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Fysisk aktivitet ökar benmassan hos barn men endast obetydligt hos vuxna
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Sammanfattning

Träning under tillväxten medför troligen att individen erhåller en högre benmassa, ett kraftigare skelettet (större periostal diameter) med ökad skeletthållfasthet som resultat. Träning under vuxenlivet hindrar benförlust eller producerar minimala effekter i benmassa (BMD) av tveksam biologisk betydelse för frakturreduktion.  Hos vuxna är bevisen inom den evidensbaserade medicinen att fysisk aktivitet reducerar menopausrelaterad benförlust svag beroende på avsaknad av randomiserade öppna kontrollerade studier innehållande adekvat antal individer med adekvat uppföljningstid och högt deltagande. Minskning av träningsnivån är träningens akilleshäl. Biologiskt positiva anabola förändringar erhållna under ungdomsåren verkar förloras med avslutad idrottskarriär. Rekommendationer rörande träning kan göras, de görs och är i regel positiva, men baseras oftast på studier av lägre dignitet i den evidensbaserade hirarkin. Träning under tillväxten kan resultera i högre peak BMD och fortsatt lågintensitetsträning kan bibehålla en del av dessa gynnsamma effekter, men dosresponsrelationen måste kvantifieras, så måste även effekten på benets storlek, form och arkitektur. Om fysisk aktivitet skall rekommenderas, skall aktivitet rekommenderas till barn, vuxna, åldringar, män och kvinnor med fragilitetsfraktur. Vilken typ av träning? Träning hur lång tid? Hela livet? Vår oförmåga att ge svar på dessa frågor måste accepteras och studier med högre evidensvärde måste initieras innan vi kan höja vår kunskapsnivå och ge svar till våra patienter med säkrare stöd i litteraturen. 

Problemet med studier utvärderande effekten av fysisk aktivitet 

Då hypotesprövande studier (randomiserade, dubbelblinda, prospektiva, kontrollerade) utvärderande om fysisk aktivitet minskar antalet individer som drabbas av fragilitetsfraktur saknas, måste vi tills vidare luta oss mot lägre evidens inom den evidensbaserade hierarkin när vi som läkare fattar beslut och ger råd till patienterna. Publicerade studier med fraktur som slutlig värderingsvariabel (”endpoint”)  innefattar endast fallkontroll studier samt longitudinellt observerade cohorter, där individer som är aktiva respektive inaktiva jämförs med avseende på frakturincidens. Studieupplägg som dessa kan aldrig anses hypotesprövande, endast hypotesalstrande, då dylika studier ej kan kontrollera för systematisk snedfördelning i de ingående grupperna (”sampling bias”). Friskare individer kan välja fysisk aktivitet som fritidsaktivitet medan sjukliga individer är mindre fysiskt aktiva p g a sin sjukdom. Sjukdomen leder till fler frakturer och orsakssambandet kan i vara mellan sjukdom och fraktur och sjukdom och låg fysisk aktivitet, inte mellan låg fysisk aktivitet och fraktur.
Fram till dess att hypotesprövande interventionsstudier publiceras, som utvärderar fysisk aktivitet med fraktur som utvärderingsvariabel, får vi luta oss mot frakturstudier med lägre evidens eller studier där indirekta bevis presenteras för att fysisk aktivitet reducerar frakturrisken. I dag är ett flertal riskfaktorer för fraktur definierade, där benmassan (bone mineral density; BMD) är en av de bästa prediktorerna för framtida fraktur [1, 2]. Om prospektiva interventionsstudier med ökad fysisk aktivitet kan belägga att träning ökar BMD skulle detta indirekt tala för att fysisk träning kan ha en frakturreducerande effekt.

I dag finns väl fungerande utrustning för att mäta benmassan. Dual energy X-ray absorptiometry (DXA) är den mest dokumenterade och använda tekniken, där BMD är variabeln som värderar benmassan [3]. Inte bara BMD utan även skelettets bredd (periostal diameter) och arkitektur påverkar hållfastheten av skelettet. Studier har visat att såväl skelettvidden [4, 5] som skelettarkitektur (mätt med kvantitativt ultraljud; QUS) [6, 7] predikterar frakturrisk, troligen  oberoende av BMD. Studier har även visat att en 10% ökning av BMD (motsvarande ca en standarddeviation (SD) ökning), är en ökning som halvera risken för att drabbas av en fragilitetsfraktur [1, 8]. Ökad fysisk aktivitet som en allmän samhällspreventiv frakturintervention skulle fungera om aktivitet på en nivå som de flesta individer skulle kunna uppnå, hos barn, vuxna samt åldringar kunde öka BMD eller skelettets vidd med en magnitud av biologisk signifikant betydelse. Syftet med denna översiktsartikel är att utvärdera om fysisk aktivitet ökar BMD eller skelettets vidd under ungdomen, vuxenlivet och i ålderdomen. Övriga positiva effekter fysisk aktivitet kan ha på den mänskliga organismen berörs ej i denna artikel.  

Fysisk aktivitets effekt på BMD och skelettets storlek hos barn

Skillnader i benmassa vid jämförelse av tränande individer och kontroller anges i denna översiktsartikeln i procentenheter för enkelhetens skull, där skillnaderna är signifikanta om inte annat anges. Data som indikerar att fysisk aktivitet under tillväxten påverkar skelettet är övertygande. De tidigaste studierna som indikerade att fysisk aktivitet påverkar skelettet är studier jämförande dominant och icke dominant arm hos tennisspelare, en design som kontrollerar för den genetiska regleringen av BMD. Rörbenens kortikala tjocklek var 25 – 35 % ökad hos professionella tennisspelare i dominant arm jämfört med icke dominant arm och 70 – 84 år gamla tennisspelare hade 4 - 7 % högre underarmsbenmassa i den dominanta jämfört med den icke dominant armen [9, 10]. Senare studier har specificerat vid vilken tidpunkt under livet som träningen har sin mest övertygande effekt. Kannus et al rapporterade att efter justering för skillnader i träningshistorik var sidoskillnaden mellan dominant och icke dominant arm 2 – 4  gånger högre om träningen startades före menarche än om den startades 15 år efter menarche [11, 12] (figur 1).  

Prospektiva kontrollerade interventionsstudier verifierar att förpubertal ålder är den period där fysisk aktivitet har sin mest påtagliga effekt på skelettet. De hittills sju publicerade hypotesprövande studierna i pre- och peripubertala flickor och pojkar är alla korttidsstudier under 7 - 12 månader [13-19]. Prepubetal gymnastikträning, hoppträning eller allmän träning 20 - 30 minuter, 3 gånger per vecka hos förpubertala pojkar och flickor medförde en ökning av BMD som var upp till dubbelt så hög som ökningen hos kontrollerna under samma tidsperiod [14]. Magnituden av ökningen låg i lårbenshalsen på 1.2 % hos de tränande barnen jämfört med 0.5 % hos kontrollerna [18],  0.8 % i benen hos träningsgruppen jämfört med 0.3 % hos kontrollerna [17] och 0.6 % i ryggen hos träningsgruppen jämfört med 0.3 % hos kontrollerna [17]. Däremot gav liknande träningsupplägg under den peri- och postpubertala perioden ej någon signifikant ökning av BMD i träningsgruppen jämfört med kontrollerna [19].

Studier inkluderande idrottsmän på tävlingsnivå redovisar också övertygande bevis för att förändringar i BMD och möjligen i skelettets vidd, av biologisk signifikativ betydelse kan uppkomma genom fysisk aktivitet [14, 20]. Pre-pubertala kvinnliga gymnaster hade 10 – 30 % högre BMD än matchade kontroller med den största skillnaden rapporterad i armarna, en viktbelastad region under denna idrottsutövning  [14] (figur 2). Att snedfördelning vid inklusionen av grupperna skulle förklara diskrepansen i BMD mellan idrottare och kontroller är mindre troligt, då de högre BMD värdena hos gymnasterna var specifika för belastade regioner. Fynden bekräftas även när fullvuxna idrottare med träningsstart under yngre år studeras. Gymnaster, balettdansörer, tyngdlyftare och fotbollspelare hade alla 10 – 20 % högre BMD i belastat skelett [21-25]. Manliga tyngdlyftare hade 10 – 20 % högre BMD än kontroller i armarna, en viktbelastad region under tyngdlyftning [21, 23] medan manliga forbollspelare ej hade högre BMD i armarna än kontroller, en icke belastad region under fotbollsutövning. Däremot var BMD i benen var liksom hos manliga tyngdlyftare 10 - 20 % högre än hos kontrollerna [24] (figur 3). Resultat från prospektiva och retrospektiva kohortstudier stödjer beskrivna fynd. Barn och ungdomar som varit fysiskt aktiva under uppväxten har högre BMD än deras mer stillasittande kamrater och flera studier indikerar att träning under den pre-pubertala perioden är den period som resulterar i de mest gynnsamma skelettära förändringarna [26-30].

Det föreligger även data som indikerar att BMD kan omfördelas mellan olika regioner i kroppen i relation till aktuell träningsnivå. BMD var lägre i övre delen av skallen, en icke belastad skelettregion, men högre i belastade regioner hos såväl manliga tyngdlyftare som fotbollspelare [31, 32] (figur 3). Däremot minskar BMD i belastade regioner medan BMD ökar i obelastade region om aktivitetsnivån plötsligt reduceras, som t.ex. efter en höftfraktur eller ett slaganfall [33, 34].     
Fysisk aktivitets effekt på rörbenens kortikala ben. 

Ökad skelettmineralisering, ökad kortikal tjocklek och ökad skelettvidd (skelettets yttre diameter) är variabler som oberoende av varandra ökar skelettets hållfasthet. Rörbenens kortikala tjockleken kan ökas på två olika sätt, ökad periostal expansion (då skelettets vidd ökar) eller endostal kontraktion (då den medullära håligheten minskar men då skelettets yttre vidd förblir oförändrad). Det är viktigt att förstå att den slutgiltiga kortikala tjockleken beror på de relativa förändringarna av den periostala och den endostala ytan. Unga råttor svarar på ökad fysisk belastning med periostal expansion dvs. skelettets yttre vidd ökar medan äldre djur ökar sin skelettära hållfasthet genom endostal kontraktion (minska den medullär hålighet). [35, 36]. Imobiliserade unga råttor reagerar med minskad åldersberoende ökningen av den skelettära vidden (minskad åldersstyrd periostal expansion) medan endocortical resorption (ökad medullahålighet) uppträder hos äldre råttor  [36, 37]. Även människor verkar reagera med periostal eller endostal expansion i relation till kön och pubertetsutveckling. En sjumånaders interventionsstudien med ökad fysisk aktivitet visade att lårbenets kortikala tjocklek ökade 1.0 % / månad (medan tjocklek var oförändrad bland kontrollerna), detta genom en 0.9 % endostal kontraktion (minskad medullär hålighet) medan rörbenens vidd (periostal expansion) var oförändrad. Studien stödjer att den kortikala tjockleken kan ökas utan att skelettets vidd ökar [17]. Även manliga militärrekryter ökade rörbenens kortikala tjocklek genom att minska den medullära håligheten, ej genom att öka skelettets vidd [38]. I motsats till detta rapporterar Haapasalo et al. att 12 manliga tennisspelare ökade den kortikal tjocklek i dominant arm genom periostal expansion (ökad skelettvidd) [39]. Det föreligger även studier som rapporter att samma typ av aktivitet kan ge olika skelettsvar beroende på pubertsgrad hos de idrottande. Aktiva 13 åriga pojkar hade större skelettstorlek utan att kortikal tjocklek var ökad jämfört med mer inaktiva pojkar medan aktiva 16 åriga pojkar visade en tendens till att ha tjockare kortikal ben (p = 0.09) utan att skelettets storlek var större. [26]. Då studien var cross-sectionell kan inte snedfördelning i gruppsammansättningen uteslutas, men resultaten lyfter än en gång fram hypotesen att skelettet reagerar olika på fysisk aktivitet beroende på pubertetsgraden hos de idrottande.
Ytterligare ett problem uppkommer när skelettets svar på ökad fysisk belastning skall utvärderas. Oftast utnyttjas DXA tekniken eller vanlig skelettradiologi, undersökningar som bara utvärderar förändringar i två plan. Skelettets svar på ökad fysisk aktivitet kan dock skilja även inom samma ben. Än en gång har studier av tennisspelare ökad vår insikt av det fysiologiska svaret i skelettet på belastning [9, 12]. Rörbenens kortikal tjocklek i dominant arm var ökad hos tennisspelare i humerus, till 75 % beroende på periostal expansion (ökad skelettvidd) och 25 % på endostal kontraktion (minskad medullär hålighet) i övre delen av humerus. Motsvarande förändring mittdiafysärt och i distala humerus var 10 % periostal expansion and 90 % endostal kontraktion. Förändringen i den antero-posteriora riktningen var 60 % periostal expansion and 40 % endostal kontraktion medan motsvarande förändring i den medio-laterala riktningen var 80 % periostal expansion and 20 % endostal kontraktion [9, 12]. Benets heterogena svar på fysisk belastning har ytterligare verifierats med magnetic resonance imaging (MRI) teknik. Endocortical kontraktion uppträdde distalt och periostal expansion proximalt i samma humerus hos växande individer som tränade tennis, fynd som stärker indikationerna att rörbenens kortikala svar på belastning kan skilja mellan olika regioner även inom samma anatomiska ben  [40]. Utvärdering av effekten av fysisk aktivitet kan sålunda ge diskrepans i olika studier beroende på vilken anatomiskt ben samt även vilken region inom benet som utvärderas.  
Sammanfattningsvis, fysisk aktivitet kan påverka benmassan, kortikal tjockleken och skelettets storlek under tillväxten. Både den periostala och endostala ytan kan påverkas av träning men utfallet varierar beroende på om vi undersöker benet proximalt, mittdiafysärt eller distalt eller om vi utvärderar skelettet anteriort, posteriort, medialt eller lateralt. Dessutom kan belastningens typ, kraft, riktning, snabbhet och frekvens medföra olika typer av periostalt och endostalt svar. Till sist spelar troligen även utvecklingsgraden på individen en roll för det skelettära svaret där pre- och postpubertala ungdomar kan reagera olika på samma typ av belastning. 

Fysisk aktivitets effekt under vuxenlivet.

Fysisk aktivitets påverkan på skelettet är mindre hos vuxna än hos barn. Moderat träning i vuxenlivet påverkar benmassan minimalt. Både aerobisk och viktbelastad träning har i randomiserade prospektiva kontrollerade interventionsstudie i bästa fall rapporterat ett par procents ökning av BMD i idrottsgruppen [41-48]. I en studie randomiserades 56 kvinnor till hög eller låg belastad träning där endast en sida av kroppen belastades. Ökningen av BMD i höften och distala radius motsvarade 1 - 2 % sågs i den högbelastade jämfört med den lågbelastade gruppen [49]. Liknande magnitud av positiv effekt har även presenterats i ett flertal hypotesprövande studier [50, 51]. Hos män finns inga randomiserade prospektiva kontrollerade interventionsstudier utvärderande träningens effekt på BMD [43, 52]. Studier som utvärderar skelettets strukturella svar på träning under denna livsperiod saknas också.

Fysisk aktivitet inducerad amenorré.

Ländryggen verkar vara mer påverkbar av fysisk aktivitet än lårbenshalsen. Flera studier har påvisat att amenorréiska atleter har lägre BMD i ländryggen, men normal eller tom högre BMD i viktbelastade regionen jämfört med kontroller [53, 54]. En hypotes som har framkastats är att träning skyddar mot amenorré inducerad förluster av BMD i belastade regioner som höften men ej i icke belastade regioner.  En alternativ förklaring är att BMD i de viktbelastade regionerna i motsats till de icke belastade regionerna är högre än hos motsvarande regioner kontroller, som svar på den tidigare långvariga belastningen, detta innan östrogendefekter uppkommer. Pearce et al. [55] rapporterade lägre BMD i både viktbelastat och icke belastat skelett hos ballettdansare med lång tids oligoamenorré jämfört med dansare utan oligoamenorré där BMD korrelerade negativt med durationen av oligomenorrén. I denna cross-sektionella studie rapporterades BMD i icke viktbelastade regioner minska från normalt till lågt, medan BMD i viktbelastade regioner minskade från högt till normalt jämfört med icke dansande kontroller efter lång tids hypogonadism. Ytterligare indikationer att både belastade och icke belastade regioner påverkas av amennorré är att normalisering av atletinducerad amenorré ökar BMD partiellt men att trots detta ses kvarvarande defekter i BMD i både belastat och icke belastat skelett lång tid efter at östrogendysfunktionen normaliserats [56-59]. 

Fysisk aktivitet effekt på BMD hos äldre

Prospektiva studier indikerar att såväl belastad som aerob träning hos äldre hindrar benförlust eller i bästa fall ökar BMD med ett par procent. Om dessa förändringar i BMD är av biologisk signifikans för frakturreduktion är tveksamt [10, 60, 61]. Prospektiva kontrollerade interventionsstudier hos 63 – 76 åriga kvinnor varierar från 6 till 24 månader och innefattar snabb promenad [62], trappstegsträning [63], viktbärande träning [64, 65], träning mot motstånd [66] och styrketräning [67]. Vissa studier fann att träningsgruppen ökade BMD i ryggen med 1 – 2 % medan andra rapporterade benförlust trots intervention med ökad fysisk aktivitet. Effekten var än mer tveksam i lårbenshalsen med tom. benförlust rapporterad i flera av studierna [62, 63]. 

I en metaanalys inkluderande postmenopausala kvinnor (120 tränande kvinnor, 110 kontroller) från sex olika randomiserade eller icke randomiserade studier ökade aerobisk träning skillnaden i BMD i lårbenshalsens mellan träningsgruppen och kontrollerna med 2.4 % per år beroende på en 2.1 % ökning hos tränande individer och en 0.3 % förlust hos kontroller. Dock, en tredjedel av de inkluderade studierna visade inga effekter av träning [68]. Hos män finns inga randomiserade prospektiva kontrollerade interventionsstudier utvärderande effekten av träning på BMD. Studier som utvärderar skelettets strukturella svar på träning under denna livsperiod saknas likaså. 

Livslång fysisk aktivitets effekt på BMD 

I en retrospektiv studie innefattande 1014 kvinnor och 689 män med en medelålder på 73 år korrelerade nuvarande aktivitet och aktivitetsnivå under hela livet oberoende av varandra med BMD i hela kroppen och i höften.  Skillnaden i BMD hos individer inom den lägsta och högsta träningskategorin varierade mellan 4 – 7 % [69]. Brahm et al. verifierar detta när de rapporterar att hög belastning under yrkeslivet och fritiden under livscykeln hos 61 kvinnor och 61 män i åldrarna  22 - 85 år korrelerade med hög BMD i höften. Hög fritidsaktivitet är även korrelerad med 3.3 % vidare ländryggskotor samt  5.5 % vidare lårbenshals jämfört med mer inaktiva individer. Än en gång framkommer data som lyfter fram den fascinerande hypotesen att fysisk belastning kan påverka inte bara BMD utan även skelettets geometri och vidd, variabler som oberoende av BMD påverkar skelettets hållfasthet[70].

Sammanfattningsvis, randomiserade prospektiva kontrollerade interventionsstudier hos färdigvuxna individer föreslår att träning i bästa fall ökar BMD med ett par procentenheter. Randomiserade försök indikerar att träning minskar förlusthastigheten i ryggen och möjligen också i lårbenshalsen. Observationsstudier föreslår en association mellan livslång fysisk aktivitet och BMD hos äldre. Dessa observationer kan förklaras av ”samling bias” eller långtstående effekter av träning genomförd under tillväxten.

Minskad fysisk aktivitet och BMD – träningens akilleshäl.

Det är troligt att minskad fysisk aktivitetsnivå reducerar de skelettinducerade gynnsamma effekter som en högre aktivitetsnivå under tillväxten har medfört. I en cross-sektionell studie av före detta manliga fotbollsspelare var BMD i benen 10 % högre jämfört med åldersmatchade kontroller hos fotbollsspelare som slutat sin karriär för 5 år sedan, 5 % högre hos fotbollsspelare som slutat för 16 år sedan, men inte högre hos före detta fotbollsspelare som slutade karriären för 42 år sedan (figur 4). Minskningen i benens BMD var 0.33 % per år bland före detta fotbollsspelare, ungefär dubbelt mot minskningen på 0.21 %  per år hos kontrollerna. Inga gynnsamma effekter kvarstod vare sig före eller efter justering för skillnader i kroppskonstitutionen i ländryggen eller lårbenshalsen (figur 4). Detta är av speciellt intresse då mätning av BMD i en region bäst predikterar fraktur i den mätta lokalen [1]. Kot- och höftfrakturer räknas ju som de fragilitetsfrakturer som följs av högst kostnad och högst morbiditet / mortalitet och då inga kvarvarande gynnsamma BMD effekter kvarstod i dessa regioner efter 70 års ålder är det troligt att all frakturreducerande effekt i ryggen och höften hade försvunnit. Det verkar som anabola träningsinducerade skelettära effekter försvinner inom fem decennier efter avslutad karriär om man slutat med  träning totalt (figur 4) [21-24, 71]. Möjligtvis är observationerna inkorrekta. Sekulära förändringar i träningsnivån kan ha förelegat dvs. träningen under ungdomsåren var kanske mindre belastande bland de äldsta före detta fotbollsspelarna, så de aldrig erhöll en högre peak bone mass. En mer stillasittande livsstil, större intag av alkohol, kan ha producerat en större benförlust under resterande liv hos de före detta fotbollsspelarna. Emellertid var det ingen skillnad i yrkesbelastning, livsstil, fritids aktivitet, rökvanor, alkoholkonsumtion eller nutritionsvanor vid jämförelse av grupperna [23, 24, 71]. 

Andra studier av före detta idrottare bekräftar fynden bland fotbollspelare. BMD bibehålls ca 0.5 – 1.0 SD över ålders predikterad BMD bland före detta atleter, med avslutad aktiv tävlingskarriär sedan 10 - 20 år [14, 21, 23, 24, 71-74]. Före detta tyngdlyftare hade 8 % högre helkropps BMD i åldern 35 -49 år, 6 % i åldern 50 - 64 år, men inte högre efter 65 års ålder [21, 23, 71]. Cross-sektionell studier av  både mannliga och kvinnliga före detta ballettdansare, kvinnliga fotbollspelare och kvinnliga gymnaster stödjer att BMD minskar snabbare med åldern efter avslutad karriär än hos kontroller [14, 21, 23, 24, 71-74]. Endast enstaka studier följer före detta idrottsmän prospektivt efter avslutad karriär. Michel et al. rapporterade att BMD i ryggen minskade med 13 % hos löpare som totalt slutade med löpningen jämfört med en 4 % förlust i individer som fortsatt med löpning under en femårsperiod [75]. Vuori et al. bekräftar fynden, rapporterande att BMD ökar med 2 % (NS) genom träning med unilateral ben press fyra gånger per vecka under 12 månader men att all ökning av BMD försvann redan efter 3 månaders träningsstopp [52]. 

Hur sker BMD förlusten med åldern om en viss träningsnivå bibehålles? Tennisspelare med livslång karriär, nu 70 - 84 år, hade 4 – 7 % högre bone mineral content (BMC) i dominant radius jämfört med kontroller [10]. En fyraårig prospektiv studie av 13 före detta tävlingsspelande tennisspelare rapporterade att  sidoskillnaden mellan dominant och icke dominant BMC i armarna efter reducerad träningsnivå var oförändrad, ett fynd som föreslår att träningsinducerade förändringar bibehålls med fysisk aktivitet på en lägre nivå [76]. Alternativt kan förklaringen vara att två år med minskat träning kan vara otillräckligt att upptäcka förändring i denna lilla försöksgrupp, inte minst med tanke på att tvärsnittsstudier stödjer att BMD kvarstår högre om än med reducerad magnitud de första decennierna efter avslutat idrottskarriär. Studien innefattande före detta fotbollspelare stödjer Kontulainens slutsatser när den rapporterar att det enda som predikterade lårbenshalsens BMD i före detta fotbollspelare var ålder ( r = -0.2 - -0.7) och nuvarande träningsnivå (r = 0.2-0.5) [24]. Även denna studie talar för att träning på lägre nivå kan bibehålla en del av de gynnsamma skelettära förändringarna uppkomna under aktiv karriär. 

Sammanfattningsvis, kvarstår gynnsamma skelettära förändringar många år efter avslutad högintensiv karriär, men 3 -  5 decennier efter avslutad karriär verkar ingen kvarvarande högre BMD föreligga. Fortsatt aktvitet på en lägre nivå kan bevara en del av de gynnsamma effekterna som träningen bibringade under ungdomsåren men nivån som krävs för denna effekt är inte klarlagd.

Huvudbudskap 

· Den mest övertygande bevisningen för träningsinducerade gynnsamma effekter på skelettet och benmassan är under tillväxten.
· Bevisen för prevention av åldersrelaterad benförlust eller ökning av benmassa hos äldre individer (>65 år) är svag och förändringarna är av tveksam biologisk betydelse.
· Gynnsamma skelettära effekter i form av hög benmassa bibehålls i många år efter reduktion av högintensiv träning

· Tre till fem årtionden efter avslutad idrottskarriär verkar de idrottsbetingade gynnsamma  effekterna på benmassan ha förlorats.

· Fortsatt aktivitet på en lägre nivå efter avslutad högintensiv träningskarriär kan bevara en del av träningsinducerade gynnsamma skelettala effekter.
Figurer
Figur 1  Sidoskillnad i benmassa i ovanarmen var två till fyra gånger större i kvinnliga tennisspelare som hade startat träningen före menarche jämfört med dem som hade startat träningen upp till 15 år efter menarche. Medelvärde samt 95% konfidensintervall (95% CI) presenteras.  Från Kannus et al, 1995.

Figure 2  Till vänster presenteras regional benmassa (BMD) som Z scores (antal standarddeviationers (SD) avvikelser från ålders predikterad benmassa hos kontroller) bland pre-pubertala gymnaster. Till höger visas att BMD i armarna, en kraftigt belastad region under gymnastikträning) ökar med ökad duration av träning. Medelvärde samt SD presenteras. Från Bass et al 1998
Figure 3  Benmassa (BMD) i övre delen av skallen eller hela skallen, armarna och benen i nu aktiva manliga fotboll- och tyngdlyftare samt i nu aktiva kvinnliga gymnaster presenterad som Z scores (antal standarddeviationers (SD) avvikelser från ålders predikterad benmassa hos kontroller). Medelvärde samt SD presenteras Från Karlsson et al 1996, Karlsson et al, 2000 and Bass et al, 1998 .
Figur 4  Benmassa (BMD) i armarna och benen hos nu aktiva manliga fotbollspelare, före detta fotbollspelare och kontroller i relation till ålder

.

English Abstract 

Data supporting the notion that exercise during growth built a stronger skeleton is compelling. Exercise during growth, especially during the pre-pubertal years, increase bone mineral density (BMD) and maybe also  bone size, both independently providing bone strength. In adulthood, exercise at best bone stop loss or increase BMD by a few percentages, an increase of questionable biological significance. High lifelong work load and high leisure time activity is associated with high BMD. The Achilles heel of exercise is it´s cessation. Most BMD benefits achieved by exercise during growth is lost with cessation of exercise. Exercise on a lower level, after a period of high intense activity, may retain residual BMD benefits into old ages. A decreased fragility fractures rate in the population could perhaps be achieved by promoting a physical active life style with lifelong high activity during work and leisure time activity, leading to high BMD and fewer fractures.
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