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Background. In general, regular physical activity
has a strong effect in promoting health and pre-
venting diseases. Bone health is promoted
through regular weight-bearing physical activity
that uses muscular strength and power and exerts
force on the skeleton above normal levels. Some
theories have been advanced to explain the rela-
tionship between mechanical loading and the
bone tissue’s biological response. The aim of this
review is to review some of these theories and
discuss how bone adapts to mechanical loading.

Material and methods. The literature was iden-
tified on Medline. In addition, relevant books
were examined.

Results. The mechanostat theory is widely ac-
cepted. It is based on the assumption that bone
structure changes through a feedback system in
which changes in peak mechanical strain drive
bone cells to change bone structure. Other theor-
ies suggest that bone formation depends upon
the number of strain cycles, strain distribution
and strain rate, not only the strain magnitude as
suggested in the mechanostat theory.

Interpretation. The magnitude of the loading,
type of activity, the rate of the activity, and the
number of repetitions seem to be important fac-
tors associated with the effect of physical activity
on bone. 

Bakgrunn. Det er vel dokumentert at
regelmessig fysisk aktivitet og trening
er helsebringende. Fysisk aktivitet
forebygger livsstilssykdommer og har
en gunstig effekt på skjelettet. En
rekke studier har vist at fysisk akti-
vitet påvirker beinmineraltettheten
(BMD) både hos mennesker og dyr.
Forskere har ved hjelp av ulike teo-
rier forsøkt å forklare forholdet mel-
lom mekanisk belastning og den bio-
logiske responsen i beinet. Hensikten
med denne oversikten er å sette søke-
lys på noen av disse teoriene og vur-
dere hvordan bein synes å tilpasse seg
mekanisk belastning.

Materiale og metode. Litteraturen
ble funnet via søk i Medline. I tillegg
ble relevante fagbøker benyttet.

Resultater. Mekanostatteorien er vel
ansett. Den er basert på antakelsen
om at endringer i mekanisk belast-
ning ser ut til å påvirke beincellene til
å endre beinstrukturen. Andre har
foreslått at beinsyntese er avhengig av
antall belastningssykluser, distribu-
sjon av belastningen og belastningens
hastighet, ikke bare av størrelsen på
belastningen, slik det er foreslått i
mekanostatteorien.

Fortolkning. Faktorer som størrel-
sen på den fysiske belastningen, type
aktivitet som gjennomføres, i hvilket
tempo aktiviteten gjennomføres og
antall repetisjoner synes alle å spille
en vesentlig rolle når det gjelder ef-
fekten fysisk aktivitet har på bein.

Skjelettet er et produkt av hva vi spiser, hva
vi gjør og hvem vi har som foreldre og for-
fedre. Beinvev er dynamisk og levende, og
det skjer kontinuerlig en oppbygging og
nedbryting av vevet. Den mekaniske belast-
ningen kroppen utsettes for, vil være be-
stemmende for forholdet mellom oppbyg-
ging og nedbryting. Tyngdekraften utgjør
normalt den største belastningen på skjelet-
tet, dermed vil perioder uten denne påførte
kraften medføre tap av beinmasse. Det mot-
satte sees ved økt mekanisk belastning, som
ved fysisk aktivitet (1). I en rekke studier er
det konkludert med at fysisk aktivitet kan
påvirke beinmineraltettheten (BMD) (2).
Det er i første omgang muligens enkelt å

godta at fysisk aktivitet har en effekt på bein,
likevel kan man spørre seg hvordan? Hen-
sikten med denne oversikten er å gi en inn-
føring i hvordan bein synes å tilpasse seg til
mekanisk belastning.

Hvordan fysisk aktivitet 
forårsaker belastning på skjelettet
Skjelettet blir utsatt for krefter påført av tyng-
dekraften (vektbæring), av muskler og av andre
eksterne faktorer, noe som betyr variasjon av
både kompresjonskrefter og bøyende krefter.

En aktivitet kan føre til belastning av bein
i én region, men ikke i en annen. For eksem-
pel vil hopp medføre belastning på undereks-
tremitetene, men ikke på overekstremitete-
ne. All trening vil vanligvis medføre en form
for belastning gjennom muskulatur og sener,

men ikke all trening (f.eks. svømming) vil gi
en beinoppbyggende belastning på skjelettet
(3). Mens omtrent all fysisk aktivitet vil re-
dusere risikoen for hjerte- og karsykdom-
mer, vil ikke all fysisk aktivitet øke en per-
sons beinmineraltetthet (1).

Måling av fysisk belastning
Fysisk aktivitet er vanskelig å måle (4), og
fremdeles videreutvikles instrumenter for å
registrere dette. Mengde og type fysisk akti-
vitet befolkningen utfører er i hovedsak blitt
målt via spørreskjema. De fleste av disse har
svakheter (5). Selv om noen gir gode mål på
fysisk aktivitet generelt, måler de nødvendig-
vis ikke den type fysisk aktivitet som er viktig
for å styrke skjelettet. Når hensikten er å måle
mekanisk belastning assosiert med vektbæ-
rende aktivitet hos mennesker, måles reak-
sjonskrefter fra underlaget (ground reaction
forces) ved hjelp av en kraftplattform. Jo stør-
re belastningen eller kraften fra aktiviteten er,
desto større blir reaksjonskreftene fra under-
laget. For eksempel vil reaksjonskrefter asso-
siert med hopp være betraktelig høyere enn
reaksjonskrefter assosiert med gange. Hos
voksne vil løp, hopp og aerobic føre til reak-
sjonskrefter fra underlaget på tre til seks gan-
ger kroppsvekten (6). I tillegg bør man ved
beregning av den totale belastning ta hensyn
til muskulaturens påvirkning på knoklene (7).
Økninger i deformasjon (relativ endring i
beindimensjonen, strain) synes å være lineært
assosiert med økning i reaksjonskrefter fra
underlaget (8).

Hvordan fysisk aktivitet 
påvirker cellefunksjonen – 
mekanotransduksjon
Galileo observerte skjelettets respons på fy-
sisk aktivitet allerede i det 17. århundre,
men det er først nå at forskere prøver å finne
ut hvordan bein responderer på krefter. Uli-
ke former for fysisk aktivitet, som for ek-
sempel gange, løp eller hopp, generer en
kraft på hele skjelettet, på individuelle bein/
knokler som bygger opp skjelettet og på cel-
ler som utgjør beinet. Hvordan beincellene
responderer på ytre krefter, er den prosessen
som kalles mekanotransduksjon. Det hevdes
at mekanotransduksjon er like viktig for å
vedlikeholde skjelettet som kontraksjon i
hjertemuskelen er for å vedlikeholde blod-
trykket (1). For en mer detaljert innføring i
beinremodelleringsprosessen henvises det
til Midtby & Magnus (9).
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Hvordan fysisk aktivitet 
påvirker beinremodelleringen
For mer enn 100 år siden oppdaget den tys-
ke anatomen Julius Wolff beinets mulighe-
ter til å adaptere seg til fysiske krav. Wolff
utviklet en teori, bedre kjent som Wolffs
lov. Denne sier at funksjonen til cellene som
er ansvarlig for modellering og remodelle-
ring, er å sikre at beinmassen, geometrien
og de materielle egenskapene ved beinet er
hensiktsmessige eller tilpasset den pålagte
belastningen (10). Siden det 19. århundre
har mange relevante teorier forsøkt å be-
skrive det dynamiske forholdet mellom me-
kanisk belastning og den biologiske respon-
sen i beinet. Frosts mekanostatteori er unik
blant disse (11), og vil bli omtalt spesielt i
det følgende.

Mekanostathypotesen
Frosts hypotese er basert på antakelsen om
at bein remodellerer seg selv etter pålagte
mekaniske krav. Frost foreslo mekanostat
som et navn på de biologiske mekanismene
som tilpasser skjelettmasse og -arkitektur til
en persons normale fysiske aktivitetsnivå
(12).

Mekanostatkonseptet er basert på antakel-
sen om at det foreligger en terskelverdi (set
point) for minimum effektiv deformasjon
(MES). Dersom mekanisk belastning blir
påført bein, vil mekanostat og modellering
eller remodellering igangsettes. Dette vil
kunne påvirke beinmassen. Forholdet kan
bli fremstilt slik (12):

Mekanisk belastning → bein → 
MES-mekanismer → 
modellering/remodellering → 
effekt på beinmassen

Ved mekanisk overbelastning vil det utløses
en respons som øker både masse og styrke

av muskel og bein. Deformasjon over ters-
kelverdien, f.eks. over 1 500–2 000 mikro-
strain (størrelsene er basert på Frosts speku-
lasjoner), vil altså medføre en positiv re-
spons som fører til økt beinmasse (en
mikrostrain = en mikrometer deformasjon
per meter lengde. 1 000 mikrostrain tilsvarer
20 megapascal (mPa) eller to kg/mm2) (13).
Det betyr at beinsyntesen vil være større enn
resorpsjonen (fig 1) (11). Hvis det forekom-
mer en vedvarende underbelastning, som
ved sengeleie eller vektløshet, vil muskel-
og beinmassen reduseres til et nivå som til-
svarer den mindre belastningen. Ved defor-
masjon under terskelverdiområdet, f.eks.
under 200 mikrostrain, vil beinresorpsjonen
være større enn beinsyntesen (fig 1). Mel-
lom disse ytterpunktene finner vi det såkalte
fysiologiske vinduet (fig 1), med størrelser
på deformasjonen som ikke vil produsere
noen respons (beinresorpsjonen = beinsyn-
tesen) (12).

Mekaniske stimuli som kontrollerer end-
ringer i beinmasse kan påvirkes av ikke-me-
kaniske faktorer som hormoner, vekstfakto-
rer, ernæringsfaktorer, sykdommer, medisi-
ner, arv mfl. Frost hevder at ulike faktorer
kan endre tersklene og resultere i effekter på
beinmassen (12). Eksempelvis vil kalsium-
mangel og østrogenmangel øke terskelen,
med andre ord, disse faktorene forskyver re-
modelleringens minimum effektive defor-
masjon (MES) mot høyre (fig 1).

Sammenfattet kan man si at mekanostat er
en feedbackkontrollmodell basert på to
hovedantakelser:
– Det finnes terskler for mekaniske belast-
ninger. Belastning (deformasjon) som faller
utenfor disse tersklene (over eller under), vil
føre til en endring i beinremodellering/mo-
dellering, mens deformasjon mellom ytter-
punktene ikke vil resultere i nettoendring i
beinmasse.

– Tersklene kan påvirkes av ikke-meka-
niske faktorer (11).

Andre hypoteser
Ut fra enkelte studier på dyr har man fore-
slått at beinsyntese er avhengig av antall be-
lastningssykluser (14, 15), distribusjon av
belastningen (10, 16) og belastningens has-
tighet (10, 17), ikke bare av størrelsen på be-
lastningen, slik det er foreslått i mekanostat-
teorien.

Selv om antall belastningssykluser synes
å være av klart mindre betydning enn stør-
relsen på belastningen (10, 18), ser et mini-
mum antall belastningssykluser likevel ut til
å være nødvendig for å oppnå en osteogen
respons (18). Kun få belastningssykluser
synes imidlertid å være nødvendig, og varig-
heten av hver stimulus kan være kort (16).
Umemura og medarbeidere rapporterte at én
enkelt økt med fem hopp per dag var nok til
å indusere beinsyntese hos rotter (19). På
den annen side, i en teoretisk modell antydet
Carter og medarbeidere (14) og Whalen og
medarbeidere (15) at antall belastningssy-
kluser antakelig vil være viktigere dersom
størrelsen på belastningen er liten. Disse ek-
sperimentelle dyrestudiene kan gi viktig
innsikt i hvordan man kan optimalisere den
osteogene treningen for mennesker. Det er
mulig at mennesker, på lik linje med rotter,
ikke trenger å gjennomføre mange
repetisjoner per dag for å oppnå ønsket
effekt på beinmassen. Bassey og medarbei-
dere (20) viste at 50 vertikale hopp seks
dager i uken (gjennomsnittlig høyde 8,5 cm)
i fem måneder økte beinmineraltettheten i
trochanter major med 2,8 % hos unge kvin-
ner.

Det er blitt antydet at ulik distribusjon av
belastning kan gi andre dose-respons-for-
hold mellom størrelsen på deformeringen og
endringer i tverrsnittsområdet enn hvis dis-

Figur 1 Modell for beinadaptasjon etter mekanostatprinsippet.
MES = minimum effektiv deformasjon (11)
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Figur 2 En hypotetisk kurve for hvordan beinresponsen kan være
for normal fysisk aktivitet samt for redusert og økt fysisk aktivitet.
Daglig belastningsstimulus er plassert på x-aksen, mens beinets re-
spons til stimulus er plassert på y-aksen. Knekken i kurven viser hvor
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tribusjonen var lik hver gang. Adaptiv bein-
syntese synes å være mer sensitiv overfor en
uvanlig deformering enn overfor størrelsen
på selve deformeringen (21). Lanyon (10,
22) hevder at deformasjonen som kreves for
å utløse en adaptiv respons, kan være lavere
dersom belastningen er ulik det vanlige be-
lastningsmønsteret.

Hvis beinet kun responderte på størrelsen
av deformasjonen eller distribusjonen, ville
det være mulig å øke beinsyntesen ved bruk
av statisk belasting. I dyrestudier synes
imidlertid statisk belastning å gi signifikant
mindre stimulering av beinet enn dynamisk
belastning (23). Videre er det blitt foreslått
at deformasjonens hastighet er en viktig fak-
tor i den adaptive prosessen (10, 17).

Siden det 19. århundre har mange rele-
vante teorier forsøkt å beskrive det dyna-
miske forholdet mellom mekanisk belast-
ning og biologisk respons i beinet. Frosts
mekanostatteori er unik blant disse. Med
bakgrunn i denne teorien og ulike studier
som er publisert har forfatteren forsøkt å
lage en hypotetisk kurve for hvordan ulike
mengder fysisk aktivitet eller ulik størrelse
på den fysiske belastningen synes å innvirke
på beinremodelleringen. Figur 2 viser at all
fysisk aktivitet ser ut til å ha effekt på bein-
remodelleringen eller, om man vil, på bein-
massen. For lite eller ingen aktivitet vil kun-
ne redusere beinmassen via økt beinremo-
dellering og økt beinresorpsjon og muligens
føre til osteopeni eller osteoporose. For mye
fysisk aktivitet med for mye og for høy be-
lastning over tid vil kunne føre til så store
deformasjoner i beinet at små mikrofraktu-
rer til slutt medfører stressbrudd. En fysisk
aktivitetsmengde innenfor disse to ytter-
punktene vil enten vedlikeholde beinmassen
eller muligens øke den noe.

Det er imidlertid ikke bare mengde aktivi-
tet eller størrelsen på aktiviteten som er vik-
tig i denne sammenhengen. Dyrestudier har
vist at det sannsynligvis også spiller en stor
rolle hvilken type aktivitet som gjennomfø-
res, i hvilket tempo den gjennomføres og
hvor mange repetisjoner som gjennomføres.
Dette blir ikke gjenspeilt i figuren.
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