B FYSS OVERSIKT

Lékartidningen

Citera som: Lakartidningen. 2015;112:DP7Y

Att vara i rorelse minskar risk
for sjukdom och fortida dod

Vinsterna med regelbunden fysisk akti-
vietet 4r manga och stora. Bittre livskva-
litet, kognition, stimningslige och fysisk
kapacitet — och ligre risk for manga sjuk-
domar och fortida déd. Rorelse paverkar
de flesta av kroppens organ och vivnader.
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paverkar de flesta organ och viavnader, vilket pa olika séitt kan
bidra till férbattrad héilsa och funktion. Ett enstaka pass med
fysisk aktivitet kan ha métbara effekter pa stimningslige,
kognition, blodtryck och blodsockerkontroll. Regelbunden fy-
sisk aktivitet ver manader och ar minskar risken féor manga
sjukdomar och fortida dod samt férbéttrar livskvalitet, stam-
ningslige, kognition och fysisk kapacitet. Dessa férandringar
beror pa adaptation i hjirta, kirl, skelettmuskulatur, fettviv,
hjarna, benvivnad, endokrina kértlar och immunsystem.

Drygt hilften av den riskreduktion for hjart-kérlsjukdom
som regelbunden aerob fysisk aktivitet (uthallighets- eller
konditionstrining) av minst mattlig intensitet ger kan forkla-
ras av paverkan pa kinda riskfaktorer, tex minskad laggradig
inflammation (ofta métt som serumkoncentrationen av C-re-
aktivt protein [CRP]) och blodkoagulation (tex métt som
sankt halt av fibrinogen) samt ldgre blodtryck, minskad lipid-
niva och ligre BMI [1, 2].

I denna artikel har vi valt att redovisa kunskapslidget vad
giller biologiska effekter av fysisk aktivitet pa hjiart-karlsy-
stemet, skelettmuskulaturen och hjarnan. Fér mer informa-
tion om effekter pa kroppssammansittning, endokrina funk-
tioner, blodfetter, immunsystem, benvéivnad, brosk, bindviv,
lungor, blodfetter, mag-tarmkanal och lever hinvisas till ka-
pitlet »Biologiska effekter av fysisk aktivitet« i Fyss (www.
fyss.se).

Adaptationsmekanismer
Fysisk aktivitet och trining leder till patagliga férandringar i
den inre miljoniettflertal vivnader, vilket paverkar proteiners
utseende och funktion. Dessutom férdndras genaktivitet ge-
nom paverkan pasktranskriptionsfaktorer som binds till DNA.

En mekanism fér den komplexa regleringen av genaktivitet
som tilldragit sig allt storre intresse ar epigenetiska foréand-
ringar. Epigenetik, som betyder »utanfor« eller »ovanfor« den
sedvanliga genetiken, kan beskrivas som forédndringar av gen-
funktion som inte férklaras av DNA. Det finns ett fatal studier
som visar att sk DNA-metylering patagligt kan férindras med
traning [3], vilket skulle kunna ha stor betydelse fér hur gener
aktiveras och hur anpassningen ivivnader styrs.

Genetiska skillnader ar en orsak till att mycket vialkontrol-
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»Regelbunden fysisk aktivitet paverkar
de flesta organ och vivnader, vilket pa
olika sitt kan bidra till forbéattrad
hilsa och funktion.«

lerade studier visar att vissa individer med likartad prestation
fore traning kan férbattras marginellt, medan andra 6kar sin
maximala syreupptagningsformaga med >30 procent [4-6].
Aven om en del studier genomforts r det dnnu for tidigt att
faststilla exakt vilka gener som har storst betydelse for stor-
leken pa triningssvaret [7, 8], inte minst med anledning av att
det finns skillnader mellan vilka gener som kan vara av bety-
delse i olika etniska grupper [9]. Sammanfattningsvis tycks
arvsmassan kunna forklara sd mycket som hélften av varia-
tionen ménniskor emellan.

Fragor som emellanat dyker upp dr huruvida de individer
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Regelbunden fysisk aktivitet aktivitet (uthallighets- eller

forbattrar livskvalitet, kognition,

stamningsldge och fysisk kapaci-

tet och minskar risken for manga
sjukdomar och fortida déd.
Fysisk aktivitet och traning
paverkar proteiner och genakti-
vitet genom olika signalmeka-
nismer, ddribland epigenetiska
forandringar.

Det biologiska svaret pa tréning
kan skilja sig patagligt mellan
olika individer, till stor del pa
grund av genetiska olikheter.
Regelbunden aerob fysisk

konditionstraning) forbattrar
hjartats funktion (genom bla
6kad slagvolym) och sédnker
blodtrycket (genom bla 6kad va-
sodilatationsférmaga, minskad
karlstyvhet och dkad kapillari-
sering).

Regelbunden fysisk aktivitet
leder till battre bibehallande av
muskelmassa och muskelfunk-
tion och kan forbattra hjarnhdlsa
och hjarnfunktion, tex exekutiva
funktioner och minne.
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som svarar med minst férbattring (»low-responders«) av tex
maximal syreupptagningsférmaga eller systoliskt blodtryck
skulle ha mindre hélsomissig nytta dn de som reagerar bittre
(»high-responders«) pa fysisk aktivitet eller om fysisk aktivi-
tet till och med skulle kunna vara negativt. I en analys av fem
studier med sammanlagt 1687 individer (kvinnor och mén) i
olika aldrar undersoktes effekten av aerob fysisk aktivitet pa
maximal syreupptagningsférmaga och blodtryck samt blod-
koncentration av HDL-kolesterol, triglycerider och insulin
[10]. Hos en tredjedel fann man att nagot av matvirdena till
och med forsdmrades. Dock var det endast hos knappt 1 pro-
cent som tre eller fyra av virdena fordndrades negativt. Det
fanns inget samband mellan férédndringen av dessa riskfakto-
rer och férindringen i maximal syreupptagningsférmaga;
den grupp som svarade negativt for en riskfaktor 6kade i ge-
nomsnitt sin prestation lika mycket som de individer som sva-
rade positivt for samma faktor.

Huruvida dessa fynd indikerar att fysisk aktivitet hos dessa
individer skulle sakna virde eller vara negativt ar i dag for ti-
digt att siga. Det dr vil klarlagt att fysisk aktivitet har manga
andra, i den angivna studien ej uppmadtta, positiva effekter.
Exempelvis paverkas kirlfunktion, hjirtats struktur, blod-
koncentration av olika stresshormoner, hjarnhélsa, skelett
och bindvév. Dessutom skulle med all sannolikhet en &nnu
langre period avregelbunden fysisk aktivitet, kanske avannan
typ och dos, positivt kunna férindra flera av riskfaktorerna.

Hjarta och blodkarl

Hjartat. Regelbunden aerob fysisk aktivitet leder till stor 6k-
ning av vinster kammares storlek och viggtjocklek. Forst
sker, atminstone vid mattliga trianingsintensiteter, sk kon-
centrisk hypertrofi, dvs 6kad muskelmassa utan d6kad vins-
terkammarvolym. Sedan sker en 6kning av vinster kamma-
res volym, excentrisk hypertrofi [11]. Pa sa sitt aterstills kvo-
ten mellan muskelmassa och vinsterkammarvolym till nor-
mala vérden.

En annan fériandring till foljd av flerarig aerob fysisk aktivi-
tet som okar hjartats slagvolym &r okad uttdjbarhet av kam-
rarnaunder fyllnadsfasen [11]. Okningen av maximal hjirtmi-
nutvolym férklaras i princip helt av att hjiartats slagvolym
okat. Vid ett givet submaximalt arbete leder den 6kade hjart-
storleken till att pulsen sidnks och slagvolymen 6kar. Slagvo-
lyms6kningen beror ocksa pa att hjartats kontraktilitet 6kats,
vilket ger 6kad ejektionsfraktion (den procent av hjirtats fyll-
nad som pumpas ut pa ett hjirtslag).

Okad blodvolym och &kad procentuell del av den totala
hjartminutvolymen som dirigeras till den arbetande skelett-
muskulaturen ar fysiologiska fordndringar som forbittrar
aterfyllnaden av hjirtat mellan hjirtslagen.

Blodkérlen. Regelbunden aerob eller muskelstédrkande fysisk
aktivitet (styrketrining) sidnker blodtrycket mer én ett en-
skilt blodtryckssinkande likemedel [12]. Trining paverkar
funktion och struktur i konduktans- och resistanskérlen som
forsorjer de skelettmuskler som tridnas och i hjartmuskeln
[13]. Utvidgningsférmagan i resistanskérlen forbéttras, och
den inre volymen i storre artéarer 6kas. Artdrer som forsorjer
aktiva omraden (larartéir hos 16pare, armartir hos racketspe-
lare) har tunnare viigg hos viltrdnade dn hos otrinade [14].
Tre manaders aerob fysisk aktivitet (frimst promenad) mins-

»Regelbunden aerob eller muskelstir-
kande fysisk aktivitet (styrketrining)
sinker blodtrycket mer dn ett enskilt
blodtryckssinkande likemedel ...«

kar signifikant vaggtjockleken i larartiren hos medeladers
friska mén [15]. Endotelfunktion i kirl i delar av kroppen som
inte trinas kan paverkas av trining i andra delar av kroppen,
kanske beroende pa okat blodflode under arbete [13]. Trining
leder ocksa till 6kad deformerbarhet av réda blodkroppar, vil-
ket gor att de ldttare formar sig och tar sig igenom kérltridets
triangsta delar. Tillsammans med expansion av plasmavoly-
men och sdnkt hematokrit bidrar detta till sinkning av blod-
trycket.

Nedsatt arteriell elasticitet (6kad artiarstyvhet) dren obero-
ende riskfaktor for hjart-karlsjukdom. Stora elastiska artérer
som arteria carotis (halsartidren) och hjartats kranskirl ar
>50 procent mer eftergivliga hos personer som bedriver aerob
fysisk aktivitet [16]. Aldre som bedriver regelbunden aerob fy-
sisk aktivitet har samma kirlvidgningsférmaga som yngre
personer, och 12 veckors regelbunden aerob fysisk aktivitet
(rask promenad) forbéttrar kirlvidgningsférmagan. I tva stu-
dier jimférdes kontinuerlig aerob fysisk aktivitet (pa 65 pro-
cent av VO,-max, 5 pass/vecka) med hogintensiv intervalltra-
ning (5 pass/vecka) under 4 veckor (unga min med fetma)
respektive 6 veckor (unga min som inte var regelbundet fy-
siskt aktiva) [17, 18]. Bada trdningsformerna medforde likar-
tad 6kning av innehallet av det kiirlvidgande enzymet kvéve-
oxidsyntas i den skelettmuskulatur som trénats och av den
tranade muskulaturens kapilldrtithet. Aven kiirlstyvheten i
halskirlen minskade likartat med de bada triningsformerna.

Det ir sedan lange kint att regelbunden aerob fysisk aktivi-
tet leder till 6kning av antalet kapilldrer (utbyteskarl) i hjar-
tat och de skelettmuskler som ér aktiva [19], vilket bidrar till
forbittrat utbyte av blodgaser, substrat och metabola slagg-
produkter.

Blodkoagulationen. Den kraftigt minskade risken hos regel-
bundet trinande personer for plotsligt déd eller akut hjértin-
farkt under ett arbetspass kan bero pa att langvarig trining
ger upphov till féordndringar som motverkar den 6kade ten-
densen till trombocytaggregation vid ett arbetspass [20]. Tre
manaders aerob fysisk aktivitet med tvéa olika trdningsdoser
(800 eller 600 kcal/dag) medforde likartad minskning av koa-
gulationsbeniigenheten i bada triningsgrupperna [21]. En
faktor som visade tendens till stérre minskning i h6gdosgrup-
pen var plasminogenaktivatorinhibitor-1 (PAI-1), som ham-
mar nedbrytningen av blodproppar. Minskningen av PAI-1
skulle kunna vara en delférklaring till den minskade risken
for hjartinfarkt och stroke som regelbunden fysisk aktivitet
leder till.

En annan viktig férklaring ar att fibrinolysaktiviteten &r
6kad hos personer som trinar regelbundet [22]. Halten av
fibrinogen, som ar nédvindig for blodproppsbildning vid ex-
empelvis kérlskada, 4r signifikant l4gre hos personer som be-
driver regelbunden aerob fysisk aktivitet. De ldgre fibrino-
gennivaerna férklarar en del av den ligre risk for hjart-kéarl-
sjukdom som dessa personer har [1].

Benigenheten hos trombocyter att aggregera och reagera pa
skada ér liagre efter en tids regelbunden fysisk aktivitet [23].

Andra mojliga forklaringar till att blodproppstendensen &r
minskad hos tridnade personer kan vara att trianing leder till
O6kade nivaer av prostaglandin, bla till f6ljd av 6kad niva av
HDL-kolesterol och 6kad halt av kvidveoxid, som bada him-
mar blodproppsbildningen.

Skelettmuskulatur

Skelettmuskulaturen &r en ytterst anpassningsbar vidvnad,
och aerob och muskelstirkande fysisk aktivitet paverkar dess
struktur och funktion patagligt. Efter nagra veckors trining
har man i en del studier funnit 6kad aktivering och rekryte-
ring av motoriska enheter. Det ar sirskilt tydligt hos dldre
personer, dir man ofta i utgangsléget har en nedsittning av
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den maximala viljeméssiga muskelaktiveringen. Detta mits
vanligen med en sirskild teknik, dir man ldgger maximal,
vanligen isometrisk, muskelaktivering till elektrisk stimule-
ring. Om den elektriska muskelstimuleringen leder till 6kad
kraftutveckling, anses den maximala viljemissiga muskelak-
tiveringen vara nedsatt [24].

Muskelmassa. Muskelstirkande fysisk aktivitet har ocksa
pavisats ge viss nybildning av muskelfibrer till f6ljd av aktive-
ring av satellitceller. Det dr &nnu okdnt om denna nybildning
har kvantitativ betydelse fér den styrkedkning som sker till
f6ljd av muskelstiarkande fysisk aktivitet. Satellitceller ar vi-
lande celler i muskeln som kan aktiveras av olika stimuli, tex
muskelskada. Intressant nog ger muskelstirkande fysisk akti-
vitet &ven upphov till en betydande 6kning av antalet satellit-
celler [25]. Eventuellt kan en minskning av satellitcellsaktive-
ring pa grund av ldgre testosteronnivaer vara en orsak till sar-
kopeni (sinkt muskelmassa) hos dldre méan. Sambandet mel-
lan aldersberoende muskelsvaghet och laga véirden for
biotillgdngligt testosteron stddjer denna hypotes [26].

Hos redan aktiva och véltrianade personer dndras muskel-
fibrernas storlek endast i liten utstrickning vid aerob fysisk
aktivitet, medan de kan 6ka mycket kraftigt i storlek vid mus-
kelstirkande fysisk aktivitet. De langsamma fibrerna (typ 1)
kan bli nagot storre vid aerob fysisk aktivitet, sannolikt kopp-
lat till att dessa fibrer 4r de som rekryteras forst vid fysiskt
arbete. For stillasittande individer eller individer som av an-
nan anledning drabbats av sarkopeni ar dven aerob fysisk ak-
tivitet ett utmarkt siatt att oka muskelmassan [27].

Mitokondrietiithet och kapillarisering. Aven om aerob fy-
sisk aktivitet kanleda till 6kad muskelmassa, ar det andra for-
dndringar som dominerar, frimst 6kning i mitokondrietéithet
och kapillarisering. Mitokondrie6kningen vid aerob fysisk
aktivitet paverkas avbalansen mellan syntes och nedbrytning
av de proteiner som bygger upp mitokondrien. Det dr inte ként
hur linge ett pass med aerob fysisk aktivitet stimulerar mito-
kondrieproteinsyntesen, men det dr visat att mRNA-nivaerna
av mitokondrieproteiner kan vara ¢kade upp till 24 timmar
efter triningspassets slut [28].

En central faktor som styr den 6kade kapilldrtitheten i ske-
lettmuskulaturen till f6ljd av aerob fysisk aktivitet dr vasku-
lar endotelial tillvixtfaktor (VEGF). Det finns belédgg for att
en viktig killa for VEGF ar skelettmuskelcellen sjilv, dar
VEGF-fyllda vesikler i samband med muskelaktivitet toms ut
iextracellularrummet och stimulerar kapilldrproliferationen
[29].

Muskelcellens omprogrammering. Under akut muskelar-
bete fordandras skelettmuskelcellernas yttre och inre miljo.
Hormoner och tillvixtfaktorer binds till cellerna i 6kad ut-
striackning. Inneicellerna stiger temperatur, kalciumhalt och
koncentrationen av ATP-molekylens nedbrytningsprodukter,
tex ADP och AMP. Samtidigt sjunker pH och syrgastryck.
Dessa och andra faktorer paverkar direkt och/eller indirekt
en rad proteiner i skelettmuskulaturen, vilka ingar i en om-
programmeringsprocess av muskelcellen; det vi i dagligt tal
kallar trianingseffekt.

Centrala faktorer for att aktivera muskelns omprogramme-
ring till foljd av tréning dr en rad transkriptionsfaktorer inne-
fattande NFAT (nuclear factor of activated T cells), MEF2
(myocyte enhancer factor), myoD (myogenic differentiation
factor), myogenin och sk PPAR (peroxisomproliferator-akti-
verade receptorer), tex PGC-la (PPAR-gamma-receptor-ko-
aktivator 1a) [30].

En viktig mekanism i omprogrammeringen ir den 6kade
fosforyleringsgraden av olika proteiner, tex de sk mitogenak-
tiverade proteinkinaserna (MAPK) och olika mitokondriella
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Figur 1. Aerob fysisk aktivitet 6kar hippocampus storlek. Hos per-
soner mellan 55 och 8o ars alder 6kade storleken pa hippocampus
med ca 2 procent efter 1 ars aerob fysisk aktivitet (3 dagar/vecka)
med mattlig intensitet. Detta skiljde sig signifikant fran fordndring-
en (minskning av volymen med 1,4 procent) hos kontrollgruppen,
som dgnade sig at stretchningsdvningari samma omfattning.

Efter: Erickson Kl, et al [38].

faktorer, vilka i sin tur paverkar processer som styr anpass-
ningen till trining genom att paverka vissa geners aktivitets-
grad [28, 30].

Det cellfysiologiska svaret vid muskelstirkande och aerob
fysisk aktivitet skiljer sig betydligt. Muskelstirkande fysisk
aktivitet leder till mera kortvariga episoder av hog mekanisk
belastning, medan aerob fysisk aktivitet innefattar betydligt
mindre mekanisk muskelbelastning som verkar under lingre
tid och ger den speciella cellfysiologiska miljo som férekom-
mer vid langvarig aerob fysisk aktivitet.

Signaleringsviigar. En viktig signaleringsvig for att stimule-
ra till 6kad muskelhypertrofi till f6ljd av muskelstdrkande fy-
sisk aktivitet 4r den som innefattar signaleringsproteinerna
fosfoinositid 3-kinas, proteinkinas B (oftast benimnd Akt)
och mTOR (mammalian target of rapamycin). mTOR finns i
tva oberoende former, mTORC1 (complex 1) och mTORC2
(complex 2), och kan séigas svara pa och integrera olika signa-
ler fran muskeltraningen [28, 30, 31]. Dessa signaler kan vara
mekaniska signaler fran muskelarbetet eller signaler fran till-
vixtfaktorer och niaringsdmnen, frimst leucin. mMTORCI styr
muskelproteinsyntesen genom att fosforylerabade 4EBP1 (eu-
karyotic translation initiation factor 4E-binding protein-1),
vilket stimulerar mRNA-translation, och p70S6K (p70 riboso-
mal protein S6 kinase).

p70S6K fosforylerarisin tur den ribosomala subenheten S6
och okar dirmed proteinsyntesen. mTORC2, 4 andra sidan,
motverkar nedbrytning av muskelproteiner genom att fosfo-
rylera och himma transkriptionsfaktorer av typen FoxO
(forkhead box). FoxO-faktorer leder till 6kad muskelprotein-
nedbrytning genom att 6ka mingden av de tva E3 ubiquitin-li-
gasernaatrogin-1/MAFbx (muscle atrophy F-box) och MuRF-
1 (muscle ring finger protein 1) [28, 30, 31].

Stimulering till 6kad mitokondriebildning och 6vriga tra-
ningsfordndringar till foljd av aerob fysisk aktivitet innefatt-
ar andra viktiga signaleringsfaktorer i muskelcellen. AMPK

»Muskelstirkande fysisk aktivitet
har ocksa pavisats ge viss nybildning
av muskelfibrer till f6ljd av aktivering
av satellitceller.«
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»Regelbunden fysisk aktivitet
paverkar ett flertal olika funktioner
i minniskans nervsystem.«

(AMP-aktivaterat proteinkinas) och CaMKII (Ca*'-kalmodu-
linberoende kinas IT) aktiveras vid aerob fysisk aktivitet och
leder till aktivering av PGC-1a [28, 30, 31]. Detta protein, som
Okar i samband med varje tridningspass, dr en transkrip-
tions-koaktivator som samordnar aktiveringen av manga ge-
ner som #r nddvindiga for nybildningen av mitokondrier.
AMPK, som aktiverar PGC-1q, r en av flera signaleringsfak-
torer som bendmns metabola sensorer, eftersom de aktiveras
vid sinkta energinivaer i muskelcellen, dvs 6kade kvoter
AMP/ATP och kreatin/kreatinfosfat [30].

Faktorer som kan aktivera PGC-la innefattar deacetylering
(mgjligen via AMPK), fosforylering (mgjligen via MAPK),
dkade Ca*"-nivaer (CaMKII) och hypoxiicellen samt viss nivé
avoxidativ stress medierad genom reaktiva syre- och kvivera-
dikaler [30].

Det finns méanga hallpunkter fran in vitro-studier for att
aktivering av AMPK (vilken sker vid aerob fysisk aktivitet) le-
der till att mTORC1 hammas [32, 33]. Detta har stimulerat in-
tresset for en fraga som linge engagerat arbetsfysiologer,
némligen varfér samtidig styrketréning och aerob fysisk akti-
vitet ofta leder till mindre 6kning av muskelmassa och styrka
anvad enbart muskelstirkande fysisk aktivitet ger [31, 34, 35].

Hjarnan

Mycket kunskap om effekter av akut arbete och traning pa
hjirnan, ryggmérgen och perifera nerver kommer fran stu-
dier pa djur. Dock publiceras allt fler humanstudier av hur fy-
sisk aktivitet paverkar nervsystemet.

Det finns ett starkt positivt samband mellan aerob kapaci-
tet och kognitiv funktion, vilket visats i bla svenska monst-
ringsstudier [36]. Storleken pa hippocampus, en hjiarnstruk-
tur med stor betydelse for bla arbetsminne och rumsligt min-
ne, ar relaterad till aerob kapacitet och minnesfunktion [37]
och okar i storlek parallellt med forbéttrat minne efter 1 ars
regelbunden aerob fysisk aktivitet [38] (Figur 1).

Jamfort med situationenivila har hjirnan vid lagintensiv fy-
sisk aktivitet nagot hdgre (ungefir 20 procent) total imnesom-
siattning och totalt blodfléde. Vid 6kande arbetsintensitet 6kar
inte total zmnesomséttning eller totalt blodfléde nimnvért.
Diremot okar aktiviteten i hjarnceller, liksom dmnesomsétt-
ningen och blodflédet, i de specifika omraden som skéter moto-
rik, synintryck, balans, hjart-kirl- och andningsfunktion mit-
bart vid succesivt 6kad arbetsbelastning. Allra mest okar 4m-
nesomséttningen i lillhjarnan [39]. Glukoskoncentrationen
Okar interstitiellt i CNS oavsett blodsockerkoncentrationen.

Fysiskt arbete okar frisiattningen av tillvixtfaktorer sisom
BDNF (hjarnrelaterad neurotrofisk faktor) (6kar 2-3 ganger).
Den 6kade vakenhetsgraden, den forbéttrade koncentrations-
formagan och den minskade aptiten och det minskade energi-
intaget, sirskilt efter hogintensiv aerob fysisk aktivitet, kan
eventuellt forklaras av féordndringar i koncentrationerna av
neurotransmittorer sisom dopamin, serotonin och glutamat
[39].

Regelbunden fysisk aktivitet paverkar ett flertal olika funk-
tioner i ménniskans nervsystem. Funktioner kopplade mer
omedelbart till den fysiska aktiviteten férbéttras, t ex koordi-
nation, balans och reaktionsformaga, vilket kan bidra till det
okande vilbefinnande som ir forknippat med regelbunden
fysisk aktivitet. Dessutom bibehalls kognitiv férmaga (sir-
skilt exekutiva funktioner, minne, planering och koordina-
tion av uppgifter) béttre, somnkvaliteten forbéttras, depres-
sionssymtom minskar och sjalvkinslan forbéattras.

Djurforsok har visat att tillvixtfaktorer av betydelse for
celler i det centrala nervsystemet paverkas av fysisk aktivitet
[40]. T hippocampus (viktig for bla minnesbildning) ckar gen-
expressionen av ett stort antal faktorer, och den aktivitetsbe-
roende synaptiska plasticiteten eller kinsligheten idr 6kad
[39]. Exempelvis 6kar forekomsten av IGF-1 (insulinliknande
tillviaxtfaktor 1), en mycket betydelsefull tillvixtfaktor.

Detharvisats att kirlnybildningen 6kariett stort antal om-
radenihjirnan efter trining, vilket har betydelse for ndrings-
forsoérjning och hjarnans funktion och hilsa. Hos djur som far
springa 6kar nybildningen av hjdrnceller, bla i hippocampus
[41]. Dessa djur uppvisar dessutom foérbattrad inlarningsfor-
maga.

B Potentiella bindningar eller jdvsforhallanden: Inga uppgivna.
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ESUMMARY

Regular physical activity affects most organs and tissues through

a large number of mechanisms which in various ways contribute to
improved function and health. Regular physical activity improves
quality of life, cognitive functions, mood state and physical capacity,
and lowers the risk of many diseases and premature death. Physical
activity affects proteins and gene expression through signalling
mechanisms, e.g. epigenetic changes. The biological response to
physical activity can be markedly different between individuals, to a
large degree due to genetic mechanisms. Regular aerobic physical
activity (endurance training) improves cardiac function, partly due
to an increased stroke volume, and lowers blood pressure due to
e.g. improved vasodilation, lower arterial stiffness and increased
capillarisation. Regular physical activity helps to maintain muscle
mass and function and can improve brain health and function, e.g.
executive and memory functions.
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