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Sammanfattning

e Regelbunden fysisk aktivitet Gver veckor och manader paverkar hjarta,
blodkarl, skelettmuskulatur, immunsystem, hjarna och andra organ bland
annat genom paverkan pa proteiner och genaktivitet.

e Regelbunden fysisk aktivitet Gver veckor och manader bidrar till forbattrad
halsa, livskvalitet, kognition, stdmningslage och fysisk kapacitet.

e Regelbundet fysiskt aktiva personer har en lagre risk for exempelvis typ 2-
diabetes, Overvikt/fetma, hjart—karlsjukdom, demens, vissa cancerformer och
fortida dod oavsett orsak.

e Ett enstaka pass med fysisk aktivitet kan ha méatbara effekter pa blodtryck och
blodsockerkontroll.

e Det biologiska svaret pa regelbunden fysisk aktivitet kan skilja sig patagligt
mellan olika individer, till stor del pa grund av genetiska olikheter.

Inledning

Detta kapitel dr fokuserat pd omedelbara effekter av fysiskt arbete (akut arbete) och
langsiktiga effekter av regelbunden fysisk aktivitet (trdning). Tyngdpunkten ligger pa
aerob fysisk aktivitet pd minst mattlig intensitet. Regelbunden séddan aktivitet
bendmns i detta kapitel aerob tréning eller konditionstréning. Vissa aspekter av
muskelstirkande fysisk aktivitet (styrketrdning) och annan mer anaerob traning
belyses ocksa.
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Kroppens alla vdvnader och vér arvsmassa ser i stort likadana ut som hos véra
forfader for tiotusentals ar sedan. De flesta organ och vidvnader paverkas av fysiskt
arbete och anpassar sig till regelbunden tréning. Madnniskokroppen ér byggd for
rorelse. Kropp och sjdl mar bra av fysisk aktivitet. Ett enstaka pass med fysisk
aktivitet kan ha méitbara effekter pa stimningsldge, kognition, blodtryck och
blodsockerkontroll. Regelbunden fysisk aktivitet forbéttrar livskvalitet, kognition,
stimningslige, fysisk kapacitet och minskar risken for manga sjukdomar och risken
for fortida dod.

Intressant ar att regelbunden fysisk aktivitet paverkar ett mycket stort antal
mekanismer i de flesta vivnader, vilket pa olika sitt kan bidra till positiva effekter.
Drygt hélften av den riskreduktion for hjart-karlsjukdom som regelbunden aerob
fysisk aktivitet ger kan forklaras av paverkan pa kinda riskfaktorer sisom minskad
laggradig inflammation (ofta métt som serumkoncentrationen av C-reaktivt protein,
CRP), blodkoagulation (exempelvis fibrinogen), blodtryck, lipider och body mass
index (BMI) (1, 2). Sélunda &r 1 dag néstan hélften av den riskminskning som &r
forenad med fysisk aktivitet och hogre maximal syreupptagningsformaga beroende pa
andra faktorer.

Med fysisk aktivitet avses all kroppsrorelse som dr en f6ljd av skelettmuskulaturens
sammandragning och som resulterar i 6kad energiforbrukning (3). For fordjupning
och referenser hanvisas dels till larobdcker och dversiktsartiklar inom
traningstfysiologilitteraturen (4—8), dels till mer riktade referenser som anges 1
respektive avsnitt. Aspekter pd muskelstarkande fysisk aktivitet behandlas 1 ett
sarskilt kapitel.

Vid muskelarbete aktiveras minga system i kroppen

Fysisk aktivitet kan utforas vid olika intensitet. Ju hdgre intensitet, desto storre blir
den omedelbara péverkan pa olika kroppsfunktioner. Syrgaskonsumtionen, som &r
direkt kopplad till energiforbrukningen, stiger fran en kvarts liter per minut i vila till
lite mer &@n 1 liter per minut vid en lugn promenad. Vid maximalt helkroppsarbete
okar den maximala syrupptagningen till mellan 2 och 7 liter per minut, det vill sédga
upp till 10-25 ginger viloomsittningen.

Medvetna kroppsrorelser planeras, initieras och styrs fran hjarnans motorkortex.
Dérifrén 16per nerver till hjarnstam och ryggmérg, dér sa kallade motorneuron dverfor
signaler via motoréndplattor (synapser) till skelettmuskelceller. Detta leder till att
jonkanaler 6ppnas och slédpper in natriumjoner och ut kaliumjoner, vilket ger upphov
till en impulsspridning (aktionspotential) langs muskelcellens membran. Dessa
impulser utléser en frisdttning av kalcium till cellvdtskan (cytoplasman). Genom detta
sker en aktivering av motorproteinerna aktin och myosin som skapar
kontraktionskraft och rorelse. For att rorelse och jonpumpar (natrium och kalcium)
ska fungera krdvs energi i form av adenosintrifosfat (ATP). Denna kemiska
foreningbildas antingen med aerob (syrgasberoende) forbranning av kolhydrater eller
fettsyror eller med anaeroba (utan syrgas) processer under samtidig bildning av
mjOlksyra (laktat). Vid mjolksyrabildning sdnks pH (surhetsgrad) i muskelceller och i
blod. De energiutvinnande processerna genererar inte bara ATP utan dven vérme,
vilket gor att muskel- och kroppstemperatur stiger.
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Vid aerob fysisk aktivitet 6kar pulsen, hjartats minutvolym och andningen. Det sker
darfor att pH 1 blodet sjunker, att motorkortex skickar signaler om att muskelaktivitet
ar ’pa gang” till forlingda mérgen (medulla oblongata) dér styrcentrum for
hjértfunktion och andning sitter och for att nervéndar i skelettmuskulaturen detekterar
forandringar 1 miljon (sdnkt pH, minskad tillgang till syrgas, 6kad temperatur m.m.).
Andningen flerfaldigas, blodtrycket okar, hjartats och musklernas genomblédning
okar och frisdttningen av hormoner som adrenalin, tillvixthormon och kortisol okar.
Samtidigt sker en minskning av kirlmotstdndet i de arbetande musklerna och i hjértats
kranskérl och en 6kning av motstandet 1 magtarmkanalens och njurarnas kérl. Pa s&
satt styrs blodflodet till de vivnader som arbetar. Nér kroppstemperaturen blir hogre
styrs mer av blodflddet till huden och svettningen okar. Efter ett arbetspass sjunker
andning, puls och blodtryck successivt samtidigt som upptaget av glukos fortsitter att
vara forhdjt under 1-2 dygn.

Vid arbete frisdtts lokala sa kallade tillvaxtfaktorer i skelettmuskulaturen. En del av
dessa flodar ut i blodet och kan skicka signaler till andra vdvnader, exempelvis till
fettvdv och hjirna. Vid arbete okar frisdttningen av hormonerna adrenalin, kortisol
och tillvixthormon, vilka 6kar blodtrycket och upprétthaller blodsockernivan.

Begrinsande faktorer for aerob prestation

De faktorer som begrinsar prestationsformagan vid helkroppsarbete ér olika beroende
pa arbetspassets ldngd. Tiderna som anges i den foljande texten ska endast ses som
ungefarliga for en “medelperson” i medelaldern — stora skillnader finns. Vid arbete
som varar 5—15 minuter anses det allmént att den maximala syreupptagningsformégan
utgor den viktigaste begransningen for prestationsformagan. Storleken pa den
maximala syreupptagningsformagan beror framst pa den centrala cirkulationen, med
vilket menas hjirtats maximala minutvolym, blodets hemoglobinhalt och hur stor
andel av hjédrtats minutvolym som dirigeras till de arbetande musklerna. Dessa
faktorer varierar med kroppsstorlek, kon, alder, trdningsgrad, gener med mera. Ju
langre arbetet fortgar, desto mer begrinsas prestationsformagan av egenskaper i de
arbetande skelettmusklerna (mitokondrier, kapilldrer, vissa transportmolekyler,
buffertkapacitet m.m.), vilka bland annat paverkar den si kallade mjolksyratroskeln
(for definition, se nedan). Aven muskulaturens kolhydratlager (glykogen) kan
begrinsa prestationsformégan vid arbete som pagér mer dn 30—60 minuter
(1&ngtidsuthallighet). Tilldggas bor att ett flertal andra faktorer kan bidra till
begrinsningar av prestationsformagan — exempel pa detta dr vétskebrist, olika mentala
aspekter sdsom motivation, stress och andra psykiska tillstdnd.

Fran inaktivitet till hdrd trining — ett fysiologiskt spektrum

Trots att detta kapitel dr fokuserat pd de biologiska effekterna av fysisk aktivitet och
trdning finns anledning att kort diskutera vissa aspekter av inaktivitetsfysiologin.
Detta ir ett nytt forskningsomrade av allt storre betydelse (9). Mellan hérd trdning och
total fysisk inaktivitet (sdnglége) finns ett spektrum av aktivitetsnivéer.

Ldngvarigt sdngldge: Detta kan anses vara det allra mest inaktiva tillstdndet och leder
till en rad fysiologiska fordndringar. Bland annat minskar blodvolymen, hjértats
storlek minskar och dess pumpférmaga sidnks, muskulaturens massa och styrka
forsamras och skelettet urkalkas.
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Experimentell kraftig minskning av aktivitetsnivan: Genom att exempelvis begrinsa
antalet steg per dag forsdmras den maximala syreupptagningsformagan,
muskelmassan minskar — framst i larens framsida — samtidigt som
blodsockerkontrollen férsdmras och blodtrycket tenderar att 6ka. Detta har visats
bland annat i en 2-veckors studie ddr man ldt unga friska forsokspersoner minska
antalet steg fran drygt 10 000 till under 1 400 per dag (10).

Regelbundet stillasittande: Att under manga ar sitta still under stora delar av dagen ér
forknippat med Okad risk for olika sjukdomar och fortida dod (11, 12). Langvarigt
dagligt stillasittande har, utdver att leda till en minskad total energiférbrukning, visat
sig paverka blodfetter och blodkoagulationsfaktorer negativt, minska
insulinkinslighet och fordndra genaktivitet i skelettmuskulatur (9, 13).

Avbrutet stillasittande: Om man frekvent avbryter stillasittandet under dagen paverkas
blodtryck, insulinkoncentration i blodet och blodsockerkontroll positivt och dessutom
andras aktiviteten av skelettmuskelgener som styr socker- och fettsyraupptag
(exempelvis gener som kodar for glukostransportdrer, GLUT, och enzymet
lipoproteinlipas, LPL), kdrlnybildning och inflammation (13). Intressant nog verkar
det som om vissa gener, exempelvis LPL-genen, kraver lagintensiv och tidsméssigt
utdragen fysisk aktivitet for att aktiveras — kanske beroende pa att denna typ av fysisk
aktivitet frimst engagerar langsamma (typ 1) muskelfibrer som har ett hogre LPL-
innehall. Det har dven visats att 10 minuters daglig laggradig elstimulering av larets
knédstrackarmuskulatur hos forlamade personer kraftigt aktiverade gener viktiga for
bildning av mitokondrier och for bibehédllande av muskelmassa (14, 15). Detta ger
ytterligare stod for betydelsen av daglig lagintensiv fysisk aktivitet.

Aerob fysisk aktivitet enligt radande rekommendationer: Regelbunden aerob fysisk
aktivitet (150 minuter per vecka med minst mattlig intensitet) paverkar
skelettmuskulatur, hjérta, blodkirl och kroppssammansittning positivt, och har 1
metaanalyser visat sig vara forenat med cirka 20 procent lagre risk for fortida dod.

Aerob fysisk aktivitet med hogre intensitet: regelbunden fysisk aktivitet med hog
intensitet har ytterligare och omfattande biologiska effekter pa olika organsystem.
Dessa fordandringar bidrar till att sdnka risken for olika sjukdomar &nnu mer 4n fysisk
aktivitet pa mattlig intensitet utford under lika lang tid. Hér &r det dock svért att séga
om det dr intensiteten 1 sig eller den dosdkning (intensitet x tid) som ger den storre
effekten vid hogre intensitet.

Effekter av akut arbete och regelbunden traning

Fysisk aktivitet och trining kan péaverka de flesta organ och vivnader i kroppen, bade
1 direkt anslutning till ett enskilt pass och dver langre tid. Storleken pé svaret beror pa
typ och dos av den fysiska aktiviteten. I samband med ett traningstillfalle paverkas
den inre miljon inte minst i skelettmuskulaturen, hjirtat och blodkéarlen. Dessa
forandringar klingar av efter ett pass, men vid upprepad och regelbunden fysisk
aktivitet ansamlas olika molekyldra signaler som bidrar till att vivnaderna anpassas
och fér forbattrad struktur och funktion.
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Nar man diskuterar effekter av fysisk aktivitet pa kroppens organ och organsystem ar
det bland annat nddviandigt att sirskilja 1) det som hinder i kroppen under (och efter)
en fysisk aktivitet jaimfort med forhdllandena i vila dessforinnan, och 2) de skillnader
som uppnads (i vilo- eller arbetssituationen) efter en viss trédningsperiod jamfort med
otrédnat tillstdnd. Det forra bendmns 1 texten “effekter av akut arbete” och det senare
’langtidseffekter”. Effekterna av akut arbete beror pa en rad faktorer och skiljer sig
mellan olika vdvnader. Tiden for att uppna olika traningseffekter varierar fran
funktion till funktion. Vissa processer paverkas omedelbart i samband med forsta
traningspasset, andra tar veckor till ménader innan paverkan ar maétbar.

Fran fysiologisk synpunkt bendmns en fysisk aktivitet som antingen aerob eller
anaerob, beroende pé vilken amnesomséttning som dominerar. Tumregeln &r att den
fysiska aktiviteten dr aerob (syrgasberoende) om den maximala tid man orkar utfora
aktiviteten dverstiger tvd minuter (4). Da far muskulaturen sin energi frimst genom
syrgasberoende nedbrytning av kolhydrater eller fett. Om man orkar utfora aktiviteten
tvd minuter, men inte mer, dr saledes &mnesomsittningen sannolikt ungefar 50
procent aerob och 50 procent anaerob (ej syrgasberoende). Vid kortvarigt, intensivt
arbete far musklerna arbeta utan tillrdcklig syretillgang (anaerob metabolism) och da
ar den dominerande energigivande processen glykogenspjélkning till
nedbrytningsprodukten mjolksyra. Det kan dérfor te sig naturligt att aerob och
anaerob traning kan ge olika triningseffekter. Aerob trining belastar hjirtat och
muskulaturens aeroba system under viss tid, darfor leder traningen till att hjartat 6kar
sin kapacitet samt att skelettmuskulaturens aeroba system (mitokondrievolym) okar.
Anaerob trining leder bland annat till forbattrade forutsattningar for 6kad
mjolksyraproduktion och mjdlksyratolerans.

Den dagliga fysiska aktiviteten har ofta inslag av bade aeroba och anaeroba
aktiviteter, exempelvis promenader 1 backig terrdng. Styrketridning, speciellt med
tunga vikter, kan anses vara en extrem form av anaerob traning som ger effekter pa
neuromuskuldr funktion, tvérsnittsyta och maximal styrka, men ocksé pad muskelns
metabola funktioner. Vid intervalltrdning (exempelvis med omvixlande 10-15-
sekundersperioder av hard belastning och lika ldnga perioder vila) kombineras aerob
och anaerob traning. P4 sa sétt kan arbetstiden pa tunga traningsbelastningar hallas
tillrackligt ldng for att ge trdningseffekt pa savél hjartat som pa muskulaturens aeroba
system med forbéttrad maximal syreupptagningsforméga som foljd.

Mitning av tridningsdos och traningseffekter beskrivs 1 kapitlet "Beddma och
utvirdera fysisk aktivitet”.

Fysiologiska och molekylara mekanismer

a. Mekanismer bakom 6kad arbetsforméaga

Konditionstrining leder till en 6kad arbetsformaga genom flera olika mekanismer.
Den 6kade maximala syreupptagningsformagan beror delvis pé hjértats 6kade storlek
ledande till att mer blod kan pumpas ut i varje hjirtslag, hjértats slagvolym okar. Den
okade slagvolymen beror ocksa pa att hjartmuskelns kontraktilitet okar till f61jd av
traningen. Den maximala hjartfrekvensen paverkas endast i liten utstrackning av
konditionstraning. Den blodméngd hjértat kan pumpa ut varje minut, hjértats
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minutvolym, okar séledes till f6ljd av den 6kade slagvolymen och kan vara dubbelt sa
hog hos en véltranad jamfort med en otridnad individ. Den 6kade slag- och
minutvolymen hos véltranade individer mojliggors av flera andra fysiologiska
anpassningar, de viktigaste &r en 6kad blodvolym och en effektivare hjértfyllnad. Den
andra fysiologiska fordndringen, forutom hjértats 6kade kapacitet, som gor att den
maximala syreupptagningsformégan okar till f61jd av traning 4r en forbattrad
blodflodesredistribution. Det innebér att, hos den véltrdnade individen, en storre del
av hjértats minutvolym gér till den arbetande skelettmuskulaturen, medan andra organ
exempelvis mag-tarmkanalen far mindre. Den forbattrade blodflédesredistributionen
till arbetande skelettmuskulatur leder till att mer syrgas kan extraheras fran blodet.
Denna mekanism dr normalt lika viktig som hjértats 6kade minutvolym for att 6ka
den maximala syreupptagningsformagan med konditionstréning. Den dkning av den
maximala syreupptagningsférmagan som foljer med mera omfattande
konditionstraning beror vanligen pa en ytterligare 6kad hjartminutvolym.

En 6kad maximal syreupptagningsforméga leder forstas inte bara till att man orkar
arbeta pd hogre belastningar, uthalligheten pé icke maximala (s.k. submaximala)
belastningar blir ocksa storre. Uthalligheten pd submaximala belastningar bestims
dessutom 1 mycket hog utstrackning av mitokondrievolymen i muskelcellerna. Detta
beskrivs nedan som “metabol triningsgrad” och innebér att kolhydrater ”sparas” och
fett anvénds 1 hogre utstrackning samt att bildningen av mj6lksyra minskar vid given
belastning. Den minskade mjdlksyrabildningen, det hogre pH-virdet i muskulatur och
arteriellt blod samt den légre bildningen av koldioxid under ett givet muskelarbete,
mairks som minskad andfdddhet. Den minskade bildningen av den andningsdrivande
koldioxiden under ett givet fysiskt arbete hos en aerobt trinad individ forklaras dels
av att fettforbranning leder till mindre bildning av koldioxid jamfort med
kolhydratforbrianning, dels av att den mindre mjdlksyrabildningen leder till en mindre
transformation av blodets bikarbonat till koldioxid.

En 6kad arbetsformaga kan ocksé ha andra orsaker, exempelvis en forbattrad
rorelseekonomi, som kan minska energibehovet bland annat genom att béttre utnyttja
de elastiska egenskaperna hos muskulatur/senor eller, i varmt klimat, en béttre
formaga till svettutsondring (for fordjupning och referenser inom detta avsnitt, se 4).

b. Generella adaptationsmekanismer

Alla levande varelser kan 1 olika grad anpassa sig till fordndringar 1 den yttre miljon
och 1 kroppens inre milj6. Exempelvis leder 6kad omgivningstemperatur, mer
solstrédlning, minskad syrgastillgdng, 6kad fysisk stress, somnbrist eller en radikal
kostforandring till pdverkan pa kroppen pé olika sétt.

Stimuli

Fysik aktivitet och traning leder till pitagliga fordndringar 1 den inre miljon 1 ett
flertal vavnader. I skelettmuskulaturen blir det en hdgre halt av kalciumjoner, en mer
sur miljo (lagre pH), ldgre syrgastillgang, hogre temperatur, 6kad mekanisk spanning,
minskad forekomst av energirika kemiska foreningar och en 6kad forekomst av fria
syreradikaler. Dessutom okar blodflédet och miljon utanfor muskelcellen paverkas
genom att olika tillvaxtfaktorer frisdtts och att tillforseln av vissa hormoner okar. Alla
dessa fordndringar kan paverka proteiner och genaktivitet genom olika
signalmekanismer. Detta sker bland annat genom att sé kallade transkriptionsfaktorer
binds till DNA och kontrollerar hur mycket en gen kopieras.
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Manga av de kemiska och molekyldra fordndringar i skelettmuskulatur och andra
viavnader som sker i samband med ett enstaka traningspass varar oftast under ett antal
timmar och avklingar under det forsta dygnet. Dock é&r vissa fordndringar mer
bestdende och kan finnas kvar veckor och manader efter avslutad traning. Med
upprepad regelbunden fysisk aktivitet sker en successiv ansamling av de proteiner
som fordndrad genaktivitet inducerat. Det finns dessutom ett fatal studier, frimst pa
djur, som indikerar att den 6kning av antalet cellkdrnor som sker vid styrketridning
skulle kunna besta under flera &r.

Regleringen av genaktivitet dr synnerligen komplex. En mekanism som tilldragit sig
allt storre intresse ar epigenetisk reglering av genaktivitet. Epigenetik, som betyder
“utanfor” eller “ovanfor” den sedvanliga genetiken, kan beskrivas som fordndringar
av genfunktion som inte forklaras av DNA. Det finns ett fatal studier som visar att s&
kallad DNA-metylering kan fordndras med trining (16), vilket skulle kunna ha stor
betydelse for hur gener aktiveras och hur en vdvnad styr sin anpassning. Dessutom
har det under det senaste decenniet visat sig att korta RNA-molekyler kan blockera
nybildat mRNA (“messenger- eller budbérar-RNA”) och pé sa sitt minska bildningen
av specifika proteiner — detta kallas RNA-interferens.

Ett omrade som under léng tid tilldragit sig stort intresse &r huruvida den dkade
bildningen av fria syreradikaler under arbete spelar roll for anpassning till trdning.
Tidigare radde en uppfattning om att dessa mycket reaktiva molekyler skulle skada
muskulaturen och annan vavnad och himma anpassningen. P4 basis av detta erbjuder
olika foretag “antioxidanter” som ska vara utformade sirskilt for den som trénar. I ett
mycket stort antal studier har det dock visat sig att tillforsel 1 foreslagna doser av
sddana preparat hdmmar triningsanpassning hos friska individer (17). Detta beror
med all sannolikhet pa att den 6kade forekomsten av syreradikaler i samband med
traning ar helt nddvindig som “’signal” for att olika “trdnings”-gener ska aktiveras.
Dessutom leder regelbunden fysisk aktivitet till en pataglig 6kning av det kroppsegna
antioxidantskyddet i skelettmuskulatur och andra vdvnader.

Stamceller, som dr icke-specialiserade (odifferentierade) celler, tycks kunna bidra till
anpassning i flera vdvnader. Stamceller kan ofta genomga ett obegrinsat antal
celldelningar (mitoser) och kan utvecklas till flera celltyper. Skelettmuskulaturens
stamceller kallas satellitceller och ligger intill muskelcellerna. De har en roll framst
vid reparation av skada, men sannolikt ocksa for anpassning till styrketrédning. Andra
stamceller som pé olika sétt bidrar till adaptation vid traning ar cirkulerande
stamceller frdn benmérgen. De kan bland annat bidra till nybildningen av blodkarl
(angiogenes) i olika vivnader (17). Aven i hjirnan tycks stamceller spela en roll for
den 0kade cellmédngden i bland annat hippocampus som f6ljer med regelbunden
traning.

Faktorer som paverkar svaret pa traning

Ett flertal faktorer avgdr hur mycket en person forbéttras om den fysiska
aktivitetsgraden okar. En faktor ar trdningsgraden nér trdningsperioden inleds. Den
som &r inaktiv och otrénad forbittras vanligtvis relativt sett mer én den som &r
véltranad.
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Typ av trining

Traningseffekterna ar till stor del specifika for de organ och vdavnader som trénas och
belastas. Endast de muskler som anvénds anpassar sig och endast de skelettdelar som
belastas stirks. Det finns dock allt fler beldgg for vissa systemiska effekter bland
annat vad géller kdrlens anpassning, vilket kan exemplifieras med att en viss 6kning
av armartirernas diameter och vidgningsformaga paverkas vid aerob bentraning.
Triningsperiodens lingd spelar ocksa stor roll. Aven om en del triiningseffekter kan
ses redan efter en forvanansvart kort tid, nagon till nagra veckor, blir effekterna
avsevirt storre om trianingen fortgdr under ménga ménader till ar. Naturligtvis
“planar” traningseffekten ut allteftersom och s& smaningom krévs en hel del traning
enbart for att vidmakthalla konditionsnivan.

Tréaningsdos — intensitet, duration och frekvens

Tre andra viktiga faktorer ar trdningspassens intensitet (hur hért/intensivt dr passet?),
duration (hur linge péagar ett pass?) och frekvens (hur ofta utfors traningen?). Dessa
tre faktorer bestimmer den sammantagna “trdningsdosen”. Ju hogre dos, desto hogre
effekt. Det bor papekas att dven lagre doser har vissa effekter, om &n i mindre
utstrdckning.

Ju hérdare ett trdningspass ér, desto storre blir vanligen dess prestations- och
hélsoméssiga effekter, &ven om alltfor intensiv trianing kan leda till forsdmrat resultat.
Goda hilsofrdmjande effekter tycks ofta kunna uppnés redan pd lagre intensiteter,
dven om det dr synnerligen viktigt med hogre intensitet for att kunna forbéttra
konditionen och f6r att bibehalla en konditionsforbéttring.

Ju ldngre aktiviteten pagar, desto storre effekt har den i regel. I ménga fall gar det
dock att dela upp det dagliga aktivitetspasset 1 flera separata 10—15-minutersperioder,
bara den sammanlagda tiden blir tillrdcklig. En vanlig rekommendation vad géller
tidsomfattningen dr 30 minuters fysisk aktivitet per dag. Tilldggas bor att hogintensiv
intervalltrdning (HIIT) har patagliga effekter &ven om den utférs med sammanlagd
arbetstid pa 2—10 minuter.

For att fysisk aktivitet ska ha maximala prestations- och hélsoeffekter maste den ske
ofta och regelbundet. Den effekt som ett arbetspass har kan paverka kroppen under
flera dygn, sedan klingar effekten av. Vid fysisk aktivitet pa lag eller mattlig
intensitet rekommenderas dérfor en daglig ’dos”.

Darutover finns sjdlvfallet ett stort antal faktorer som paverkar utfallet av tréningen.
Traningen kan exempelvis ske med relativt konstant (kontinuerlig traning) eller med
varierande intensitet (intervalltrdning) och med olika storlek pa den muskelmassa som
arbetar (arm-, bél- och benmuskulatur jAmfort med exempelvis enbart benmuskler).

Olika svar pa samma trining — betydelsen av genetik

Att regelbunden aerob fysisk aktivitet under en léngre tid leder till forbéttrad maximal
syreupptagningsformaga, aerob kapacitet och uthéllighet kan anses vara sjilvklart.
Det har dock lange varit ként att alla individer inte forbattras i samma utstrackning —
man talar ofta om “low-responders” respektive “high-responders”. Det finns studier
som visar att individer som Okar sin prestationsformaga pé en viss traningsdos mer én
andra, tycks aktivera nyckelgener pa ett mer kraftfullt sétt (18, 19). En orsak till att
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vissa individer med likartad prestation innan trining kan forbéttras marginellt medan
andra O0kar sin maximala syreupptagningsforméaga med 6ver 30 procent dr genetiska
skillnader (18, 19, 20, 21). Aven om en del studier genomforts dr det &nnu for tidigt
att faststdlla exakt vilka gener som har storst betydelse for storleken pa tréningssvaret
(22, 23), inte minst med anledning av att det finns skillnader mellan vilka gener som
kan vara av betydelse i olika etniska grupper (24). Sammanfattningsvis, arvsmassan
tycks sdlunda kunna spela en relativt stor roll for hur stort trdningssvaret blir, kanske
sa mycket som hilften av variationen minniskor emellan.

En frdga som ofta dyker upp ér huruvida ”low-responders” skulle ha mindre
hilsomissig nytta dn "high-responders” av fysisk aktivitet eller om fysisk aktivitet till
och med skulle kunna vara negativt. I en analys av fem studier med sammanlagt 1 687
individer (kvinnor och mén) i olika aldrar undersoktes effekten av aerob fysisk
aktivitet pa blodtryck samt blodkoncentration av HDL-kolesterol (det "goda”
kolesterolet), triglycerider och insulin (25). Man fann att hos en tredjedel till och med
forsamrades ett av viardena. Dock var det endast hos knappt en? procent som tre eller
fyra av vérdena fordndrades negativt. Det fanns inget samband mellan fordndringen
av dessa riskfaktorer och forandringen i maximal syreupptagningsforméiga — den
grupp som svarade negativt for en riskfaktor 6kade i genomsnitt sin prestation lika
mycket som de individer som svarade positivt for samma faktor. Om dessa fynd
indikerar att fysisk aktivitet hos dessa individer skulle sakna vérde eller vara negativt
ar i dag for tidigt att siga. Med all sannolikhet skulle mer langvarig fysisk aktivitet,
kanske av annan typ och dos, kunna positivt férdndra bade de fyra riskfaktorer som
ndmns ovan och en stor andel av alla de dvriga effekter som fysisk aktivitet har pa till
exempel karlfunktion, hjértats struktur, hjdrnan och bindvaven.

Faktorer som kan forklara den del av variationen i traningssvar som inte beror av
skillnader i gener innefattar bland annat smé skillnader i den relativa
arbetsintensiteten under traning, skillnader 1 epigenetiskt monster, intag av alkohol
eller andra droger, somn, stress och kostsammanséttning. Klart ar att en bristfallig
kost forsdmrar svaret pé trining. Kostillskott har dock ingen positiv effekt, snarare
tvartom. Endast vid pavisad brist av spardmnen eller vitaminer kan det finnas
anledning att tillfora dessa. Alder kan ha betydelse, dven om det inte tycks som om
aldre skulle ha en generellt sett simre formaga att 6ka sin prestation relativt sett.

Skelettmuskulatur

Bakgrund

En skelettmuskel adr uppbyggd av tusentals muskelceller. Muskelceller kallas dven
muskelfibrer, eftersom de bildats genom sammanslagning av ett flertal enskilda
omogna muskelceller. Detta dr orsaken till att en muskelfiber har flera cellkdrnor.
Muskelfibrerna ér ordnade i buntar, fasciklar, och en skelettmuskel bestr av manga
fasciklar. I vissa fall spdnner muskelfibrerna 6ver hela fascikelns langd,
muskelfibrernas och fascikelns langd &r i dessa fall densamma, men ofta dr
muskelfibrerna kortare én fascikeln. Langden pa en muskelfiber &r flera centimeter
och kan i vissa muskler vara flera decimeter. En typisk fascikelldngd i 14r- och
vadmuskulaturen dr 5-10 cm.
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Att fasciklarna dr sa relativt korta beror pa att muskelfibrernas riktning vanligen ar
vinklad i forhéllande till muskelns ldngsriktning. Denna vinkel kallas pa engelska
pennation angle”. Okad “pennation angle” medfor 6kad muskelkraft, men
langsammare kontraktionshastighet. Muskelfiberns rorelse dstadkoms av tunna (en
hundratusendels millimeter i diameter) kontraktila myofilament av tva typer, myosin
och aktin. Dessa &r ordnade i ett regelbundet monster, dér varje myosinfilament
omges av sex aktinfilament. Muskelns kontraktion orsakas av en energiberoende
forskjutning av myosinfilamenten i forhallande till omgivande aktinfilament.

Kontraktionshastigheten bestdms av egenskaperna av myosinmolekylens tunga kedja,
Myosin heavy chain (MHC). Hos ménniskan finns tre typer av den tunga kedjan,
MHC-1, MHC-2A och MHC-2X. Muskelfibrer som innehéller de olika MHC-typerna
kallas dérfor typ 1-fibrer, typ 2A-fibrer och typ 2X-fibrer (26). Typ 2X-fibrer kan
dven bendmnas typ 2B-fibrer hos méanniska. Typ 1-fibrer drar ihop sig relativt
langsamt, medan typ 2A och typ 2X har snabbare kontraktionshastighet. Varje
muskelfiber innerveras av en nervfiber i muskelfiberns mittregion, den motoriska
andplattan. Nervfiberns cellkropp ér beldgen 1 ryggmirgen. Nervcellens utatledande
nervfiber (axon) har flera forgreningar inom en given muskel och innerverar dérfor
flera individuella muskelfibrer i muskeln, vanligen flera hundra till ett tusental. Man
anvander begreppet “motorisk enhet” for att beskriva en motorisk nervceell 1
ryggmargen, dess utatledande axon med forgreningar samt alla muskelfibrer som
dessa axonforgreningar innerverar (27). Alla muskelfibrer i en motorisk enhet ar av
samma typ.

Akut arbete

Vid ett muskelarbete aktiveras enskilda motoriska enheter 1 det antal som dikteras av
muskelarbetets krav. Den kraft en enskild motorisk enhet ger varierar efter vilken
stimuleringsfrekvens dess nerv har. Det betyder att en 6kad arbetsbelastning antingen
kraver aktivering av ytterligare motoriska enheter eller en 6kad
nervstimuleringsfrekvens 1 de redan aktiva (rekryterade) motoriska enheterna.
Vanligtvis anvinds bada dessa mekanismer samtidigt for att 6ka en muskels
styrkeutveckling. Ett givet nervstimulus kommer att ge en storre excitatorisk
(stimulerande) nervpotential i den motoriska dndplattan ju mindre den motoriska
nervcellen 1 ryggmairgen dr. Muskelfibrerna 1 de motoriska enheter som har sméa
nerveeller kommer dirfor att aktiveras &ven med minimal nervstimulering, medan
muskelfibrerna 1 motoriska enheter med stora nervceller krdver mer intensiv
nervstimulering for att aktiveras. De nervceller som innerverar typ 1-fibrer har den
minsta storleken, f6ljt av typ 2A-fibrernas nervceller, medan de nervceller som
innerverar typ 2X-fibrer dr storst. Detta dr den fysiologiska bakgrunden till
storleksprincipen (“’size principle”) for muskelfiberrekrytering, vilken innebér att vid
lagintensivt arbete dr det frimst motoriska enheter med 1dngsamma muskelfibrer (typ
1) som aktiveras, medan motoriska enheter med fibrer av snabbare typ (typ 2A och
2X) forst aktiveras vid mer intensivt muskelarbete.

Muskelarbete kraver mycket energi och den enda energiform muskelcellen direkt kan
anvénda dr den som finns bunden i ATP. Adenosintrifosfat nybildas i muskelcellens
mitokondrier utifrdn den energi som frigdrs fran muskelcellens nedbrytning av
ndringsdmnen, det vill sdga kolhydrater och fettsyror. Kroppens kolhydrater lagras i
form av glykogen i lever och skelettmuskulatur. Dessa energidepéer dr begransade
och maste fyllas pa dagligen. Fettsyrorna kommer fran nedbrytning av kroppens
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depéer av neutralfett (triglycerider) 1 fettvdven, en energidepa som adr mangdubbelt
storre dn glykogenet. Ett flertal faktorer paverkar i vilken utstrackning fett eller
kolhydrater anvénds som energikélla under arbete, exempelvis arbetets intensitet och
duration, trdningsgrad, kost, kroppstemperatur och tillgdng pa syrgas.

Arbetets intensitet

Energidtgangen ar proportionell mot arbetsintensiteten. Under vila tacks
energibehovet till dvervdgande del (normalt till cirka 60 %) av fetter. Vid arbete pa
mattlig intensitet utvinns ungefr lika stor andel av energin fran fett som fran
kolhydrater. Under mer intensivt arbete anvinds relativt sett mer kolhydrater. Detta
beror pa ett flertal faktorer, bland annat att de snabba, mindre oxidativa och mer
glykolytiska muskelfibrerna involveras i storre utstrackning (se ovan) och att
muskelcellernas tillgéng till syrgas (syretryck) successivt minskar. Vid maximalt
aerobt arbete (det vill sdga arbete som kriaver 100 procent av den maximala
syreupptagningsformagan) forbranns huvudsakligen kolhydrater och samtidigt
spjilkas betydande méngder kolhydrater (till mjolksyra) i stéllet for att forbrannas.

Mjolksyrabildningen accentueras vid arbetsintensiteter dver denna niva, sa kallat
supramaximalt arbete. Vid dessa hoga arbetsbelastningar édr kolhydratbehovet per
tidsenhet mycket hogt och kan na 6ver 200 gram per timme. Ju hogre belastningen ir,
desto mer mjolksyra (laktat) bildas, vilket gor bdde muskelvévnad och blod surare
(lagre pH).

Raknat i absoluta tal (gram per tidsenhet) 6kar fettforbranningen i
skelettmuskulaturen med 6kande arbetsintensitet upp till en ungeférlig arbetsintensitet
motsvarande 50-60 procent av maximal syreupptagningsformaga. Vid dessa
arbetsbelastningar har den totala fettférbranningen planat ut till 30-35 gram per
timme. Flertalet forskningsrapporter anger att annu hogre arbetsbelastningar leder till
att den totala fettférbranningen per tidsenhet minskar, &ven om kvantifieringen av
denna nedgang &r osdker. Det beror pa att det &r metodologiskt svart att sakert méta
fettforbranningens storlek vid maximala och ndra maximala arbetsbelastnngar. Den
totala fettforbranningen i samband med ett fysiskt arbete (under och efter arbetet) ar
framst beroende av den totala energiférbrukningen varfor fettforbranningen, raknad
pa detta satt, sammantaget ar storre vid ett hdgintensivt an vid ett lagintensivt arbete
som varar samma tid. Ofta blir emellertid arbetstiden pa hogintensiva arbeten ganska
kort och fettforbranningen saval som total energiforbrukning darfor liten.

Arbetets duration

Ju langre ett arbetspass pa en submaximal intensitet pagar, desto storre andel fett
anvinds. Detta hdnger samman med den gradvisa uttdmningen av kroppens
kolhydratdepder. Vid aerobt arbete péd lag submaximal intensitet som péagér i flera
timmar kan fettforbranningen bli s hog som 50 gram per timme. Denna dvergang
fran kolhydrat- till fettforbrdnning sker inte pd hogre submaximala arbetsbelastningar,
dar en hog kolhydratforbranning dr nddvéndig for att kunna behélla arbetsintensiteten.

Tréningsgrad

En viltranad person anvinder mer fett for energiutvinning och &r mer ”sparsam” med
kolhydrater vid varje given arbetsbelastning, vilket bland annat innebar att det &r
mojligt att hdlla en hogre arbetsintensitet under en langre tid. Skillnaden efter nidgra
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manaders traning kan vara betydande med en fordubblad fettférbranning pa en given
arbetsbelastning.

Kosten

Kostens sammanséttning paverkar ocksa vilka energikillor som anvinds under fysiskt
arbete. Vid fasta eller fettrik/kolhydratfattig kost anvénds fettsyror i storre
utstrackning @n efter normal kost. Efter s kallad kolhydratuppladdning anvinds
kolhydrater visserligen i storre utstrickning dn normalt, men glykogenet
(lagringsformen for kolhydrater i kroppen) rdcker trots det betydligt langre under ett
givet fysiskt arbete dn utan kolhydratuppladdningen.

Kroppstemperatur
Vid stark nedkylning eller virmebelastning anvénds relativt sett mer kolhydrater.

Tillgang pa syrgas

Vid syrebrist, till exempel pa hog hojd, och nér blodflddet till den arbetande
muskulaturen &dr nedsatt, anvinds kolhydrater i storre utstrickning. Ett exempel pa
den senare situationen &r arbete med armarna ovanfor hjarthdjd. Vid muskelarbete
stiger blodflodet kraftigt (10-20 ganger rdknat som blodflode per muskelvikt) i de
arbetande musklerna. Detta forbattrar syrgastillgdngen och beror framst pa den
kérlvidgning (vasodilatation) som framkallas av olika kdrlvidgande faktorer som
frisétts av muskelarbetet i muskulaturen.

Muskeltrotthet

Trotthet vid fysiskt arbete kan bero pd méinga olika faktorer i flera organ. Den lokala
trottheten 1 muskulaturen kan orsakas av ansamling av produkter 1 ATP-
nedbrytningen eller av brist pd glykogen. Strikt fysiologiskt anses den direkta orsaken
till muskeltrotthet vara en ansamling av oorganiskt fosfat och vétejoner 1
skelettmuskelns fibrer (28). Vitskebrist till foljd av svettning paverkar den
cirkulerande blodvolymen och kan pa detta sitt framkalla trotthet.

Langtidseffekter

Skelettmuskulaturen dr en ytterst anpassningsbar vivnad. Aerob traning pdverkar dess
struktur och funktion patagligt. Den mest patagliga funktionella effekten av aerob
traning 1 skelettmuskulaturen dr att den lokala trottheten dr drastiskt ldgre vid arbete
pa en given arbetsbelastning efter en tids regelbunden aerob fysisk aktivitet.
Styrketrianing leder forutom till 6kad muskeltillvéxt till en 6kad forméga att rekrytera
och aktivera motoriska enheter, vilket bidrar patagligt till den styrkedkning som sker
under de forsta 4-8 veckorna med regelbunden muskelstarkande fysisk aktivitet.

Struktur

Muskelfibrernas storlek dndras endast i liten utstrackning vid konditionstrining,
medan de naturligt kan 6ka mycket kraftigt 1 storlek vid styrketréning (29-31). De
langsamma fibrerna (typ 1) kan bli nagot storre vid konditionstraning, sannolikt
kopplat till att dessa fibrer dr de som rekryteras forst under ett fysiskt arbete (se ovan).
Konditionstridning paverkar férdelningen av fibertyper inom gruppen typ 2-fibrer
(snabba); andelen typ-2X minskar samtidigt som andelen typ 2A 6kar. En
transformation fran typ 2 (snabba) till typ 1-fibrer (Idngsamma) kan férekomma, men
ar mycket begransad péa kort sikt. Andelen langsamt protein (MHC-1, se ovan) dkar
dock 1 ménga fibrer. Médngden mitokondrier 6kar markant med konditionstraning.
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Den 6kade méngden mitokondrier ar kopplad till en forbattrad muskular uthallighet
och ett minskat beroende av kolhydrater som energikélla till muskelarbetet.

Senare ars forskning har visat att skelettmuskulaturens mitokondrier sannolikt har en
vidare betydelse dn att vara cellens “kraftverk™ och det har satt 6kat fokus pa den
forbattrade mitokondriefunktion som aerob traning ger. Man har ocksé visat att
skador pad mitokondriellt DNA minskar med konditionstraning (32). De sma
blodkérlen, kapilldrerna, okar ocksa i antal. Vid ett givet muskelblodflode forlanger
detta genomblddningstiden i1 vavnaden, vilket underldttar utbytet av syrgas och
niringsdmnen. Styrketrdning kan, beroende pa trdningens uppldggning, ocksa paverka
fordelningen av muskelfibertyper i samma riktning som de fordandringar som sker vid
konditionstraning. Styrketrdning har ocksa pavisats ge en nybildning av muskelfibrer
till f61jd av aktivering av satellitceller, men om denna nybildning har kvantitativ
betydelse for den styrkedkning som sker till f6ljd av styrketraning dr dnnu inte ként.

Som ndmndes i tidigare avsnitt (Fysiologiska och molekylidra mekanismer, avsnitt b)
ar satellitceller vilande celler i muskeln som kan aktiveras av olika stimuli,
exempelvis muskelskada (33). Intressant nog ger styrketraning dven upphov till en
betydande dkning av antalet satellitceller. Aven om styrketriining ocksa kan leda till
ett 6kat antalet kapillérer i den trinade skelettmuskulaturen, sa 6kar muskelmassan
oftast mer och darfor minskar kapillartdtheten. Detta motverkas dock av att
kontaktytan mellan muskelfiber och muskelkapilldr 6kar. Mangden mitokondrier dkar
om styrketrdningen har inslag av aerobt arbete, men mitokondrietétheten kan dnda
minska om muskeltillvéxten ér stor.

Transportkapacitet

Antalet glukostransportmolekyler (GLUT-4) i skelettmuskelcellens membran dkar
omedelbart 1 samband med ett traningspass och dn mer efter en tids traning. Detta
Okar kédnsligheten for insulin och den sa kallade sockertoleransen (glukostoleransen).
En mirkbar konsekvens av detta &r att aerobt trinade individer har 1aga insulinnivéer i
blodet, och den dkade insulinkdnsligheten dr en viktig faktor som bidrar till att fysisk
aktivitet minskar risken for att drabbas av bade typ 2-diabetes och hjért-
kérlsjukdomar/stroke. Aven olika styrketriningsprogram leder till en forbéttrad
insulinkénslighet.

Pé kapillarviaggen och 1 muskelcellen okar forekomsten av fettsyrebindande proteiner.
Tréning forbéttrar dessutom forekomsten av sirskilda transportmolekyler for fettsyror
in 1 muskelcellen och in 1 dess mitokondrier samt transportmolekyler for mjolksyra
(laktat) ut ur muskelcellen. Detta hojer transportkapaciteten markant. Vidare, redan
inom nagra dagar, okar aktiviteten av natrium-kaliumpumparna pa muskelcellernas
yta (enzymhastigheten i pumparnas ATP-nedbrytande enzym). Det forbéttrar
formagan att, efter muskelarbetets slut, pumpa tillbaka det kalium som ldmnat
muskelcellen under arbetet och ddarmed aterstélla muskelns kontraktilitet.

Niringslager

Mingden inlagrade kolhydrater (i form av glykogen) och fettsyror (i form av
triglycerider) 1 skelettmuskulaturen kan mer an fordubblas (glykogen 3- till 4-
faldigas) med konditionstréning.

Fett- och kolhydratanvindning

13



FYSS-kapitel BIOLOGISKA EFFEKTER 2016-12

Mitokondrietdtheten och ddrmed muskelns aeroba kapacitet 6kar relativt snart under
en paborjad traningsperiod. Redan efter 4—6 veckor kan en 6kning pa 30—40 procent
ses (34). Mycket viltranade individer har 3—4 ganger storre mitokondrievolym per
muskelvolym @n vad otrdnade individer har. De fettsyrenedbrytande enzymerna finns
1 mitokondrierna och dérfor 6kar kapaciteten for fettforbranning tidigt, redan efter ett
par veckor, under en pabdrjad traningsperiod. Man kallar detta metabol trdningsgrad,
vilket innebar att kolhydrater ’sparas” och fett anvénds i hogre utstrackning for
energiutvinning vid arbete pa en given submaximal belastningsniva. Dessa patagliga
skillnader i1 substratval beror som ovan ndmnts till stor del pa hogre mitokondrietéthet
och pé en okad transportkapacitet for fettsyror i cellen. Efter nagra veckors
regelbunden aerob fysisk aktivitet dr produktionen och koncentrationen av mjolksyra
drastiskt ldgre vid en given arbetsbelastning. Dessutom é&r buffertkapaciteten for
mjolksyra forhdjd. Vid maximalt arbete kan dock mjlksyrakoncentrationen vara
hogre hos aerobt tranade individer eftersom de klarar en hogre arbetsintensitet till
foljd av traningen.

Mekanismer

Under akut arbete fordndras skelettmuskelcellernas yttre och inre milj6. Hormoner
och tillvaxtfaktorer omger och binds till cellerna i 6kad utstrackning. Ett exempel ar
Vascular Endothelial Growth Factor (VEGF) som stimulerar nybildningen av
blodkérl. Inne i cellerna stiger temperatur, kalciumhalt och koncentrationen av ATP-
molekylens nedbrytningsprodukter, exempelvis ADP (adenosindifosfat) och AMP
(adenosinmonofosfat). Samtidigt sjunker pH och syretryck. Dessa och andra faktorer
paverkar direkt och/eller indirekt en rad proteiner i skelettmuskulaturen (35). En
viktig mekanism dr den 6kade fosforyleringsgraden av ménga celluldra proteiner,
exempelvis de sa kallade mitogenaktiverade proteinkinaserna och olika
mitokondriella faktorer, vilka i sin tur paverkar processer som styr anpassningen till
trdning genom att paverka vissa geners aktivitetsgrad. En central faktor for att
aktivera mitokondrienybildningen i muskelcellen till foljd av traning dar PGC-1 alfa
(35), vilket ar en sa kallad transkriptions-koaktivator som okar i samband med varje
trdningspass och som samordnar aktiveringen av manga gener nddvéndiga for
nybildningen av mitokondrier. Det bor tilldggas att endast de skelettmuskler som
anvinds/trdnas anpassar sig, muskeltraningen ér alltsd 1 hog grad specifik. Det finns
dock beldgg for att mitokondriefunktion och méngd kan forbéttras 1 hjartmuskeln och
1 hjdrnan vid tréning.

Hjarta

Akut arbete

Det 6kade kravet pd blodtillforsel till den arbetande muskulaturen leder till att bade
hjartfrekvensen och hjértats kontraktionskraft 6kar. Den 6kade kontraktionskraften
medfOr att hjértat toms battre under systole. Mekanismen bakom hjértaktiveringen ar
signaler bade fran hjérnbarken i samband med att arbetet startas och signaler fran
olika receptorer i cirkulationssystemet, som sékerstéller att blodtrycket stills in pd
bestimda nivder. Dessa signaler nar hjértat via det sympatiska nervsystemet.
Aktiveringen av det sympatiska nervsystemet leder ocksa till en perifer
kdrlsammandragning i kroppen, vilket resulterar i att blod shuntas fran venerna till
artdrerna, att blodtrycket 6kar och att blodfyllnaden av hjartat forbéttras. Hjértats
minutvolym okar fran 4-5 liter per minut i vila till 25—40 liter per minut under fysiskt
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arbete. Det beror frimst pa en 6kning av hjértfrekvensen, medan 6kningen i
slagvolym &r relativt mindre. Det 6kade hjartarbetet stiller hojda krav pé hjértats egen
blodtillforsel via koronarcirkulationen som okar 5-8 génger.

Langtidseffekter

Konditionstréning leder till en stor 6kning i bdda kamrarnas storlek och viggtjocklek.
Den forsta fordndringen som sker 1 vianster kammare, &tminstone vid mattliga
triningsintensiteter, ar en sd kallad koncentrisk hypertrofi, det vill siga en dkad
muskelmassa utan en 6kad kammarvolym. Forst dérefter sker en excentrisk
hypertrofi, det vill sidga en 6kning av vénster kammares volym (36). Kvoten
muskelmassa till kammarvolym é&terstills ddrmed till normala vérden for vanster
kammare. For hoger kammare daremot tycks muskelmassa och kammarvolym oka
parallellt.

En annan foréndring till f61jd av konditionstraning som okar hjirtats slagvolym &r en
okad uttojbarhet av kamrarna under fyllnadsfasen. Denna fordndring tycks dock kréva
flerérig traning (36). Den maximala hjértfrekvensen minskar med négra slag per
minut till f6ljd av konditionstraning, déarfor forklaras 6kningen i den maximala
hjartminutvolymen helt av att hjértats slagvolym okats, framst till f61jd av 6kad
kammarstorlek och fyllnad. Vid ett givet submaximalt arbete leder den dkade
hjartstorleken med trining till att pulsen sénks och slagvolymen okar.
Slagvolymsokningen beror ocksa pa att hjirtats kontraktilitet 6kats, vilket ger en dkad
ejektionsfraktion (den procent av hjértats fyllnad som pumpas ut pa ett hjértslag).
Fysiologiska fordndringar till foljd av konditionstraning som mdjliggdr en forbéattrad
aterfyllnad av hjértat mellan hjértslagen innefattar en 6kad blodvolym och en 6kad
procentuell del av den totala hjartminutvolymen som dirigeras till den arbetande
skelettmuskulaturen.

Mekanismer

En viktig mekanism bakom 6kningarna 1 hjértats storlek och kamrarnas volym &r den
okade vaggbelastning hjirtat utsitts for under traningspassen. Relativt sett dkar denna
belastning betydligt mer for hoger- dn for vansterkammaren. Det leder till att
fordndringarna till foljd av trianing oftast relativt sett dr storre 1 hdger 4n i vanster
kammare. Forutom att de enskilda hjartmuskelcellerna 6kat 1 storlek har, liksom i
skelettmuskulaturen, antalet kapilldrer och mitokondrier blivit fler. Koronarkérlens
dilatationsformaga forbéttras ocksd med traning (se nedan under avsnitt
langtidseffekter).

Karl, blodtryck och blodflédesférdelning

Akut arbete

Det arteriella blodtrycket beror pd hjartminutvolymen och det perifera motstandet 1
karltradet. Under ett akut arbetspass okar hjartminutvolymen patagligt (2—6 génger)
samtidigt som det perifera motstandet minskar kraftigt (till cirka en tredjedel), om &n
inte 1 samma grad som hjartminutvolymen okar. Detta medfor att medelartértrycket
okar med cirka 20—40 procent, néstan helt beroende av en hojning av det systoliska
blodtrycket proportionellt till arbetsintensiteten. Vid maximal intensitet dr
blodtrycket, mitt 6ver armartér, 180-240 mm Hg. Fordndringen i motstand &r inte
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likformig i kroppens olika vdvnader. I de arbetande musklernas och hjartats karl
dndras den lokala miljon med sidnkt pH, 6kad temperatur och minskad syrgastillgdng,
vilket leder till en kraftig kirlvidgning med atféljande motstdndsminskning. Detta
medfor att skelettmuskulaturens andel av blodflodet i vila 6kar fran cirka en femtedel
(av 4-5 liter per minut) till cirka fyra femtedelar (av 20—40 liter per minut) under
arbete. I andra kérlbadddar, sdsom mag-tarmkanal, njurar och i vilande
skelettmuskulatur, sker en sammandragning av motstandskarlen, vilket minskar den
relativa och absoluta genomblddningen i dessa omrdden. Under hart arbete, sérskilt
om arbetet dr langvarigt och sker 1 hog omgivningstemperatur, mottar huden en
relativt storre andel av blodflodet. Under timmarna efter ett akut arbetspass sjunker
blodtrycket med 5-20 mm Hg under det normala viloblodtrycket.

En effekt av akut arbete dr en 6kning av cirkulerande stamceller fran benméirgen (37).
Dessa antas ha betydelse for bland annat kirlnybildning i skelett- och
hjartmuskulatur.

Langtidseffekter

Regelbunden aerob eller muskelstirkande fysisk aktivitet sdnker blodtrycket mer &n
ett enskilt blodtryckssédnkande lakemedel (17). Ldnge ansags att kirlen, forutom
utbyteskirlen (kapilldrerna), var relativt passiva ror som inte kunde dndras med
trdning. Det har dock visat sig att trining pdverkar funktion och struktur i bade
konduktans- och resistenskérl i sdvil i den tranade skelettmuskulaturen som 1
hjartmuskulatur (38). Utvidgningsférmégan 1 resistenskirlen forbéttras och den inre
volymen i storre artdrer 0kas. Artdrer som forsorjer aktiverade omraden (larartér hos
16pare, armartdr hos racketspelare) har tunnare vigg hos viltrinade dn hos otrdnade
(39). Tre manaders aerob fysisk aktivitet (frimst promenad) ledde till en signifikant
minskning av véggtjockleken 1 larartiren hos medeladers friska mén (40).
Endotelfunktion i kérl i delar av kroppen som inte trédnas kan péverkas av tréning i
andra delar av kroppen, kanske beroende pa 6kat blodflode under arbete (38). Tréning
leder ocksa till en 6kad deformbarhet av roda blodkroppar, vilket gor att de lattare
formar sig och tar sig igenom karltradets tringsta delar. Detta tillsammans med en
expansion av plasmavolymen och ett sankt blodvérde bidrar till en sénkning av
blodtrycket.

Storre elastiska artidrer som exempelvis arteria carotis (halsartdren) och hjirtats
kranskérl 4r mindre styva och mer eftergivliga hos personer som bedriver aerob fysisk
aktivitet (41). Aldre som bedriver regelbunden aerob fysisk aktivitet har ssmma
kéarlvidgningsformaga som yngre personer och 12 veckors regelbunden aerob fysisk
aktivitet (rask promenad) forbattrar kdrlvidgningsformagan. Cocks et al. (42, 43)
jamforde kontinuerlig aerob traning (pd 65 % av VOomax, 5 pass/vecka) med
hogintensiv intervalltrdning (5 pass/vecka) under fyra (unga man med fetma)
respektive sex (unga méin som inte var regelbundet fysiskt aktiva) veckor. De fann att
bada traningsformerna medforde en likartad 6kning av innehéllet av det kdrlvidgande
enzymet kvdveoxidsyntas 1 den skelettmuskulatur som trénats och dven av den
trinade muskulaturens kapillértithet. Bdda traningsformerna medforde dven en
likartad minskning av kérlstyvhet i halskérlen.

Det ér sedan ldnge ként att regelbunden aerob fysisk aktivitet leder till en 6kning av
antalet kapillérer i1 hjértat och de skelettmuskler som &r aktiva (44).
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Regelbunden fysisk aktivitet leder ocksa till en 6kad kanslighet i
blodtrycksregleringen via den sa kallade baroreflexen. Denna kinner av blodtrycket i
sinus caroticus 1 halskérlen och skickar signaler till forlangda mérgen dér centrum for
blodtryck och hjartfunktion finns. Den forbittrade baroreflexfunktionen skulle kunna
bidra med en mer uttalad hdmning av aktiviteten 1 det sympatiska nervsystemet med
sankt puls, minskat kirlmotstdnd och sénkt blodtryck som f6ljd.

Mekanismer

Genom den friktion” som utdvas av blodets flode mot kérlviaggen (shear stress),
induceras bland annat kviveoxidsyntas, det enzym som katalyserar bildningen av NO
(kvdveoxid). NO gor att den glatta muskulaturen slappnar av och kérlen 6ppnas.
Eventuellt bidrar forbéttrat antioxidantforsvar till att gora NO mer tillgéngligt.

Kapilldrbildningen induceras sannolikt genom bildning av sa kallade
karltillvaxtstimulerande faktorer, exempelvis VEGF (44), och péverkan av
cirkulerande stamceller frdn benmirgen. Tillsammans med antiinflammatoriska
mekanismer och forbéttrad antioxidantaktivitet bidrar den 6kade NO-bildningen till
att motverka arterioskleros/aterogenes (aderforkalkning/forfettning). Det sdnkta
blodtrycket i vila och vid submaximalt arbete efter regelbunden aerob fysisk aktivitet
beror pé en kombination av sdnkt puls och lagre motstand i perifera karl. Detta
orsakas till en del av en paverkan pé det autonoma nervsystemet med minskad
sympatisk aktivitet och 6kad parasympatisk aktivitet, vilket forutom att sinka pulsen
dven avspeglas i en Okad sé kallad hjdrfrekvensvariabilitet (17). Dessutom minskar
kénsligheten 1 vissa av hjértats 3 -receptorer (mottagarstrukturer for hormonet
adrenalin 1 hjértcellernas cellmembran), vilket ytterligare bidrar till en pulssdnkning.

Tack vare detta och den 6kade kapillariseringen kan en @nnu storre andel av
blodflodet styras till de arbetande skelettmusklerna. Dessa och andra mekanismer,
sdsom Okad parasympatikusaktivitet och minskad frisattning av adrenalin och
noradrenalin (se avsnittet om hormonsystemet), bidrar till att nagot sinka
viloblodtrycket hos dem med normalt blodtryck trots en 6kad blodvolym.

Den 6kade deformerbarheten hos roda blodkroppar kan bero pa den dkade
frisdttningen av hormonet erytropoetin (EPO) som 6kar blodbildningen och ddrmed
andelen “yngre” och mer formbara roda blodkroppar (45).

Blod

Akut arbete

Vid arbete svéller de arbetande musklerna upp négot, vilket beror pé att alla de
metaboliter som bildas i muskelcellerna ”drar ut” vétska fran blodet. Detta
vitskeuttrdde till de arbetande musklerna minskar direkt blodvolymen négot, vilket
gor att koncentrationen av hemoglobin (blodvirdet) 6kar med 5—15 procent. Efter
arbete dtergar detta igen. Forekomsten av vita blodkroppar okar ocksa kraftigt under
arbete, till storsta delen dirfor att vita blodkroppar 10sgdrs”™ fran lymfatisk vavnad,
exempelvis lymfknutor och mjélte.

Langtidseffekter
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Konditionstrdning medfor en pataglig 6kning av bade plasma och blodkroppar, vilket
tillsammans 6kar blodvolymen med 10—15 procent eller mer (46). Plasmaexpansionen
borjar redan under den forsta veckan efter det forsta traningspasset. En forédndring av
blodkropparnas andel av blodet, som dr mindre relativt sett, kan métas forst efter
nagra veckor. Eftersom plasmavolymen expanderar mer, kommer blodkroppsandelen
att sjunka pa grund av utspadning. Darfor far, paradoxalt nog kan det tyckas, en
person ofta ett lagre Hb-vérde efter en tids traning trots en hogre total miangd roda
blodkroppar. Den minskade viskositeten som foljer bidrar till att sinka blodtrycket.
Den 6kade blodvolymen Okar det vendsa aterflodet och den slutsystoliska fyllnaden
av hjértat, vilket bidrar till att 6ka slagvolymen och sénka hjértfrekvensen i vila och
vid submaximalt arbete pa samma absoluta belastning fore och efter trdaning.

Mekanismer

Den 6kade plasmavolymen beror sannolikt pa hormonella faktorer som okar
vitskeretentionen och pé en dkad syntes av albumin som binder mer vitska i plasman.
Den 6kade blodkroppsbildningen beror sannolikt pé en 6kning av EPO-
koncentrationen.

Blodfetter

Akut arbete

Den 6kade blodnivéan av fetter och lipoproteiner timmarna efter en maltid anses
utgdra en riskfaktor for hjart-karlsjukdom. Det har visats att denna 6kning star i ett
direkt forhallande till den tid som passerat fran det senaste fysiska arbetspasset. Ett
enstaka arbetspass (30 minuter eller langre) pa mattlig intensitet sdnker den
méltidsrelaterade blodfettsokningen under 12-36 timmar. Denna effekt &r storre hos
aerobt tranade individer &n hos otrénade.

Langtidseffekter

LDL-kolesterol (LDL-C) dr en av de markdrer som &r starkt kopplad till risk att
utveckla hjart-karlsjukdom, varfor LDL ofta kallas det onda kolesterolet”. Det géller
dven totalkolesterol (TC), som #r nira kopplad till LDL-C. A andra sidan #r halten
HDL-kolesterol inverst kopplad till hjart-kérlsjukdom och sdledes en positiv faktor.
Man har ocksé anvint den totala miangden kolesterol som inte &r HDL-kolesterol (det
vill sdga non-HDL-kolesterol, non-HDL-C) som en markor som har stark koppling till
hjért-karlsjukdom. Forskare har darfor ofta fokuserat pa ovanstaende blodfetter nér
man undersokt effekten av regelbunden trdaning och foljande redogorelse
sammanfattar de genomsnittliga forandringar som rapporterats 1 litteraturen (47).

LDL-C péverkas inte nimnvért av aerobt arbete eller trdning, sdvida inte trdningen
leder till viktnedgang, medan ddaremot mindre men statistiskt signifikanta minskningar
har rapporterats till f61jd av styrketrdning. TC minskar 2—-3 procent bade efter perioder
av konditions- och styrketrdning. HDL-C 6kar 4 procent efter konditionstraning och 1
procent efter styrketrdning, medan non-HDL-C minskar 2,5 procent efter
konditionstraning och 6 procent efter styrketrdning. Konditionstraning har ocksa
visats Oka partikelstorleken bdde i HDL- och LDL-kolesterol, vilket &r kopplat till
minskad hjart-kérlrisk, medan inga motsvarande data finns vid styrketrdning. De
positiva blodfettsfordndringar som observerats i samband med fysisk tréning har varit
starkare kopplade till trainingsméngd an till traningsintensitet.
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Mekanismer

Mekanismerna bakom forandringarna i1 blodfetter i samband med fysisk traning ar
ofullstindigt kartlagda, men 6kningarna i HDL-C vid konditionstridning har satts i
samband med minskad HDL-nedbrytning i levern, till f61jd av 6kad apo A-1-syntes.
Mekanismen bakom sédnkningen av den méltidsrelaterade blodfettsokningen till f6ljd
av ett foregdende fysiskt arbete dr okdnd men har spekulerats kunna bero pa
arbetsrelaterad okad lipoproteinlipasaktivitet i skelettmuskelns kapilléarer (6kad fett-
clearance) alternativt 6kning 1 leverns lipasaktivitet.

Blodets koagulationsfaktorer och blodplattarnas egenskaper

AKkut arbete

Under den forsta timmen efter hogintensiv aerob fysisk aktivitet foreligger ofta en
viss hyperkoagulabilitet (6kad blodlevringsbenidgenhet) (48). Vid mer lagintensiv
aktivitet ar forhallandet annorlunda. Vid en jamfGrelse av kontinuerligt stillasittande
med avbrutet stillasittande (2 minuters promenad var 20:e minut) fann man att
koncentrationen av koagulationsproteinet fibrinogen sjénk markant av denna
lagintensiva och kortvariga fysiska aktivitet (13). Eftersom fibrinogen ir en
oberoende riskfaktor for hjért-kérlsjukdom kan en sénkning som denna eventuellt ha
klinisk betydelse.

Ett arbetspass leder till en signifikant 6kning av antalet blodplittar 1 blodet. Detta kan
inte forklaras av den minskning av plasmavolymen som sker vid akut arbete (se
ovan), utan beror sannolikt pa en frisittning av blodpléttar fran olika organ,
exempelvis mjilte, benmérg och fran lungkretsloppet. Efter ett akut arbetspass, framst
hos otrdnade personer har man observerat att blodplattar far en 6kad tendens till att
klibba ihop sig och att koagulationstiden minskar till f61jd av en 6kad bildning av
trombin och fibrin. En viktig orsak till denna arbetsinducerade aktivering av
trombocyter dr proteinet P-selektin. Forekomsten av detta protein 6kar pa
blodpléttarnas yta under arbete, vilket gor att blodpléttarna ldttare binds till varandra.
Det ér framst hogre arbetsintensiteter som ger dessa potentiellt negativa effekter av
fysiskt arbete. Undersokningar pa individer med koronarsjukdom ger ett klart stod till
teorin att blodplattsaggregation och aktivering 6kas genom fysisk aktivitet. Intressant
nog tycks denna 6kning inte hdmmas av acetylsalicylsyra, vilket normalt &r en
effektiv behandling vid tillstdnd med 6kad blodproppstendens (49).

Dessa resultat kan jamforas med vad man vet angéende risken att drabbas av
hjartinfarkt 1 samband med fysisk anstrangning. Det bor papekas att det &r relativt
ovanligt att en hjértinfarkt utloses av fysisk anstrdngning, endast cirka 5 procent av
hjartinfarkter sker under eller inom en timme efter fysisk anstrangning. Av dessa fall
kan 70 procent relateras till avstdngning av ett kranskérl genom en blodplattsrik
blodpropp. Den definition av fysisk anstringning som brukar anvédndas i dessa
sammanhang dr en energiférbrukning som &r 6 ganger hogre én energiférbrukningen i
sittande vila (6 metabola ekvivalenter eller 6 MET), vilket normalt kan sdgas
motsvara litt joggning eller exempelvis sndskottning.

Man har i olika undersdkningar jamfort risken att drabbas av hjértinfarkt under en
slumpvis vald timme med samma risk under och inom en timme efter fysisk
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anstrangning. I flera studier har stora riskokningar i samband med fysisk anstrangning
rapporterats (50, 51). Resultaten giller dock enbart for otrinade mén som séllan
(mindre &n en gang per vecka) utsitter sig for denna grad av anstrangning.
Regelbunden trining utgor ett starkt skydd mot den 6kade hjértinfarktrisken i
samband med fysisk anstrangning, och risken har berdknats vara endast 2,5 ganger
(50) respektive 1,3 ganger (51) hogre dn i vila for mén som trianar regelbundet (> 6
MET minst 4-5 dagar per vecka). For kvinnor &r risken att drabbas av hjartinfarkt
under och i samband med fysisk anstrangning (jaimfort med risken under en slumpvist
vald timme utan fysisk anstringning) mycket liten, och den lilla risk som rapporterats
tycks forsvinna vid regelbunden trining. For bdde mén och kvinnor &r risken att
overhuvudtaget fa en hjartinfarkt (det vill sdga alla tider pa dygnet) mindre dn hilften
jamfort med samma risk hos otrdnade personer (52).

Langtidseffekter

Den kraftigt minskade risken hos aerobt trdnade personer for plotsligt dod eller akut
hjartinfarkt under ett arbetspass antyder att langvarig trdning ger upphov till
fordndringar som motverkar den 6kade blodpléttsaggregationstendensen vid ett
arbetspass. Detta har ocksé visats (53). I en traningsstudie visades att tre manaders
aerob fysisk aktivitet med tva olika trdningsdoser (300 eller 600 kcal/dag) medforde
en likartad minskning av koagulationsbendgenheten i bada traningsgrupperna (54). En
faktor som visade en tendens till storre minskning 1 hogdosgruppen var plasminogen
activator inhibitor-1 (PAI-1) som hdmmar nedbrytningen av blodproppar.
Minskningen av PAI-1 skulle kunna vara en delforklaring till den minskade risken for
hjartinfarkt och stroke som regelbunden fysisk aktivitet leder till.

En annan viktig forklaring &r att mekanismen for dterupplosning av blodproppar,
fibrinolys, dr 6kad hos personer som trinar regelbundet (55). Fibrinogen, som ir
nodvéndigt f6r blodproppsbildning vid exempelvis en kérlskada, ar signifikant lagre
hos personer som bedriver regelbunden aerob fysisk aktivitet. De lagre
fibrinogennivéerna forklarar en del av den lagre risk for hjart-kérlsjukdom dessa
personer har (1).

Bendgenheten hos trombocyter (blodplittar) att ’klibba” och reagera pd skada dr lagre
efter en tids regelbunden fysisk aktivitet (48).

Andra mojliga forklaringar till att blodproppstendensen dr minskad hos tranade
personer kan vara att trining leder till 6kade nivaer av prostaglandin, bland annat till
foljd av 6kad HDL-kolesterol, och av 6kad halt kviveoxid, som bdda himmar
blodproppsbildningen.

Immunsystemet och inflammation

Den rddande uppfattningen ar att regelbunden fysisk aktivitet av mattlig till hog
intensitet forbéttrar funktionen i immunsystemet och kan minska kénsligheten for
infektioner. Den cancerforebyggande effekten av regelbunden fysisk aktivitet kan
sannolikt delvis forklaras av paverkan pa immunsystemet och en minskad l4ggradig
kronisk inflammation. Intensiv och ldngvarig traning inom konditionsidrotter kan
dock leda till en hamning av immunsystemet med okad infektionskinslighet som
foljd.
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Akut arbete

For 6ver 100 &r sedan observerades att antalet leukocyter (vita blodkroppar) 6kade
efter ett maratonlopp (56) och att neutrofila granulocyters formaga att fagocytera
minskade (57). Senare forskning har visat att det under ett akut arbetspass sker en
okning av de flesta leukocytpopulationer i blodet, frimst neutrofila granulocyter och
NK-celler (natural killer) och det foreligger dven en kraftig lymfocytmobilisering till
blodet.

I efterforloppet av ett intensivt arbetspass finns emellertid ofta en period av forsvagad
immunfunktion med minskad NK-cellsaktivitet och nedsatt lymfocytméangd samt en
nedsatt cellmedierad immunitet och specifik antikroppsproduktion (58). Denna
immunosuppression dr dven tydlig i flera organ, till exempel hud, slemhinnor i 6vre
luftvdgarna, lungor, blod samt muskel och tycks utgora ett ”6ppet fonster” av
forsdmrad immunitet, genom vilket virus och bakterier kan komma in och fa fotfaste i
kroppen. Immunosuppressionen kan besta 3 till 72 timmar efter ett hart trdningspass,
beroende pé vilka immunologiska markdrer som miits (59).

Hos idrottare kan risken att utveckla en klinisk infektion i denna situation vara
speciellt stor vid exempelvis exponering till ny patogen flora pé resor, vid till exempel
sOmnbrist, mental stress och dalig mathdllning. Man har visat att koncentrationerna av
immunglobulin A (IgA) och M (IgM) i saliv inte paverkas av arbete med mattlig
intensitet men gér ned kraftigt omedelbart efter ett hart trdningspass, varefter de
atergdr till normalnivéer inom 24 timmar (60). Langvarig intensiv trdning kan dock
resultera i en kronisk sdnkning av dessa nivaer, vilket 6kar risken for
luftvédgsinfektion, och det har foreslagits att matningar av IgA och IgM i saliv under
hérda traningsperioder kan vara ett sitt att halla infektionsrisken under viss kontroll.

Makrofager dr viktiga celler i immunsystemet for fagocytos, elimination av
mikroorganismer och tumorceller samt for T-lymfocytmedierad immunitet. Det finns
prelimindra beldgg for att fysiskt arbete kan stimulera makrofagernas funktion pa de
forstndmnda omradena, och mdjligen reducera T-lymfocytmedierad immunitet. Hard
trdning har ocksé visats kunna ge upphov till forhdjda nivaer av flera bade pro- och
antiinflammatoriska cytokiner, cytokinhimmare och kemokiner. Okningen av
cytokinet IL-6 efter ett 1dngvarigt intensivt arbetspass ér speciellt kraftig, men
betydelsen av denna 6kning ar fortfarande oviss. Det ar vélként att fysisk aktivitet
leder till en aktivering av endogena opioidpeptider, vilka sannolikt ocksa har en roll 1
immunsystemet.

I sjukvérden anvénds bestdmning av C-reaktivt protein (CRP) som en markdér for
inflammationsstatus och vid misstanke om infektion. Vid langvariga och intensiva
arbetspass stiger CRP troligen som en f6ljd av att cytokinet IL-6 6kar kraftigt och
stimulerar till frisattning av CRP.

Langtidseffekter

Forskningen rérande sambandet mellan fysisk trdningsgrad, immunsystemet och
kénslighet for infektioner och andra sjukdomar r fortfarande i en tidig fas och det &r
ofta svért att dra sdkra slutsatser av de resultat som dr tillgdngliga i litteraturen. Vid
vila tycks trdnade och otrdnade individer uppvisa relativt smé skillnader i
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immunsystemet, med undantag av NK-cellernas aktivitet, som vanligtvis dr hogre hos
véltranade individer.

Forutom dessa forédndringar med lagom” trdning har man hos dvertrdnade individer,
som resultat av ldngvarig intensiv traning, ocksa observerat nedsatt funktion hos
neutrofila granulocyter samt nedsatta koncentrationer av NK-celler (59).

Det har visat sig att ett lagt CRP ar forknippat med ldgre risk for hjartinfarkt och
stroke. Det finns ett omvant samband mellan mangden fysisk aktivitet och IL-6/CRP
med lagst nivaer hos de mest aktiva och trining leder till en sdnkning av systemisk
laggradig inflammation métt som CRP (61). I en studie av mdn med obesitas som fick
genomga ett “wellness” program innefattade fysisk tréning under en ménad minskade
CRP signifikant dven efter ett ar, vilket inte skedde 1 kontrollgruppen (62).

Mekanismer

De fordandringar som sker vid akut arbete har relaterats till den immunstimulerande
funktionen av mattligt till intensivt fysiskt arbete och forflyttning till blodbanan av
olika lymfocytpopulationer fran mjélten och annan lymfoid vévnad (58).

Den sdnkning av inflammationsmarkdren CRP som sker med regelbunden aerob
fysisk aktivitet kan bero pd en minskad koncentration av IL-6 i kombination med en
minskning av méngden fettviv, sérskilt bukfett. Bukfettet anses ha en sérskilt uttalad
inflammationsdkande verkan. Dessutom kan det forbéttrade antioxidantforsvaret bidra
till 1agre forekomst av fria syreradikaler, vilket ytterligare ddmpar
inflammationsgraden.

Rdrelseapparaten
Skelettet

Effekter av akut arbete och trining

Maximal benmassa nas i 20—30-arsaldern for bade mén och kvinnor och minskar
sedan ldngsamt med 6kande alder. Férutom att kvinnor har en hogre relativ
benmasseforlust med aldern sker ocksé en kraftig sankning av benmassa 1 samband
med menopausen, vilket gor att kvinnor efter menopausen har en betydligt mindre
benmassa dén mdn. Med benmassa menar man 1 flertalet undersdkningar av den fysiska
aktivitetens betydelse benets mineraltithet eller mineralinnehall. Mineraltitheten kan
matas genom kvantitativ datortomografi, ultraljudsdensitometri eller
rontgenabsorptiometri (DXA=Dual energy X-ray Absorptiometry) pa valda delar av
skelettet eller hela kroppen. Man vet ocksa att benets storlek (volym), struktur och
proteininnehdll pdverkas av mekanisk belastning och det har observerats att dessa
variabler ofta kan vara mer informativa, eftersom bentéthetsméatningar kan
underskatta forstairkningen av benstrukturen till foljd av traning.

Benvédvnaden ombildas kontinuerligt genom nedbrytning (resorption) och
uppbyggnad (syntes), varvid balansen mellan dessa tva processer avgér om en
nettouppbyggnad eller nedbrytning sker. Hur stor benmassan slutligen blir &r
dessutom beroende av utgangspunkten och tiden. Den géngse uppfattningen ar att
balansen bestdms av den mekaniska belastning bencellerna utsétts for (micro-strain),
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samt att underbelastning leder till minskad och Gverbelastning till 6kad benmassa.
Exempel pa viktiga faktorer dr hur ofta belastningen upprepas, belastningens riktning,
varaktighet och hastighet. Exempelvis dr dynamisk belastning med hégre hastighet
mer betydelsefull 4n statiska belastningar eller belastningar med lag hastighet. Det
finns ocksa data som tyder pa att varierande typ av belastning kan vara mer effektiv
an ett upprepande av samma belastning. Vad som i en given situation utgdr
troskelbelastningen for att bensyntesen ska Overstiga resorptionen dr beroende av ett
flertal faktorer, till exempel nivaer av kalcium, D-vitamin och hormoner. Nir
mekanisk belastning kombineras med 6kning 1 6strogen- eller androgennivéer, blir
paverkan pé nybildningen av ben storre dn om varje faktor far verka separat. For
kvinnan dr darfor normal dggstocksfunktion mycket viktig for skelettets utveckling.

Mot denna bakgrund kan det forvéntas att det r arbetets intensitet snarare dn dess
duration som dr viktig for att uppna en 6kad bentéthet, och att det &r traningsformer
med hoég momentan belastning pa benet (high impact) som ir speciellt effektiva.
Bland idrottsaktiva kvinnor och mén ser man ocksa storst mineraltithet inom sporter
som ger stotbelastning, sdsom tyngdlyftning, aerobics, squash, volleyboll och fotboll.
Skillnaden i bentéthet hos tranade jamfort med otrdnade kontrollpersoner, eller i
slagarm jimfort med icke-slagarm hos tennis- och squashspelare, ligger vanligen 1
storleksordningen 10-20 procent, medan férdndringar i benvdvnadens volym och
styrka kan vara storre.

Man vet att intensiv fysisk traning 1 ungdomsaren, som involverar mekanisk
belastning pa skelettet, ger storre, starkare och mineraltétare ben och att denna effekt
ar storre om traningen paborjas tidigt. Om traningen startar i vuxen alder erhalls
endast sma forbattringar av bentitheten. Trots detta har man klart visat att risken for
hoftfraktur 4r minskad hos trdnade individer, medan det 4r ofullstdndigt kdnt om
traning i vuxen alder skulle minska andra typer av frakturer relaterade till osteoporos.
A andra sidan kan monotona upprepningar av samma belastning dver tiden ge
mikroskopiska skador som forsvagar benet och sd sméningom ger upphov till sa
kallade stressfrakturer. Ett intressant fynd r att veterancyklister, med manga ér av
traning bakom sig, har signifikant ldgre bentéthet &n jdmnériga kontroller och dérfor,
trots att de dr mycket fysiskt véltrdnade, har en 6kad risk att drabbas av benskorhet
med 6kande alder. Hos kvinnor kan ocksd intensiv traning, sdsom ldngdistanslopning,
leda till forsdmrad bentdthet, sannolikt pd grund av hormonella fordndringar, méjigen
1 kombination med lagt energiintag. Man vet inte sikert om trining med lag till
madttlig intensitet ocksd kan ge en positiv effekt pd skelettet. Vad géller icke
viktbarande aktivitet, till exempel simning, leder sddana aktiviteter normalt inte till
okad bentéthet.

Mot bakgrund av att hilften av alla kvinnor och en tredjedel av alla mdn kommer att
drabbas av en benskorhetsfraktur under sin livstid &r det av stort intresse att veta om
det gér att bygga upp ett starkt skelett under ungdomsaren som kan skydda mot
fraktur senare 1 livet. Tillgdngliga data tyder dock inte entydigt pa att ndgon sadan
kvarstdende skyddseffekt foreligger, och det har rapporterats att risken for fraktur hos
tidigare idrottsaktiva inte r lgre &n hos tidigare icke idrottsaktiva. A andra sidan har
det under de senaste dren publicerats studier som stoder hypotesen att fysisk aktivitet i
tonaren och den tidiga vuxendldern verkligen dr kopplad till hogre bentéthet sent i
livet, exempelvis for ldndkotor och proximalt larben efter menopausen hos kvinnor,
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liksom for landkotor och larben hos dldre mén, vilket i sin tur skulle kunna minska
risken for fraktur i ett ldngre perspektiv (for fordjupning se 63, 64).

Mekanismer

Det har spekulerats i att en blodflodesokning i benvdvnaden i samband med
belastning dr en viktig faktor for att sékerstélla en 6kad néringstillforsel. Det 6kade
blodflodet till skelettet i samband med ett fysiskt arbete har ocksa som namnts ovan
visats vara av betydelse for en 6kad mobilisering stamceller fran benmérgen, dven om
betydelsen av detta for narvarande &r oklar.

Bindvav i senor och i skelettmuskeln

Effekter av akut arbete och trining

Den kraft som bildas genom kontraktion av skelettmuskulaturens kraftgivande
kontraktila filament fortleds till skelettet genom skelettmuskelns extracellulara
bindvivsnitverk (matrix) och senans bindvav. Genom att det dr denna bindvidv som
utgdr sjdlva lanken mellan muskelvévnad och skelett har den en nyckelroll 1
rorelseorganens funktion och dess egenskaper paverkar i hog grad hur effektivt en
muskelkontraktion dversitts till rorelse.

Bindvéven ar frimst uppbyggd av proteinet kollagen. Kollagenmolekylerna
produceras 1 bindvéavens celler, fibroblaster. Den huvudsakliga kollagentypen 1 senor
ar kollagen typ 1, medan kollagenet i skelettmuskelns bindviv bestér av ett flertal
kollagentyper, mest typ 1 eller typ 3. Bindvédven i senor svarar pa 0kad belastning
med en 6kad kollagensyntes, medan immobilisering minskar kollagensyntes. Hur
skelettmuskulaturens extracelluldra bindvév reagerar pé trianing dr studerat i mindre
utstrackning.

Fysisk inaktivitet leder forutom till en minskad kollagensyntes 1 senan dven till en
okad nedbrytning av bindvav till foljd av aktivering av nedbrytande proteasenzymer,
exempelvis matrix metalloproteinas-2 (MMP-2) (65). Det krdvs vanligen flera
ménaders fysisk inaktivitet innan en senas tvérsnittsyta reduceras. Trots det forsdmras
en senas mekaniska egenskaper, till exempel senans styvhet, redan efter ndgra veckors
muskuldr inaktivitet. Muskulaturens bindvév paverkas snabbare av muskulér
inaktivitet 4n bindvaven 1 senor och halten av kollagen 3 och 4 minskar redan efter 48
timmars inaktivitet. Sddana inaktivitetsrelaterade bindvavsforandringar terstills pa
nagon till ndgra manaders traning som medfor 6kad belastning pa senan.

Man har visat att sa lite som en timmes senbelastande trianing leder till en markant
okning i proteinsynteshastigheten for kollagen. Dock sker en liknande tidig 6kning
aven av kollagenets nedbrytningshastighet, men denna effekt avtar efter langre tids
traning. Detta forklarar observationer som visar att en markant nettosyntes av ny
bindvév ofta kréver flera veckors eller manaders tréning, det vill sdga den dokade
nedbrytningen som dr mest uttalad i borjan av en traningsperiod motverkar den 6kade
nybildningen av bindvdv under den forsta delen av en traningsfas (65). De kraftiga
senor som karakteriserar véltranade personer efter langvarig traning ger en 6kad
hallbarhet eftersom belastningen per tvirsnittsyta minskar.

Mekanismer

Lysyloxidas &r ett enzym som bidrar till att bilda tvirbryggor mellan
kollagenmolekyler och som pé sa sitt bidrar till en senas styvhet. Enzymet har visats
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minska efter en period av senavlastning och 6ka efter senbelastande traning. Ett flertal
tillviaxtfaktorer och inflammationsmediatorer paverkar de férandringar som sker i
bindvévens kollagenomsattning som svar pa okad eller minskad fysisk aktivitet. Det
saknas dock i dag kunskaper om de ndrmare detaljerna i denna reglering, men det har
spekulerats 1 att olika inflammationshdmmande lakemedel, genom att minska halten
av dessa inflammationsmediatorer, negativt skulle kunna péverka balansen mellan
kollagensyntes och nedbrytning.

Brosk

Effekter av akut arbete och trining

Broskvdvnadens funktion ar kopplad till samspelet mellan vivnadsmatrix och den
extracelluldrvitska som dr bunden till proteoglykanmolekyler 1 broskvévnaden.
Belastning leder till deformation av brosket med vitskeutflode fran vivnadsmatrix till
omgivningen, vilket normaliseras under timmarna efter arbetet. Efter 100
knébdjningar hos ménniska har det rapporterats att denna normalisering kraver mer dn
90 minuter. Man kan saledes anta att balansen mellan deformation och restitution &r
en viktig faktor, och om denna hélls pé en ldmplig nivé kan skador pa brosket i
samband med fysisk aktivitet sannolikt undvikas. Vad som &r en lamplig niva kan
sannolikt variera betydligt beroende pa olika faktorer, exempelvis ledanatomi och
ledrorlighet. Det finns forskningsresultat som tyder pd att rorelseterapi (traning med
olika rorelser for att upprétthalla led- och muskelfunktion) och passiv rorelsetraning
har en positiv inverkan pd broskvidvnad genom att paskynda restitutionsfasen.

I organbad ger en 0kad belastning av cykliskt varierande typ en dkad nettosyntes av
extracelluldrt matrix 1 broskvdvnad. Daremot leder statisk belastning vanligen till
minskad matrixproduktion. I djurfoérsok har bade intensiv fysisk aktivitet & ena sidan,
och total immobilisering & den andra, visat sig leda till artrosliknande forandringar.
Intensiv och ldngvarig fysisk aktivitet hos manniska ar sannolikt ocksa kopplad till
artros 1 hoft och kna.

Mekanismer

Syntesen av broskets extracelluldrmatrix paverkas av mekanisk belastning pé sé satt
att broskcellernas &mnesomséttning stills om fran anabola till katabola (nedbrytande)
processer och vice versa vid mekanisk belastning av olika typ. Man har visat att
excentrisk muskelbelastning exempelvis utforslopning som ger hogre belastning pa
knéleden jamfort med koncentrisk belastning, minskar viabiliteten 1 knébroskets
broskceller (66). Detta skulle kunna tala for att excentrisk knébelastning skulle vara
predisponerande for kndartros, men man har ocksé visat att regelbunden traning med
excentrisk belastning aktiverar motverkande, skyddande mekanismer vilket gor bilden
komplicerad och slutsatserna d&nnu osékra.

Lungor och gasbyte

Akut arbete
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Vid lagintensivt arbete 6kar frimst storleken pa varje andetag (tidalvolymen). Vid
mer hogintensivt arbete 6kar andningsfrekvensen alltmer. Sammantaget gor detta att
andningsminutvolymen 6kar fran 68 liter per minut 1 vila till upp till 150 liter per
minut hos otrédnade och upp till 200 liter per minut hos véltranade personer under
maximalt arbete. Under arbete konsumeras stora mangder syrgas och det bildas
ungefar lika mycket koldioxid. Trots den kraftigt 6kade koldioxidbildningen sjunker
koldioxidinnehallet 1 arteriellt blod och i utandningsluften vid maximalt arbete. Detta
beror pé att andningsminutvolymen har dkat 15-30 ganger samtidigt som
koldioxidbildningen 6kat endast 10—15 ganger. Extraktionen av syrgas ur arteriellt
blod dkar fran cirka 25 procent i vila till ver 75 procent under hart arbete.

Langtidseffekter

Tréning forbéttrar andningsmuskulaturens uthéllighet. Detta sker genom anpassning
pa samma sitt som i annan skelettmuskulatur som tranas (se ovan). Blodtrycket i
lungartéren dr ldgre efter en periods regelbunden aerob fysisk aktivitet.

Efter veckor till manaders regelbunden aerob fysisk aktivitet &r den maximala
andningsminutvolymen vid maximalt arbete storre, medan vid submaximalt arbete
andningsfrekvens, tidalvolym och andningsminutvolym &r patagligt ldgre. Lungans
blodflodesfordelning éndras och det blir en béttre synkronisering mellan
genomblddning och luftventilation. Sarskilt de 6vre delarna av lungorna, som 1 otrdnat
tillstdnd har betydligt storre ventilation 4n genomblddning, far ett storre blodflode.
Detta kan vara en huvudsaklig orsak till att lungans gasdiffusion forbéttras.

Huruvida lungornas storlek eller arkitektur kan dndras pdtagligt med ldngvarig och
intensiv traning ar inte undersokt systematiskt men &r inte sérskilt sannolikt. M6jligen
skulle traning under uppvéxten kunna paverka lungornas utveckling négot.

Mekanismer

De sannolika underliggande forklaringarna bakom traningsférdndringarna i
andningsmuskulaturen dr desamma som for annan muskulatur (se ovan). Vad géller
den forbéttrade blodflodesfordelningen i lungan kan den bero pa den 6kade
blodvolymen i kombination med dndrade egenskaper i lungans kérl.

Kroppssammansattning och fettvdv — metabolism

Bakgrund

Den kraftiga 6kning av 6vervikt och fetma som dgt rum 1 véstvirlden under de senaste
decennierna har kopplats till en 6kande fysisk inaktivitet, &ven om den relativa
betydelsen av minskad fysisk aktivitet gentemot fordndrat kaloriintag och
maltidsmonster dr osdker. Energiatgdngen vid 16pning pa plan mark ar i
storleksordningen 1 kcal per kg kroppsvikt och kilometer, medan motsvarande vérde
for gdng ar 20-25 procent ldgre. En timmes gang (5 km) motsvarar saledes 300-350
kcal, det vill sdga 1015 procent av den dagliga energiforbrukningen hos en
genomsnittlig man (2 800 kcal per dygn) eller kvinna (2 100 kcal per dygn).

Att det dr svart och nést intill omdjligt att pa individniva forutsdga hur 6kad fysisk
aktivitet kommer att pdverka kroppsvikt och kroppssammanséttning belyses av det
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faktum att tre glas (3 x 2 dl) laskedryck som kanske konsumeras i samband med
traningen ocksa motsvarar 10 procent av dygnsbehovet av energi. Det har angivits att
amerikanska 20—40-aringars 6kade medelvikt under 1990-talet (cirka 7—8 kg pé 8 ar)
kunde ha undvikits om man i medeltal forbrukat 100 kcal mer energi (eller
konsumerat 100 kcal mindre foda) varje dag. Det motsvarar bara 15-20 minuters
promenad eller ett glas ldskedryck.

Aptiten kan pé olika sitt paverkas av fysisk aktivitet (67, 68). Laga energinivaer,
exempelvis lagt leverglykogen, och laga nivaer av insulin i plasma, nagot som ofta ses
efter ett arbetspass, stimulerar aptiten via neuropeptid Y -frisittande neuron i centrala
nervsystemet. A andra sidan kan intensivt arbete siinka aptiten genom friséttning av
CRH (kortikotropin-frisdttande hormon) fran hypotalamus med anorektisk effekt.

Forutom vart vanliga vita fett finns, speciellt hos nyfédda, en speciell form av fettvav,
brunt fett, som inte tjinar som energilager utan dr specialiserad for virmealstring. En
liknande fettvavstyp, beige fett (dven kallad brite), finns i mindre utstrdckning hos
vuxna individer. Eftersom detta fett kan liknas vid ett litet virmeelement med hog
energiforbrukning har det foreslagits ha en roll i viktkontrollen. Detta &r dock &nnu
okédnt (69). Man vet inte heller hur det beiga fettet hos méinniska paverkas av akut
arbete och trianing, &ven om man har spekulerat om att méngden beige fett skulle 6ka
med langvarig konditionstrdning, sdsom observerats 1 djurstudier.

Akut arbete

Fettvdven har en viktig roll under fysiskt arbete eftersom det &r en killa for fettsyror
som frisétts dérifrdn for att forbriannas i den arbetande skelettmuskulaturen.
Fettsyrornas betydelse som energisubstrat for muskelarbetet 6kar vid ldngvarigt
fysiskt arbete, ndr kroppens kolhydratdepder borjar sina. Detta géller dock inte vid
hogre submaximala arbetsbelastningar, ddr en hog kolhydratforbranning dr nédvéindig
for att kunna behalla arbetsintensiteten. Under fysiskt arbete édr det framst den 6kade
aktiveringen av det sympatiska nervsystemet och blodets minskade insulinhalt som
stimulerar fettsyrefrisittningen. Blodflodet 1 fettvdven 6kar under fysiskt arbete
jamfort med 1 vila, men sinks igen till foljd av kirlsammandragning vid mycket
intensivt arbete. Det senare har spekulerats medfora att fettsyrefriséttningen minskar,
vilket skulle vara @andamaélsenligt eftersom fettforbranningen ar 1ag under mycket
intensivt arbete.

Langtidseffekter

P& populationsniva dr kunskapen om hur regelbunden fysisk aktivitet paverkar
kroppssammanséttningen mera séker och ett flertal stora sammanstéllningar med
observationstid pad 3—4 manader visar att olika traningsprogram kan forvéntas ge en
nedgéng i fettvikt med i medeltal 0,1 kg per vecka. Nedgéngen 1 fettvikt dr som regel
alltid storre dn nedgéngen 1 kroppsvikt, och kroppsvikten fordndras ofta inte alls pa
grund av en 6kad muskelmassa (70). Nedgéngen i fettvikt ses hos bada kénen. Aven
om en tendens till stérre nedgang ses hos mén, kan man inte med sidkerhet sdga om
nagon konsskillnad foreligger.

Det finns beldgg fran studier pa rétta att det sker traningsforandringar i fettviven
liknande de som ses i skelettmuskulaturen, med 6kningar 1 bade mitokondriell
enzymaktivitet och 1 halten av glukostransportprotein (GLUT-4). En skillnad mot
skelettmuskulaturen (dér trdning ger en minskning) dr att det 1 fettvdven sker en
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okning med trdning av enzymet hormonkénsligt lipas (HKL), det vill sdga det enzym
som ansvarar for frisdttningen av fettsyror (lipolys) till blodet. Detta dverensstammer
med undersokningar i organbad pa fettceller frain manniska och rétta, dir man kunnat
visa att adrenalin (som stimulerar HKL) ger upphov till betydligt storre frisdttning av
fettsyror 1 fettceller som tagits fran tranade individer an i fettceller fran otrdnade. Man
vet att overvikt leder till sinkt HKL-koncentration i fettvdven, men att
koncentrationen okas i samband med fasteperioder. Den 6kade adrenalineffekten pa
frisdttningen av fettsyror hos trinade individer kan emellertid dven bero péd en 6kad
halt av enzymet adenylatcyklas i fettcellerna. Adenylatcyklas formedlar adrenalinets
effekter genom att ge upphov till budbiararmolekylen cykliskt adenosinmonofosfat,
cAMP. Antalet receptorer for adrenalin pé fettcellernas yta paverkas dock sannolikt
inte av trining. Till en del kan den 6kade fettnedbrytningsaktiviteten i fettvav fran
trinade individer ses som en kompensation for en l4gre total fettvdvsmassa.

Under det senaste decenniet har man upptéckt att fettviven ar betydligt mer
metaboliskt aktiv 4n vad man tidigare kinde till. Man vet i dag att flera potenta
peptider frisdtts fran fettviven och har viktiga effekter pd andra organ i kroppen. Tva
sddana peptider dr leptin, som har en anorektisk effekt pa energibalansen och dven
paverkar sockeromséttningen, och adiponectin, som stimulerar fettférbranningen.
Fettvéven frisatter ocksd ménga proteiner, adipokiner, som antingen bidrar till
inflammation (proinflammatoriska som tumour-necrosis factor-a, TNF-a) eller
himmar inflammationsbendgenheten (antiinflammatoriska som interleukin-10) (71).
Man har visat att blodnivaer av markoren for systemisk kronisk laggradig
inflammation, C-reaktivt protein CRP, ér direkt korrelerad till central fetma,
exempelvis mitt som bukomféng eller “waist-to-hip ratio”. Denna korrelation finns
for bade subkutant bukfett och for djupare liggande indlvsfett.

Forutom viktnedgéng leder fysisk traning dven till att CRP sjunker, troligen genom att
den fysiska triningen frisétter inflammationshimmande cytokiner (se tidigare avsnitt
Immunsystemet och inflammation/Léngtidseffekter). Angiotensinogen (AGT) bildat i
fettviv paverkar blodtrycket, och kan ha en roll i den blodtrycksdkning som ses hos
overviktiga individer. Det &r inte klarlagt hur fysisk aktivitet och traning paverkar
dessa faktorer, men den minskade fettmassan som ses med tridning kan forvintas
minska dessa faktorers betydelse. Leptin har studerats 1 flera undersokningar, men det
tycks inte finnas ndgon entydig pdverkan av arbete eller fysisk trining pé leptinnivaer.
Man har dock observerat minskade plasmanivaer av TNF-a hos trdnade personer,
vilket dr av intresse eftersom TNF-a bildad av fettviven anses ge forsdmrad
vavnadskéanslighet for insulin, frimst 1 skelettmuskulaturen (71). En minskad halt av
TNF-a skulle diarfor kunna bidra till den 6kade insulinkénslighet som traning med{or.

Nervsystemet

Aven om allt fler humanstudier publiceras vad giller nervsystemets paverkan av
fysisk aktivitet, hdmtas mycket kunskap kring effekter av akut arbete och trianing pa
hjarnan, ryggmérgen och perifera nerver fran studier pé djur.

Det finns ett starkt positivt samband mellan aerob kapacitet och kognitiv funktion,

vilket visats i bland annat svenska monstringsstudier (72). Storleken pa hippocampus,
en hjarnstruktur med stor betydelse for bland annat arbetsminne och rumsligt minne,
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ar relaterad till aerob kapacitet och minnesfunktioner (73) och okar i storlek parallellt
med forbéttrat minne efter 1 ars regelbunden aerob fysisk aktivitet (74).

Akut arbete

Hjérnan har under arbete en total &mnesomséttning och ett totalt blodflode som 6kar
nagot (~ 20 %) fran vila till lagintensiv fysisk aktivitet och som sedan inte dkar
ndmnvart vid 6kande arbetsintensitet. Dock 6kar under arbete aktiviteten i hjérnceller,
dmnesomsittningen och blodflddet i de omrdden som skdter motorik, synintryck,
balans och hjart-kérlfunktion samt andningsfunktion méatbart. Allra mest 6kar
dmnesomsittningen i lillhjérnan (75). Glukoskoncentrationen dkar interstitiellt i CNS
oavsett blodsockerkoncentrationen. Hjdrnan anvinder, forutom glukos, laktat
(mjolksyra) som energisubstrat vid intensivt arbete. Frisdttningen av tillvaxtfaktorer
sasom BDNF (brain-dervied neurotrophic factor), som dkar 2—3 ganger, och
neurotransmittorer (signalsubstanser) sdisom dopamin, serotonin och glutamat i olika
delar av hjarnan paverkas under fysiskt arbete. Dessa kan pé olika sétt bidra till att
oka vakenhetsgrad, koncentrationsformaga och minska aptit och energiintag, sarskilt
efter hdgintensiv aerob fysisk aktivitet.

Langtidseffekter

Regelbunden fysisk aktivitet paverkar ett flertal olika funktioner i ménniskans
nervsystem. Funktioner kopplade mer omedelbart till den fysiska aktiviteten
forbéttras, exempelvis koordination, balans och reaktionsformaga. Detta 6kar
funktionsformégan, vilket kan bidra till det 6kande vilbefinnande som dr forknippat
med regelbunden fysisk aktivitet. Dessutom bibehalls kognitiv forméga (sérskilt
exekutiva funktioner, minne, planering och koordination av uppgifter) bittre,
somnkvaliteten forbéttras, depressionssymtom minskar och sjilvkédnslan forbittras.

Djurforsok har visat att tillvaxtfaktorer av betydelse for celler 1 det centrala
nervsystemet paverkas av fysisk aktivitet (76). I hippocampus (viktig for bland annat
minnesbildning) dkar genexpressionen av ett stort antal faktorer och den
aktivitetsberoende synaptiska plasticiteten eller kdnsligheten dr dkad (75). Exempelvis
okar forekomsten av IGF-1 (insulin-like growth factor), en mycket betydelsefull
tillviixtfaktor. Aven forekomsten av noradrenalin 6kar i hjirnan.

Det finns dessutom studier som visar att nybildningen av hjérnceller, bland annat i
hippocampus, 6kar hos djur som fér springa (77). Dessa djur uppvisar dessutom en
forbattrad inlarningsforméga. Andra studier har visat att kérlnybildningen 6kar 1 ett
stort antal omrdden 1 hjdrnan efter traning, vilket har betydelse for ndringsforsorjning
och hjiarnans funktion och hélsa. I celler i det perifera nervsystemet har det i
djurstudier visats att markorer for oxidativ formaga/aerob kapacitet Okar. Dessutom
finns det fynd som indikerar att cellstorleken kan 6ka med regelbunden fysisk
aktivitet.

Mekanismer

Den 6kade metabolismen som ar forknippad med en storre aktivitet 1 delar av
hjérnans, i ryggmairgens och i det perifera nervsystemets celler medfor en paverkan pa
genaktivitet, till del orsakad av en 6kad produktion av tillvaxtfaktorer som BDNF,
IGF-1, VEGF, NGF (nerve growth factor) och galanin i bdde hjdrna och ryggmairg
(78). Dessa tillvixtfaktorer bidrar sannolikt till att skydda hjérnceller och att 6ka
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nybildningen av dem. Eventuellt kan lokal hypoxi driva pé bildningen av nya blodkarl
kring hjérncellerna.

Huden

Akut arbete

Under akut arbete, sdrskilt langvarigt arbete i virme, okar hudens genomblddning
markant och svettningsgraden kan flerfaldigas. En véltrdnad person kan under
hogintensivt arbete ha en hudgenomblddning pa sammanlagt 4 liter per minut och
utsondra 23 liter svett per timme (79). Olika hormoner paverkar svettkortlarna sé att
salt sparas 1 stor utstrackning.

Langtidseffekter

Aerob fysisk aktivitet leder till en forbattrad genomblddning av huden. Detta kan
exemplifieras med att hudblodflodet vid en viss kroppstemperatur, exempelvis 38
grader, dr hogre efter 12 veckors aerob fysisk aktivitet (79). Den 6kade
genomblodningsformagan beror sannolikt pa forbattrad endotelial funktion.

Dessutom forbéttras svettningsfunktionen och darigenom vérmeregleringsformagan.
Dérfor har en véltranad person en battre varmetolerans vid vila och under arbete,
vilket bland annat beror pa fordndrad genomblddning och pa édndrad genexpression i
svettkortlarnas celler. Regelbunden fysisk aktivitet minskar den subkutana
fettmingden.

Mag-tarmkanalen och levern

Akut arbete

Mag-tarmkanalen paverkas pa ménga sitt under och efter akut arbete. Vid hért arbete
forekommer symtom som magvérk och diarré. Det dr inte létt att avgora i1 vilken grad
sadana symtom har med stress, kost- och vétskeintag eller den fysiska anstringningen
att gora. Magsickens tomningsfrekvens minskar, allra mest vid hart arbete. Férutom
tarmrorelser, digestion och absorption paverkas mag-tarmkanalens blodfldde, dess
sekretion av hormoner och andra faktorer. Speciellt vid intensivt och ldngvarigt aerobt
arbete kan hos vissa individer mag-tarmkanalens blodflode minska sa kraftigt att
tarmen blir underperfunderad, vilket kan resultera i att tarmvéggens barridrfunktion
stors och tarmepitelet skadas. Dessa individer avrids darfor frin att delta 1 langvarig
intensiv konditionstrining.

Dessutom paverkas magsiackens lymfoida vivnad och slemhinnans immunologiska
funktioner, exempelvis IgA. Under arbete 6kar nedbrytningen av glykogen i levern,
vilket bidrar till att uppritthalla blodsockerkoncentrationen pa normal niva. Levern
kan ocksa vid langvarigt arbete nybilda glukos 1 den process som kallas
glukoneogenes. 3—5 gram glukos per timme kan bildas i denna process. Levern har en
viktig roll 1 fettomsittningen, men det dr ofullstdndigt kiant hur akut fysiskt arbete
paverkar denna viktiga process.

Langtidseffekter
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En viéltrdnad person har en hogre tomningsfrekvens av magsédcken. Risken for
bildning av gallsten minskar dessutom. Konditionstraning kan ségas reducera risken
for att langvarigt aerobt arbete leder till att mag-tarmkanalens blodfléde minskar till
skadliga nivéer, eftersom blodkarlssammandragningen vid given arbetsintensitet
minskar. I praktiken &r det dock just konditionstrdnade individer som utsétter sig for
langvarigt intensivt aerobt arbete och dérfor utsitter sig for risken att drabbas av
underperfusion av tarmen. Det dr vil ként att regelbunden konditionstraning okar
insulinkénsligheten i skelettmuskulaturen, ddremot dr det ofullstindigt ként hur
leverns insulinkdnslighet paverkas. Daremot vet man att leverns upptag av fettsyror
minskar efter en period av konditionstraning. Detta ar sannolikt en positiv effekt som
minskar risken for fettinlagring i levern.

Hormonsystemet

Akut arbete

Vid fysisk aktivitet pdverkas akut ett stort antal hormonsystem och medfor 6kad
plasmakoncentration av exempelvis katekolaminerna adrenalin/noradrenalin,
adrenokortikotropt hormon (ACTH), kortisol, betaendorfin, tillvixthormon, renin,
testosteron, skoldkortelhormon samt flera hormoner fran mag-tarmkanalen. Nivaerna
av glukagon 1 artidrblod pdverkas endast i liten grad av fysiskt arbete, medan
koncentrationen av insulin minskar (80). Sdnkningen av insulinnivan i plasma, som
ses vid aerob fysisk aktivitet, kan bli mycket kraftig (sdnkning till halva vilonivan
eller mer). Den medieras sannolikt av den 6kade aktiviteten 1 sympatiska nerver samt
av smd minskningar av blodglukoshalten under arbetet. Det senare forklarar varfor
insulinminskningen under arbete motverkas eller till och med omvandlas till en
insulindkning vid sockerintag under arbetspasset. Glukagon utdvar, 1 likhet med
insulin, en betydande del av sin effekt pa levern. Darfor riskerar man att underskatta
glukagonets betydelse under arbete vid métning av artdrkoncentrationer da
koncentrationen 1 portavenen, som dr den koncentration som levern ”ser”, dr betydligt
hogre och sannolikt betydligt 6kad under arbete (81).

Katekolaminerna adrenalin och noradrenalin 6kar kraftigt och exponentiellt med
okande arbetsbelastning. Kéllan for det cirkulerande adrenalinet &r binjuremérgen och
okningen 1 plasmaadrenalin vid fysiskt arbete beror pa en 6kad sympatisk
nervaktivering av detta organ. Aven om blodets noradrenalin ocksé delvis kommer
fran binjuremérgen, dr den viktigaste orsaken till den kraftiga kningen 1
plasmahalten av noradrenalin under arbete en “6versvimning” av noradrenalin framst
fran de sympatiska nerver som stimulerar hjértat till 6kad frekvens och
kontraktionskraft under arbetet, men ocksa frdn de sympatiska nerver som innerverar
levern, fettviven och skelettmuskulaturen. Man tror att en sidnkt glukoskoncentration i
vena porta dr en viktig orsak till den starka aktiveringen av det sympatiska
nervsystemet under arbete. Okningen i noradrenalin startar vid ligre
arbetsbelastningar dn 6kningen i adrenalin och noradrenalin 6kar ocksd mera brant nér
arbetsintensiteten okar. Dessa hormoner kan 6kas 10-20-falt vid hart eller ldngvarigt
arbete. Noradrenalinhalten i blodet forblir ofta 6kad flera timmar efter arbetets slut,
medan adrenalinkoncentrationen gar tillbaka till vilovirden inom ndgra minuter (82).
Utdver faktorer som intensitet och duration paverkas frisattningen av katekolaminer
av graden dehydrering, tillgangen pa syrgas och kroppstemperatur.
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Leverns 0kade friséttning av glukos &r en av de viktigaste metabola fordndringarna
under arbete och kompenserar muskulaturens 6kade glukosupptag utan att
blodglukoshalten sjunker for mycket. Den orsakas praktiskt taget enbart av
fordndringarna i insulin och glukagon (83). Man tror att den sdnkning av
plasmainsulinhalten som sker med arbete gor levern mer kinslig for glukagonets
glykogennedbrytande effekt. Den dkade aktiveringen av det sympatiska nervsystemet
under fysiskt arbete tycks sakna direkt betydelse for leverns 6kade glukosutslapp.
Under langvarigt arbete, nir adrenalinnivaerna ar som hogst, kan dock adrenalin ha en
viss stimulerande effekt pa leverns glukosfriséttning i tillagg till glukagon. Adrenalin
och noradrenalin har frimst betydelse for kolhydratomséttningen pa muskelniva,
genom att géra muskelns glykogennedbrytningsprocess kinslig for den stimulerande
effekt som kontraktionsprocessen (egentligen de kalciumjoner som frigdrs) har. Om
arbetet leder till att man gér in 1 viggen” pa grund av blodglukossédnkning, utloses
dock en krisreaktion, varvid adrenalin frisétts vilket leder till att leverns
glukosfrisdttning okas. Leverns begransade glykogenlager gor att nysyntes av
glykogen i levern (sé kallad glukoneogenes) blir viktig vid langvarigt arbete (i tilldgg
till det socker man intar genom dryck). Hormonet kortisol har hir en indirekt roll
genom att oka kapaciteten i det enzymatiska maskineri som skoter denna process.

En annan avgorande enzymatisk process under fysiskt arbete ar frisdttningen av fria
fettsyror fran kroppens fettdepéer, eftersom fria fettsyror &r kroppens andra viktiga
niringsdmne under arbete. Hér dr det noradrenalin, frisatt av de sympatiska nerver
som innerverar fettviven, som har den viktigaste rollen. Insulinet, som dock sjunker
kraftigt under arbete, har en hammande effekt. Sdnkningen av insulin gynnar pa sa
satt frisdttningen av fria fettsyror fran fettvdven.

Okade nivéer av betaendorfiner under ldngvarigt arbete kan ha betydelse for
védlmaende och blodtryckssidnkning i samband med ett arbetspass (84).

Langtidseffekter

Hos viltrdnade individer ser man naturligt nog ldgre hormonsvar vid given
arbetsbelastning i jimforelse med otrdnade personer. Det géller sdvil 6kningarna av
noradrenalin, adrenalin, tillvixthormon, ACTH och glukagon, som minskningen av
insulin. Det dr ocksa vélként att binjuremirgens kapacitet att utsondra adrenalin ar
okad hos viltranade personer (sports adrenal medulla). Den sénkta hormonella
aktiveringen under arbete hos viltrdnade personer dr speciellt markbar for det
sympatiska nervsystemet, dir fordndringen sker snabbt, normalt under de forsta tva
traningsveckorna (85). Dessutom &r kansligheten for katekolaminstimulerad lipolys 1
fettvidven okad hos viltrinade. Den fysiologiska mekanismen bakom denna snabba
fordndring dr okdnd, men den aktivering av stresshormoner som sker vid andra
stresstimuli dr inte minskad hos trinade personer.

Den sé kallade HPA-axeln (hypotalamus—hypofys—binjure-axeln) dr en formedlare av
kroppens svar pd olika stresstillstdnd. Viloldget i HPA-systemet pdverkas av
regelbunden konditionstréning s att dygnsrytmen forskjuts (morgontoppen kommer
tidigare) och frisittningen av hypofysens styrhormon ACTH ir 6kad. Aven om detta
kan tolkas som ett hormonellt stresstillstdnd i den trdnade kroppen foréndras dock
HPA-axelns effektorhormon kortisol inte till f6ljd av regelbunden traning. Kortisolet
tycks dock ge en forsdmrad feedback-hamning pa hypofysen och mgjligen pa
hypotalamus hos viltranade individer, vilket leder till att ACTH é&r okat (86, 87).
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Detta missténks vara en av flera olika forklaringar till de menstruationsstérningar som
foreligger hos hart trdnande kvinnor.

Viltrdnade individer har sénkt insulinkoncentration i plasma, bade basalt och efter
sockerintag, beroende pd bade en sénkt frisdttning av insulin fran Langerhans celldar
(88) och pé en 6kad vivnadskinslighet for insulin (89). Den 6kade
insulinkénsligheten ar starkt kopplad till den minskade risken att insjukna 1 hjért-
karlsjukdomar som kdnnetecknar fysiskt trdnade individer. Som beskrivits ovan i
avsnittet om fettvdven, leder aerob trining till en 6kad kapacitet for lipolys i
fettvidven. Detta bidrar till att en trdnad person kan uppritthalla en tillricklig
fettfrisattning under fysiskt arbete trots att aktiveringen av det sympatiska
nervsystemet, som styr lipolysen, ér kraftigt sdnkt. Regelbunden tréning har en
kolhydratsparande effekt genom att en storre del av energibehovet ticks av
fettforbranning. Detta registreras av levern och redan efter 10 dagars trianing kan
leverns glukosfrisdttning under ett 2-timmarsarbete vara sdnkt med 25 procent (90).
Trots detta leder regelbunden fysisk traning till en storre kapacitet for glukoneogenes
ilevern.

Regelbunden aerob fysisk aktivitet leder till sinkta plasmanivéer av angiotensin II

(AT2) och AT2-inducerad vasokonstriktion (91) och ddmpar det blodtryckshdjande
renin-angiotensin-aldosteron-systemet (92).
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