Arbetsfysiologi
Kunna (S2-S3):
Svaren kommer ifrån Exercise Physiology (McArdle, Katch och Katch) och FYSS.
· Hur den centrala cirkulationen ställs om från vila till arbete, hur hjärt -minutvolymen fördelas och vilka reglermekanismer som medverkar.
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Blodet flödar generellt till vävnaden i proportion till deras metabola aktivitet. Vid vila är hjärtminutvolymen ca 5 l/min. Av dessa 5 liter går ca 1 liter till musklerna (20 %) medan hjärnan (14 %), njuren (22 %), tarmarna och mjälten får den största delen av blodet.

Vid fysisk aktivitet ökar hjärtminutvolymen till 25 l/min. Den absolut största delen går då till de arbetande musklerna (84 %), speciellt vid arbete som involverar stora muskelgrupper som t.ex. löpning.  

Vid vila flödar ca 4-7 ml blod/min till varje 100 g muskelmassa. Vid träning ökar denna mängd till mellan 50 och 75 ml per 100 g muskelmassa. Blodflödet inne i den aktiva muskeln regleras så att den största delen av blodet skickas till de delar av muskeln där aerob nedbrytning sker, detta på bekostnad av de områden som kör med glykolys. 
Ökad hjärtminutvolym är den viktigaste faktorn bakom ökat blodflöde till muskler under träning. Dessutom sker en omfördelning av blod från t.ex. GI-kanalen genom vasokonstriktion av kärlen som går dit och vasodilatation av kärlen som leder blod därifrån. 
Hormonell vaskulär reglering och lokala metabola tillstånd (högt laktat mm) ser till att blodet åker genom musklerna från andra områden med tillfälligt minskat blodflöde.  Detta sker precis innan träningen i förberedande syfte.

Vid lätt träning får huden ett ökat blodflöde för att man ska kunna göra sig av med överskottsvärme. Vid träning nära max sker vasokonstriktion även av kärlen till huden, vilket leder till att även dess blodflöde omdirigeras till musklerna. Detta sker även om den hårda träningen sker i ett varmt klimat och därför finns det en risk för överhettning. 
Njurarna och mjälten använder i vila endast 10- 25 % av syret i deras normala blodflöde. Därför klarar de av att kraftigt minska sitt blodflöde (likt vid träning) utan att deras funktion blir påverkad. Blodflödet till njuren kan minska med 80 % vid träning! 

Vävnaderna med minskat blodflöde klarar sig genom att öka sitt procentuella syreupptag från det blod som faktiskt flödar förbi. Bukviscera klarar av kraftigt minskat blodflöde under mer än en timmes intensivt arbete. Levern och njuren däremot bidrar i längden till trötthetskänslan (håll) som man känner vid långvarigt submaximalt arbete. Vanlig aerobisk konditionsträning minskar vasokonstriktionssvaret till dessa organ vid träning vilket leder till förbättrad uthållighet. 
Vissa vävnader kan inte minska sitt blodflöde, framförallt hjärtat och hjärnan.
· Hur blodflödesfördelningen till olika organ skiljer sig mellan vila och arbete hos den tränade och otränade (flöde till arbetande muskel samt till övriga organ).
· Blodtryck i olika delar av kärlträdet under arbete.

· Reglering av blodtrycket: perifert och centralt betingat.

Se även moment 1 för utförligare svar. 
Perifera reglermekanismer:

1. Myogen autoreglering. 

När blodtrycket stiger tänjs blodkärlen ut p.g.a. den ökade mekaniska påfrestningen. Kärlmuskulaturen svarar då med att kontrahera och minska kärldiametern.

2. Metabolisk kontroll. 

Vissa metaboliter (adenosin, koldioxid mm) ansamlas i aktiva vävnader när blodflödet blir för litet till en vävnad i förhållande till dess behov. CO2, K+, H+ och adenosin har vasodilaterande effekt, vilket leder till ett sänkt blodtryck och att mer blod kommer till vävnaden och tillgodoser dess syrebehov.

3. Vävnadsskador. 

Histamin (från mastceller) och serotonin (från trombocyter) frigörs vid vävnadsskador och inflammation vilka båda ger vasokonstriktion på vensidan. På artärsidan ger serotonin vasokonstriktion och histamin vasodilatation. 

4. Renin-angiotensinsystem. 
Minskat blodtryck gör att njurarna frisätter renin som leder till aktivering av angiotensin I som i sin tur aktiverar angiotensin II. Den senare har uttalade generella vasokonstriktoreffekter.

5. Endotelial kontroll. 
Det laminära flödet påverkar endotelet mekaniskt och stimulerar NO-syntas som ökar frisättning av NO. Vid ökat flöde leder NO frisättning till vasodilatation och sänkt blodtryck.
Centrala regleringsmekanismer:

1. Parasympatiskt. 
Via NTS (nucleus tractus solitarius, som är relästationen till vilken förändringar i tryck från baroreceptorer rapporteras) nucleus ambiguus och dorsala vagusmotorkärnan. Detta påverkar kärltonus och ger vasodilatation i ex tunga, spottkörtlar och genitalia.

2. Sympatiskt.
Via NTS och RVLM (rostrala ventrolaterala medulla). Sympaticusaktivitet framkallar vasokonstriktion genom aktivering av (-receptorer samt venkonstriktion vilket minskar den blodvolym som finns på vensidan och flyttar den till den aktiva artärsidan. I skelettmuskler ger sympatikusaktivering ofta en vasodilatation beroende på stimulering av (-receptorer. 

3. Katekolaminfrisättning. 
Vid arbete ökar adrenalininsöndringen från binjuren vilket ger ökad hjärtfrekvens och ökad kontraktionskraft. Adrenalin ger en perifer vasodilatation medan noradrenalin ger vasokonstriktion.

· Effekten på blodtrycket av arbete i olika kroppslägen, med olika stor muskelmassa och med varierande grad av syretillgänglighet i muskulaturen.

Vid styrketräning, speciellt koncentrisk eller statisk, komprimeras de perifera arteriolerna som försörjer de aktiva musklerna. Denna kompression leder till en dramatisk ökning av den totala perifera resistensen och reducerar muskelperfusionen.  Blodflödet till muskeln minskar proportionellt med procent av maximal muskelkapacitet. I ett försök att få tillbaka normalt blodflöde ökar sympaticusaktiviteten mycket med ökad hjärtminutvolym och blodtryck (MAP) som svar. Hur stor ökningen blir beror på hur stor del av muskelmassan som är aktiv och med vilken intensitet denna jobbar.
I tabellen nedan har man mätt blodtrycket under bänkpress vid olika % av repetitionsmaximum (RM = MVC = maximal voluntary contraction). 
	
	Isometrisk
	Bänkpress med fri vikt
	Hydraulisk bänkpress

	% av MVC
	25
	50
	75
	100
	25
	50
	Snabb
	långsam

	Systoliskt tryck

(mmHg)
	172
	179
	200
	225
	169
	232
	237
	245

	Diastoliskt tryck

(mmHg)
	106
	116
	135
	156
	104
	154
	101
	160


Vid rytmisk muskulär aktivitet, t.ex. jogging eller simning, reducerar vasodilatation i aktiva muskler den totala perifera resistensen för att öka blodflödet genom stora portioner av den perifera kärlbädden. Alternerande muskelkontraktion och relaxation ger även en effektiv muskelpump vilket underlättar återflödet av blod till hjärtat. 
Ökat blodflöde under rytmisk träning ökar snabbt det systoliska blodtrycket under de första träningsminuterna.  Därefter planar ökningen av vid en steady-state nivå (så länge man tränar på samma intensitet) vid ca 140 – 160 mmHg hos friska individer. 
När träningen fortsätter kan det systoliska blodtrycket gradvis minska eftersom arteriolerna i den aktiva muskulaturen fortsätter att dilateras vilket ytterligare minskar den perifera resistensen. Det diastoliska blodtrycket påverkas inte nämnvärt av denna typ av träning. 
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Armträning producerar ett avsevärt högre systoliskt och diastoliskt blodtryck än benträning utförd vid samma procent av VO2MAX. Detta beror på att den mindre muskelmassan och kärltätheten i armarna leder till en större perifer resistans än i benen. Träning av överkroppen leder till ett en större påfrestning på cirkulationssystemet eftersom myokardiet måste jobba hårdare mot det höga blodtryck som uppstår. Därför bör personer med kardiovaskulära sjukdomar träna stora muskelgrupper (t.ex. simning och löpning) istället för hård träning som endast involverar små muskelgrupper (t.ex. hamra ovanför huvudet, skyffling etc.). 
Tabellen nedan visar blodtryck under arbete vid träning med armmuskler respektive benmuskler. Tabellen kommer från Åstrand et al. 

	% av VO2MAX
	Systoliskt blodtryck
(mmHg)
	Diastoliskt blodtryck
(mmHg)

	
	Armar
	Ben
	Armar
	Ben

	25
	150
	132
	90
	70

	40
	165
	138
	93
	71

	50
	175
	144
	96
	73

	75
	205
	160
	103
	75


· Ventilationens storlek under olika typer av arbete hos tränad och otränad.

· Ventilationsreglering under arbete (betydelse av centralnervösa faktorer samt av metabola och andra förändringar i blod och muskel).

· De faktorer som medverkar till (och kan vara begränsande för) ökad syretransport mellan lunga och mitokondrier.

· Begreppet fysisk prestationsförmåga och dess begränsande faktorer.

· Hur syreupptagning, koldioxidproduktion och arteriovenös skillnad i blodets syrgasinnehåll påverkas vid olika arbetsintensitet.

· Definiera maximal syreupptagningsförmåga och teorin för dess bestämning.

· Begreppet relativ arbetsbelastning.

· Hur den maximala syreupptagningsförmågan påverkas av förändringar i hjärtats kapacitet, i blodets syrgastransporterande förmåga och i muskulaturens syrgasutnyttjande.

· Hur aerob och anaerob energiomsättning aktiveras under olika typer av arbete. Kapacitet och effekt hos de olika energisystemen.
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Högintensiv träning med kort duration (t.ex. 100 m sprintlopp, 25 simning eller tyngdlyftning) kräver en snabb energiförsörjning. Energin kommer då nästan bara från intramuskulärt ATP och CrP (kreatinfosfat). Varje kg skelettmuskel innehåller 3-8 mmol ATP och 15-40 mmol CrP. För en normalstor man (70 kg) med en muskelmassa på 30 kg innebär detta att han har 570-690 mmol högenergifosfater. 

Detta räcker för:
· 1 minuts promenad

· Löpning i maratontakt i 20-30 sekunder

· Sprintlöpning i 5-8 sekunder

Den maximala hastigheten av energiöverföring från ATP och CrP är 4- 8 ggr så snabb som den från aerob metabolism. Under ett 100 m sprintlopp i världsrekordfart (9,84 s) kan inte löparen bibehålla maximal hastighet under hela loppet. Under de sista sekunderna har ATP och CrP förråden tagit slut. 
Den som vinner loppet är oftast den som har störst CrP förråd.  

Högintensiv träning med längre duration (t.ex. 400 m löpning, 100 m simning) kräver en snabb resyntes av ATP. Energin som krävs för att fosforylera ADP under intensiv träning kommer framförallt från anaerob glykolys vilket leder till produktion av laktat. Detta är ett sätt för kroppen att snabbt kunna återbilda ATP även om syretillförseln är otillräcklig eller om energibehovet överskrider den aeroba kapaciteten. Anaerob glykolys producerar relativt lite ATP (2 ATP/mol glukos) men trots detta står glykolysen för det mesta av energiöverföringen under intensivt arbete som överskrider flera minuter. Den maximala energiöverförings-hastigheten är ca 45 % av den från CrP. 
Detta räcker för:

· maximal träning i 60 -180 sekunder

Träning med lång duration (t.ex. maratonlopp) kräver aerob metabolism. Denna använder sig av förbränning av kolhydrater och fettsyror i första hand och kräver tillgång på syre. Glykogen finns lagrat i levern (100 -150 g) och i musklerna (400 -600 g) och det är förrådet i muskeln som används först. Glykogenförråden räcker sammanlagt 15 -20 timmar vid vila och 1-2 timmar vid kraftigt fysiskt arbete. Fett lagras subkutant och förråden är så stora att de inte utgör någon begränsande faktor för metabolismen i normala fall. Verkningsgraden för den aeroba metabolismen är ca 25 % och energiöverföringshastigheten är endast 12-25 % av den från CrP.
Som du kan se på bilden ovan är det inte så att ett energisystem slås på när ett annat stängs av, utan det är en stor överlappning mellan de olika systemen. I tabellen nedan har man uppskattat det procentuella användandet av olika energikällor vid olika former av löpning. 
	Gren
	CrP
	Glykogen

(anaerob)
	Glykogen

(aerob)
	Blodglukos

(leverglykogen)
	Fettsyror

	100 m
	50
	50
	-
	-
	-

	200 m 
	25
	65
	10
	-
	-

	400 m 
	12,5
	62,5 
	25
	-
	-

	800 m
	6
	50
	44
	-
	-

	1500 m 
	Första sekunderna
	25
	75
	-
	-

	5000 m
	Första sekunderna
	12,5
	87,5
	-
	-

	10,000 m
	Första sekunderna
	3
	97
	-
	-

	Maraton
	-
	-
	75
	5
	20

	Ultramaraton

 (80 km)
	-
	-
	35
	5
	60

	Fotbollsmatch
	10
	70
	20
	-
	-


· Hur skelettmuskulaturens metabolism (speciellt kolhydrat- och fettomsättning samt mjölksyrametabolism under och efter arbete) förändras av: arbetsintensitet, arbetets duration, diet, syretillgänglighet, kroppstemperatur och träningsgrad.

Vilken energikälla muskeln ”väljer” för sin metabolism beror på dessa faktorer: 

· Träningens intensitet. 
Vid vila används främst fett för att sedan gå över till kolhydratmetabolism i takt med ökad intensitet. Vid lätt promenad står kolhydrat/fettmetabolism för ca 50/50 av energiförsörjningen. Den kvantitativt största fettförbränningen ses vid 60 % av max, dock är den procentuellt högst vid vila. 
· Tillgång av substrat.
När glukoskoncentrationen går ner i blodet börjar kroppen alltmer använda proteiner som energikälla. Detta är ett bra tillfälle att sluta träna då man endast förlorar muskelmassa, vilket oftast inte är målet med träningen. Dessutom påverkar dieten: har man ätit mycket fett så förbränner man också mer fett.

· Duration.
Fettsyrametabolismen kommer att öka ju längre tid man håller på. Dock krävs ett visst mått glukos för att hålla intensiteten uppe.

· Kroppstemperatur. 
Kroppstemperaturen ökar i takt med ökad arbetsintensitet. Vid 50 % av VO2MAX  är kroppstemperaturen ca 38°. Vid ca 38° sparar man på kolhydrater. Om man fryser kommer glukosmetabolismen att öka p.g.a. huttring. Det är ganska logiskt att man sparar på fettreserven då man fryser eftersom denna har en isolerande effekt. 

· Syretillgång. 
Hypoxi (t.ex. p.g.a. hög höjd) kommer att leda till en ökad andel anaerob kolhydratsförbränning.

· Träningsgrad. 
En vältränad person kommer att ha en ökad fettmetabolism vid en viss absolut arbetsbelastning jämfört med en otränad individ. Detta sparar på glykogenförråden.
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Laktat är den restprodukt som bildas vid anaerobt arbete när inte pyruvat kan fortsätta in i citronsyracykeln. Eftersom muskeln blir sur (() av mjölksyran kan den inte jobba lika bra utan vill få bort det. Detta kan göras antingen genom att laktatet förs tillbaka med blodet till lever för att där genomgå glukoneogenes (coricykeln) eller genom att hjärtat och andra muskler med hög aerob kapacitet förbränner det. 

När laktatförbränningen är lika stor som produktionen håller sig blodlaktatnivån stabil på omkring 0,5 – 1 mM. Laktat börjar inte ackumuleras i muskeln förrän vid ca 55 % VO2 max för en normalt tränad person. Ju mer vältränad man är desto högre ligger ens mjölksyratröskel.
Faktorer relaterade till laktattröskeln är: 
· Vävnadshypoxi
· Anaerob metabolism

· Aktivering av snabba muskelfibrer

· Minskad bortföring av laktat

Snabba muskelfibrer innehåller mycket av enzymet laktatdehydrogenas vilket leder till att dessa föredrar att omvandla pyruvat till laktat.

Sprinters kan även ha 20-30 % högre blodlaktatnivåer än otränade individer. Detta beror på tre saker:

1. Ökad motivation i takt med ökad träningsgrad

2. Ökade intramuskulära glykogenförråd

3. Träningsinducerad ökning i glykolytiska enzymer (ffa fosfofruktokinas).

Ibland används termen OBLA-punkt synonymt med laktattröskel. OBLA står för onset of blood lactate accumulation och är den arbetsbelastning vid vilken blodlaktatkoncentrationen når 4,0 mM.

· Hur den relativa betydelsen av våra näringsämnen (bränslesubstrat) förändras från vila över submaximala till maximala arbetsbelastningar.

	
	Protein
	Kolhydrater
	Fett

	Vila
	2-5 %
	38 %
	60 %

	Lätt arbete
	2-5 % 
	40 % 
	55 %

	Högintensiv
(sprint)
	2 %
	95 %
	3 %

	Högintensiv
(uthållighet)
	5-8 %
	78 %
	15 %


Vid vila kommer den mesta energin från lipolys. Ju mer intensivt arbete man utför desto mer övergår man till att använda kolhydrater som energikälla. Vid långvarigt högintensivt arbete börjar man även att bryta ner proteinerna i blodet. 

En normalaktiv kvinna gör av med 2200 kcal/dag och en man gör av med 3000 kcal/dag. 
· Begreppen respiratorisk kvot, syredeficit och syreskuld.

Respiratorisk kvot: 
RQ = producerad mängd CO2/ förbrukad mängd O2
Olika substrat kräver olika mycket syre vid fullständig förbränning till CO2 och H2O. Dessutom produceras olika mycket CO2 per molekyl O2 beroende på typ av substrat. Detta kan utnyttjas för att mäta vilken typ av substrat som används vid träningen: 

Ren kolhydratförbränning:
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C6H12O6 + 6 O2                           6 CO2 + 6 H2O

RQKolhydrat = 6/6 =1

Ren fettförbränning (palmitinsyra):
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C16H32O2 + 23 O2                         16 CO2 + 16 H2O
RQFett = 0, 7
Ren proteinförbränning (albumin):
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C72H112N2O22S + 77 O2                 63 CO2 + 38 H2O + SO3 + 9 CO(NH2)2
RQProtein = 0, 82
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Syredeficit: 

0-3 minuter efter påbörjad träning kommer syreupptaget upp i den nivå som behövs för att aktivera den aeroba ämnesomsättningen. Innan dess fås energin från anaeroba processer. Skillnaden mellan den totala mängden konsumerat syre under träning och den mängd som skulle ha konsumerats ifall den aeroba metabolismen skulle ha satt igång momentant kallas för syredeficit. 

Personer som utövar uthållighetssporter når steady-state fortare och får därmed mindre syredeficit än sprinters och otränade individer. 

[image: image13.jpg]S
-
=
2
b=
o
o
O
on
"
-
=
@
2
i

6
Training duration (wk)

BiNeural W Hypertrophic





Syreskuld, EPOC (excess post exercise O2 consumption):

När man slutat arbeta hårt (typ simmat 200 m det snabbaste man kan) går inte ventilationen ner till normal nivå på en gång, utan detta sker i stället med den viss fördröjning vilket brukar kallas för syreskuld eller syrekonsumtion vid återhämtning. 
Syreskulden är ungefär dubbelt så stor som syredeficiten vid lätt träning. Hårdare träning leder till större syreskuld.
Syreskulden kan delas upp i två faser:
1. Snabb fas:

· T1/2 = 30 sekunder

· Syreförråd = 0,5 liter (myoglobin)

· ATP/CrP förråd = 1-1,5 liter

2.  Långsam fas:

· T1/2 = 0-60 minuter, beror på:
· Laktatackumulering 
· Temperaturökning

· Ökning av termogenetiska enzym

· Huvuddragen i de skillnader som finns mellan de olika muskelfibertyperna hos människa och vilken betydelse dessa får för arbetsförmåga och ämnesomsättning.

Det finns två distinkta typer av muskelfibrer hos människa: snabba (typ IIa och IIX) samt långsamma (typ I). De snabba fibrerna kallas även vita fibrer, medan de långsamma kallas för röda p.g.a. sitt höga innehåll av järninnehållande cytokromer och myoglobin. 
De snabba fibrerna kan rekryteras snabbt och har en kort kontraktionstid (hög myofibrill ATPas aktivitet och snabba korsbryggor) vilket gör dem väldigt explosiva (speciellt typ IIX). De har mycket hög glykolytisk kapacitet, även om typ IIa även har relativt hög aerob kapacitet. Typ II fibrer aktiveras vid hastighetsförändringar (acceleration) t.ex. spurta till bussen eller sporter som ishockey, baseboll och innebandy. De bidrar också till ökad kraftutveckling då man springer eller cyklar upp för en brant backe utan att sänka hastigheten. 

De långsamma fibrerna genererar främst kraft genom aerob metabolism och har en relativt långsamma kontraktionshastighet (ca 3-5 ggr långsammare än typ II). Dess förmåga att generera ATP beror på mängden stora mitokondrier och enzymer som behövs vid aerob metabolism (speciellt fettsyrametabolism). Dessa fibrer är nästan konstant aktiva (t.ex. i posturala muskler som m. soleus) och kan inte tröttas ut så lätt. De kräver dock konstant tillförsel av ATP vilket leder till att dessa fibrer får en högre blodtillförsel än de snabba fibrerna. 
Trötthet under maratonlopp beror på att glykogenförråden tar slut i benmusklerna vilket tröttar ut både typ 1 och 2 fibrer. Den stora mängden långsamma fibrer i långlopplöparens muskler bidrar till hög laktattröskel och ökad uthållighet. 
Man kan tydligt se skillnader i muskelfibersammansättning hos olika typer av elitidrottare. Bilden här bredvid visar muskelbiopsi från m. vastus lateralis hos en kortdistanssimmare och en cyklist. Typ 1 fibrerna är mörkfärgade då man färgat in myofibrill ATPas, vilket det finns mycket av i dessa fibrer.  
· Beskriva de för ämnesomsättningen viktigaste hormonförändringarna vid olika typer av arbete. Påverkan på lever, fettväv och skelettmuskulatur.

Fysisk aktivitet leder akut till ökade plasmakoncentrationer av ett flertal hormoner t.ex. adrenalin/noradrenalin, ACTH, GH, renin, testosteron (vid styrketräning), thyroideahormon mm.  Nivåerna av glukagon i arteriellt blod påverkas endast lite av fysiskt arbete, medan insulinkoncentrationen minskar med över 50 %. Minskningen av insulinnivån i plasma under arbete beror på ökad sympaticusaktivitet och minskningar i glukoshalten i blodet. 
Katekolaminerna (adrenalin och noradrenalin) ökar kraftigt (10 -20 ggr vilonivån) och exponentiellt med ökad arbetsbelastning. Detta beror på ökad aktivitet i det sympatoadrenala systemet (SAS) och leder till ökad hjärtfrekvens och slagvolym. Man tror att det är sänkt glukoskoncentration i v. porta som aktiverar sympatiska nervsystemet under arbete. Detta leder även till en ökad aktivitet i de sympatiska nerverna som innerverar lever och fettväv för att mobilisera mer substrat (glukos och fettsyror) som behövs vid arbetet. Ökningen av noradrenalin startar vid lägre arbetsbelastningar än adrenalin och den ökar också mer brant när arbetsintensiteten ökar. Noradrenalinhalten i blodet förblir ökad i flera timmar efter arbetets slut, medan adrenalin återgår till vilovärdet inom ett par minuter. 
Den viktigaste metabola förändringarna under arbete är leverns ökade frisättning av glukos från glykogenförrådet. Detta kompenserar muskulaturens ökade glukosupptag via förändringar i insulin/glukagon koncentrationer.  Sänkning av insulinhalten i blodet som medieras av fysisk aktivitet tros öka leverns känslighet för glukagonets glykogennedbrytande effekt. Även höga halter av adrenalin vid intensiv träning bidrar till leverns ökade glukosfrisättning. I övrigt har adrenalin och noradrenalin främst betydelse för glykogennedbrytning i muskulaturen. 

Vid långvarigt arbete blir glukoneogenesen allt viktigare då leverns glykogenförråd är begränsade. Kortisol ökar den enzymatiska kapaciteten för glukoneogenesen.

En annan viktig effekt av fysiskt arbete är den ökade frisättningen av fria fettsyror från fettväven. Som jag tidigare nämnt är det sympatiska nervsystemet (ffa noradrenalin) som bidrar till den ökade mobiliseringen av fettsyror. Normalt hämmar insulin frisättningen av fettsyror, men då insulinnivån sjunker kraftigt blir hämningen inte så stor. 
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Effekter av en tids träning:
Hos vältränade individer ser man ett lägre hormonsvar vid en given arbetsbelastning i jämförelse med otränade. Detta syns speciellt tydligt i sympatiska nervsystemet där det minskade svaret ses redan efter ett par veckors träning. Varför detta sker vet man inte. Paradoxalt nog leder fysisk träning till att binjuremärgens kapacitet att utsöndra adrenalin ökar. Detta då ACTH nivåerna ökar p.g.a. ökad frisättning från hypofysen. Detta leder dock inte till någon ökning av kortisolnivåerna. Kortisolet tycks ha en sämre feedback-hämning på ACTH frisättning från hypofysen hos vältränade individer. 
Vältränade individer har sänkt insulinkoncentration i plasma, både basalt och efter sockerintag, vilket beror på minskad frisättning av insulin från pankreas och på en ökad insulinkänslighet i vävnaden. Den ökade insulinkänsligheten är starkt kopplad till minskad risk att drabbas av diabetes typ 2 och kardiovaskulära sjukdomar.

Regelbunden träning leder till en ökad kapacitet för lipolys i fettväven. Detta medför att en vältränad individ kan upprätthålla en adekvat fettsyrefrisättning trots att aktiveringen av sympatiska nervsystemet är kraftigt sänkt. Regelbunden träning har alltså en kolhydratsparande effekt genom att större del av energibehovet täcks av fettförbränning. Levern minkar därför sin frisättning av glukos under ett tvåtimmarspass med över 25 %, trots att träningen medför ökad glukoneogenes. Denna effekt kan ses redan efter 10 dagars träning. 
Nedan följer en uppräkning av träningens effekt på flera olika hormonella system i vår kropp. Vet inte om detta är något vi måste kunna:

Tillväxthormon, GH
GH stimulerar lipolys och minskar kolhydratmetabolism så man skulle ju kunna tro att man efter träning får en ökning av GH för att förbränna mer fett och spara på glykogenförråden. Detta sker dock inte! Istället svarar uthållighetstränade individer med en minskad ökning av GH-nivåer i blodet vid en given träningsintensitet i jämförelse med otränade personer. 

Oavsett träningsstatus har kvinnor oftast högre GH nivåer än män vid vila. Denna skillnad försvinner dock under långvarig träning, då män kommer upp i samma nivå som kvinnor. 
ACTH (Adenokortikotropt hormon)
ACTH, som seceneras från adenohypofysen, stimulerar binjurebarken vilket leder till en ökad mobilisering av fria fettsyror. Träning leder till ökade nivåer av ACTH under arbete, ett svar som stimulerar fettsyremetabolism och sparar på glykogenförråden. Denna effekt leder till ökad uthållighet vid högintensiv träning. 
FSH (follikelstimulerande hormon), LH (luteniserande hormon) och testosteron
Träning minskar könshormonernas effekter hos både kvinnor och män. 
♀: Kvinnor med en lång träningsbakgrund har påverkade nivåer av FSH och LH, vilket kan leda till dysfunktionell menstruation. T.ex. förblir FSH nivåerna låga hos tränade kvinnor med en förkortad menstruationscykel utan ägglossning som svar, medan LH- och progesteron koncentrationerna ökar under cykelns follikulära fas. Detta beror på träningens effekter som viktminskning, minskad mängd fett, energiuttömning, metabolismpåverkan och ökad fysisk och psykisk stress vid tävling. 

♂: Uthållighetstränande män har oftast 15-40 % lägre testosteron nivåer än inaktiva män. Vad detta beror på vet man inte då FSH och LH nivåerna inte påverkas. Vid långvarig styrketräning ökar dock testosteronnivåerna, vilket man inte heller kan förklara.
ADH (Antidiuretiskt hormon)
Högintensiv träning som ger utmattning ger inte till någon skillnad i ADH nivåer, medan långvarigt submaximalt arbete leder till en minskning av ADH-sekretion. 

Thyroideahormoner (T3 och T4)
Träning leder till ett koordinerat hypofys-thyroidea svar vilket leder till en ökad produktion av T4. Dock ses ingen ökning av T3 vid vila. Vid arbete ses dock en ökad omvandling av T4 till T3, vilket leder till en ökad metabolism.
Kortisol 

Ökningen i kortisolkoncentrationen i plasma är mindre hos tränade individer än hos otränade vid samma absoluta submaximala träning. Högintensiv träning leder dock till binjurehypertrofi och därmed högre kortisolutsöndring under träning. 
Adrenalin och noradrenalin
Sympatoadrenala systemets (SAS) svar på en absolut submaximal belastning är mindre hos tränade individer än hos tränade. Adrenalin- och noradrenalinfrisättning under träning minskar dramatiskt under de första träningsveckorna. Detta leder till minskad ökning i hjärtfrekvens och blodtryck vilket minskar hjärtats syrebehov under träning. 

Insulin

Träning leder till att insulinnivåerna ligger nära vilonivån även vid arbete (hos otränade minskar insulinsekretionen vid träning). Detta beror på att tränade individer hela tiden har ett minskat insulinbehov p.g.a. ökad insulinkänslighet och ökad rekrytering av GLUT 4. 
Glukagon

Minskad sekretion under träning vid samma absoluta träningsintensitet vilket leder till en minskad ökning i blodglukos. Uthållighetsträning leder till en tydlig minskning i glukagonsekretion. 

· Effekter av uthållighetsträning, på hjärta, kärl, vilo- och arbetsblodtryck, immunsystemet, blodet, ämnesomsättning. glukostolerans och skelettmuskulaturens struktur och funktion.

Hjärta:

Efter ett par månaders uthållighetsträning har vilopulsen minskat med 5-20 slag/min, vilket beror på att slagvolymen ökat med 20 % eller mer. Vid konditionsträning (då pulsen överstiger 120 slag/min) har man maximal slagvolym vilket leder till en överkompensation. Hjärtats kontraktilitet ökar vilket leder till en ökad ejektionsfraktion (den procent av hjärtats fyllnad som pumpas ut i ett hjärtslag) vid maximal arbetsintensitet. Dessutom ökar hjärtats inre volym påtagligt och dess väggtjocklek ökar (främst p.g.a. hypertrofi av hjärtmuskelcellerna) vilket ytterligare bidrar till den ökade slagvolymen. 

Den maximala hjärtfrekvensen påverkas dock inte av träning utan är ständigt 220-ålder ± 30 slag/min.

Antalet kapillärer och mitokondrier i hjärtat blir också fler efter en tids uthållighetsträning, vilket möjliggör ökad metabolism. 
Kärl och blodtryck: 

Arteriolernas utvidgningsförmåga förbättras efter träning och den inre volymen av stora artärer ökar. Detta beror på att den friktion som blodet utövar på kärlväggen påverkar NO-syntas, som katalyserar bildningen av NO. NO får den glatta muskulaturen att slappna av vilket leder till kärldilatation. Detta, tillsammans med den ökade kapilläriseringen av musklerna, som beror på ökad mängd VEGF (vascular endothelial growth factor), leder till att en större andel av blodflödet kan styras över till de arbetande musklerna.  

Detta, tillsammans med ökad parasympaticusaktivitet och minskad frisättning av NA och adrenalin bidrar till att sänka viloblodtrycket (både systoliskt och diastoliskt) och arbetsblodtrycket vid en viss träningsintensitet hos dem som har normalt eller högt blodtryck, trots att blodvolymen ökar. Hos personer med lågt blodtryck ökar viloblodtrycket något för att närma sig normalt blodtryck. 
Immunsystemet:
Träning ökar immunförsvarets kapacitet och minskar risken att drabbas av infektioner. Detta beror på en ökning i NK-cellernas aktivitet. Dessa utgör den första truppen i försvaret mot patogener. Dessutom får man en ökad T-cellsfunktion med associerad cytokinproduktion. Detta är viktigt för att skydda sig mot virus och svampinfektioner.
Blodet:

Uthållighetsträning leder till en ökning av både röda blodkroppar och plasma, vilket ger en sammantagen ökning av blodvolymen med 10-15 %. Plasmaökningen beror på hormonellt reglerad vattenretention och en ökad syntes av albumin i levern. Albuminet drar sedan till sig vätska vilket ger en ökad plasmanivå. Denna effekt kan ses redan första veckan efter det första träningspasset.

Den ökade mängden erytrocyter beror på en ökad mängd EPO (erytropoetin) som svar på det ökade syrgasbehovet. Ökningen av antalet röda blodkroppar ses först några veckor efter träningen då det tar ett tag att bilda nya blodkroppar. 

Eftersom plasmavolymen ökar mer än blodkroppsandelen kommer Hb att sjunka. Den ökade blodvolymen leder till ett ökat venöst återflöde vilket ökar den slutsystoliska fyllnaden i hjärtat vilket leder till ökad slagvolym och sänkt hjärtfrekvens vid submaximalt arbete. 

Ämnesomsättningen:
Se tidigare frågor. Kort sagt kan man säga att kroppen övergår alltmer till lipolys vilket fungerar kolhydratsparande. Leverns glukoneogenetiska kapacitet ökar även.
Glukostolerans:

Se tidigare frågor. Träning leder till en ökad insulinkänslighet vilket leder till en ökad glukostolerans. Därför är fysisk aktivitet bra för personer med diabetes typ 2, vilka har en nedsatt glukostolerans.
Skelettmuskulaturen:

Uthållighetsträning leder till en ökad mängd typ I fibrer och i muskulaturen. Även mitokondrietätheten ökar. Dessutom sker en ökad kapillärisering och för att öka blodflödet till muskeln. Allt detta bidrar till bättre uthållighet och ökad möjlighet för aerob metabolism.
· Effekter av styrketräning på nervsystem och skelettmuskel.


Ökningen i styrka efter en tids styrketräning beror både på psykologiska (neuronala) och muskulära faktorer. Nervsystemet bildar fler motorneuron vilket leder till fler motoriska enheter. Detta leder till den snabba och stora styrkeökningen som ses i början av träningsperioden, ofta utan en ökad muskelstorlek. Dessutom beror mycket av styrkeökningen på bättre teknik och motivation. 

Efter en tids styrketräning beror styrkeökningen på muskelhypertrofi. Snabba fibrer hypertrofierar snabbare än långsamma fibrer. Mekanisk stress leder till muskelfiberskada vilket leder till en superkompensation som triggar signalmolekyler att aktivera myofibrillär proteinsyntes. Detta, i kombination med insulinets effekt på proteininlagring, leder till en ökning av muskelstorlek med ca 0,11 procent/dag. Muskelns myofibriller blir både tjockare och ökar i antal. Dessutom bildas fler sarkomerer p.g.a. den accelererade proteinsyntesen i kombination med minskad proteinnedbrytning. 
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Skelettmuskelvävnad är en dynamisk vävnad som inte består av en och samma cellpopulation under hela livet. Istället genomgår muskelfibrerna en regeneration och omfördelning som svar på diverse funktionella krav (ökad uthållighet eller styrka). Under basalmembranet invid muskelfibrerna finns små, mononukleära stamceller som kallas för satellitceller. Efter en viss tids styrketräning prolifererar och differentierar dessa för att sedan fusera med de existerande muskelcellerna vilket leder till ett ökat antal cellkärnor. Detta möjliggör en ökad proteinsyntes och möjlighet att bilda mer kontraktila element (myosin och aktin mm). Trots att detta inte leder till en ökad mängd celler bidrar satellitcellsimmigrationen till muskelhypertrofi och kan även stimulera ombildning av existerande fibrer från en typ till en annan (typ IIX ( typ IIa). Vid aerob träning övergår snabba fibrer till långsamma, medan motsatsen sker vid anaerob träning. Mängden typ IIX fibrer tycks dock minska vid all form av träning. 
En mängd extracellulära molekyler (IGF-1, fibroblast growth factor mm) övervakar satellitcellsaktivitet och bidrar till immigrationen. 

Den metabola stressen som uppstår, då man styrketränar tills man absolut inte orkar en enda repetition till, leder till en överkompensation med ökat intramuskulärt ATP, CrP och glykogen som resultat. Detta bidrar till den snabba energiöverföringen (anaerob) som krävs vid styrketräning. 
Regelbunden fysisk aktivitet påverkar även andra delar av nervsystemet vilket leder till förbättrad koordination, balans och reaktionsförmåga. Även funktioner som inte är direkt kopplade till ökad fysisk prestation påverkas som kognitiv förmåga och minne. Detta beror på att genexpressionen av ett flertal tillväxtfaktorer (IGF-1, NGF m.fl.) ökar vid fysisk aktivitet (bl.a. i Hippocampus ( bättre minne) vilket leder till ökad vaskularisering men också att hjärnceller nybildas. 
· Vad som bestämmer svarsgraden på träning 
Svaret på träning bestäms av:

1. Träningsgrad då träningen påbörjas
Om man startar på en väldigt låg fitnessnivå kan förbättringar ses snabbt.
2. Tidigare träningserfarenhet 
Har man tränat förr vet man hur man ska utföra övningen (teknik, koordination etc.) och man vet även hur det kommer att kännas efteråt.
3. Frekvens
Hur ofta man tränar påverkar träningsresultatet. Träning bör ske någorlunda regelbundet. Enligt aktivitetspyramiden (se nedan) bör man träna styrketräning 2-3 ggr i veckan och konditionsträning 3-5 ggr i veckan. Dessutom bör man försöka röra på sig minst 30 min varje dag. 
4. Duration
Hur länge man tränar påverkar också träningsresultatet. Ju längre man håller på desto större blir träningssvaret i regel. Dock kan man dela upp träningspasset i flera perioder under dagen. Istället för att promenera 30 min i stäck kan man gå 3 • 10 min.
5. Intensitet
Ju hårdare man tränar desto bättre blir träningsresultatet. Detta är den viktigaste faktorn som påverkar träningsgraden (enligt exercise physiology). Dock ökar risken för skador vid extremt höga intensiteter. 
Enligt aktivitetspyramiden bör man styrketräna på ca 8-12 RM (ca 70 % av repetitionsmaximum = den högsta vikt man kan lyfta en gång genom hela rörelsebanan) och konditionsträna i måttlig till intensiv takt (55-90 % av HRmax).
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6. Kost 
Bör vara allsidig för att man ska uppnå en fullgod träning. Dock verkar inte kosttillskott ha någon effekt på träningen.
7. Ålder 
Påverkar framförallt träningsgraden. Äldre är generellt mindre vältränade, dock svarar de lika bra på träning som yngre människor (de äldsta man gjort studier på var 93 år).
8. Arv 
Arvet spelar en stor roll för hur stort träningssvaret blir. Vid en standardiserad dos av träning kan en person öka sin träningsgrad med 3 % medan en annan ökar med 35 %. Denna stora skillnad tros bero på att vissa individer kan aktivera vissa nyckelgener mer effektivt än andra. 

· Hur prestationsförändring bestäms

För att bestämma prestationsförändring utför man styrke- och konditionstester före och efter avslutad träningsperiod. 
Tester för aerob prestationsförmåga: 

Den viktigaste faktorn som begränsar den aeroba prestationsförmågan är maximal syreupptagningsförmåga. Denna kan testas genom ett maxtest (se senare) eller genom ett submaxtest (se nästa fråga). Laktattröskeltest är ett bra sätt att mäta aerob prestationsförmåga. Laktattröskeln beskrivs som den högsta syrgaskonsumtionen man kan ha utan att ens blodlaktat ökar med mer än 1.0 mM över vilonivån. Genom att mäta belastningen då laktattröskeln nås kan man mäta den aeroba prestationsförmågan. 

Man kan även utföra olika typer av konditionstest för att mäta prestationsförändring. Många av dessa tester mäter dock inte bara den fysiska förbättringen utan påverkas starkt av motivation, dagsform etc. Ett exempel på ett konditionstest är Coopers test:

Cooper test: gå eller springa en viss sträcka (2000, 2400 eller 3000 m) så fort man 

        kan, alternativt springa så långt som möjligt på en bestämd tid. 

Tester för anaerob prestationsförmåga:

Wingatetest: testpersonen ska cykla så fort han/hon kan i 30 sekunder, medan man mäter hur 
stor effekt som utvinns. Belastningen som används på cykeln är 7,5 % av 
kroppsvikten.
Tester för styrka:

Det finns många olika sätt att mäta prestationsökning under styrketräning. Ett vanligt sätt är att använda sig av RM- metoden:

RM står för repetitionsmaximum och motsvarar den vikt/belastning som man klarar av att lyfta en gång genom hela rörelsebanan. För att få fram RM uppskattar man en vikt som man tror patienten klarar av att lyfta mellan 1 och 10 ggr (då man vill testa maximal styrka och inte uthållighet bör antalet reps inte överstiga 10). Därefter beräknar man repetitionsmaximum genom at använda tabellen nedan. Den är förvånansvärt korrekt! 
	Antal reps
	1
	3
	5
	7
	10
	≈15
	≈25

	% av RM
	100
	90
	85
	80
	70
	60
	50


Det finns även ett flertal tester för att testa uthållighetsstyrka. Men poängen med alla test är att man ska kunna jämföra före och efter en träningsperiod för att se eventuell prestationsförändring.
· Teorin för indirekt bestämning av den maximala syreupptagningsförmågan från submaximala tester. Felkällor vid dessa tester.

Känna till (S1):
· Total perifer resistens under arbete.

· Reglering av perifert motstånd i olika kärlbäddar.

· Hur andningen ställs om vid övergång från vila till arbete.
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I figuren ovan relateras syrekonsumtion till minutventilation under ökande grad av arbetsintensitet upp till VO2MAX. Under lätt till medelhård träning ökar ventilationen linjärt med syrekonsumtionen och koldioxidproduktionen. Man andas helt enkelt mer när man behöver mer syre. I genomsnitt andas man, vid denna arbetsintensitet, 20-25 liter/liter konsumerat O2.  Ventilationen ökar då främst p.g.a. ökad tidalvolym, medan ökningen vid högre intensiteter beror på ökad andningsfrekvens. Sådan ventilationspåverkan medför en fullständig syresättning av blodet då alveolärt PO2 och PCO2 ligger nära vilonivån. Detta i kombination med att blodets passagetid genom lungkapillärerna är tillräckligt lång leder till ett fullständigt utbyte av blodgaser.
Vid högre intensiteter av submaximalt arbete ökar minutventilationen inte längre proportionellt med syrgaskonsumtionen. Detta inträffar vid den s.k. ventilatoriska tröskeln. Vid denna intensitet korrelerar inte längre ventilationen till cellernas behov av syre, utan ventilationen styrs av den ökade koncentrationen CO2 som bildats efter buffring av det laktat som bildats i musklerna p.g.a. ökad anaerob glykolys. 
Ökningen i icke-metabolt CO2 förskjuter RQ (VCO2/VO2) så att denna kvot nu hamnar över 1.0. RQ över 1 indikerar alltså att musklerna arbetar med anaerob metabolism. 
· Energikostnad för andningsarbete.

Vid vila och vid lätt arbete är energikostnaden för andningsarbete relativt liten. Vid träning då ventilationen går upp till 100 l/min går 1,5-2 ml syre/liter luft åt till energi för andningsarbete. Detta motsvarar 3-5 % av den totala syrekonsumtionen vid medelhård träning och 8-10 % vid VO2MAX. 

Hos mycket vältränade individer, som kan öka sin maximala minutventilation till över 150 l/min, går över 15 % av den totala syrekonsumtionen till energi för andningsarbete. På denna nivå jobbar de inspiratoriska musklerna (både diafragma och accessoriska muskler) på ca 60 % av ”RM” (den maximala kraft de kan utveckla). Blodflödet till dessa muskler är då ekvivalent med blodflödet till de arbetande musklerna i benen (~15 % av CO), vilket behövs för att metabolismen i dessa muskler ska täcka energibehovet. Det sker en ”strid” om blodflödet mellan andningsmuskulaturen och benmusklerna under intensiv träning. T.ex. leder ökat energibehov för andningsarbete till en vasokonstriktion i rörelsemusklerna, vilket leder till en omdirigering av blodet från benen till andningsmusklerna. 
· Arteriell kapacitet och innehåll av syrgas vid olika arbetsintensiteter.
I blodet transporteras i vila ca 200 ml syre/liter blod. Metabolismen vid vila använder 25 % av det syre som transporteras runt i vävnadskapillärerna dvs. 50 ml/liter blod. Detta ger alltså en a-v O2 differens på 50 ml, vilket innebär att 150 ml syre, eller 75 % av blodets ursprungliga syremättnad, fortfarande är bundet till hemoglobin efter ett varv i cirkulationssystemet. 

Figuren här bredvid visar den progressiva ökningen i a-v O2 differens från vila till maximalt arbete för friska män (för kvinnor är syrgasinnehållet 5-10 % lägre p.g.a. mindre mängd hemoglobin).  Det arteriella syreinnehållet varierar endast lite från vila till maximal träning (200 ml/liter), medan det venösa blodets syreinnehåll minskar kraftigt i takt med ökat syrebehov (från ~120 ml/l i vila till ~20 ml/l vid maxarbete). 
Den arteriella kapaciteten att transportera syrgas ökar lite under träningen p.g.a. den relativa ökningen i koncentrationen av röda blodkroppar i blodet (ökad hemokoncentration) som uppstår då plasma pressas ut i interstitiet. Detta beror på en ökning i hydrostatiskt tryck då blodtrycket ökar, samt p.g.a. de osmotiskt aktiva biprodukter som bildas vid metabolismen i musklerna vilka drar åt sig vätska från plasman.  
· Verkningsgrad under arbete.

Metabolismen har en verkningsgrad på ca 25 % vilket innebär att 75 % av all energi som bildas frigörs i form av värme. Man får ut 20 kJ (5kcal) per liter O2 men av detta är det alltså bara 5 kJ som kan gå till energi för muskelarbete mm. 
· Vätskebalans under arbete 
Den ekvation som föreläsaren tog upp när han pratade om det här lärandemålet handlar om värmereglering och inte vätskebalans. Eftersom vi gått igenom vätskebalans under njuravsnittet så skriver jag om värmereglering:

Kroppens värmereglerande mekanismer skyddar i första hand mot överhettning. Att avleda värme effektivt efter träning är viktigt och speciellt i varmt klimat. 

M ± R ± C ± E ± S = 0

M = Metabol värmeproduktion

R = Strålning

C = Ledning

E = Avdunstning

S = Lagring

Under spjälkning av kolhydrater och fetter frigörs stora mängder energi. Dock frigörs 75 % av denna energi som värme. Värmen kan sedan tas hand om på fyra olika sätt:
1. Strålning

Våra kroppar är oftast varmare än luften runt omkring, vilket leder till att värme kan överföras genom luften till fasta, kallare objekt i omgivningen. Denna form av värmeöverföring kräver inte direkt kontakt mellan föremålen. 

2.   Ledning 
Värmeöverföring kan ske genom direkt överföring från en molekyl till en annan i vätska, fast form eller gas. Cirkulationen transporterar det mesta av kroppsvärmen till huden där den kan överföras till luften via konvektion. Hur effektiv denna överföring blir beror på temperaturgradienten mellan kroppen och föremålet, samt föremålets termokinetik. 
3. Avdunstning

Avdunstning är det viktigaste försvaret mot överhettning. Avdunstning överför hela tiden värme till omgivningen. Varje liter avdunstat vatten överför 2430 kJ (580 kcal) från kroppen till omgivningen. 
Kroppens yta innehåller ca 2-4 miljoner svettkörtlar som under överhettning secenerar en hypoton vätska (0,2-0,4 % NaCl) under kolinerg sympatisk stimulering. 

Kroppen gör sig även kontinuerligt av med vätska genom omärkbar svettning (perspiratio insensibilis = 350 ml/dygn) och genom utandningsluften (300 ml/dygn). Detta för också med sig värme. 
4. Lagring

Värmen som avges kan också användas för att öka kroppstemperaturen. För att öka kroppstemperaturen med 1°C krävs 3,48 kJ/kg.
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· Arbetsprover för bedömning av fysisk arbetsförmåga.

· Effekter av fysisk aktivitet på kroppssammansättning och på andra organ (hormonsystemet, skelettet, brosk/bindväv, nervsystemet och lungor/gasutbyte).
