRI og CT
(computertomografi) (Franchi et al., 2018; Kubo et al., 2010; Miyatani, Kanehisa &
Fukunaga, 2000; Sipild & Suominen, 1993), og viser at muskeltykkelse mélt med
ultralyd er en reliabel metode for & méle endring i hypertrofi, i form av anatomisk
muskeltykkelse, som samsvarer med endringer i anatomisk tverrsnittsareal (Franchi et
al., 2018). Franchi et al. (2018) vektlegger viktigheten av at muskelbiopsien og
ultralydmélingen tas av det samme omradet pga. lokale forskjeller i muskelvekst i
muskelbuken. Vi benyttet to forskjellige ultralydmaskiner i retreningsperioden (forklart
mer i detalj i metoden), men det hindret oss ikke i {4 ta bilde av de samme omradene, og
det var ingen signifikant forskjell mellom bilder tatt pa samme tidspunkt fra de to

forskjellige maskinene.
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Man skal veere forsiktig med & konkludere rundt endringer p& hel-muskel niva, ut ifra
endringer som oppstér ved en enkelt biopsi. Maling av muskeltykkelse er en mer
sensitiv og representativ metode sammenlignet med biopsi, selv om de kan
underestimere endringer pé celleniva. Ofte er endringen av muskelfibertverrsnittareal
storre enn det anatomiske muskelarealet. Studier burde derfor inkludere maling av
hypertrofi bade pd hel-muskel niva og celleniva (Wernbom et al., 2007). En styrke ved
denne studien er at vi benyttet forskjellige mél pa hypertrofi, bade pé celleniva

(muskelfibertverrsnittareal) og hel-muskelnivé (muskeltykkelse).

For & kunne undersegke endringer 1 muskelfibertverrsnittareal og antallet myokjerner per
fiber hos mennesker, benyttes det nesten uten unntak kun evaluering av
muskelfibertverrsnitt, som har en begrenset evne til & med neyaktighet kunne
synliggjere sma endringer i antall myokjerner over tid (Folland & Williams, 2007;
Snijders et al., 2020). Noyaktig maling av myokjerner i muskelvevet er sveert viktig

(Snijders et al., 2020).

Den store variasjonen i styrketreningsinduserte endringer i gjennomsnittlig
fibertverrsnittareal observert i flere studier og i denne studien, kan komme av faktorer
som; darlig reproduserbar biopsiteknikk, utfordringer ved immunohistokjemi, den
individuelle responsen til treningsstimuli, og den presise naturen av treningsstimuli
(muskellengde, type og konstraksjonshastighet, arbeidsintensitet og varighet). Det er vel
dokumentert at det eksisterer utfordringer ved repeterbarheten ved en enkel
muskelvevsprove, f.eks. variasjonen av muskelfibersterrelsen innad i en muskel, som
delvis kan vere pavirket av dybden av biopsistedet, samt variasjonen i den vinkelrette
kuttingen av muskelvevspreven og merking av cellemembran (Folland & Williams,
2007). Biopsi-til-biopsi variasjon i studier utfert pd mennesker er kjent for & vere hay.
Resultater fra forskjellige biopsier tatt fra samme individ pa samme tidspunkt, kan
variere signifikant (Eftestel et al., 2020). Det er flere andre forhold som ogsa kan
pavirke validiteten til biopsitakingen. Individer som har mer underhudsfett, kan skape

utfordringer i forhold til f.eks. dybden av biopsistedet. Dette var noe vi opplevde litt
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utfordringer med pa det ene biopsitidspunktet for en av deltakerne, der vi ikke fikk
tilstrekkelig med muskelvev til 4 analysere det videre, og dermed ble vi nedt til &
ekskludere alle resultatene pé celleniva for denne personen, ved statistiske analyser som
sammenlignet begge periodene. Utrente individer har mindre muskelmasse (Kraemer et
al., 2002), noe som muligens ogsa kan skape utfordringer for biopsitaking. Det er ogsa
en viss risiko for at muskelvevsprover ikke blir tatt pd neyaktig samme sted som
muskeltykkelse méles, evt. at spesielt de siste biopsisnittene i retreningsstudier (som
ofte tar flere biopsier pga. studiedesignets natur), blir gjort mer lateralt pd muskelbuken.
Repeterte muskelbiopsier kan ogsa fere til skade pd muskelvevet, som kan fore til atrofi
av fibrene i akkurat det omradet (Staron et al., 1991). I tillegg kan muskeledem
(cellesvelling) vare over 72 etter forrige styrketreningsekt hos tidligere utrente
individer, som dermed kan fore til feil méling av muskelfibertverrsnitt samt
muskelstorrelse pa hel-muskelniva (Damas et al., 2016). Selv om hovedandelen av de
vitenskapelige bevisene stotter fiberhypertrofi forarsaket av styrketrening, ma man

behandle data fra en enkelt biopsipreve med forsiktighet (Folland & Williams, 2007).
5.4.7 Deltakernes kosthold

I denne studien benyttet vi oss av et 24-timers kostholdsintervju i starten av hver
treningsperiode, for & kartlegge kostholdsvanene til deltakerne. 24-timers
kostholdsintervju kan pa gruppenivé gi et inntrykk av kostholdet til deltakerne, men kun
to kostholdsintervju over 38 uker gir sveert liten kontroll over deltakernes daglige
kosthold. En begrensning ved studien er derfor mangel pa kontroll av deltakernes
kosthold som en konfunderende faktor. Det var derfor ingen optimalisering av
kostholdet for ekt muskelstyrke og muskelvekst. P4 kostholdsintervjuene i begge
periodene, hadde vi ogsé en samtale med deltakerne om viktigheten av & innta
tilstrekkelig med energi og spesielt proteiner for & optimalisere muskelveksten, i tillegg
til & gi eksempler pa typiske maltider med tilstrekkelig mengde proteininnhold. De
individuelle dataene viser stor variasjon i kostholdet til flere av deltakerne. En av

deltakerne hadde f.eks. et inntak pa kun 40g proteiner den dagen kostholdsintervjuet ble
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registrert fra i P2. Det tilsvarer et proteininntak pa 0,62 g/kg/dag, noe som er langt
under anbefalt inntak (1,6-2,2 g/kg/dag) for optimal muskelvekst og ekning 1
muskelstyrke ved styrketrening (Jager et al., 2017; Morton et al., 2018). I tillegg var en
av deltakerne veganer, noe som kan gjore det vanskelig & fi 1 seg anbefalt mengde
proteiner for optimal muskelvekst. I slike tilfeller kunne f.eks. proteinsupplement
daglig, evt. etter hver treningsekt, vart mer gunstig for hypertrofi og ekt muskelstyrke,
spesielt pa de dagene deltakerne inntok mindre mengde proteiner og energi enn
anbefalt. Et av kriteriene for at hypertrofi skal oppsta er et tilstrekkelig inntak av energi
og naringsstoffer (Houston, 1999). Det er kombinasjonen av styrketrening, positiv
energibalanse og tilstrekkelig proteininntak som serger for den mest optimale méten &
oke muskelmasse og muskelstyrke pa (Houston, 1999; Jager et al., 2017; Morton et al.,
2018). Dette var en begrensning ved studien var, og det kan argumenteres for at vi
kanskje hadde observert mindre individuell variasjon i f.eks. endring i
fibertverrsnittareal, dersom deltakerne hadde hatt et optimalt kosthold i forhold til

styrketreningen.

5.5 Praktisk betydning av studien

Denne studien kan bidra med nyttig kunnskap relatert til forstaelsen av effekten trening,
inaktivitet og rehabilitering/retrening har pd musklene. Pa bakgrunn av denne studiens
lave statistiske styrke, forarsaket av for fa deltakere, kan resultatene hverken avkrefte
eller bekrefte om muskelhukommelse eksisterer hos mennesker. Det er derfor fortsatt
ingen konsensus innen forskningen om muskelhukommelse via permanent vedlikehold
av myokjerner hos mennesker eksisterer, og det trengs derfor mer forskning pa dette
omradet (Snijders et al., 2020). Dersom muskelhukommelse med hurtigere gjenvinning
av muskelmasse og fysisk prestasjon eksisterer hos mennesker, er det relevant bade for
den vanlige yngre og eldre befolkningen, men ogsé i bade idrettslige og kliniske

settinger.

I mange idretter pd kompetitivt eliteniva benyttes det anabole steroider for & oke

muskelvekst og forbedre restitusjonen. Bade dyrestudier og menneskestudier har vist at
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kortvarig bruk av testosteron fordrsaker en ytterligere okning i antall myokjerner og
muskelfibertverrsnittareal (Conceicao et al., 2018; Egner et al., 2013), og i tillegg
fordrsaket det i dyrestudier en mye storre muskelvekst ved retrening, lenge etter
avsluttet bruk av testosteron (Egner et al., 2013). En permanent tilfering av nye
myokjerner ved muskelfiberhypertrofi forarsaket av doping, vil fore med seg en storre
og urettferdig kompetitiv fordel for tidligere dopingtatte utevere, nir de kommer tilbake

igjen til idretten for & konkurrere (Snijders et al., 2020).

Muskelminne kan ogsa ha en positiv effekt for f.eks. eldre individer som begynner &
trene igjen dersom de har vert aktive innen styrke-relaterte idretter tidligere i livet, og
bidra med en ekstra fordel for & motvirke aldersrelatert tap av muskelmasse, ved 4 sorge
for raskere gkning i muskelvekst tilbake til tidligere trente nivaer (Snijders et al., 2020).
Aldersrelatert tap av muskelstyrke og muskelmasse bidrar til fysisk
funksjonsnedsettelse, fall, redusert livskvalitet og ekt dedelighet hos eldre individer.
Inaktivitet, nedsatt proteinsyntese og redusert anabol muskelmetabolisme bidrar til dette
(Fragala et al., 2019). Eldre individer er spesielt utsatt for perioder uten regelmessig
trening, f.eks. pga. sykdom, skader, reising, ferier, pleiing av ektefelle (Burton et al.,
2017), som dermed forer til tap av styrketreningsinduserte adaptasjoner. Fra et klinisk
stasted er evnen til 4 i det i minste vedlikeholde muskelstyrke og funksjon, uavhengig
av muskelmasse, svaert viktig for & kunne opprettholde evnen til & g, samt redusere
risikoen for fall hos den eldre populasjonen. Likevel kan man ikke utelukke at
vedlikehold av muskelmassen hos eldre vil gi ytterligere fordeler for bade fysisk
funksjon og for helsen generelt (Snijders et al., 2020). Dermed vil
styrketreningsprogrammer som forer til langvarig treningseffekt ved detrening, eller
hurtigere tilbakekomst ved retrening, vaere svert verdifullt spesielt for eldre individer
(Blocquiaux et al., 2020). Slike styrketreningsprogrammet burde dermed tilbys
befolkningen for & eke kunnskapen til befolkningen angdende effekten av styrketrening,
og alle helsefordelene, samt forebygge og redusere aldersrelatert tap av muskelstyrke,

muskelmasse og fysisk funksjonsnedsettelse (Snijders et al., 2020; Snijders et al., 2019).
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6. Konklusjon

Hypotesen om styrketreningsindusert ekning i antall myokjerner per muskelfiber i P1
og permanent vedlikehold av det okte antallet myokjerner, til tross for reversering av
treningsadaptasjonene i forbindelse med detrening, ble bekreftet. Dermed var den
teoretiske forutsetningen for muskelhukommelse til stede, ved at trent arm startet P2
med flere myokjerner.

Hypotesen om raskere ekning i muskelstyrke, muskeltykkelse og
fibertverrsnittarecal 1 den trente armen 1 P2, ble imidlertid ikke bekreftet da
kontrollarmen hadde minst like stor ekning, og i noen tilfeller storre ekning enn den
tidligere trente armen.

Til tross for at det kan bekreftes at det teoretiske grunnlaget var til stede med okt
antall myokjerner, kan det ikke bekreftes at dette forte til noen raskere
treningsadaptasjoner ved retrening av den tidligere trente armen. Dermed ble det ikke
observert noen muskelhukommelseseffekt etter retreningsperioden for den tidligere
trente armen sammenlignet med kontrollarmen.

Men det mé tas forbehold ved at mange av treningsadaptasjonene ble
vedlikeholdt i stor grad for den trente armen gjennom detreningsperioden, slik at den
trente armen dermed var bedre trent ved oppstart av P2 sammenlignet med

kontrollarmen.

Pa grunn av fa deltakere og store individuelle variasjoner far disse resultatene lav
statistisk styrke, og man kan derfor kun spekulere og ikke konkludere med noe fra disse
resultatene. Dermed hverken avkrefter eller bekrefter disse resultatene noen
muskelhukommelseseffekt. Styrketreningsindusert gkt tilfering av nye myokjerner, som
forblir permanent vedlikeholdt under detreningsperioder, kan muligens ved retrening
bidra til en celluleer muskelhukommelseseffekt, men andre mekanismer som f.eks.
epigenetisk endring (Seaborne et al., 2018; Turner et al., 2019), kan ogsé bidra med en
muskelhukommelseseffekt (Eftestol et al., 2020). Det er tydelig at det trengs mer
forskning rundt mekanismene som regulerer antallet myokjerner i muskelfibrene samt
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mekanismene som regulerer hvor raskt man kan komme tilbake igjen, til tidligere trente
maksverdier ved retrening. Dette trengs for & kunne oke kunnskapen rundt effekten av
trening, inaktivitet, og rehabilitering/retrening, samt eke kunnskapen rundt
muskelhukommelsesmekanismen, som kan vare relevant bade for den vanlige yngre og
eldre befolkningen, men ogsa i idrettslige og kliniske settinger, bdde med tanke pa
trening og rehabilitering av yngre og eldre, men ogsé med tanke pa dopingreglementet

(Snijders et al., 2020).

Fremtidige studier om muskelhukommelse via permanent vedlikehold av nylig tilferte
myokjerner, burde derfor benytte et lignende studiedesign som i denne studien og
Psilander et al. (2019), men i tillegg etterstrebe et storre antall forsekspersoner, lengre
treningsperioder og detreningsperiode, blindet studiedesign, bedre kontroll av
deltakernes kosthold, evt. vurdere proteintilskudd, jobbe med & utvikle mer sensitive
malemetoder for endringer pa celleniva, male endring i myokjernedomenets starrelse,
vurdere fordelene med & underseke effekten av retrening pa overkroppsmuskulatur,
samt benytte yngre deltakere, evt. bdde yngre og eldre i samme studie for & kunne
sammenligne effekten av treningen, detreningen og retreningen sammen med

muskelhukommelse og endring i antall myokjerner.
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Tabelloversikt

Tabell 3.1.1: Oversikt over inklusjons- og eksklusjonskriterier for deltakelse i
prosjektet.

Tabell 3.3.1: Ovelsesutvalget fordelt pd treningsoktene gjennom treningsuken.

Tabell 3.3.2: Utdrag fra treningsprogrammet som viser en tilfeldig uke (f.eks.
treningsuke 8) av de 10 treningsukene.

Tabell 3.3.3: Viser treningsprogrammet og progresjonen i volumet gjennom de 10
treningsukene, som var lik for P1 og P2.

Tabell 3.5.2: Primcere og sekundcere antistoff-

Tabell 4.1.1: Deltakernes kroppsvekt og neeringsinntak i begge treningsperiodene, og
eventuelle forskjeller mellom periodene.
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Figuroversikt

Figur 3.2: Oversikt over tidsforlopet gjennom den eksperimentelle perioden av
forskningsprosjektet.

Figur 3.3.1: Grafen A (til venstre) viser en oversikt over okningen i antall serier fra uke
til uke, gjennom treningsperiodene. Grafen B (til hoyere) viser en oversikt over
okningen i totalt antall repetisjoner i gjennomsnitt fra uke til uke, gjennom
treningsperiodene.

Figur 3.3.2: Okningen i (gjennomsnittlig + standardavvik) absolutt treningsmotstand
(kg loftet) for trent arm, i testovelsen (hovedtreningsovelsen), i den ukentlige tunge
treningsokta, gjennom hele P2.

Figur 3.4.2. Ultralydbilder av m. biceps brachii + m. brachialis fra en tilfeldig
forsoksperson. Bildene er tatt pa samme tidspunkt med to forskjellige ultralydmaskiner.
Bildet til venstre er tatt med Phillips HD11XE Ultrasound system og bildet til hoyere er
tatt med GE Logig™ E10 Ultrasound, GE Healtcare.

Figur 3.5.4. Bildet oppe til venstre visualiserer cellemembranen og benyttes i TEMA
programvaren (slik vi ser i bilde oppe til hoyere) for a¢ markere cellemembranen slik at
fibertverrsnittarealet kan kalkuleres. Bildet oppe til hoyere viser ogsa manuell
redigering av snittet, der f.eks. misformede celler fjernes. Bilde nede til venstre
visualiserer fibertype I muskelfibrene i snittet. Dette bilde lastes inn i TEMA og legges
over bilde oppe til hayere, for d kunne kvantifisere muskelfibertypefordelingen i snittet,
slik som vi ser i bilde nede til hayere.

Figur 4.1.1: Endring i proteininntak og energiinntak giennom den eksperimentelle
perioden. Pl; periode 1, P2; periode 2. Stiplet linje viser de individuelle verdiene og
heltrukken linje viser gjennomsnitt og standardavvik. Verdiene er oppgitt som proteiner
i gram (g) per kg kroppsvekt og energiinntak i kcal per kg kroppsvekt.

Figur 4.1.2: Endring i kroppsvekt giennom den eksperimentelle perioden. P1; periode
1, P2; periode 2. Stiplet linje viser de individuelle verdiene og heltrukken linje viser
gjennomsnitt og standardavvik. * viser signifikant okning i kroppsvekt.
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Figur 4.2.1. Trent arm (overst) og kontrollarm (nederst). Endring i 1RM (en repetisjon
maksimum) for trent arm og kontrollarm gjennom den eksperimentelle perioden. ***
viser signifikant endring fra uke 0, ** viser signifikant endring fra uke 4, * viser
signifikant endring fra uke 7, og § viser signifikant endring gjennom
detreningsperioden. Pl; periode 1, P2; periode 2. Stiplet linje viser de individuelle
verdiene og heltrukken linje viser giennomsnitt og standardavvik.

Figur 4.2.2. Endring i giennomsnitt i IRM (en repetisjon maksimum) (mdles i kg) for
trent arm og kontrollarm gjennom den eksperimentelle perioden. *** og ## viser
signifikant endring fra uke 0 for trent arm og kontrollarm respektivt, ¥* og ## viser
signifikant endring fra uke 4 for trent arm og kontrollarm respektivt, * og # viser
signifikant endring fra uke 7 for trent arm og kontrollarm respektivt, og § viser
signifikant endring gjennom detreningsperioden for trent arm. Pl; periode 1, P2;
periode 2. Stiplet linje viser giennomsnitt og heltrukken linje viser standardavvik.

Figur 4.2.3. Prosentvis endring i 1RM med individuelle verdier, giennomsnitt og
standardavvik for trent arm og kontrollarm i P1, detreningsperioden, og P2. *** viser
signifikant endring i prosent for trent arm, og #it# viser signifikant endring i prosent for
kontrollarm. Pl1; periode 1, DT; detrening, P2, periode 2. Stiplet linje viser
utgangsnivdet for hver periode.

Figur 4.3.1. Trent arm og kontrollarm. Endring i muskeltykkelse (males i mm) for total
muskeltykkelse (m. biceps brachii + m. brachialis) for trent arm og kontrollarm
gjennom den eksperimentelle perioden. *** viser signifikant endring fra uke 0, ** viser
signifikant endring fra uke 4, viser signifikant endring fra uke 7, og § viser signifikant
endring i detreningsperioden. Pl; periode 1, P2, periode 2. Stiplet linje viser de
individuelle verdiene og heltrukken linje viser gjennomsnitt og standardavvik.

Figur 4.3.2. Endring i giennomsnitt i muskeltykkelse (mdles i mm) for total
muskeltykkelse (m. biceps brachii + m. brachialis) for trent arm og kontrollarm
gjennom den eksperimentelle perioden. *** og ### viser signifikant endring fra uke 0
for trent arm og kontrollarm respektivt, ** og ## viser signifikant endring fra uke 4 for
trent arm og kontrollarm respektivt, # viser signifikant endring fra uke 7 for
kontrollarm, og §§ viser signifikant endring gjennom detreningsperioden for trent arm.
P1; periode 1, P2, periode 2. Stiplet linje viser verdiene i gjennomsnitt og heltrukken
linje viser standardavvik.

Figur 4.3.3. Prosentvis endring i muskeltykkelse med individuelle verdier, giennomsnitt
og standardavvik, for trent arm og kontrollarm i Pl, detreningsperioden og P2. ***
viser signifikant endring for trent arm og ### viser signifikant endring for kontrollarm.
P1; periode 1, DT; detrening, P2; periode 2. Stiplet linje viser utgangsnivdet for hver
periode.
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Figur 4.4.1. Endring muskelfibertype I og Il muskelfibertverrsnittareal (mdles i um®)
for trent arm og kontrollarm gjennom den eksperimentelle perioden. *** viser
signifikant endring fra uke 0, § og §§ viser signifikant endring gjennom
detreningsperioden for type I og Il fibre respektivt, for trent arm. Pl; periode 1, P2;
periode 2. Stiplet linje viser de individuelle verdiene og heltrukken linje viser
gjennomsnitt og standardavvik.

Figur 4.4.2. Endring i giennomsnitt i muskelfibertype I og Il muskelfibertverrsnittareal
(mdles i um’) for trent arm og kontrollarm gjennom den eksperimentelle perioden. § og
$§ viser signifikant endring gjennom detreningsperioden for type I og Il
fibertverrsnittareal, for trent arm, og *** viser signifikant endring fra uke 0 for
fibertype I for trent arm. P1; periode 1, P2, periode 2. Stiplet linje viser de individuelle
verdiene og heltrukken linje viser giennomsnitt og standardavvik.

Figur 4.4.3 Prosentvis endring i muskelfibertverrsnittareal med individuelle verdier,
gjiennomsnitt og standardavvik, for trent arm og kontrollarm i Pl, detreningsperioden
og P2. *** yiser signifikant endring for trent arm, § og §§ viser signifikant endring etter
detrening for fibertype I og Il for trent arm. P1; periode 1, DT; detrening, P2, periode
2. Stiplet linje viser utgangsnivdet for hver periode.

Figur 4.5.1. Endring i antall myokjerner per muskelfibertype I og Il for trent arm og
kontrollarm gjennom den eksperimentelle perioden. Pl; periode 1, P2; periode 2. ***
viser signifikant endring fra uke 0 for trent arm, og ### viser signifikant endring fra uke
0 for kontrollarm. Stiplet linje viser de individuelle verdiene og heltrukken linje viser
gjennomsnitt og standardavvik.

Figur 4.5.2. Endring i gjennomsnitt i antall myokjerner per muskelfibertype I og Il for
trent arm og kontrollarm gjennom den eksperimentelle perioden. *** viser signifikant
endring fra uke 0 for trent arm, for begge fibertyper, og ##t viser signifikant endring
fra uke 0 for kontrollarm, for begge fibertyper. Pl; periode 1, P2; periode 2. Stiplet
linje viser verdiene i gjennomsnitt og standardavvik.

Figur 4.5.3. Prosentvis endring i antall myokjerner per muskelfiber med individuelle
verdier, giennomsnitt og standardawvik, for trent arm og kontrollarm i Pl,
detreningsperioden og P2. *** viser signifikant endring for trent arm, ### viser
signifikant endring for kontrollarm. P1; periode 1, DT, detrening, P2; periode 2. Stiplet
linje viser utgangsnivdet for hver periode.
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Forespgrsel om deltakelse som forsgksperson i prosjektet

"Muskelhukommelse"
Kan en periode med trening pdvirke evnen til re-trening etter et treningsopphold?

Bakgrunn og hensikt

Dette er et spgrsmal til deg om a delta i et forskningsprosjekt hvor vi gnsker a
underspke effekten av tidligere trening pa muskelvekst og styrke ved re-
treningsperiode.

Personer som tidligere har trent styrketrening viser en meget god evne til a raskt gke
bade muskelstyrke og muskelmassen sammenlignet med utrente. Dette har gitt
opphav til begrepet muskelhukommelse. Muskelhukommelse er ideen om at musklene
har en celluleer hukommelse som er til hjelp nar musklene trenes igjen etter et
avbrekk. Nyere forskning viser at denne celluleere hukommelsen kommer av en mer
eller mindre permanent gkning i antall cellekjerner fra tidligere muskelvekst. Siden en
gkning i antall cellekjerner er ngdvendig for muskelvekst, kan personer som tidligere
har gkt muskelmassen gjennom styrketrening dra nytte av dette ved senere trening.
Mekanismen bak muskelhukommelse er ikke dokumentert i stor grad, og det mangler
studier gjennomfgrt pa mennesker. Vi gnsker derfor a rekruttere unge kvinner og
menn til en studie for a undersgke dette naermere.

Norges idrettshggskole er ansvarlig for giennomfgringen av prosjektet, og trening og
testing vil giennomfgres der.

Hva innebaerer studien

Som deltager innebaerer denne studien at du deltar pa testdager og treninger.
Treningen vil skje i to perioder separert av en hvileperiode uten trening. Fgrste
treningsperiode vil besta av 2-3 treninger i uken i 10 uker, andre treningsperiode vil
veere identisk og 10 uker. Disse to treningsperiodene vil separeres av en hvileperiode
pa 16 uker. | denne tiden kreves det at armene ikke trenes.

Fgr treningen starter, ma du gjennomfgre tester for a kartlegge en rekke fysiske
parametere i muskelen som pavirkes med trening. Disse testene gjiennomfgres f@r
treningsperiodene, etter fire uker mer trening og etter hver treningsperiode. Testene
har til hensikt 38 undersgke muskelstgrrelse og muskelstyrke.
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F@r og etter hver treningsperiode gnsker vi a ta en muskelprgve for @ male cellulzere
endringer som har oppstatt i musklene etter treningen.

Treningene og testdagene vil gjennomfgres ved Norges idrettshggskole, og vil fglges
opp og giennomfgres av erfarne trenere og forskere.

Tester

Testene som gjennomfgres vil kartlegge din maksimale styrke i armbgyerne gjennom
to ulike tester, maling av muskeltykkelse med ultralyd og muskelbiopsi. | tillegg gnsker
vi & gjore et kostholdsintervju i forkant av fgrste treningsperiode for a sikre tilstrekkelig
inntak av naeringsstoffer for gunstig muskelvekst og gkning i styrke.

Mulige ulemper og risiko

Deltakelse i prosjektet vil kreve tid og oppmerksomhet, og det kreves at du som
deltager er tilstede pa treninger og testdager. Vi har lagt opp disse dagene slik at de er
tidseffektive og vil derfor ikke ta mer tid enn ngdvendig.

Treningene er harde og kan oppleves ubehagelige. Det er alltid en viss risiko for skader
og overbelastning i forbindelse med styrketrening. For a forsikre oss om at treningen
ikke fgrer til ungdvendig skaderisiko, vil den gradvis gkes i belastning og mengde. Du
kan oppleve forbigdende muskelstglhet i etterkant av treningen.

De fysiske testene som utfgres vil kreve maksimal innsats, og vil oppleves
anstrengende. Dette kan oppleves som ubehagelig for noen, og det vil alltid vaere en
viss risiko for skade under testen og fglelse av stglhet i muskulaturen kan forekomme i
etterkant.

| dette prosjektet vil det bli tatt en liten muskelprgve (muskelbiopsi) av armbgyeren
(m. biceps brachii). Dette gjgres sterilt og med lokalbedgvelse. Det er derfor vanligvis
ikke forbundet med smerte, men det kan oppleves ubehagelig. Du kan oppleve en lett
til moderat gmhet i omradet hvor prgven er tatt, men dette vil kun vare 1-2 dggn og vil
ikke hindre deg i a bevege eller bruke armen som fgr. | etterkant vil du fa et lite sar i
huden hvor biopsindlen er fgrt inn, og et lite arr kan vaere synlig. Dette saret vil gro i
ukene etter at prgven er tatt. Det vil alltid veere en risiko for infeksjoner. Det er derfor
viktig med riktig stell for at saret skal gro og unnga infeksjoner. Detaljert informasjon
om sarstell vil bli gitt bade skriftlig og muntlig.

Om du skulle oppleve ubehag eller andre ting som du tror kan ha sammenheng med
studien, kan du nar som helst na oss pa telefon (telefonnummer finnes under).
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Hva skjer med informasjonen og prgvene som blir tatt av deg?

Dataene og informasjonen som registres under testingen, skal brukes i henhold til
formalet og hensikten med studien. Alle opplysningene vil bli behandlet uten direkte
gjenkjennende opplysninger, som navn og f@dselsnummer. Du vil ved forsgksstart fa
utdelt et forsgkspersonnummer (ID-nummer) som skal brukes under studien og det er
bare dette nummeret som vil vaere tilknyttet til dine data. Det betyr at alle data vil bli
behandlet anonymt og det vil ikke vaere mulig a identifisere deg i resultatene.
Underveis i forspket vil vi oppbevare en kodeliste med navn og forsgkspersonnummer.
Denne kodelisten vil fysisk vaere Iast inne, slik at det er kun forskerne tilknyttet studien
som har adgang til den. Alle som far innsyn i informasjon om deg har taushetsplikt.
Kodelisten lagres i 5 ar etter prosjektslutt, og destrueres etter dette.

Muskelprgvene som tas av deg vil bli oppbevart i en forskningsbiobank uten
kommersielle interesser. Hvis du sier ja til & delta i studien, gir du ogsa samtykke til at
det biologiske materialet og analyseresultater inngar i denne biobanken. Prgvene vil bli
lagret i biobanken til ar 2029. Ansvarlig for biobanken er Professor Truls Raastad ved
Seksjon for fysisk prestasjonsevne ved Norges idrettshggskole. Det biologiske
materialet kan bare brukes etter godkjenning fra Regional komité for medisinsk og
helsefaglig forskningsetikk (REK). Hvis du sier ja til 8 delta i studien, gir du ogsa ditt
samtykke til at muskelprgver og anonymiserte opplysninger kan utleveres til vare
samarbeidspartnere ved Gymnastik- og idrottshdgskolan (Stockholm, Sverige) og
Universitetet i Oslo (Norge).

Frivilling deltagelse

Det er frivillig & delta i prosjektet. Dersom du gnsker 3 delta, undertegner du
samtykkeerklaeringen pa siste side. Du kan nar som helst og uten a oppgi noen grunn
trekke ditt samtykke. Dersom du trekker deg fra prosjektet, kan du kreve & fa slettet
innsamlede prgver og opplysninger, med mindre opplysningene allerede er inngatt i
analyser eller brukt i vitenskapelige publikasjoner. Dersom du senere gnsker a trekke
deg eller har spgrsmal til prosjektet, kan du kontakte:

Kristoffer Toldnes Cumming
E-post: k.t.cumming@nih.no

Truls Raastad
E-post: truls.raastad@nih.no

Forsikring
Deltakere i prosjektet er forsikret dersom det skulle oppsta skade eller komplikasjoner
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som fglge av deltakelse i forskningsprosjektet. NIH er en statlig institusjon og er
saledes selvassurandgr. Dette innebaerer at det er NIH som dekker en eventuell
erstatning og ikke et forsikringsselskap.

Utlevering av opplysninger til andre

Ved 3 delta i prosjektet, samtykker du ogsa til at muskelprgver kan utleveres til
samarbeidende institusjoner. Prgvematerialet vil fortsatt vaere anonymisert, og koden
som knytter deg til dine personidentifiserende opplysninger vil ikke bli utlevert.

Godkjenning
Prosjektet er godkjent av Regional komite for medisinsk og helsefaglig forskningsetikk
(REK sgr-gst; ref: 2018/209).

Samtykke til deltakelse i prosjektet

Hvis du har lest informasjonsskrivet og gnsker 3 veere med som forsgksperson i
prosjektet, ber vi deg undertegne nedenfor, og returnere skjemaet til en av personene
oppgitt nedenfor. Du bekrefter samtidig at du har fatt kopi av og lest denne
informasjonen.

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

database, og senere anonymisert.
Med vennlig hilsen,

Kristoffer Toldnes Cumming, postdoktor

Truls Raastad, Professor
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Jeg er villig til a delta i prosjektet

Sted og dato Deltakers signatur

Deltakers navn med trykte bokstaver

leg bekrefter a ha gitt informasjon om prosjektet

Sted og dato Signatur

Rolle i prosjektet
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Immunohistokjemiprotokoll for & kunne merke cellemembran og fibertype
| muskelfibre

Marit Hanslien 20.01.2019

Dag 1

Klargjoring:

- Lage blokkeringslosning:
o Fosfatlesning (PBS):
= Ha 1 tablett «phosphate buffered saline» oppi 200 ml dH20
= Legg en magnet oppi beholderen og la den blande seg oppé en
magnetspinner
- Lage primerantistoftblandingen:
o 5 pl av antistoffet BA-D5 (MHC1)
o 5 pl av antistoffet mot dystrofin (polyklonalt rabbit)
o Fortynnes i 2490 pl 1% BSA (bovine serum albumin)
o Totalt volum med fortynnet antistoffblanding skal dermed bli 2000 pl
o Miks antistoffblandingen med vortexer og mini-sentrifuge for det pafores

snittene

Prosedyre:

- Hent snittene ut av ultrafryseren (-80°C) og legg de til tining i romtemperatur i
ca. 20 min.

- Tegne med lipidpenn (OmmEdge PEN. Vector Laboratories, Inc) i en sirkel
rundt snittene, for & danne en lipidbarriere.

- Legg snittene 1 blokkeringslesningen i 60 min, i et morkt og lukket
fuktekammer, i romtemperatur.

- Ved endt blokkering, rist av overfledig blokkeringslesning, og tilsett

primarantistoffblandingen
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- Legg snittene tilbake i fuktekammeret

- Plasser fuktekammeret i kjoleskap ved 4°C over natten

Dag 2

Klargjoring:

- Etter inkubering i primerantistoff over natten, skal snittene gjennom en
vaskeprosedyre for a fjerne lgsninger.
- Vaskelgsningen bestar av:
o En fosfatlgsning (PBS)
= Ha I tablett «phosphate buffered saline» oppi 200 ml dH2O.
= Legg en magnet oppi beholderen og la den blande seg oppé en
magnetspinner.
= Tilsett detergenten tween20 (PBS-t).
e 100 pl Tween20.
= Sett beholderen tilbake pa magnetspinneren og la blandingen
blandes litt til.
- Sekundarantistoffblandingen bestér av:
o 398 ul BSA.
o 1 pl goat anti-mouse 488 (gronn) (sekundazrantistoff mot MHC).
o 1 pl goat anti-rabbit 594 (red) (sekundeerantistoff mot dystrofin).
o Miks sekundarantistoffblandingen med vortexer og mini-sentrifuge for

bruk.

Prosedyre:

- Snittene tas ut av kjgleskapet og plasseres i en dyp beholder.
- PBS-t vaskelosningen skal helles oppi beholderen, slik at alle snittene dekkes
med vasken.

- Plasser beholderen med snittene og vaskelgsningen oppé en bordvippe.
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Snittene skal vaskes i 10 min i 3 runder, for & fjerne ubundne losninger
PBS-t blandingen skal byttes ut etter hver vaskerunde pa 10 min.
Etter 3 vaskerunder tas snittene ut av vaskebeholderen, og overflodig vaeske pé
snittene skal ristes av og evt. gjenvarende vaske innenfor lipidbarrieren torkes
forsiktig vekk.
Snittene skal legges 1 morkt fuktekammer klare til & inkuberes 1 den
lysfolsomme sekundarantistoftblandingen.
Péfor sekundarantistoffblandingen innenfor lipidbarrieren pa snittene, og legg
snittene tilbake i fuktekammeret.
Snittene skal inkuberes i sekunderantistoftblandingen i 60 min, i
romtemperatur, i merkt fuktekammer.
Etter endt inkubering i sekunderantistoff, ble snittene vaskes pa nytt med PBS-t
vaskelosningen.
PBS-t vaskelosningen skal helles oppi vaskebeholderen, slik at alle snittene
dekkes med vasken.
Plasser beholderen med snittene og vaskelosningen oppa en bordvippe, men
denne gangen skal det plasseres en isoporboks over beholderen, for & beskytte
snittene og det lysfolsomme sekundarantistoffet som lys.
Snittene skal vaskes i 10 min i 3runder.
PBS-t blandingen skal byttes ut etter hver vaskerunde pa 10 min.
Etter 3 vaskerunder tas snittene ut av vaskebeholderen, og overflodig vaeske pé
snittene skal ristes av og evt. gjenvarende vaske innenfor lipidbarrieren torkes
forsiktig vekk.
Deretter skal det monteres pa dekkglass over snittene slik at vevspreven og
merkingen forsegles:

o Legg forst en drdpe lim med DAPI pa snittene.

o Plasser forsiktig dekkglasset over snittene med DAPI-lim.
Legg snittene tilbake i morkt fuktekammer, slik at limet kan herdes.

Etter endt herding, er snittene klare til 4 tas bilde av i mikroskop.
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Stell av sar etter muskelbiopsi

Du er na forsgksperson i et prosjekt der vi har tatt muskelprgver (biopsi) fra
armbgyeren (m. biceps brachii). Dette er et lite inngrep som ikke har noen
negative fglger, bortsett fra sar muskulatur noen dager. Det kan gjgre litt
vondt/vaere gmt i kveld, nar bedgvelsen gar ut, og i morgen. Men dette gar over
i lppet av en dag eller to.

Imidlertid er det alltid en minimal risiko for infeksjon ved slike inngrep. Vi ber
deg derfor a fglge radene under. Om det skulle oppsta noe av medisinsk
karakter som du tror kan settes i sammenheng med forsgket ma du kontakte
oss, uansett tid pa dggnet (telefonnummer nederst i skrivet).

Det er na viktig at du tar de forholdsregler som skal til for at sarene dine skal gro
godt.

1. Bandasjen som er surret rundt armen din kan tas av i kveld fgr du legger
deg.

2. Huvit plasterlapp og strips skal sitte pa i en uke. Vi anbefaler at stripsene
ikke rives av, men tas av nar de lgsner fra selve saret.

3. Hold saromradet tgrt. Du bgr ikke vaske omradet ved sarene eller dusje
slik at tapen rundt saret blir vat. Vann vil gke faren for infeksjon og det vil
ogsa fore til at tapen som skal holde sarflatene sammen Igsner. Du kan
dusje, men sgrg for at du ikke far vann i naerheten av sarene. (Dus;j
forsiktig, bruk evt plastfolie/gladpack, vanntette plaster eller lignende)

Hvis "stripsene" som holder saret sammen Igsner fgr det har gatt en uke bgr du
fa pa nye strips. Ta i sa fall kontakt med oss.

Kontaktpersoner ved Norges idrettshggskole:

Kristoffer Toldnes Cumming

Truls Raastad
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Etternavn: Fornavn: Fadt:

Studentadresse:

Hjemmeadresse:

TIf.: E-mailadresse:

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

EGENERKLARING FOR FORSOKSPERSONER

Takk for at du vurderer a delta som forsgksperson ved Norges idrettshggskole! Fer du kan delta, ma
vi imidlertid kartlegge om din deltakelse kan medfare noen form for helserisiko. Veer snill 3 lese
gjennom alle spgrsmalene ngye og svar @rlig ved a krysse av for JA eller NEI. Hvis du er i tvil, bar
du be om a fa snakke med legen som er ansvarlig for forsgket.

Hvis du krysser av for JA pa ett eller flere av disse spgrsmalene, ma du gjennomga en legeunder-
sokelse far forsgksstart. Ved enkelte typer forsgk vil du uansett bli innkalt til legeundersgkelse.

x\...bahr-grp\egenerkl.doc



JA  NEI

[] [] 1. Kjenner du til at du har en hjertesykdom?
[] [] 2. Hender det du far brystsmerter i hvile eller i forbindelse med fysisk aktivitet?
[] [] 3. Kjenner du til at du har hayt blodtrykk?

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

5. Har noen av dine foreldre, sgsken eller barn fatt hjerteinfarkt eller dedd
plutselig (for fylte 55 ar for menn og 65 for kvinner)?

6. Rayker du?

7. Kjenner du til om du har hgyt kolesterolniva i blodet?
8. Har du besvimt i lgpet av de siste 6 maneder?

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

10. Har du sukkersyke (diabetes)?

O o0Oogdooog oo o
O o0Oogdooog oo o

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

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

Sted - dato

Underskrift

x\...bahr-grp\egenerkl.doc
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b: REGIONALE KOMITEER FOR MEDISINSK OG HELSEFAGLIG FORSKNINGSETIKK

Region: Saksbehandler: Telefon: Var dato: Var referanse:
REK sgr-gst Claus Henning Thorsen 22845515 13.03.2018 2018/209
REK sgr-gst C
Deres dato: Deres referanse:
09.01.2018

Var referanse ma oppgis ved alle henvendelser

Truls Raastad
Norges idrettshagskole

2018/209 Muskelhukommelse — Effekten av tidliger e trening pa adaptasonen ved re-trening

Forskningsansvarlig: Norges idrettshggskole
Progektleder: Truls Raastad

Vi viser til sgknad om forh&ndsgodkjenning av ovennevnte forskningsprosjekt. Sgknaden ble behandlet av
Regional komité for medisinsk og helsefaglig forskningsetikk (REK sar-gst C) i matet 15.02.2018.
Vurderingen er gjort med hjemmel i helseforskningsloven (hfl.) § 10.

Prog ektleder s prog ektbeskrivelse

Tidligere styrketrente personer gker bade styrke og muskel massen raskere enn utrente. Dette har gitt
opphav til begrepet muskelhukommelse. Den cellulaere hukommelsen kan komme av en permanent gkning i
antall cellekjerner fra tidligere muskelvekst fordi en gkning i antall cellekjerner er ngdvendig for

muskel vekst. Mekani smen bak muskel hukommelse er imidlertid ikke dokumentert p& mennesker. Vi ensker
derfor & rekruttere unge kvinner og menn til en studie hvor vi gnsker & under seke dette naamere. De skal
trene énarmi 12 uker, deretter har de en periode uten trening pa 16 uker. Etter de-treningsperioden skal
forsgksper sonene trene begge armene igjen i 10 Tester vil gjennomfares far og etter hver treningsperiode og
4 uker ut i hver periode. Hypotesen er at muskulaturen i den tidligere trente armen vil vokse raskereenn i
den utrente armen og at dette er relatert til at det er flere cellekjerner i muskelfibrenei den tidligere trente
armen.

Vurdering

Dette er et masterprosjekt i idrettsvitenskap hvor man gnsker & studere/dokumentere mekanismen bak
«muskelhukommelse» i mennesker. Relativ utrente friske frivillige vil farst kun trene opp den ene armen og
etter en stund trene begge armer og se om man far bedre effekt i armen som ble trent tidligere.

Dette dreier seg om forskning pa normalfysiologi i forbindelse med trening, og tidligere praksis viser at
slike prosjekter noen ganger vurderes innenfor og noen ganger utenfor helseforskningslovens virkeomrade.

Frasgknadens punkt 4.1 Fordeler har komiteen merket seg felgende: «En positiv effekt av

"muskel hukommelse” kan vage et nyttig bidrag til forebygging av sarkopeni og ved rehabilitering ved
trening av eldre og ulike pasientgrupper.» og «En bedre forstdelse av hva som pavirker regulering av
muskel masse og hvordan trening pavirker disse mekanismene er viktig for & forebygge og behandle mange
plager somfalger av for stort tap av muskelmasse.»

Komiteen legger pa bakgrunn av ovennevnte til grunn at det gjennom prosjektet kan fremkomme ny
kunnskap om sykdom og helse, og at progjektet sdledes faller inn under helseforskningslovens virkeomrade,
jf. helseforskningsloven § 2, jf.§ 4.

Bespgksadresse: Telefon: 22845511 All post og e-post som inngar i Kindly address all mail and e-mails to
Gullhaugveien 1-3, 0484 Oslo E-post: post@helseforskning.etikkom.no saksbehandlingen, bes adressert til REK  the Regional Ethics Committee, REK
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Utvalget bestdr av 30 friske unge menn og kvinner i alderen 18-40 som ikke har erfaring med styrketrening
pa overkropp. Deltakere rekrutteres gjennom oppslag pa egen nettside, plakater hengt opp paANIH, UiO og
Hagskolen i Oslo og Akershus og gjennom informasjonsmail til studenter ved NIH.

Deltakerne skal gjennomfare styrketester og det skal tas muskel biopsier, som skal analyseres for mMRNA og
rRNA (ribosomal kapasitet).

Biobank
Det sgkes om opprettel se av en spesifikk forskningsbiobank med navn Muskelhukommelse i prosjektet.

Ansvarshavende for forskningsbiobanken er Truls Raastad.
Forskningsansvarlig er Norges idrettshagskole.
Forskningsbiobanken vil besta av biopsimateriale.

Komiteen setter en tidsavgrensning for forskningsbiobanken tilsvarende oppbevaringstiden for opplysninger
etter progjektslutt, det vil si 20.02.2029. Deretter skal materialet behandlesi henhold til
helseforskningsloven § 30.

I medhold av helseforskningsloven § 29 godkjenner komiteen utferelse av biopsimaterialetil Sverige.

Informasjonsskriv
Komiteen forutsetter at man i informasjonsskrivet tar med at deltakerne i henhold til helseforskningsloven §

50 er dekket av pasientskadeloven. Det er ikke nedvendig & sende inn skrivet pa nytt.

Vedtak
Prosjektet godkjennes, jf. helseforskningslovens 88 9 og 33.

Tillatelsen er gitt under forutsetning av at prosjektet gjennomfares slik det er beskrevet i sgknaden og
protokollen, og de bestemmelser som falger av hel seforskningsloven med forskrifter.

Komiteen godkjenner opprettelse av forskningshiobanken Muskel hukommelse i trad med det som er angitt i
prosjektsaknaden. Biobankregisteret vil bli underrettet ved kopi av dette brev.

Tillatelsen gjelder til 20.02.2024. Av dokumentasjons-og oppf el gingshensyn skal opplysningene likevel
bevaresinntil 20.02.2029. Opplysningene skal lagres avidentifisert, dvs. atskilt i en ngkkel-og en
opplysningsfil. Opplysningene skal deretter slettes eller anonymiseres, senest innen et halvt &r fra denne
dato.

Komiteens avgjarelse var enstemmig.

Klageadgang

Komiteens vedtak kan paklagestil Den nasjonal e forskningsetiske komité for medisin og helsefag, jfr.
helseforskningsloven § 10, tredje ledd og forvaltningsloven § 28. En eventuell klage sendestil REK sgr-gst
C. Klagefristen er tre uker framottak av dette brevet, jfr. forvaltningsloven § 29.

Suttmelding og seknad om prosjektendring

Prosjektleder skal sende sluttmelding til REK sgr-gst pa eget skjema senest 20.08.2024, jf. hfl. §

12. Progjektleder skal sende sgknad om prosjektendring til REK sar-gst dersom det skal gjares vesentlige
endringer i forhold til de opplysninger som er gitt i seknaden, jf. hfl. § 11.



Med vennlig hilsen

Britt Ingjerd Nesheim
Prof.dr.med,
Leder REK sar-gst C

Claus Henning Thorsen
Rédgiver
Kopi til: kristian.sollesnes@nih.no
Norges idrettshagskole ved gverste administrative ledelse: postmottak@nih.no



