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Sarkopeni og styrketræning
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Resumé
Sarkopeni betegner tabet af muskelmasse og dermed muskel-
styrke, som foregår ved normal aldring. Sarkopeni synes at have 
mange årsager, herunder muskulære og neurale ændringer. I takt 
med muskelatrofien sker der et nonlineært fald i muskelstyrken. 
Dette fald accelererer efter 60-års-alderen. Den muskulære ef-
fektudviklingsevne (power) reduceres i endnu større grad end 
muskelstyrken.

En del af den aldersrelaterede reduktion i muskelstyrke og 
power kan modvirkes ved styrketræning. Forbedringer af-
hænger dog af de ældres initiale status. Samlet vil de ældste og 
svageste kunne profitere mest af styrketræning, om end ældre 
generelt vil kunne drage nytte heraf. Med en voksende ældre-
population synes fokus på sarkopeni og modtræk hertil at 
være mere relevant end nogensinde.

Der blev foretaget artikelsøgning på MEDLINE på søge-
ordene sarcopenia, elderly og strength training. Alene styrke-
træningsstudier, hvor man har anvendt moderat til tung be-
lastning, defineret som 60-100% af et repetitionsmaksimum 
(1RM) [1], er inkluderet. Kun studier med ældre på 60 år og 
derover er medtaget. Ældre klassificeres til tider i yngre-ældre 
(60-79 år), ældre-ældre (80 år og ældre) og meget gamle (85 år 
og ældre). 

Når mennesket ældes reduceres både muskulær styrke og 
udholdenhed. Ud af mange parametres aldersbetingede fald 
udgør reduktionen i muskelmasse (sarkopeni) og dermed 
-styrke den klart mest iøjnefaldende [2]. Den reducerede mu-
skelstyrke fremstår særlig kritisk, når den bliver så lav, at ba-
sale dagligdagsaktiviteter som gang, trappegang og stolerejs-
ning bliver besværlige eller umulige. Nedsat mobilitet kan 
føre til inaktivitet, som accelererer tabet af muskelmasse og 
-styrke yderligere. Altså er man bragt i en ond cirkel [3].

Det vides, at styrketræning kan øge muskelmassen og -styr-
ken signifikant hos ældre [4-6] og selv hos meget gamle [7-9]. 
Endvidere kan styrketræning forbedre ældres funktionsevne 
[7]. Styrketræning synes således at være højst anvendelig. 

Forebyggelse og behandling af sarkopeni kan reducere 
menneskelige og samfundsøkonomiske omkostninger. De 
samlede sundhedsudgifter i USA som følge af sarkopeni esti-
meres til 300 mia. US dollars om året [10].

Problemstillingen har endvidere en global dimension, idet 
andelen af mennesker i alderen 60 år og ældre forventes at 
stige fra 629 mio. i 2002 til næsten 2 mia. i 2050. Endelig udgør 
gruppen af 80-årige og ældre den hastigst voksende gruppe af 
den samlede ældrebefolkning [11].

Sarkopeni – aldersrelaterede ændringer
En af hovedårsagerne til sarkopeni er, at man har et mindsket 
antal motorneuroner efter 60-års-alderen [12]. Herved opstår 
dennervering efterfulgt af sporadisk reinnervering, hvorfor 
nogle muskelfibre atrofierer og dør [13]. Endvidere ses en ned-
sat ledningshastighed, idet aksonet demyeliniseres stedvist og 
mindskes i diameter [14]. Ud over reorganisering af de motori-
ske enheder ses en nedsat neuromuskulær aktivitet [7].

Muskelatrofien udgør 30-40% fra anden til niende dekade 
og accelererer efter 50-års-alderen. Massetabet forårsages af 
to komponenter: primært et tab af muskelfibre, der sandsyn-
ligvis rammer alle fibertyper lige, og sekundært muskelfiber-
atrofi, som er særlig udpræget i type II-fibrene. En del af mu-
skelmassen erstattes af adipøst og fibrøst væv, hvorfor antallet 
af kontraktile elementer reduceres [15].

Muskelmassetabet er nonlineært, hvilket illustreres af 
Baumgartner et al [16], som definerede sarkopeni som skelet-
muskelmasse to standardafvigelser eller mere under den gen-
nemsnitlige muskelmasse for en yngre referencegruppe af 
mænd og kvinder på 18-40 år. Blandt 808 ældre var prævalen-
sen for sarkopeni 13-24% for personer under 70 år, hvorimod 
forekomsten steg til mere end 50% for ældre over 80 år. 

Muskelstyrken falder med gennemsnitligt 1-1,5% om året 
efter 60-65-års-alderen [17, 18], og kan hos ældre først i 70’erne 

Sarkopeni

– Muskelfibertab, der rammer alle fibertyper

– Muskelfiberatrofi i primært type II-fibre

– Tab af motorneuroner

– Nedsat neuromuskulær aktivitet

– Styrkereduktion på op til 50%

– Powerreduktion på op til 70%
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være 50% lavere end hos unge [19]. Den muskulære effektud-
viklingsevne (power) reduceres i endnu større grad med gen-
nemsnitligt 3,5% om året fra 65-års-alderen [18], og kan hos æl-
dre først i 70’erne være 70% lavere end hos unge [19] (Fig. 1). 

Samlet spiller type II-atrofi en vigtig rolle i reduceret mu-
skelstyrke og ikke mindst power, idet type II-fibrenes kon-
traktionshastighed er ca. fire gange højere end type I-fibrenes. 
En nedsat neuromuskulær aktivitet og øget antagonist koakti-
vering bidrager yderligere til reduktionen i styrke og power 
[6]. Ovennævnte aldersrelaterede ændringer er særlig interes-
sante i interventionsøjemed, idet de kan påvirkes ved styrke-
træning.

Styrketrænings virkning på sarkopeni
Bidraget til sarkopeni fra henholdsvis aldring per se og fysisk 
inaktivitet er svært at bedømme. Personer over 67 år udgør 
den mest stillesiddende gruppe af den voksne befolkning [20]. 
Inaktivitet er årsag til en del af den forringede funktionsevne, 
men aldersrelateret muskelatrofi og nedgang i funktionsevne 
optræder også hos fysisk aktive. Klitgaard et al [21] fandt, at 
ældre, der konditionstrænede, tabte muskelmasse, mens æl-
dre, der styrketrænede, havde en muskelmasse og -styrke lig 
yngre stillesiddende individer. Endvidere har Meltzer [22] på-
vist en nedgang i præstationsevne hos elitevægtløftere på 1-
1,5% pr. år efter 30-års-alderen. 

På baggrund af ovenstående synes styrketræning at være 
lovende i behandlingen af sarkopeni. Valget af styrketræning 

frem for eksempelvis kredsløbstræning motiveres af, at aerob 
træning ikke forbedrer muskelstyrken nævneværdigt hos æl-
dre, og at muskelstyrken kan blive mere begrænsende for 
svage ældres daglige aktiviteter end hjerte-kredsløbs-funktion. 
Yderligere kan styrketræning praktiseres af ældre med ko-
morbiditet og har desuden positiv indvirkning på sygdomme 
som hypertension, insulinresistens, osteopeni og artrose [23]. 
Regelmæssig moderat til tung styrketræning synes desuden at 
være forbundet med mindre risiko for skader end f.eks. jog-
ging [24]. 

Neurale adaptationer til styrketræning
I flere studier har man vist styrketilvækst på 25-170% over 8-12 
uger [1, 7-9]. Dette er målt ved 1RM-metoden [25]. Brug af 
identisk udstyr til træning og test giver en forbedring i færdig-
hed og 1RM, idet styrkeøgning er påvirket af en indlærings-
effekt. Et mere præcist mål for styrkefremgang fås ved at an-
vende målemetoder, der er forskellige fra træning, f.eks. dy-
namometriske målinger (isokinetisk), hvor styrketilvæksten i 
træningsstudier med ældre er 10-45% over 8-12 uger [7, 26, 27]. 
Ofte kan mindre end 10-15% af styrkeøgningen forklares ved 
øget muskelmasse [28]. Således må en stor del af styrketilvæk-
sten skyldes neurale tilpasninger og andre adaptationer. Det 
relative bidrag til styrketilvækst i et styrketræningsforløb fra 
neurale faktorer og hypertrofi kan ses i den klassiske figur fra 
Sale [29] (Fig. 2). 

Motorneuronantal og neuromuskulær aktivitet
Tab af motorneuroner synes at være irreversibelt, og det anta-
ges, at antallet af motorneuroner ikke ændres ved styrketræ-
ning [3]. Häkkinen et al [6] fandt via integreret elektromyografi 
en øget maksimal voluntær agonistaktivering hos ældre kvin-
der (64±3 år) efter 21 ugers styrketræning. Andre har imidler-
tid ikke fundet øget aktivering målt ved twitch-interpolation 
[30]. Der eksisterer dog uenighed om, hvilken metode der er 
bedst egnet til at bestemme maksimal voluntær aktivering. 
Dette kan forklare de divergerende resultater [28].

Fig. 1. Figuren viser gennemsnitsværdier for isokinetiske styrkemomenter i 
knæekstension målt isokinetisk ved vinkelhastigheden 60°/s hos kvinder og
mænd i forskellige aldre (gennemsnit). Data stammer fra et longitudinelt studie
og 30 tværsnitsstudier, hvor størrelsen af populationerne varierer (gennemsnit 
n = 27 [6-160]), ligesom aldersspredning i grupperne varierer. Foruden forskelle
i fysisk aktivitetsniveau og komorbiditet kan dette sammen med metodeforskelle
forklare en del af variationen i styrkeniveau. Det fremgår dog af figuren, at styr-
kemomenterne hos raske mænd er betydelig højere end hos raske kvinder. Data
på de blandede grupper af mænd og kvinder med komorbiditet er knap så enty-
dige. I seks ud af 28 artikler er styrkemomenterne aflæst fra grafer.

Alder (år)
0 20 40 60 80 100

Kraftmoment (Nm)

0

50

100

150

200

250

Raske mænd Raske mænd, longitudinelt studie       

Mænd og kvinder med komorbiditet
Raske kvinder
Raske mænd og kvinder

Kvinder med komorbiditet

Fig. 2. Det relative bidrag fra neurale adaptationer og muskelhypertrofi til
styrkeøgning under et styrketræningsforløb. I den indledende fase dominerer de
neurale tilpasninger, og med tiden vil hypertrofi udgøre det største bidrag 
(modificeret fra Med Sci Sports Exerc 1988;20(suppl 5):S135-S145).
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Koaktivering 
Häkkinen et al [31] sammenlignede 21 ældre (ca. 70 år) med 21 
midaldrende (ca. 40 år) mænd og kvinder og fandt, at efter 
seks måneders styrketræning var antagonist koaktiveringen 
(hasemuskulaturen) signifikant reduceret i den ældre gruppe. 
Reduktionen medførte, at de ældre nåede et niveau lig de 
midaldrendes, hvis koaktivering ikke ændredes. Disse resulta-
ter kunne tyde på, at den neurale adaptation er større hos æl-
dre end hos midaldrende.

Muskulære adaptationer til styrketræning
Hypertrofi
I studier, hvor man har anvendt MRI eller CT til måling af 
muskelmassen, har man registreret fra ingen til 20% øgning i 
udvalgte musklers tværsnitsareal eller volumen [1]. 

I to studier har man efter 8-12 ugers styrketræning tre 
gange ugentligt (85-årige og ældre) med 80% af 1RM fundet et 
9-10% gennemsnitligt øget tværsnitsareal af lårets muskulatur 
[7, 8], mens man i et andet studie ikke fandt nogen signifikant 
øgning [9]. 

McCartney et al [5] gennemførte et længere styrketrænings-
studie (60-80-årige, to gange træning ugentlig) med to gange 
42 ugers træning adskilt af ti ugers testning og ferie. Efter 94 
uger var det gennemsnitlige tværsnitsareal af knæekstenso-
rerne øget med 8,7%, hvoraf to tredjedele skete i løbet af de 
første 42 uger. Man har således fundet relativt ens øgninger i 
tværsnitsareal (ca. 9%) efter træningsforløb på mellem 8 og 84 
uger. En årsag kunne relateres til dosisrespons. En anden 
kunne være, at forsøgspersonerne i de kortere studier var be-
tydelig ældre og svagere. Meget gamle udviser oftest større 
atrofi end yngre-ældre, hvorfor træningsresponset muligvis er 
større hos de førstnævnte.

Der er ikke fundet nogen signifikant forskel i knæeksten-
sorernes hypertrofirespons mellem yngre (21-31 år) og ældre 
(62-75 år) mænd og kvinder efter ni ugers styrketræning [32, 
33]. Welle et al [33] fandt dog signifikant mindre hypertrofi hos 
ældre i albue og knæfleksorer end hos yngre, dog kun på hen-
holdsvis 13% og 7%. 

Fiberhypertrofi 
Tilsyneladende hypertrofierer både type I- og type II-fibrene 
ved styrketræning [4, 27]. Porter [1] hævder, at der generelt 

ikke ses en større tilvækst i type II-fibre end i type I-fibre hos 
ældre, hvilket delvist tillægges den langsomme bevægelses-
hastighed, der er anvendt ved træningsøvelserne. Dette er i 
modstrid med et studie [6], hvor type I- og type II-fibrenes re-
lative areal var det samme både før og efter 21 ugers eksplosiv 
styrketræning. Det skal dog påpeges, at kun 20% af træningen 
var højhastighedstræning. I modsætning hertil fandt Kryger [7] 
selektiv type II-hypertrofi (26%) hos meget gamle efter 12 
ugers styrketræning. 

Studier med yngre voksne viser, at styrketræning inducerer 
hypertrofi i både type I- og type II-fibre, men at type II-
fibrene tilsyneladende vokser relativt mere end type I [34]. 

Således er resultaterne divergerende mht. hvilke fiberty-
per, der hypertrofierer, og muligvis eksisterer der en forskel i 
responset hos yngre og ældre.

Mekaniske konsekvenser
Øget muskelstyrke – hvilke faktorer bidrager
Til trods for højere udgangsværdier i muskelstyrke hos yngre 
end hos ældre har man i flere studier rapporteret om den 
samme relative styrketilvækst [35-37]. Forskelle i procentuel 
styrketilvækst hos ældre kan bl.a. skyldes forskelle i trænings-
forløbets længde [29], protokol og intensitet.

Der synes ikke at eksistere nogen sammenhæng mellem 
overordnet styrketilvækst og hypertrofi på helmuskel- eller 
enkeltfiberniveau, hverken efter typisk tre måneders [1] eller 
et års træning [4]. Samlet harmonerer ovenstående med, at 
man i mange studier kun kan forklare 10-15% af styrkeøgnin-
gen ved øget muskelmasse [28]. Da de fleste af disse studier har 
varet 8-12 uger, bør man tage højde for den typiske tidshori-
sont for bidraget til styrkeøgning fra henholdsvis neurale fak-
torer, f.eks. øget neuromuskulær aktivitet [6, 31], og muskel-
hypertrofi [29] (Fig. 2). 

Øget power – hvilke faktorer bidrager
Jozsi et al [35] fandt øget power efter 12 ugers pneumatisk styr-

Resultat af styrketræning

– Muskelfiberhypertrofi

– Øget neuromuskulær aktivitet

– Styrketilvækst

– Powerøgning

– Jo større styrkedeficit, jo større styrkeforbedring

Definitioner

– Maksimal muskelstyrke: Den maksimale kraft en 
muskel eller muskelgruppe kan generere.

– Kraftmoment: Kraft × momentarm (Nm), hvor moment-
arm = den på kraften vinkelrette afstand fra omdrej-
ningspunktet til kraften.

– 1RM: Den vægt/belastning, man kan løfte netop en
gang med korrekt teknik (kg).

– Isokinetisk styrkemåling: Måling af kraftmoment ved
konstant vinkelhastighed (Nm).

– Power (muskulær effekt): Kraft × hastighed (N × m/s)

– Styrketræning: Træning med belastninger over 60% af
1RM
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ketræning (belastningen reguleres vha. et hydraulisk system 
med luftfyldte cylindre), men ingen øgning i fedtfri masse, 
hvilket indikerer, at adaptationer ud over hypertrofi kan me-
diere powertilvæksten. Den relative powertilvækst var ens 
hos yngre og ældre.

Fielding et al [38] undersøgte effekten af henholdsvis en 
høj- og en lavhastighedsprotokol på 25 ældre kvinder (gns. 73 
år) med selvrapporteret nedsat funktionsevne. De trænede 16 
ugers identisk pneumatisk styrketræning med 70% af 1RM, 
dog med forskellig koncentrisk hastighed (så hurtigt som mu-
ligt vs. to sekunder). 

Samlet var høj- og lavhastighedstræningen lige effektive til 
styrketilvækst, hvorimod power blev øget signifikant mere i 
højhastighedsgruppen. Powertilvæksten via højhastighedstræ-
ning medieres sandsynligvis af øget neuromuskulær aktivitet 
og type II-hypertrofi i kraft af hurtigere kontraktionshastighed 
[38]. 

Opsummering og konklusion
Det aldersbetingede tab af motorneuroner kan antagelig ikke 
reverseres, ej heller ved regelmæssig styrketræning. Derimod 
kan styrketræning sandsynligvis øge den neuromuskulære ak-
tivitet og reducere antagonist koaktivering. 

Overordnet opnår ældre samme relative hypertrofi som 
unge efter typisk 8-12 ugers regelmæssig styrketræning. Styr-
ketræning inducerer tilsyneladende hypertrofi i alle fibertyper 
i størrelsesordenen 0-20% hos ældre. Der foreligger dog en del 
modstridende resultater, angående hvilke fibertyper der hy-
pertrofierer.

En realistisk øgning i tværsnitsareal på 10% opnået ved tre 
måneders styrketræning vil kunne reversere et årtis muskel-
massetab set i relation til en muskelmasseatrofi på ca. en pro-
cent pr. år efter 50-års-alderen.

Det samme gælder for muskelstyrken, som øges med 10-
45%. Træningsresponset synes at være større hos skrøbelige 
ældre med stort styrkedeficit [7] end hos raske, fysisk aktive 
ældre [26, 27]. Endvidere peger man i den eksisterende littera-
tur på, at power øges ved styrketræning, især ved højhastig-
hedstræning. Således kan årtiers styrketab reverseres, hvilket 
potentielt udsætter tidspunktet for nedsat funktionsevne – et 
potent argument for styrketræning som modtræk til sarko-
peni.

Øget muskelstyrke synes at øge spontan fysisk aktivitet i 
hverdagen [9], hvilket antyder, at styrketab er en essentiel fak-
tor i ældres nedsatte aktivitetsniveau. Samlet kan ingen anden 
befolkningsgruppe profitere mere af styrketræning end de æl-
dre grundet deres lave initiale styrkemæssige status. Med en 
voksende ældrepopulation synes fokus på sarkopeni og mod-
træk hertil at være mere relevant end nogensinde.

               »Life generates life: inactivity causes life to fade away«.
                                                  Albert Szent-Györgyi (1893-1986) 

Summary
Jakob Jespersen, Troels Gravers Pedersen & Nina Beyer:
Sarcopenia and strength training.
Ugeskr Læger 2002;165: 3307-11.

Sarcopenia signifies the age-related loss of muscle mass and 
consequently muscle strength. Sarcopenia appears to be 
caused by both muscular and neural factors. Concurrently 
with the muscle atrophy, a non-linear loss of muscle strength 
is observed. The decline accelerates after the age of 60. The 
ability to produce muscular power is reduced even more than 
the muscle strength. Strength training increases muscle 
strength and muscular power in the elderly thus counteracting 
part of the age-related reduction. Improvements, however, 
depend on the initial strength in the elderly person. The ben-
efit of strength training is greatest in frail elderly and the 
oldest old, although elderly in general could benefit from 
strength training. Considering the growing section of elderly 
in the population, the focus on sarcopenia and measures to 
counteract this seems more relevant than ever.
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Svær akut respiratorisk syndrom – SARS

STATUSARTIKELKåre Mølbak, Susanne Samuelsson & Anders Fomsgaard

Svær akut respiratorisk syndrom er en atypisk pneumoni for-
årsaget af SARS-coronavirus (SARS-CoV). Siden november 
2002 er der rapporteret om 8.437 sandsynlige tilfælde fra 30 
lande, dog ingen fra Danmark (Fig. 1). Den 5. juli 2003 med-
delte WHO, at smittekæden var brudt i det sidste endemiske 
område, Taiwan (Fig. 2). Ingen sygdom er tidligere kortlagt så 
hurtigt som SARS. WHO’s indsats og det internationale sam-
arbejde er værd at fremhæve. Kommunikation med e-mail, 
publikationer på sundhedsinstitutioners og videnskabelige 
tidsskrifters hjemmesider samt etablerede laboratorienetværk 
var afgørende i den internationale vidensdeling. Trods dette 
var det de klassiske principper i epidemibekæmpelse, isola-
tion og karantæne, som fik epidemien under kontrol og til 
sidst inddæmmet. 

Årsag 
At SARS-CoV er årsag til SARS er vist ved inokulation i rhe-
sus-marekatte, ved serokonversion og ved påvisning af SARS-
CoV i luftvejssekreter fra patienter med SARS, men ikke fra 
personer uden SARS [1, 2]. Fuldgenomsekventeringer og fylo-
genetiske undersøgelser har vist, at SARS-CoV er forskellig fra 

hidtil kendte coronavirus [3]. Dermed er dette virus et nyt og 
ikke et rekombineret virus. Forskere fra Kina har fundet et vi-
rus, som er meget tæt beslægtet med SARS-CoV, i vilde dyr 
(bl.a. desmerdyr). Disse dyr sælges på markeder i Sydkina, 

Fig. 1. Antal tilfælde af sandsynlig svær akut respiratorisk syndrom (SARS), rap-
porteret til WHO, fra den 1. marts 2003 til den 10. juli 2003. Denne figur om-
fatter ikke 2.527 tilfælde for hvem dato for symptomdebut ikke er rapporteret.
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