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Disposition —dagens teman

Styrka: maximal styrka och explosiv styrka

Centrala (neurala) traningsanpassningar till
styrke & powertraning

Effekter av styrketraning och powertraning pa
muskler och muskelfibrer

"Muskelminne”
Traningsvark



Maximal styrka och explosiv styrka
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Maximal styrka: maximala krafter, tid ar inte en begransande faktor.

Explosiv styrka = att utveckla sa hog kraft som mojligt pa en begransad

tid, t ex vid hoga hastigheter och/eller korta kontakttider (= hog RFD!).
RFD: rate of force development. RFD = AKraft / ATid



Explosiv styrka = H6g RFD! Mycket viktigt i idrotter med korta
kontakttider och snabba rorelser, som t ex 100 m
sprintlépning dar kontakttiderna kan vara mindre an 0.1 sek.
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Exempel pa kraftmoment (Nm) vid olika hastigheter i knaextension.
Maximal hastighet i sittande koncentrisk kndextension: ~600-800°/s.
Maximal sprint: ~1100-1200°/s. Typisk styrketraning: ~0-120°/s.
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Maximal styrka respektive explosiv styrka i forhallande till olika
rorelsehastigheter, enligt Raastad et al 2015.



Vad kannetecknar styrketraning?
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Exempel pa muskelaktivering matt med elektromyografi (EMG) vid tung
styrketraning. Knaextension i en viktmaskin med 7RM (~80-85% av 1RM).

EMG normaliserat till en maximal isometrisk quadricepskontraktion (100%).
VL = vastus lateralis (rott), VM = vastus medialis (blatt).
Mathias Wernbom, opublicerade data.
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Notera den mycket hogre muskelaktiviteten i den koncentriska fasen jamfort med den

excentriska fasen i de 7 repetitionerna!

Notera dven att den koncentriska muskelaktiviteten 6kar mellan rep #1-4
och att repetitionerna #2-7 tar allt Iéingre tid pga tilltagande

muskeltrotthet!
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Exempel pa EMG vid latt traning, 4 repetitioner pa ~20-25% av 1RM.

Notera att EMG bara nar 35-40% av max som mest.

Mathias Wernbom, opublicerade data.
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Notera att muskelaktiviteten (EMG) vid 20-25% av 1RM bara déir en brakdel
sd hog som muskelaktiviteten vid 80-85% av 1IRM!

EMG ar ett "semi-kvantitativt” matt pa den arbetande muskelns grad av aktivering,
som i sin tur framst ar ett resultat av motorenhet-rekrytering och fyrningsfrekvens.

Ju hégre EMG, desto fler rekryterade motorenheter och/eller hégre fyrningsfrekvens.

(Mathias Wernbom, opublicerade data)



seieal musce —— Mlotorenheters storlek vs fibertyp

De storsta enheterna (fast fatigable, FF) innehaller
snabba men fort uttrottbara typ 11X och/eller typ
IIAX* muskelfibrer, ¥~20% i en genomsnittlig muskel.

*Typ IIAX muskelfibrer: hybridform mellan typ IIA och IIX.
’ 7 Fﬁ“fﬂfg'“*‘ Vanliga i muskler. 100% rena IIX fibrer ofta mer séllsynta.
(Typ 1IB fibrer finns inte hos mdnniska! Typ 11X snabbast)

Medelstora enheter (“fast fatigue-resistant”, FR)
innehaller ofta snabba men relativt uthalliga typ lIA
muskelfibrer. Typ lIA utgor ~30% i en genomsnittlig

Fast oxidative myskel som vastus lateralis.
glycolytic fibers

De minsta enheterna (”Slow”, S) har langsamma men
Slow mycket uthalliga typ | muskelfibrer. ¥~50% i en typisk

oxidative
fibers muskel.
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Fibertypdistribution i vastus lateralis hos manniskor. En normalaktiv
individ har ~50% typ | & ~50% typ Il fibrer.

Sprinters har hogre % typ Il fibrer, langdistansidrottare har hogre %-
andel typ | fibrer. Bade genetik och traning spelar roll.

(JL Andersen et al., Sci Am 2000)



Fast fatigable (FF: type 2x)
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Sma uthalliga (S) motorenheter rekryteras forst, foljt av allt storre
och snabbare men mer uttrottbara enheter (S 2 FR = FF).
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Anledningen till att sma uthalliga S-enheter rekryteras forst vid
muskelarbete ar for att de kraver mindre synaptisk “input”.

FR och framfor allt FF-enheter kraver mer viljemassig “drive” fran CNS

innan en tillrackligt hog synaptisk input natts for aktivering.
(Heckman & Enoka 2004)
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Kraft och/eller effekt

Rekrytering av nya motorenheter sker upp till ¥80-90% av maximal
kraft i storre muskler. De sista 10-20% upp till 100% kraft beror
framst pa okningar av fyrningsfrekvensen i de snabba enheterna.

(Bild fran Wernbom & Aagaard, Acta Physiologica 2020)



Det centrala nervsystemet (CNS) har
alltsa i princip tva satt att reglera
muskelkraften:

1) Rekrytering (och de-rekrytering) av
motoriska enheter.

Ordning: S (typ I) = FR (typ llIA)
- FF (IIAX/IIX) med 6kat behov av
kraft och/eller effekt.

2) Fyrningsfrekvens i de aktiverade
motoriska enheterna. "Firing Rate”.

Med 6kad viljemassig “drive” till
ryggmargen okar bade 1 & 2 parallellt.

(DG Sale, Strength & Power in Sport 2003)



Vad kannetecknar powertraning?

Powertraning = traning pa laga till mattliga belastningar
(~30-60% av 1RM), men med fokus pa maximal effektutveckling
(power) i den aktuella traningsévningen.

Traningen gors med ett explosivt utférande (hog RFD!).
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Figure 1.8.1 Force — velocity — powelationship for muscle



Neurala anpassningar till
styrketraning & powertraning

-Rekrytering av fler motoriska enheter

-Okad maximal fyrningsfrekvens i de aktiva motoriska
enheterna

-Synkronisering av motoriska enheter optimeras
(dock osaker betydelse av detta)

-Inter-muskular koordination forbattras
(samspelet mellan muskler/muskelgrupper)
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Perioder av styrke och powertraning dkar méjligen formagan
att rekrytera fler hogtroskliga motoriska enheter och darmed
ocksa formagan att utveckla maximal kraft.

Situations-, muskel- och individberoende!
(Figur fran DG Sale, i Strength & Power in Sport 2003)



A MU firing rate = 4 force
V Af:cer
9 i
40 Hz ' 60 Hz
¥ Y
(b) Firing rate

Perioder av styrke & powertraning 6kar troligen fyrningsfrekvensen
i motorenheterna under maximal anstréngning och darmed okar
ocksa formagan att utveckla maximal kraft.

(Figur fran DG Sale, i Strength & Power in Sport 2003)
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En fyrningsfrekvens pa ~50-60 Hz kravs i de snabba motoriska
enheterna i en muskel for tetanisk kontraktion och darmed for att

muskelkraften ska bli maximal.

(Bild fran Fysiologi av Ldnnergren, Westerblad, Ulfendahl och Lundeberg )



Strength training
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Fig.15.2 Neural adaptations to strength training
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styrketraning & powertraning:

Rekryteringen av motoriska enheter kan
eventuellt forbattras. -Sarskilt om
formagan till muskelaktivering i den
aktuella 6vningen ar lag initialt.

Fyrningsfrekvensen i motorenheterna
under maximal anstrangning dkar ofta med
perioder av styrke- och powertraning.

Koordinationen mellan olika muskler kan
ofta forbattras, sarskilt i komplexa 6vningar.

Minskad aktivering av antagonister ar
gynnsamt for kraftuveckling éver leden.



Muskeln adapterar till den typ av
belastning som den utsatts for
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Hoga krafter och relativt kortvarigt arbete ger signaler till styrka &
muskelhypertrofi (framst via 6kad muskelproteinsyntes), lagre

krafter och langre arbete ger signaler till uthallighet. =~
(Bild fran Bigard, 2019)



Contraction-induced modulators of gene expression in skeletal muscle

Stimulus
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Nechanical stress
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Mec hanosensation
Sarcolemmal disruption

Sensor
PHDs
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AMPK
MAPKs
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FAK
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Downstream effector

HIF-1e

PGC-1a, FOXO1, p53

HDAC, PGC-1e, CREB, SIRT1, HIF-1e
PGC-10., CREB, ATF2

HDAC, CREB, SRF

mTOR, p70s™

Akt, mTOR, FOXO1

Glucose

(Egan et al. Cell Metabolism 24, Aug 9 2016)



Muskeltillvaxt (hypertrofi)

» Hypertrofi av existerande muskelfibrer anses vara den
dominerande mekanismen vid muskelhypertrofi.

» Dock indikerar en vaxande mangd studier att
muskeltillvaxten hos mycket valtranade idrottare inte
alltid helt kan forklaras av fiberhypertrofi.

> Okningar av antalet muskelfibrer (hyperplasi) via fiber
splitting och/eller helt nya muskelfibrer?

» Alternativt: sjalvselektion till kraftsporter av individer
med ett redan hogt antal muskelfibrer?



A: Hypertrofi av existerande muskelfibrer vid styrketraning via fler och
storre myofibriller.

B: Atrofi av muskelfibrer vid inaktivitet och traningsuppehall.

C: Hyperplasi genom “fiber splitting” och/eller helt nya muskelfibrer?

(Figur fran MacDougall 1986 & 2003)



Muskelfibern efter akut styrketraning

Uppsplittring av Z-diskar och proteolys av myofibrillernas yttre delar
efter hard traning ar ofta associerade med aktivering av calpainer*
och en dkad proteinomsattning.

Polyribosomer ses ofta pa de yttre delarna av myofibriller och
skadade Z-diskar efter hard sprint- och styrketraning, vilket ar ett
tecken pa dkad muskelproteinsyntes.

Proteinsyntesen ar maximal vid 6-24 timmar men kan vara forhojd i
48-72 timmar hos otranade individer efter ett styrketraningspass.

Proteinnedbrytningen okar mindre grad eller ar 6verlag relativt
oforandrad.

Okad proteinsyntes i myofibrillerna sa att dessa blir storre, samt
splitting och nybildning av myofibriller sa att de blir fler 2 hela
muskelfibern blir storre pa langre sikt.

*Calpainer = kalcium-aktiverade proteaser.



Tre olika grader av
myofibrillara “disruptions”:
A) Fokala (en sarkomerlangd)
B) Mattliga (flera langder)

C) Extrema (manga langder)

(Gibala et al J Appl Physiol 1995)




Nya muskelproteiner
laggs till befintliga
myofibriller, vilka blir
storre i tvarsnittsarea
(CSA).

Myofibriller kan
ocksa splittas och
helt nya kan bildas,
vilket 6kar deras
antal.

Hela muskelfibern
vaxer i CSA!

Figure 3. Examples of what were considered to be “’splitting’” myofibrils. The “‘splits’” are
indicated by the arrows. Photographed at 10,260x. (|V| acDouga || 1986)
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For att en muskelfiber ska vaxa kravs en okad proteinsyntes, vilket vid
storre hypertrofi troligen kraver fler muskelcellkarnor ("myonuclei”).

Detta kraver i sin tur att satellitceller aktiveras och borjar proliferera.

(L-E Thornell, F Kadi, A Eriksson, Svensk Idrottsforskning 2001)
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Satellitceller ar musklernas stamceller och bidrar till muskeltillvaxt
genom att bli nya myonuclei efter fusion med muskelfibrer, samt till
regeneration av skadade fibrer. De kan aven bilda nya muskelfibrer.

(Bild fran TJ Hawke, Exerc Sport Sci Rev 2005)
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Tidsforlopp for neurala och muskulara anpassningar och
deras relativa bidrag till den totala styrkedkningen.
(Figur fran DG Sale, i Strength & Power in Sport 2003)



Muskelminne:
kan muskler “komma ihag” tidigare
styrketraning?
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"Muskelminne”: en muskel som en gang varit stark har lattare for att
hypertrofiera igen efter traningsuppehall, sannolikt delvis tack vare ett
Okat antal cellkarnor. Epigenetiska forandringar troligen ocksa viktiga!

(Bild fran Bruusgaard et al PNAS 2010)
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Nya bevis for myonukleart muskelminne hos manniskor fran en
styrketraningsstudie: ett 6kat antal myonuklei (~¥30%) i muskelfibrerna
i biceps brachii efter en period av styrketraning uppratthdélls under en
period av 16 veckors traningsuppehall.

(Cumming et al. J Physiol 2024)



» "The jury is still out” om ett 6kat antal myonuclei bibehalls
hos manniskor vid mer langvariga traningsuppehall och
inaktivitet, samt med aldrande!

» Kanske en del av de “extra” myonuclei som tillférts med
traning forloras, medan andra av dessa myonuclei bibehalls?

» Myonucledrt muskelminne kan ocksa eventuellt skilja sig at
mellan olika muskler. (Anders Eriksson, avhandling 2006)

» Saledes annu oklart i vilken utstrackning som ett 6kat antal
myonuclei kan astadkomma "muskelminne” hos manniska.



» Nyare studier har dock visat att epigenetiska
forandringar kan bidra till "muskelminne” vid
styrketraning.

» Epigenetiska forandringar: sjdlva DNA-t forandras inte,
men uttrycket av gener pa mRNA-niva kan foérandras
anda, genom exempelvis hypo eller hyper-metylering
av den aktuella genen.

» Enkelt uttryckt: gener kan “slas av” eller "slas pa”
genom epigenetik.
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© Itis unknown if adult human skeletal muscle has an epigenetic memory of earlier encounters with

. growth. We report, for the first time in humans, genome-wide DNA methylation (850,000 CpGs)

: and gene expression analysis after muscle hypertrophy (loading), return of muscle mass to baseline

© (unloading), followed by later hypertrophy (reloading). We discovered increased frequency of

. hypomethylation across the genome after reloading (18,816 CpGs) versus earlier loading (9,153 CpG

. sites). We also identified AXIN1, GRIK2, CAMK4, TRAF1 as hypomethylated genes with enhanced

. expression after loading that maintained their hypomethylated status even during unloading

. where muscle mass returned to control levels, indicating a memory of these genes methylation

. signatures following earlier hypertrophy. Further, UBR5, RPL35a, HEG1, PLA2G16, SETD3 displayed

: hypomethylation and enhanced gene expression following loading, and demonstrated the largest

. increases in hypomethylation, gene expression and muscle mass after later reloading, indicating an

. epigenetic memory in these genes. Finally, genes; GRIK2, TRAF1, BICC1, STAG1 were epigenetically

. sensitive to acute exercise demonstrating hypomethylation after a single bout of resistance exercise

. that was maintained 22 weeks later with the largest increase in gene expression and muscle mass after

. reloading. Overall, we identify an important epigenetic role for a number of largely unstudied genes in
muscle hypertrophy/memory.



Muscle Mass
and Strength
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> Aven om epigenetiska forandringar t ex via DNA-
methylering kan sitta kvar under lang tid kan aven dessa
dock tankas att avta och t o m férsvinna med tiden!

» Langt ifran alla epigenetiska forandringar ar permanenta!
» De flesta traningsstudier som undersokt epigenetiskt
muskelminne av traning (bade styrke- & konditionstraning)

har endast undersokt nagra fa manaders traningsuppehall!

» Det finns inte bara positiva (prestationsfraimjande) utan
ocksa negativa epigenetiska forandringar!



Positive Epigenetic Memory
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Muskelminne via ett o6kat antal myonuclei och epigenetiska
forandringar kanske existerar samtidigt och i sa fall har dessa troligen
additiva eller synergistiska effekter!

Nervsystemets minne av traningsrorelser ska dock inte glommas bort

”

da det formodligen ocksa har betydelse for fenomenet “muskelminne”.

(Bild fran Sharples & Turner. Am J Physiol 2023)



Traningsvark (DOMS)

”Delayed onset muscle soreness” (DOMS) intrader 12-24
timmar efter hard traning, ar ofta kraftigast vid 48 timmar.

Sarskilt excentriska muskelkontraktioner, men aven traning
under blodflédesrestriktion® kan framkalla traningsvark.
(*Wernbom et al. 2006, 2009, 2012, m fl)

Traningsvark ar ofta associerat med remodellering av saval
muskelfibrer som extracellulara matrix (ECM), bland annat via
uttryck av Tenascin-C i ECM.

Varken sitter i ECM/interstitiet mellan muskelfibrerna, dar det
finns mekaniskt kansliga nociceptorer (Ad- och C-fibrer).

A6- och C-fibrer sensitiseras av nerve growth factor (NGF) och
glial-derived neurotrophic factor (GDNF), vilka bildas sarskilt
efter excentriska muskelkontraktioner.



Lengthening cg\traction Excentriska kontraktioner
— . .
ctreten Contcion — | ("lengthening contractions”)
EAEERITE] kan leda till frisattning av

adenosin.

Blodkarl svarar med
frisattning av bradykinin (BK).

Bradykinin stimulerar BK-

Nociceptor sensitization : :
Bbitl e = fibors receptorer i muskelfibrerna,
(ASIC, TRPV4) (TRPV1) som bildar NGF och GDNF.
M-
Mechanical hyperalgesia L
(Delayed onset muscle soreness) NGF och GDNF sensitiserar

nociceptorer = traningsvark.

(Mizumara & Taguchi, J Physiol Sci 2016 & 2024)



