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Ágrip 

Vinsældir ofurhlaupa hafa farið vaxandi síðastliðna áratugi víðsvegar um heiminn. Ofurhlaup flokkast 

sem jaðaríþrótt og því er samfélag iðkenda lítið og þekking á íþróttinni ekki mjög útbreidd. Ofurhlauparar 

þurfa að sækja þjónustu sjúkraþjálfara líkt og aðrir íþróttamenn og því er mikilvægt að sjúkraþjálfarar 

hafi vitneskju um hvers konar áhrif iðkun og keppni í íþróttinni geta haft á starfsemi líkamans. Markmið 

ritgerðarinnar var að taka saman þær rannsóknir sem hafa verið gerðar á þreytu í ofurhlaupum og finna 

út hvers konar þreyta er til staðar hjá ofurhlaupurum. Leitað var að rannsóknum með kerfisbundnum 

hætti frá 1950 til 2015 í vísindalegum gagnagrunni á veraldarvefnum. Alls komu 45 rannsóknir upp við 

sett leitarskilyrði, fjórar rannsóknir uppfylltu leitarskilyrði en tvær til viðbótar voru teknar inn til að hafa 

samantektina ívið viðameiri. Þær rannsóknir sem uppfylltu leitarskilyrðin gefa vísbendingar um að 

miðlæg þreyta sé ríkjandi í ofurhlaupum. Samantektin gefur ágæta mynd af þreytu í ofurhlaupum en 

takmarkast þó að því að fjórar rannsóknir uppfylltu leitarskilyrðin. Áframhaldandi rannsókna er þörf til að 

skilja þessa tegund af áreynslu betur; bæði í lífeðlisfræðilegum tilgangi sem og í fræðandi tilgangi fyrir 

sjúkraþjálfara, þjálfara og þá sem koma að þjálfun og keppnum ofurhlaupara. 
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Abstract 

The popularity of ultra runs has been on the increase over the last decades around the world. Ultra run 

is categorized as an extreme sport, and therefore the community is small and the knowledge is not 

widespread. Runners need the services of physical therapists like other athletes and it is therefore 

important that physical therapists are informed on the impact training and contest can have on the body. 

The aim of this thesis was to summarize the studies that have been conducted on fatigue in ultra runs 

and find out what kind of fatigue is present in runners. A systematic search was conducted for research 

from 1950 to 2015 in the scientific database on the Internet. Search turned up 45 researches, four of 

which met the criteria, but two additional were taken in to have the summary a bit more extensive. The 

studies that met the search criteria indicate that central fatigue is prevalent ultra runs. The summary is 

a good indicator of fatigue in ultra runs but is limited to the fact that four studies met the search criteria. 

Continued research is needed to understand this type of exercise better; both in physiological purposes 

and educational purpose for therapists, trainers and those involved in training and competing in ultra 

runs. 
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1 Inngangur 

Ofurhlaup er hlaup sem er lengra í kílómetrum talið en hin hefðbundna maraþonvegalengd sem er 

42,195 km (Millet og Millet, 2012). Vinsældir ofurhlaupa hafa farið vaxandi síðastliðin ár, sér í lagi í 

Bandaríkjunum, Evrópu, Japan og Suður-Afríku (Hoffman, Ong og Wang, 2010). Líkamlegt og andlegt 

álag í ofurhlaupum er mikið og ögrun á samvægi líkamans. Rannsóknir á lífeðlisfræðilegum áhrifum í 

tengslum við ofurhlaup eru mikilvægar fyrir, til dæmis, þjálfara og sjúkraþjálfara sem hafa umsjón með 

einstaklingum og íþróttamönnum sem stunda þessa tegund hlaupa. Hlauparar sækja oftar en ekki til 

sjúkraþjálfara vegna meiðsla eða álagsmeiðsla og þjálfunar. Þar við bætast spurningar frá þeim sem 

þarf að svara. Mikilvægt er því að sjúkraþjálfarar hafi þekkingu á þessari tegund hlaupa og geti upplýst 

hlauparana á grundvelli vísindalegrar vitneskju. Mikilvægi rannsókna á ofurhlaupum er ekki hvað síst 

fyrir þá aðila eða fyrirtæki sem standa að ofurhlaupum. En einnig fyrir heilbrigðisstarfsmenn sem starfa 

við hlaupin og meðhöndla hlaupara sem eru komnir í vandræði á meðan þátttöku í hlaupi stendur eða 

þegar í mark er komið. Heilbrigðisstarfsmenn í ofurhlaupum eru yfirleitt læknar, hjúkrunarfræðingar og 

sjúkraþjálfarar. Þetta er vandmeðfarin íþrótt sem krefst þekkingar, útsjónarsemi, skynsemi og einurðar 

af hlauparanum sjálfum sem og þeim sem standa honum næst. Því meiri þekking sem er til staðar um 

orsakir og afleiðingar, þeim mun betur eru hlauparar í stakk búnir til að þjálfa og taka þátt í ofurhlaupum. 

Rannsóknir á lífeðlisfræðilegum áhrifum ofurhlaupa hafa verið gerðar og þá í auknum mæli hin síðar 

ár samhliða auknum vinsældum hlaupanna. Þó nokkur þekking hefur safnast saman í fræðilega 

gagnagrunna frá þeim rannsóknum. Þar er til dæmis hægt að nefna rannsóknir um áhrif ofurhlaupa á 

stöðustjórnun (Degache o.fl., 2014), áhrif ofurhlaupa á hjartastarfsemi og –vöðva (Vitiello o.fl., 2013), 

öndunarvöðvaþreyta í ofurfjallahlaupum (Wűthrich o.fl., 2014) svo fátt eitt sé talið.  

Markmið rannsóknarinnar er að gera kerfisbundna samantekt á þeim rannsóknum sem hafa verið 

gerðar á þreytu í ofurhlaupum og finna svar við rannsóknarspurningunni:  

Hvers konar þreyta kemur fram hjá ofurhlaupurum?  

 Hverjar eru helstu orsakir? 

 Hverjar eru helstu forvarnir gegn henni? 
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2 Fræðilegur bakgrunnur 

2.1 Ofurhlaup 

Af þeim sem ljúka við ofurhlaup eru um það bil 80% karlmenn og 20% konur (Hoffman o.fl., 2010). 

Hoffman og Fogard (2012) skoðuðu lýðfræðilegar breytur hjá þátttakendum í 161 km ofurhlaupi í Norður-

Ameríku. Hinn dæmigerði þátttakandi er miðaldra, 45 ára eða eldri, giftur maður með mjög gott líkamlegt 

atgervi. Hann er vel menntaður og missir sjaldan eða aldrei úr vinnudag vegna veikinda eða meiðsla.  

Fjölgun þátttakenda í ofurhlaupum á erlendri grundu endurspeglast í aukinni þátttöku í 

Laugavegsmaraþoninu hér á landi sem er utanvegahlaup á hálendi Íslands. Það er haldið í júlí ár hvert, 

og er 55 km að lengd (Reyjavíkurmaraþon, 2015). Fjöldi hlaupara, sem lokið hefur hlaupinu, hefur farið 

úr 49 árið 1997, í 330 árið 2014 (Anna Lilja Sigurðardóttir, munnleg heimild, 29.október 2014). Algengar 

keppnisvegalengdir ofurhlaupa eru 50 km, 80 km, 100 km, 120 km og 169 km auk styttri og lengri 

vegalengda sem í boði eru. Undirlagið er ýmist malbik, skógarstígar, sandur, íþróttahallir, hlaupabretti 

eða fjalllendi. Ofurhlaup geta einnig afmkarkast af tíma, til dæmis 24ra klukkustunda hlaup. Markmiðið 

í slíkri tegund ofurhlaupa er að hlaupa sem flesta kílómetra innan tímarammans. Cejka o.fl. (2014) gerðu 

rannsókn á þátttöku í ofurhlaupum á bilinu 1998 til 2011 en alþjóðleg skipulögð rafræn skráning á 

þátttakendum í slíkum hlaupum hófst árið 1998. Höfundar skoðuðu fjölda hlaupara sem luku við 100 km 

ofurhlaup og komu flestir frá Frakklandi, Japan, Ítalíu, Þýskalandi, Sviss, Bandaríkjunum, Póllandi, 

Kanada, Kóreu og Spáni. Á tímabilinu luku 112.283 hlauparar við 100 km ofurhlaup, þar af 15.204 konur 

og 97.079 karlmenn. Fjöldinn jókst í veldisvísislegu hlutfalli með hverju árinu; bæði varðandi þátttöku 

kvenna og karla. Mesta aukningin í þátttakendum var hjá hlaupurum frá Japan, Þýskalandi, Ítalíu, 

Póllandi og Bandaríkjunum. Þátttökuhlutfall kvenna hélst svipað yfir tímabilið eða 15,3% (+/-1,3%). 

Rannsóknin sýndi fram á fylgni á milli tekna og þátttöku í ofurhlaupum. Því hærri tekjur, því líklegra að 

einstaklingur taki þátt í ofurhlaupi. Það er til dæmis líklegra að einstaklingur með háar tekjur taki þátt í 

ofurhlaupi en einstaklingur sem kemur frá þróunarlöndunum á borð við Afríku. Engin aukning var á 

þátttakendum frá Afríku en 0,4% af þeim sem luku 100 km hlaupi voru frá Afríku. Flestir þátttakenda 

koma frá Frakklandi og á eftir koma Japan og Ítalía. Af þeim hlaupurum sem luku keppni komu 73,5% 

frá Evrópu.  

2.2 Þreyta  

Líkamleg áreynsla hefur áhrif á samvægi líkamans. Vöðvavinna gefur af sér afl og hita sem byggist á 

því að gengið er á orkubirgðir líkamans. Eftir því sem samvægi líkamans raskast meira og gengið er á 

orkubirgðir líkamans, mun þreyta koma upp og síðar örmögnun. Áreynsla hefur áhrif á lífefnafræðilegt 

jafnvægi innan vöðvafruma. Þar má nefna ólífræn fosföt (e. inorganic phosphate), róteindir (e. protons, 

H+), mjólkursýru og fríu Mg+2 sem safnast fyrir í vöðvafryminu. Þessi efni hafa neikvæð áhrif á virkni 

frumunnar og ennfremur á frumulíffæri annarra vöðvafruma sem taka þátt í taugaboðflutningi (Ament og 

Verkerke, 2009). Umbrotsefni í vöðvanum og hitinn sem myndast við vöðvasamdrátt og áreynslu losna 

út í innra umhverfi frumunnar (blóð, utanfrumuvökvi) sem veldur álagi á jafnvægið sem áður var til staðar. 

Mikil aukning í efnaskiptum vöðvans, samanborið við hvíldarástand, leiðir til aukningar í blóðflæði og 

súrefnisþörf. Aukin þörf myndast á flutningi næringarefna til vinnandi vöðva og orkubirgðir eru tæmdar. 
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Að auki losar vöðvi í samdrætti frá sér frumuboða (e. cytokines) sem hafa margvísleg áhrif á líffæri 

líkamans, þar með talið heilann. Allt þetta skapar, fyrr en síðar, þreytutilfinningu og að lokum örmögnun, 

ef ekkert inngrip á sér stað. 

Þreyta felur í sér það ástand þegar vöðvi getur ekki lengur myndað eða viðhaldið sama afli og áður. 

Hún myndast við tíðan og viðvarandi vöðvasamdrátt og á upptök sín allt frá vöðvanum sjálfum til 

starfsemi heilans (Taylor, Todd og Gandevia, 2006). Birtingarmynd þreytu er mismunandi og áhrifaþættir 

margir. Þar ber að nefna ákefð, tímalengd vöðvasamdráttar, loftháð eða loftfirrð efnaskipti, samsetning 

vöðvans, tegund vöðvasamdráttar og líkamlegt ástand einstaklings. Það að við upplifum þreytu knýr 

okkur til að draga úr áreynslu og taka inn næringu og vökva til að sporna gegn þreytutilfinningunni. 

Þreytu má skipta upp í útlæga og miðlæga þreytu. Lágtíðniþreyta er ein tegund þreytu sem flokka má 

undir útlæga þreytu. 

2.2.1 Útlæg þreyta 

Útlæg þreyta á sér stað á milli taugavöðvamóta og samdráttarhluta vöðva. Hún getur komið til vegna 

minnkunar í leiðslu á boðspennu, skerðingar í örvun vöðvafrumuhimnu, skerðingar í tengingu á milli 

rafboða og vinnu samdráttarpróteina eða truflunar í krossbrúartengingum. Útlæg þreyta getur verið til 

staðar hvort sem er við aukna eða óbreytta örvun frá taugum (Gibson, Lambert og Noakes, 2001). 

Orkuuppspretta vöðvasamdráttar er adenósín þrífosfat (ATP). Helstu myndunaraðferðir ATP innan 

frumu eru hröð framleiðsla úr kreatín fosfat birgðum vöðvafrymis, framleiðsla (hægari en kreatín fosfat) 

sem byggir á loftfirrðri sykursundrun (e. glycolysis) og loftháðir ferlar nýttir fyrir sykurlosun og efnaskipti 

fitu af hvatberum (hægasta ferlið en hagkvæmast m.t.t. orkunýtingar, orkubirgða og myndunar 

úrgangsefna). Óháð myndunaraðferð ATP þá mun vöðvasamdráttur ávallt leiða til uppsöfnunar á 

adenósín tvífosfati (ADP) og ólífrænu fosfati (Pi). Þessi efni aukast verulega við mikla áreynslu og hafa 

mismunandi áhrif á skilvirkni krossbrúartengsla (Ament og Verkerke, 2009). Skilvirknin ákvarðar annars 

vegar tímalengd festu og losunar á aktín og mýosíni í krossbrúartengslum (e. cross bridge cycle) og 

hins vegar hraða krossbrúartengsla. Aukinn styrkur ólífrænna fosfata og jákvætt hlaðinna vetnisjóna (H+ 

jónir) minnkar kraftmyndunargetu vöðvaþráða. Aukning í vetnisjónum dregur úr getu til að mynda 

jafnlengdar (e. isometric) vöðvasamdráttarkraft (Lamb og Stephenson, 1994) og dregur úr þeim tíma 

sem aktín og mýósín eru tengd með krossbrúm (Potma, Van Graas og Stienen, 1994).  Þannig má segja 

að aukinn styrkur ADP eykur myndun vöðvakrafts en á sama tíma dregur úr hraða krossbrúartengsla 

(Ament og Verkerke, 2009). 

2.2.1.1 Aðrir áhrifaþættir  

Í grein Ament og Verkerke (2009) eru annars vegar settir fram lífeðlisfræðilegir ferlar sem eiga sér stað 

í innra umhverfi (e. internal environment) við áreynslu og hins vegar innan vöðvatrefju. Með innra 

umhverfi er verið að vísa í blóð og utanfrumuvökva. Áhrifaþættir í innra umhverfi eru í fyrsta lagi 

uppsöfnun á laktat (e. lacate) og vetnisjónum sem leiðir til hækkunar á öndunarhlutfalli (hlutfall 

kolsýruútöndunar og súrefnisnotkunar). Í annan stað uppsöfnun ammoníaks og í þriðja lagi verður 

aukinn hiti í líkamanum sem leiðir til svitamyndunar sem getur orsakað ofþornun. Innan vöðvatrefju eru 

áhrifaþættirnir aðeins fleiri. Fyrst má nefna uppsöfnun ólífrænna fosfata og vetnisjóna vöðvafryminu (e. 

sarcoplasm) sem veldur minnkun í samdráttarafli vöðvans þar sem það truflar krossbrúartengsl. Aukið 
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magn vetnisjóna getur einnig hamlað endurupptöku kalsíum í vöðvafrymisnetinu (e. sarcoplasmic 

retinaculum). Í öðru lagi uppsöfnun Mg2+ jóna í vöðvafryminu en það vinnur gegn losun kalsíums úr 

vöðvafrymisnetinu. Minnkun glýkógen birgða (í öfgatilfellum lækkun blóðsykurs) er einnig áhrifaþáttur. 

Minnkun á leiðnihraða boðspennu eftir vöðvafrumuhimnu, mögulega orsakað vegna lífefnafræðilegra 

breytinga í og umhverfis vöðvatrefjurnar sem eiga sér stað við áreynslu. Að lokum aukið útflæði kalíum 

(K+) frá vöðvatrefjum.  

Hægt er að mynda ATP úr kreatín fosfati í innra umhverfi frumu. Einnig hægt að framleiða ATP með 

loftfirrðri glýkólýsu með því að nota birgðir af glýkógeni innan frumu sem orku en þá verður umbrotsefnið 

mjólkursýra til um leið. Með öðrum orðum þá leiðir niðurbrot á glúkósa (glýkógens) við loftfirrtar aðstæður 

til myndunar á mjólkursýru. Á ákveðnum tímapunkti nær líkaminn að sinna aukinni orkuþörf vöðvans, 

að hluta til eða algjörlega, með því að auka virkni í hjarta-, blóðrásar- og öndunarfærakerfum (Ament og 

Verkerke, 2009). Þar af leiðandi er meiri þörf á súrefni og orku (glúkósi, fitusýrur) og úrgangsefni eins 

og koltvísýringur (CO2) og mjólkursýra myndast í meira magni og þarfnast brottflutnings.  

Við loftháðar aðstæður er hægt að vinna úr mjólkursýrunni og mynda ATP, CO2 og vatn. 

Mjólkursýruþröskuld má skilgreina sem það álag þar sem mjólkursýruframleiðsla vöðva er nákvæmlega 

sú sama og notkun vöðvans á mjólkursýrunni (Ament og Verkerke, 2009). Álag ofan við 

mjólkursýruþröskuldinn leiðir til þess að styrkur mjólkusýru hækkar. Þar með hækkar styrkur jákvætt 

hlaðinna vetnisjóna og pH gildið lækkar. Áður nefnd koltvísýringsframleiðsla eykst sem leiðir til 

hækkunar á öndunarhlutfalli við erfiða áreynslu. Ammoníak er umbrotsefni sem myndast við áreynslu 

en það gerist einnig í loftfirrðri glýkólýsu við amínósviftingu púrín núkleótíðs. Því lengri og erfiðari sem 

áreynsla er, því meiri áhrif hafa þessi efni á innra umhverfi frumu. Þjálfun fyrir ofan 

mjólkursýruþröskuldinn er því aðeins hægt að halda úti í stuttan tíma (Coyle, Coggan, Hemmert og Ivy, 

1986).  

2.2.2 Miðlæg þreyta 

Miðlæg þreyta er tap á sjálfráðri virkjun (e. voluntary activation) eða minnkun á örvun tauga til vöðva. Af 

þeim sökum minnkar hámarkssamdráttarhæfni vöðva við áreynslu (Ross, Middleton, Shave, George og 

Nowicky, 2007). Miðlæg þreyta getur myndast við hvaða áreynslu sem er, hvort sem um er að ræða 

jafnlengdar vöðvasamdrátt þar sem viljastýrð virkjun er mikil eða lítil. Hún getur einnig átt sér við 30% 

álag, miðað við hámarks samdráttarhæfni, þar til viðkomandi getur ekki viðhaldið samdrætti lengur 

(Gandevia, 2001). Ef horft er til áhrifaþátta í mænu á miðlæga þreytu geta þeir verið innri þættir í 

hreyfitauginni, viðvarandi hömlur (e. recurrent inhibition), viðbrögð (e. reflex) sem ná til alfa og gamma 

hreyfitauga og fyrirtaugamót þeirra auk annarra taugatengdra áhrifaþátta. Áhrifaþættir fyrir ofan mænu 

eru boð sem berast með niðurbrautum (e. corticospinal pathways) til hreyfitauga og þættir sem stjórna 

þeim. Gandevia (2001) talar um að að lægri boðspennutíðni (e. firing rate) og samdráttarhraði vöðva 

séu tveir þættir sem séu til staðar þegar þreyta myndast í vöðva og að áhrifaþættir þeirra séu hitastig 

líkamans, efnaskipti sem og tegund, tíðni og magn vöðvasamdráttar. Taylor og Gandevia (2008) tala 

um þrenns konar virkni hjá hreyfitaugum sem geta leitt til að minnkun verði á örvun þeirra. Í fyrsta lagi 

minni örvun, og í öðru lagi auknar hömlur og í þriðja lagi minni viðbrögð hreyfitauga. 
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Davis og Bailey (1997) ræddu um þá takmörkuðu athygli sem starfsemi miðtaugakerfisins hefur 

fengið í tengslum við þreytu. Þeir töluðu um að minnkun á virkjun hreyfieininga sé grunnurinn í miðlægri 

þreytu og eru með umræður um taugaboðefnakenningar sem settar hafa verið fram í tengslum við 

miðlæga þreytu. Serótónín kenningin var áberandi í tengslum við miðlægu þreytuna um það leyti sem 

Davis og Bailey (1997) birtu þessi skrif sín.  

2.2.2.1 Kjarnhiti og ofhitnun 

Við áreynslu dælir hjartað meira blóði og blóðflæði til vöðva eykst á meðan það minnkar til annarra 

líffæra. Einnig eykst blóðflæði til húðar í þeim tilgangi að flytja hita frá vöðvum að yfirborði líkamans. 

Miðtaugakerfið er viðkvæmt fyrir auknum hita, eða ofhitnun, og hefur undirstúkan mikilvægu hlutverki 

að gegna í hitastjórnun líkamans (Nagashima, Nakai, Tanaka, og Kanosue, 2000). Hitastigsnemar eru 

í húð og í framanvíxlareit (e. pre-optic area) í undirstúku. Þessir nemar fylgjast með hitastigi húðar og 

kjarnhita líkamans og senda boð til stjórnstöðvar í undirstúku sem bregst við í samræmi við viðmið tengd 

hitasamvægi líkamans.  

Cheuvront og Haymes (2001) telja að ofhitnun í hlaupum geti orsakast af loftslagi, vökvaskorti, 

hröðum efnaskiptum vegna meiri hlauparaða en vanalega eða samblandi af öllum þessum þáttum. 

Einnig getur of þykkt lag af klæðum haft áhrif á hitaaukningu á hlaupum. Mikilvægi vökvajafnvægis í 

hitastjórnun er mikið. Hitamyndun er afleiðing efnaskipta og er magnið sem myndast í hlutfalli við ákefð 

áreynslunnar. Minni háttar sveiflur í kjarnhita virkja sjálfráða taugakerfið sem kemur af stað boðferli sem 

endar í undirstúkunni en það er stjórnstöð hitastigs í líkamanum. Það leiðir til breytinga á þvermáli æða 

(víkkun eða þrenging æða) og hjarta- og æðastarfsemi sem leiðrétta hitastigið. 

Hækkun kjarnhita líkamans, ofhitnun, getur haft neikvæð áhrif á frammistöðu við lengri áreynslu 

(Nybo, 2008). Cheuvront, Carter og Sawka (2003) eru því sammála og telja að líklegt sé að ofhitnun sé 

veigamesti áhrifaþátturinn á frammistöðu við áreynslu. Lífeðlisfræðileg áhrif, sem eiga sér stað í kjölfar 

þreytu og orsakast af ofhitnun, virðast tengjast breytingum í miðtaugakerfinu og leiða til miðlægrar þreytu 

(Nybo og Secher, 2004; Nybo og Nielsen, 2001). Miðlæg þreyta, sem orsakast af ofhitnun, virðist koma 

fram í lengri áreynslu, þegar kjarnhiti líkama og heila fer jafnvel yfir 40°C. Skerðing í súrefnisflutningi til 

vinnandi vöðva á sér stað í áreynslu þar sem mikil ákefð er til staðar. Það er vegna þess að útfall hjarta 

(e. cardiac output) minnkar og blóðflæði til vöðva í kjölfarið þannig að skerðing verður í súrefnisflutningi 

til vinnandi vöðva (González‐Alonso, Calbet og Nielsen, 1998; González-Alonso og Calbet, 2003). Í 

rannsókn Nybo og Nielsen (2001) voru áhrif ofhitnunar á taugavöðvakerfið, í kjölfar lengri áreynslu, 

skoðuð. Annars vegar voru reyndir hjólreiðar látnir hjóla á 60% álagi í 18°C hita í eina klukkustund og 

hins vegar á 60% álagi í 40°C hita að örmögnun. Lokatíminn í síðarnefndu lotunni var 50 mínútur +/-3 

mínútur. Megin tilgangur rannsóknarinnar var að athuga hvort aukinn kjarnhiti í líkamanum hefði 

neikvæð áhrif á virkjun hreyfieininga (e.neuromuscular activation). Tilgátan var sú að ofhitnun myndi 

leiða til minnkunar í miðlægri virkjun (e. central activation) á hámarkssamdrætti vöðva; hvort sem horft 

var til tíðni eða tímalengdar samdráttar. Í ljós kom að ofhitnun hefur áhrif á hámarkssamdráttarhæfni 

vöðva og tengdist minnkun í virkjunarhlutfalli taugakerfisins á vöðvaþráðum. Höfundar benda á að ekki 

sé hægt að útiloka merki frá innri líffærum, vöðvum eða öðrum hlutum miðtaugakerfisins sem hluta af 

orsök þess að virkjun hreyfieininga dvínaði.  Hámarkssamdráttarhæfni í hnéréttuvöðvum var mæld fyrir 
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og eftir áreynslu. Niðurstöður sýndu fram á minnkun í getu á kraftmyndun við heitar aðstæður. Höfundar 

tengja þá minnkun við minnkun í viljastýrðri virkjun. Jafnframt kom í ljós að starfræn geta vöðvans til 

kraftmyndunar varð ekki fyrir skerðingu. Nybo og Nielsen (2001) drógu því þá ályktun að miðlæg virkni 

yrði fyrir skerðingu í hita.  

Gonzales-Alonso o.fl. (1999) mældu aukningu á kjarnhita við langa áreynslu. Ef hitinn fór yfir 40° þá 

minnkaði miðlægur drifkraftur (e. central drive) og viðfangsefni gátu ekki viðhaldið fyrri ákefð. 

Nielsen, Hyldig, Bidstrup, Gonzalez-Alonso og Christoffersen (2001) framkvæmdu rannsókn á vel 

þjálfuðum hjólreiðarmönnum í miklum hita. Tilgangur rannsóknarinnar var að athuga hvort ofhitnun og 

þreyta í áreynslu við heitar aðstæður tengdist breytingum í virkni í framhluta heila (e. frontal cortex). 

Annars vegar hjóluðu hjólreiðarmennirnir í hitaklefa í 42°C og 18% raka og áttu að hjóla að örmögnun. 

Hins vegar hjóluðu þeir í svalara umhverfi, 19°C og 40% raka, þar sem þeir fengu 18°C heitt vatn 

reglulega yfir sig. Rannsóknin sýndi fram á að 39,8°C hiti hefði áhrif á frammistöðu og að virkni framheila 

minnkaði stigvaxandi með auknum hita. Þannig virðist það vera að 40°C sé ákveðinn vendipunktur og 

það hitastig sem fari að hafa veruleg áhrif á frammistöðu íþróttamanna. 

Thomas, Cheung, Elder og Slevert (2006) gerðu rannsókn með það að markmiðið að einangra bein 

áhrif hækkunar á kjarnhita á taugavöðvavirkni (e. neuromuscular performance) með því að nota 

hlutlausa (e. passive) hitun og kælingu. Kjarnhiti og hiti í vöðvanum sjálfum var ákvarðað með því að 

framkvæma hitabreytingar á öðrum fótleggnum á meðan hinn fótleggurinn var látinn óáreittur. Litlar en 

marktækur breytingar urðu á viljastýrðri virkjun vöðva við hitabreytingarnar. Ályktað var að viljastýrður 

vöðvasamdráttur verður fyrir skerðingu þegar kjarnhiti líkamans hækkar; ekki þegar hiti innan vöðva 

hækkar. 

2.2.2.2 Kenningar um uppsöfnun taugaboðefna 

Kenning þess efnis að aukinn styrkur serótóníns gæti verið orsök miðlægrar þreytu var fyrst sett fram 

árið 1987 af Newsholme og fleirum í bókinni Advances in Myochemistry (sjá í Davis, 1996). Kenningin 

byggir á þeirri hugmynd að miðlæg þreyta þróist vegna aukins styrks á heilaboðefninu serotónín í heila 

sem getur svo valdið skerðingu í starfsemi miðtaugakerfisins við langvarandi áreynslu. Við áreynslu 

eykst styrkur á fríu trýptófani í blóðvökvanum sem berst yfir blóð-heilaskör (e. blood-brain barrier). 

Trýptófan er undanfari serótóníns. Serotónín tengist þreytu almennt því aukinn styrkur þess í líkamanum 

leiðir til svefnhöfga, aukinnar svefnþarfar og minni áhugahvöt. Í samantektargrein Meeusen, Watson, 

Hasegawa, Roelands og Piacentini (2006) er farið yfir helstu kenningar og rannsóknir sem gerðar hafa 

verið í tengslum við miðlæga þreytu og taugaboðefnanna serótónín, dópamín og noradrenalín. Tæpt er 

á því að virkni heila og miðtaugakerfisins sé viðamikil og flókin og líkur leiddar að því að ólíklegt sé að 

uppsöfnun eins taugaboðefnis sé aðalorsök miðlægrar þreytu heldur að þetta sé samanlögð áhrif margra 

þátta. Þó vilja höfundar ekki útiloka serótín kenninguna að fullu þrátt fyrir að ekki séu fullnægjandi 

vísbendingar henni til stuðnings. Sjónir hafa einnig beinst að fleiri taugaboðefnum eins og asetýlkólín, 

adenosín og gammaamínósmjörsýru (GABA) en of fáar vísbendingar eru til staðar til að setja fram þá 

ályktun að þessi boðefni hafi áhrif á myndun miðlægrar þreytu. Vísbendingar um áhrif katekólamína á 

þróun miðlægrar þreytu eru til staðar en þær eru aðallega byggðar á rannsóknum á dýrum (Meeusen 

o.fl., 2006).  
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Enn þann dag í dag eru þáttur taugaboðefna í miðlægri þreytu ekki að fullu skilinn og áframhaldandi 

rannsóknir eru m.a. framkvæmdar á rottum. Samanber rannsókn Cordeiro o.fl. (2014) þar sem 

rannsökuð voru áhrif aukins aðgengilegs magns trýptófans miðlægt á frammistöðu og hitastjórnun í 

hlaupandi rottum. Þremur dögum fyrir áreynslu fengu rotturnar parachlorophenalalanine (p-CPA) en það 

kemur í veg fyrir að trýptófan umbreytist í serótónín. Viðmiðunarhópur fékk saltlausn. Rotturnar sem 

fengu saltlausnina voru með hærri líkamshita og þreyttust fyrr en rotturnar sem fengu p-CPA þremur 

dögum fyrir áreynslu. p-CPA kom í veg fyrir áhrif trýptófans á hitastjórnun og þar af leiðandi frammistöðu 

þeirra rottna. Þar að auki var meiri útgufun hita samanborið við viðmiðunarhópinn. Höfundar ályktuðu af 

þeim sökum að aukið magn trýptófans miðlægt hafi áhrif á þróun þreytu hjá rottum við áreynslu.  

2.2.2.3 Aukinn styrkur ammoníaks í heila 

Við langa áreynslu hækkar styrkur ammoníaks í blóðvökva líkamans (Ament og Verkerke, 2009). 

Ammoníak flyst án takmarkana yfir blóð-heilaskör, safnast upp í miðtaugakerfinu og getur haft áhrif á 

starfsemi heilans. Vísbendingar hafa komið fram um að of mikill styrkur ammoníaks hafi áhrif á blóðflæði 

heila, efnaskipti líkamans, virkni stjarnfruma (e. astrocyte), boðefnaflutning við taugamót (e. synaptic 

function) og stjórnun í flutningskerfi taugaboðefna (Felipo og Butterworth, 2002). Þetta er styrkt af 

niðurstöðum og Secher (2004) en þær benda til að upptaka og uppsöfnun ammoníaks í heila við lengri 

áreynslu geti haft áhrif á myndun og niðurbrot taugaboðefna (e. neurotransmitter metabolism). Það 

sama gildir um kenningar um tengsl á milli ammoníaks og miðlægrar þreytu og taugaboðefna og 

miðlægrar þreytu. Fleiri rannsókna er þó þörf, sér í lagi á mannfólki. 

2.2.3 Lágtíðniþreyta 

Hugtakið lágtíðniþreyta var fyrst sett fram af Edwards, Hill, Jones og Merton (1977). Sérkenni þessarar 

tegundar þreytu er að það tekur hana mjög langan tíma að myndast; margar klukkustundir og jafnvel 

daga. Lágtíðniþreyta getur haft mikil áhrif á skerðingu í kraftmyndunargetu beinagrindarvöðva (Keeton 

og Binder-Macleod, 2006). Þegar lágtíðniþreyta er til staðar minnkar viðbragsgeta vöðva við lágtíðni 

örvun (Jones, 1996; Jones, Howell, Roussos og Edwards, 1982). Lágtíðniþreyta getur komið til við 

hvaða tíðni sem er við örvun vöðva þó að greinilegt sé að vöðvakraftur minnki þegar prófað er fyrir 

honum við lága tíðni (Jones, 1996). Í ljósi þess að það tekur langan tíma fyrir lágtíðniþreytu að myndast 

liggur orsök hennar ekki til dæmis í jónaójafnvægi eða uppsöfnun umbrotsefna í vöðvum eins og í útlægri 

þreytu. Vísbendingar eru til staðar um að myndun lágtíðniþreytu komi til vegna skemmda á vöðvatrefjum 

eða skerðingar í tengingu á milli rafboða og vinnu samdráttarpróteina í virkjun vöðva (Jones, 1996). 

Áhrif lágtíðniþreytu í langhlaupum gætu því verið að vöðvasamdráttur og það afl sem myndast minnkar 

sem leiðir til minni hraða og krefur hlauparann um meira erfiði til að halda áfram.  

2.2.4 Vandkvæði langvarandi áreynslu 

Við langvarandi áreynslu, líkt og í ofurhlaupi, er samvægi líkamans ógnað á marga vegu. Langhlauparar 

geta hnigið niður eða gefist upp fyrir margar sakir. Lítill hluti hlaupara örmagnast annaðhvort í hlaupinu 

sjálfu eða rétt eftir að farið er yfir marklínu (Gibson o.fl., 2013). Það að stjórna hlaupahraða rétt er 

undirstöðuatriði og er skilgreint sem kjörstjórnun á getu líkamans til að ljúka hlaupi á hraðasta mögulega 

tíma þar sem ekki er gengið of nærri líkamanum (Gibson og Noakes, 2004; Foster, Schrager, Snyder 
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og Thompson, 1994). Áhugahvatir (e. psychological drives) og samvægistjórnun í líkamanum eru innri 

þættir sem stýra hraðastjórnun hlauparans (Gibson og Foster, 2007). Hlaupari getur verið sjálfsmiðaður 

(e. self-oriented), þar sem helsta markmiðið er að sigra keppinauta sína, eða verkefnamiðaður (e. task-

oriented) en þá er markmið hlauparans að vinna afrekið fyrir sjálfan sig óháð frammistöðu annarra (Deci 

og Ryan, 1985; Nicholls, 1984). 

Holtzhausen og Noakes (1997) tóku saman og settu fram eftirfarandi  lista með líkamlegum 

meinsemdum sem geta haft áhrif á samvægi við langvarandi áreynslu. Atriðin á listanum eru örmögnun 

í kjölfar áreynslu (e. exercise-associated collapse), vöðvakrampar, hitaslag eða ofhitnun (e. heat stroke), 

blóðsykurslækkun eða –fall (e.hypoglycemia), ofkæling (e.hypothermia), blóðnatríumlækkun (e. 

hyponatremia), hjartastopp, áverkar (t.d. álagsbrot, tognun) og önnur minniháttar vandamál (Adner, 

Scarlet, Casey, Robinson og Jones,1988; Armstrong, Hubbard, Kraemer, DeLuca og Christansen,1987; 

Richards og Richards, 1983; Roberts, 1989). Þessi upptalning er ekki tæmandi en gefur góða mynd af 

því sem getur orðið hlaupurum að falli. Algengast af þessu er örmögnun í kjölfar áreynslu en þetta hugtak 

kom fram í grein Roberts (1989). Einkenni þessa ástands er að einstaklingur getur ekki gengið án 

aðstoðar, upplifir ógleði og vöðvakrampa auk þess sem honum getur verið of heitt eða kalt miðað við 

lofthita. Blóðnatríumlækkun (Noakes, 1992), blóðsykurlækkun og hitaslag eða ofhitnun er líklegra til að 

eiga sér stað í langhlaupum, sér í lagi þegar lofthiti er hár (Holtzhausen og Noakes, 1997). Við lægra 

umhverfishitastig getur ofkæling átt sér stað (Holtzhausen o.fl., 1994; Maughan, Leiper og Thompson, 

1985; Sandell, 1988).  

Gibson o.fl. (2013) tala um að örmögnun í kjölfar áreynslu orsakist ekki af vökvaskorti eða ofhitnun 

eins og áður var haldið, heldur vegna lækkunar á blóðþrýstingi, lægri hjartslætti, ónógu aðfalli til hjarta 

(e. venous return) til að viðhalda blóðþrýstingi, aukinni sympatískri virkni, aukningu í virkni 

parasympatíska taugakerfisins, minna blóðflæði til heila og breytingum á svæðisbundnu blóðflæði í 

heila. Þessir þættir leiði til þess að hlauparinn getur ekki staðið eða gengið án aðstoðar og leiði til þess 

að hann svimar eða það líður yfir hann. Mikilvægi þess að koma vel undirbúinn til þátttöku í ofurhlaupi 

er mikið. Það er ekki síður mikilvægt fyrir aðstandendur ofurhlaupa að vera vel undirbúnir fyrir hlaupið 

sem þeir standa að og að heilbrigðisstarfsfólk sé vel undirbúið fyrir því sem koma skal. Holtzhausen og 

Noakes (1997) settu fram neyðarflokkunarramma sem heilbrigðisstarfsfólk, sem vinnur við 

íþróttaatburði, getur nýtt sér og unnið eftir til að greina ástand íþróttamanns rétt við örmögnun í kjölfar 

áreynslu (sjá töflu 1). 
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Tafla 1 Neyðarflokkun Holtzhausen og Noakes 

Leiðbeiningar til að ákvarða líkamlegt ástand hjá  

íþróttamanni eftir örmögnun í kjölfar áreynslu 

Ekki alvarlegt ástand Alvarlegt ástand 

Skyndi mat  

 Með meðvitund 

 Áttaður á stað og stund 

 Hiti í endaþarmi < 40°C 

 Slagþrýstingur > 100 mmHg 

 Hjartsláttartíðni < 100 slög/mín 

Skyndi mat 

 Meðvitundarlaus eða breyting á 

andlegu ástandi 

 Ruglaður, óáttur, árásargjarn 

 Hiti í endaþarmi > 40°C 

 Slagþrýstingur < 100 mmHg 

 Hjartsláttartíðni > 100 slög/mín 

Sértækt mat 

 Glúkósi í blóði 4 – 10 mmol/L 

 Blóðvatn (e.serum) 135 – 148 

mmol/L 

 Tap á líkamsþyngd 0 – 5% 

Sértækt mat 

 Glúkósi í blóði < 4 eða > 10 mmol/L 

 Blóðvatn < 130 eða > 148 mmol/L 

 Tap/bæting á líkamsþyngd > 10% 

Heimild: Holtzhausen og Noakes, 1997, tafla 3 bls. 294. 

2.2.4.1 Glýkógenþurrð 

Áreynsla, þar sem ákefð er fyrir neðan mjólkursýruþröskuldinn, getur haldið áfram í lengri tíma. 

Takmarkandi þáttur í þolþjálfun er aðgengi að glúkósa (Coyle o.fl.,1986). Við langvarandi áreynslu er 

gengið á glýkógenbirgðir vöðva sem leiðir til þess að hann sækir í auknu mæli í glúkósa sem er til staðar 

í blóðinu. Þannig gengur það áfram þar til framboð glúkósa í blóðinu er minni en eftirspurnin, það er 

styrkur glúkósa minnkar. Áhrifaþættir á glýkógennýmyndun (e. glycocenolysis) eru ákefð og tímalengd 

þjálfunar, fæðuinntaka fyrir þjálfun og þjálfunarástand einstaklings. Þannig eykst t.d. þreyta við áreynslu 

í takt við magn ákefðar og uppsöfnun umbrotsefna í vöðva eins og t.d. mjólkursýru. Algengt er þegar 

glýkógenþurrð á sér stað, að þá gerist það einum til tveimur tímum eftir upphaf áreynslu eða eftir um 

það bil 30 km í maraþonhlaupi. Margir kannast við þessa tilfinningu undir hugtakinu “að hlaupa á 

vegginn” en hún getur tengst glýkógenþurrð í vöðvum.  

Það, hve mikið magn af kolvetnum líkaminn getur geymt, er að stærstum hluta undir áhrifum 

þjálfunarástands einstaklings (Greiwe o.fl., 1999), en þeir sem eru í góðri þjálfun hafa meiri hæfni til að 

geyma glúkósa í vöðvum og glýkógen í lifur miðað við óþjálfaða einstaklinga. Geta lifrar til að framleiða 

glúkósa eykst eftir því sem þjálfunarástand einstaklings er betra (Bergman o.fl., 2000). Kolvetnahleðsla 

hefur tíðkast á meðal hlaupara fyrir maraþonhlaup. Hún felst í því að einstaklingar auka hlutfall kolvetna 

í fæðu sinni í nokkra daga fyrir hlaup. Bosch, Dennis og Noakes (1993) fundu út að kolvetnahleðsla fyrir 

áreynslu leiddi til aukinna glýkógen birgða í vöðva sem og seinkaði að þær yrðu mjög lágar. Bosch o.fl. 

(1993) komust einnig að því að með að hlaða líkamann með kolvetnum fyrir áreynslu gengi líkaminn 

ekki eins mikið á fitubirgðir sínar væri það ekki gert. Rannsóknir Weltan, Bosch, Dennis og Noakes 
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(1998a, 1998b) styðja niðurstöður Bosch o.fl. (1993) en þeir eru því sammála að hár styrkur glýkógens 

hamli mögulegri oxun fitu. 

Í kvikulum æfingum byggir úthald einstaklings á hámarkssúrefnisupptöku (VO2max) og 

mjólkursýruþröskuldinum sem er á milli 50 og 80% af hámarkssúrefnisupptökunni. Hversu mikið 

glýkókenbirgðir í vöðvum og lifur rýrna við áreynslu byggir á ákefð og tímalengd áreynslunnar (Coyle 

o.fl., 1986). Notkun líkamans á glýkógenbirgðum er hröðust við upphaf áreynslu og eykst 

veldishlutfallslega með aukinni ákefð. Þannig getur glýkókenlosunin farið upp í 40 mmol∙kg-1 í hárri ákefð 

og niður í 1 til 2 mmol∙kg-1 í lítilli ákefð (Gollnick, Saltin og Piehl, 1974; Hultman og Harris, 1988). Eftir 

því sem áreynslan spannar lengri tíma og gengið er meira á birgðirnar hægir á glýkógenlosuninni. Ef 

ákefðin fer yfir 95% VO2max notar líkaminn eingöngu kolvetni sem orku (Saltin, 1973; Brooks og Mercier, 

1994; Brooks, 1998). Eftir því sem ákefð í áreynslu verður meiri eykst mikilvægi kolvetna við framleiðslu 

orku.  

2.2.4.2 Blóðsykurfall 

Blóðsykurfall á sér frekar stað í langhlaupum sem standa yfir í fjórar klukkustundir eða lengur, sér í lagi 

hjá hlaupurum sem taka ekki nægilega mikið inn af kolvetnum fyrir og á meðan hlaupinu stendur 

(Holtzhausen og Noakes, 1997). Í hvíld er glýkógen, sem geymt er í lifur, brotið niður í glúkósa sem fer 

út í blóðið þaðan sem hann fer til vöðva, heila, nýra og rauðra blóðkorna og nýtist þeim sem orka. Við 

áreynslu fer hins vegar stærstur hluti glúkósans í blóði til vinnandi vöðva. Styrkur glúkósa í blóði 

endurspeglar jafnvægi á milli þess hve mikinn glúkósa lifrin framleiðir og þess hve mikið magn vöðvar 

og aðrir vefir taka til sín af glúkósa. Ef þeir gera það hraðar en framleiðslustig lifrarinnar á glúkósa er, 

mun styrkur glúkósa í blóði minnka og leiða til blóðsykurfalls. Það getur haft neikvæð áhrif á virkni 

líkamans, sér í lagi starfsemi heilans þar sem hann treystir nær einvörðungu á glúkósa sem orku. 

Einkenni geta verið einbeitingarskortur, einstaklingur getur upplifað sig slappan eða kraftlítinn og getur 

fengið yfirþyrmandi löngun til að hætta, erfiðleikar með hreyfistjórn og örmögnun. Einnig getur 

blóðsykurfall verið einn af orsakaþáttum miðlægrar þreytu (Noakes, 2003). 

Myndun ketóna á sér stað þegar kolvetni, sem þarf til oxunar í sítrónusýruhringnum við myndun ATP, 

eru uppurin í líkamanum. Uppsöfnun ketóna í blóði gerist yfirleitt í kjölfar of mikils styrks af acetyl CoA. 

Weibel og Glonek (2007) gerðu rannsókn á hlaupurum sem tóku þátt í Australian Six Day Race þar sem 

hlaupið er í 144 klukkustundir. Þátttakendur hafa tækifæri á að stoppa og blunda og næra sig. Af 39 

þátttakendum tóku 31 þátt í rannsókninni. Sumir hlauparar mynduðu ketóna viðstöðulaust, aðrir 

mynduðu ketóna en sneru til baka í glúkósamyndun og enn aðrir mynduðu enga ketóna. Höfundar nefna 

mögulega áhrifaþætti, svo sem mótstöðu gegn þreytu, næringu í hlaupinu, meiðsli, stærð lifrar og 

almennt ástand einstaklinganna.  

2.2.4.3 Ójafnvægi jónastyrks 

Eftir því sem tímalengd eða ákefð áreynslu aukast, því meira tap og ójafnvægi verður á vökvabirgðum 

og jónabúskap líkamans (Rehrer, 2001). Með meiri vöðvavinnu verða efnaskipti hraðari og 

hitaframleiðsla eykst. Aukinn hraði verður á lífeðlisfræðilegum ferlum og aukning verður á blóðflæði í 

vöðvum og í húð (Johnson, 1977). Einnig eykst uppgufun og svitamyndun. Við áreynslu sem stendur 

yfir í langan tíma eða er með mikilli ákefð getur mikið svitatap stuðlað að vökvatapi sé inntaka vökva 
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ekki nægileg á móti (Rehrer, 2001). Við vökvatapið minnkar blóðvökvi líkamans og slagmagn hjartans 

þar af leiðandi, og blóðþrýstingur getur lækkað. Breyting verður á styrk jóna í innan- og utanfrumuvökva. 

Styrkminnkun verður á natríum og klóríð en styrkaukning í kalíum og öðrum jónum (kalsíum, 

magnesíum, bíkarbónat, fosfat, súlfat). Hluti af samvægisstjórn líkamans byggir á Na+K+-ATPasa 

dælunni sem sér til þess að styrkur natríum og kalíum sé í réttum hlutföllum og hefur þar af leiðandi áhrif 

á himnuspennu fruma. Taugaleiðni og vöðvasamdráttur byggir á starfsemi dælunnar. Verði breytingar á 

hlutföllum jónefnanna getur það haft áhrif á starfsemi líkamans (Rehrer, 2001). Við mikla svitamyndun 

á blóðkalíum hækkun sér stað. Hún veldur breytingum á boðspennu fruma á þann hátt að það verður 

afskautun og frumur endurskautast aðeins hægar. Við slíkar aðstæður getur til dæmis verið hætta á 

hjartsláttartruflunum.  

2.2.4.4 Blóðnatríumlækkun/vatnseitrun  

Blóðnatríumlækkun, líka kallað vatnseitrun (e.water intoxication), á sér stað þegar vatnsinntaka 

einstaklings við áreynslu er langt umfram það magn af svita, salt- og steinefnum sem líkaminn losar sig 

við í áreynslu (Noakes, Goodwin, Rayner, Branken og Taylor, 1985). Þetta veldur vökvaójafnvægi á 

þann hátt að samsetning blóðvökvans verður óhagstæð. Styrkur vatns eykst á kostnað jónefnastyrks (e. 

electrolytes) sem getur haft áhrif á starfsemi miðtaugakerfisins og hjartavöðvans. Jónefnin, sem eru í 

svita, eru aðallega natríum og klóríð. Þannig getur áreynsla til langs tíma valdið minnkun í jónefnum. 

Alvarlegar afleiðingar blóðnatríumlækkunar er heilabjúgur og lungnabjúgur. Heilabjúgur veldur því að 

vökvi í heila flyst frá lágþrýstum svæðum (heila-og mænuvövki og bláæðablóð) yfir í háþrýstari svæði 

(útæðablóð (e. peripheral blood)). Innankúpuþrýstingur hækkar í kjölfarið og getur leitt til blóðþurrðar í 

heila (e. brain ischemia), haulun (e. herniation) og í alvarlegustu tilfellum dauða (Papadopoulos og 

Verkman, 2007). Lungnabjúgur kemur til vegna vökvasöfnunar í lungum og dregur úr starfrænni getu 

þeirra. Lungnabjúgur, ótengdur hjartavandamálum, tengist oft auknum innankúpuþrýstingi (Ayus, Varon 

og Arieff, 2000) og getur vökvi í lungum verið merki um mögulegan heilabjúg.  

Almond o.fl. (2005) framkvæmdu rannsókn á maraþonhlaupurum í Boston maraþoninu 2002. Fyrir 

hlaup svöruðu hlauparar spurningalista; m.a. spurningum um þjálfun, sjúkrasögu auk þess sem þeir 

þurftu að setja fram áætlað magn vökva sem þeir hyggðust drekka í maraþoninu. Í lok hlaups var tekin 

blóðprufa úr hlaupurunum. Blóðnatríumlækkun var skilgreind sem natríumstyrkur minna eða jafnt og 

135 mmol/L. Rannsóknin leiddi í ljós að blóðnatríumlækkun greindist í 13% viðfangsefna; 22% kvenna 

(37 af 166) og 8% karlmanna (25 af 322). Þrír hlauparar greindust með alvarlega blóðnatríumlækkun 

(119, 118 og 114 mmol/L). Sterk fylgni var á milli blóðnatríumlækkunar og þyngdaraukningar í hlaupinu 

sjálfu vegna of mikillar vökvainntöku. Einnig var fylgni á milli blóðnatríumlækkunar og lengri tíma á 

hlaupum (>4 klst.) og líkamsþyngdarstuðli <20. Engin tengsl voru á milli blóðnatríumlækkunar og 

samsetning vökvans sem þátttakendur drukku (vatn eða íþróttadrykkur).  

2.2.4.5 Ofþornun 

Ofþornun leiðir til hækkunar á kjarnhita; ef vatnshallinn nær 2% af líkamsþyngd byrjar kjarnhitinn að 

hækka (Sawka og Colye, 1999). Hækkunin nemur 0,2°C fyrir hvert prósent af þyngdartapi líkamans. 

Rannsókn Laursen o.fl. (2006) á vel þjálfuðum einstaklingum sem luku við Járnkarlinn (3,8 km sund, 

180 km hjólreiðar og maraþonhlaup) sýndi fram á að viðfangsefnin þoldu 3% þyngdartap án þess að 



12 

það hefði áhrif á hitasjtórnunarkerfi líkamans. Keppnin fór fram í 23°C hita. Ofþornun eyðir einnig út 

þeirri aðlögun að hita, sem hlýst af góðri þjálfun, og væri annars til staðar. Ofþornun lækkar þar að auki 

það kjarnhitastig sem einstaklingur getur þolað áður en örmögnun á sér stað vegna hitaálags. Þegar 

einstaklingur verður fyrir vatnsþurrð eða ofþornun er orsök hækkunar á kjarnhita hægari flutningur á hita 

frá líkamanum. Uppgufun í formi svitamyndunar og blóðflæði til húðar minnkar, en það eru þær leiðir 

sem líkaminn notar til að losa hita úr líkamanum (Sawka og Colye, 1999). Minnkun svitamyndunar er 

leið líkamans til að halda í þann vökva sem er til staðar. Ofþornun getur orsakast af 

meltingarvandamálum í löngum hlaupum á borð við uppköst og niðurgang.  

2.2.4.6 Ofkæling 

Ofkæling þekkist á meðal fjallahlaupara (Noakes, 2000a). Við langvarandi áreynsla, of litla inntöku á 

orku (miðað við orkueyðslu) og í sumum tilfellum svefnskort skerðist geta einstaklings til að halda á sér 

hita. Nefnist það ástand ofkæling (Young o.fl., 1998). Langvarandi áreynsla veldur þreytu þannig að 

ákefð minnkar og efnaskipti verða hægari. Ef of lítil orkuinntaka bætist einnig við, miðað við næringarþörf 

líkamans við áreynsluna, getur ofkælingin einnig átt upptök sín vegna blóðsykurlækkunar. Þetta verður 

keðjuverkun því verra næringarástand dregur úr ákefð og því erfiðara að halda á sér hita.  

2.2.5 Miðlæg stjórnstöð 

Miðlæg þreyta dregur úr ákefð sem þannig varðveitir betur lífeðlisfræðilegu ferlana (Noakes, 2000b). 

Gandevia (2001) er sammála og segir að minnkun á hámarks viljastýrðri virkjun (e.maximal voluntary 

activation) hreyfitauga í þreytuástandi sé verndarmekanismi í líkamanum sem verndar taugavöðvakerfið 

þegar áreynsla er orðin of mikil. Ef mekanisminn væri ekki til staðar og áreynsla héldi áfram gæti svo 

slæmt ástand myndast í líkamsstarfseminni að líkaminn ætti litla eða enga möguleika á að ná bata; 

ástand til ófarnaðar myndi skapast. 

Ulmer kom með hugmyndir árið 1996 (Ulmer, 1996) um að frammistaða við áreynslu væri undir stjórn 

miðlægs stjórnkerfis í miðtaugakerfinu. Þetta væri stjórnkerfi sem sameinaði og ynni úr aðlægum boðum 

frá vöðvum sem og viðbrögðum frá öðrum líffærum og sameinaði það við hreyfinám einstaklings og við 

það verkefni sem er fyrir höndum, t.d. maraþonhlaup. Þannig myndi einstaklingurinn stilla sig inn á þá 

ákefð og hraða sem væri við hæfi til að ljúka verkefninu án þess að ógna samvægi líkamans (Ulmer, 

1996). Noakes, Peltonen og Rusko (2001) víkkuðu kenningu Ulmer út og lögðu til að virkjun vöðva frá 

taugakerfi væri stýrt af miðlægum stjórnanda sem væri í hjarta, heila eða í taugavöðvabrautum (e. 

neuromuscular pathway). Þessi hugmyndafræði var þó ekki á rökum reist þar sem ýmis lífeðlisfræðileg 

lögmál stóðust ekki í þessari kenningu. 

Lambert, Gibson og Noakes (2005) og Gibson og Noakes (2004) hafa síðan þá víkkað líkanið um 

miðlægan stjórnanda enn frekar og sett þær hugmyndir fram í líkani sem kallast Flókið kerfalíkan þreytu 

(e. Complex systems model of fatigue). Það líkan byggir á þeirri hugmyndarfræði að áreynsla 

einstaklings sé undir stöðugri stjórn og innra eftirliti líkamans sem byggist á lífeðlisfræðilegum ferlum 

með framvirkri svörun (e. feedforward loop) og afturkasti (e. feedback loop). Niðurstaða eftir áreynslu er 

þá viðmiðunarupplýsingar fyrir líkamann fyrir næstu áreynslu þannig að miðlægi stjórnandinn geti 

viðstöðulaust haft áhrif á hraða og ákefð þannig að íþróttamaður geti lokið við áreynslu á sem 
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skilvirkastan máta, tíma- og hraðalega séð, án þess að ógna samvægi líkamans (Abbis og Laursen, 

2005).  

 

Langvarandi áreynsla, líkt og ofurhlaup, er áskorun á samvægi líkamans. Það er í mörg horn að líta 

þegar lagt er af stað í slíkt ferðalag. Aukin þekking á því sem á sér stað við þá áreynslu er mikilvæg, 

bæði fyrir hlauparann sjálfan sem og þá sem koma að ofurhlaupi eða þjálfun hlauparans á einhvern hátt.  
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3 Efni og aðferðir 

Tilgangur verkefnisins er að skoða hvaða rannsóknir eru til um þreytu í ofurhlaupum og hvers konar 

þreyta myndast hjá hlaupurum í ofurhlaupum. Til þess þarf að finna rannsóknir sem hafa verið gerðar á 

þessu málefni í tengslum taugavöðvavirkni og þreytu. 

3.1 Kerfisbundin fræðileg samantekt 

Gerð var fræðileg samantekt á kerfisbundinn hátt á þeim rannsóknum sem hafa verið gerðar um 

taugavöðvavirkni og þreytu í ofurhlaupum. Til að svara rannsóknarspurningunni var leitað eftir gögnum 

eftir ákveðnum skilyrðum. Skilyrði leitar voru vísindagreinar þar sem gerðar voru tilraunir á hlaupurunum 

sem þreyttu hlaup sem tók 24 klukkustundir eða lengri tíma að hlaupa eða var 100 km að vegalengd 

eða lengra. Einnig að verið væri að skoða þreytu og taugavöðvavirkni í þessum hlaupum. Ekki var gerð 

krafa um undirlendi hlaupanna og var því leitað að rannsóknum um hlaup sem hlaupin voru á 

hlaupabretti jafnt sem utandyra. 

Leitarvélin www.webofscience.com var notuð við kerfisbundna leit en þar eru eingöngu að finna 

rannsóknir sem eru birtar í ritrýndum tímaritum. Leitarorðin voru “neuromuscular function”, run*, og 

fatigue. Ekki var lagt upp með ákveðin gæði á rannsóknum af tveimur ástæðum. Annars vegar vegna 

þess að rannsóknir á ofurhlaupum eiga sér ekki langa sögu og hins vegar vegna þess að hugtakið 

miðlæg þreyta fór ekki að ryðja sér til rúms af fullum þunga fyrr en undir lok síðustu aldar. Því þótti 

ákjósanlegt að setja leitinni ekki of þröngar skorður með því að einskorða hana við fyrirfram ákveðin 

gæði rannsóknanna. Áherslan var því frekar að finna hvað væri til fremur en að safna saman 

rannsóknum í ákveðnum gæðum. Aðeins var leitað að greinum sem voru á ensku og á árabilinu 1950 

til 2015.  

3.1.1 Dæmi um rafræna leit 

1. Farið inn á vefslóðina www.webofscience.com  

2. Í aðal leitarglugga var slegið inn: neuromuscular function 

3. Add another field valið 

4. Í þann leitarglugga var slegið inn “run*” 

5. Aftur ýtt á add another field 

6. Leitarorðið fatigue slegið inn 

7. Tímabil afmarkað við 1950 til 2015 

8. Tungumál afmarkað við ensku 

3.1.2 Skilgreining meginhugtaka 

Nokkur hugtök til glöggvunar: 

 Hámarks raförvun (e. superimposed twitch): raförvun er beitt til að að athuga hvort hægt sé að 

ná fram umfram vöðvaafli við hámarks viljastýrðan vöðvasamdrátt (e. maximal voluntary 

effort). Ef hægt er að mynda umfram afl má túlka mismuninn sem miðlæga þreytu sem er til 

staðar nær (e. proximal) taugavöðvamótum. Eitthvað af þreytunni gæti verið til staðar í heila 

(Gandevia, Allen, Butler, og Taylor, 1996; Taylor o.fl., 2006). 
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 Hámarks viljastýrður vöðvasamdráttur (e. maximal voluntary contraction): er ákjósanleg breyta 

til að greina miðlæga þreytu og eru nokkrar ástæður þar að baki.  

o Reynir á alla hreyfibrautina 

o Þreyta þróast á nokkrum sekúndum 

o Einungis hægt að mæla miðlæga þreytu á meðan verið er að reyna að framkvæma 

hámarkssamdrátt þar sem hámarks raförvun endurspeglar bilun í því að ná fram 

hámarksvinnu í vöðva. 

 Viljastýrð virkjun (e. voluntary activation, %VA): Hámarks viljastýrður samdráttur sem hlutfall af 

mesta mögulega samdrætti, sem t.d. fæst fram með hámarksraförvun. 

 Miðlægt þreytuhlutfall (e. central activation rate, CAR): reiknast sem hlutfall af hámarks 

viljastýrðri samdráttargetu og summu hámarks viljastýrðrar samdráttargetu og hámarks 

raförvunar (e. superimposed doublet amplitude) (Saugy o.fl., 2013). 

 Útlæg þreyta: mælist sem minnkun sem verður á vöðvakipp (e. twitch) eða hámarks krafti (e. 

tetanus) þegar raförvun er notuð beint á vöðva (Taylor og Gandevia, 2008). 
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4  Niðurstöður 

4.1 Niðurstöður leitar 

Upp komu 45 greinar við leitina. Skimað var í gegnum ágrip og ef það gaf til kynna að greinin fjallaði um 

fyrirfram ákveðnu efnistökin var greinin lesin. Átta greinar þóttu líklegar til að passa við efnistök 

kerfisbundnu samantektarinnar þar sem titlar rannsókna og ágrip gáfu til kynna að verið væri að 

rannsaka taugavöðvabreytingar og þreytu. Greinar sem ekki voru teknar með í samantekt fjölluðu um 

þreytu í öðrum íþróttagreinum eða í hlaupum sem falla ekki undir skilgreiningu um ofurhlaup. Einnig 

komu upp rannsóknir á þreytu í dýrum eða rannsóknir voru um málefni sem tengdust 

rannsóknarspurningunni af takmörkuðu eða engu leyti. Leit var hætt þann 3. maí 2015. 

Ein af þessum átta greinum var samantektargrein (e.review) eftir Millet og Lepers (2004). Greinin er 

ekki rannsókn heldur samantekt og fjallar um taugavöðvabreytingar við lengri áreynslu á hlaupum, á 

skautum og við hjólreiðar. Hún gaf ágæta mynd af þeim hugmyndum sem voru til staðar fyrir áratug auk 

þess sem heimildalisti hennar var nýttur til frekari glöggvunar á þeirri þekkingu sem var til staðar þá og 

mögulegum heimildum sem nýttust við þessi skrif. Önnur grein sem kom upp var um rannsókn sem gerð 

var á hlaupurum í 330 km hlaupi með 24.000 m samanlagðri hækkun og lækkun þar sem verið var að 

skoða hvort svefnleysi eða taugavöðvaþreyta hefði meiri áhrif á stöðustjórnun hlauparana (Degache 

o.fl., 2014). Af þeim sex greinum sem eftir stóðu (sjá töflu 2) voru fjórar greinar sem uppfylltu 

leitarskilyrði. Til að gera samantektina aðeins umfangsmeiri var ákveðið að taka inn tvær greinar til 

viðbótar sem tengdust rannsóknarspurningunni að fullu en féllu ekki undir takmarkanir leitar hvað 

tímalengd eða vegalengd hlaupanna varðar. Þetta eru rannsóknir Place, Lepers, Deley og Millet (2004) 

annars vegar þar sem skoðaðar voru taugavöðvabreytingar hjá hlaupurum sem hlupu fimm 

klukkustunda hlaup á hlaupabretti á 55% ákefð. Þátttakendur voru átta langhlauparar og þríþrautarfólk. 

Mælingar voru framkvæmdar fyrir hlaup, á klukkustundar fresti í hlaupinu sjálfu og 30 mínútum eftir 

hlaup. Hins vegar er um að ræða rannsókn Millet o.fl. (2002) sem gerð var á hlaupurum sem hlupu 65 

km utanvega hlaup með 2500 m hæðarbreytingum. Þátttakendur voru níu karlmenn með reynslu af 

æfingum og keppnum í hlaupum. Mælingar voru gerðar í vikunni fyrir hlaup og tveimur mínútum eftir 

hlaupið. Með því að taka þessar tvær vísindagreinar með í samantektina er hægt að skoða hvort einhver 

munur er á þreytunni á milli rannsókna, í ljósi talsverðs munar á vegalengdum og ákefð (þar sem hún 

var skoðað) á milli greinanna sem teknar voru til skoðunar.  

 



17 

 

Tafla 2 Greinar kerfisbundinnar samantektar 

Titill greinar og 

höfundar 

Tilgangur/markmið Úrtak Vegalengd/ 

tími 

Mælingar Niðurstöður Takmarkanir 

Alterations of 

neuromuscular 

function after an 

ultra-marathon. 

Millet o.fl., 2002. 

Að kanna breytingar í 

viljastýrðu afli og afli í 

kjölfar raförvunar 

(e.voluntary and 

electricially evoked 

force) í hnéréttu-

vöðvum og 

iljarbeygjuvöðvum 

eftir ofurhlaup með 

hæðarbreytingum.  

Níu karlmenn 

með æfinga-og 

keppnisreynslu 

að baki. 

35,7 – 47,5 ára.  

62 til 76 kg. 

166,8 til 187,8 

cm á hæð. 

Hlutfall fitu-

prósentu 8,1 til 

13,1%. 

Enginn 

viðmiðunar-

hópur. 

65 km hlaup, 

2500 m 

hæðar-

breytingar.  

511 mínútur 

+/- 92,2 

mínútur. 

Tvær mælingar; í vikunni fyrir 

hlaupið og tveimur mínútum eftir 

hlaup.  

Mæling á samdráttargetu vöðva: 

Raförvun á hnéréttuvöðva og 

iljarbeygjuvöðva. Breytur: 

 Hámarksvöðvaspenna (e. 

peak twitch tension) (Pt). 

 Tími frá viðbrögðum að 

hámarksspennu (e. twitch 

contraction time, CT). 

 Hámarkshraði á þróun 

vöðvakrafts (e. max rate of 

twitch tension development 

(MRFD). 

 Meðalhraði á þróun 

vöðvaspennu (e. average 

rate of twitch tension 

development 

(RFD=Pt/CT)). 

Hámarks viljastýrð 

jafnlengdarvöðva-

samdráttargeta og -virkjun 

minnkaði marktækt eftir 

hlaupið (30,2 +/-18% og 27,7 

+/- 13% (P<0,005 og 

P<0,001). 

Hámarksvöðvaspenna (Pt) 

jókst eftir ofurhlaupið. 

Iljarbeygjvöðvar úr 15,8 +/- 6,3 

í 19,7 +/-2,2 Nm (P<0,01) 

Hnéréttuvöðvar úr 131,9 +/-

21,2 í 157,1 +/-1 35,9 Nm 

(P<0,05).  

Ferningsmeðaltal í vöðvarafriti 

miðlægs víðfeðmsvöðva 

minnkaði marktækt og 

tilhneiging var til minnkunar á 

ferningsmeðaltali hliðlægs 

Fáir þátttakend-

ur og einungis 

karlmenn. Ekki 

kemur fram 

hvernig valið var 

í rannsóknina.  

Enginn 

viðmiðunar-

hópur. 
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 Helmingunartími 

vöðvaslökunar (e. half-

relaxation time (HRT)): sá 

tími sem tekur fyrir 

hámarkskraft að lækka um 

helming. 

 Hámarks slökunarharði 

vöðvaspennu (e. max rate 

of twitch tension 

relaxation). 

Mælingar á hámarks viljastýrðum 

jafnlengdarvöðvasamdráttargetu 

og-virkjun (e. maximal voluntary 

isometric strength and activation, 

MVC og %VA): mælt fyrir 

hnéréttuvöðva. 

Vöðvarafrit: hliðlægur og miðlægur 

víðfaðmavöðvi mældir fyrir 

hnéréttuvöðva. Sólavöðvi og 

kálfavöðvi fyrir iljarbeygjuvöðva. 

Breytur: 

 Ferningsmeðaltal fyrir 

hnéréttuvöðva. 

 M-bylgja reiknuð fyrir báða 

vöðvahópa. 

víðfeðmsvöðva (ekki 

marktækt; P<0,06). 

Marktæk aukning í M—bylgju í 

sólavöðva sem var með hærri 

bylgju eftir ofurhlaupið 

Samantekt: Ofurhlaupið 

lækkaði hámarks 

samdráttargetu vöðvanna 

aðallega vegna minnkunar í 

viljastýrðri virkjun, jók á 

hámarksspennugetu vöðvanna 

og hafði ekki marktæk áhrif á 

M-bylgju vöðvanna. 
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Time course of 

neuromuscular 

alterations 

during a 

prolonged 

running 

exercise. 

Place o.fl., 

2004. 

Að kanna hversu 

langan tíma það 

tekur fyrir skerðingu 

að koma fram í 

tauga-og 

samdráttarferlum 

(e.neural and 

contractile 

processes) í löngu 

hlaupi við meðal 

ákefð.  

Átta lang-

hlauparar og 

þríþrautarfólk 

með æfinga- og 

keppnisreynslu 

að baki. 

22,9 til 35,7 ára.  

64,9 til  77,3 kg.  

171,6 til 181,8 

cm á hæð. 

Enginn 

viðmiðunar-

hópur. 

Upphaflega níu 

þátttakendur, 

einn hlaupari 

lauk ekki við 

tilraunina. 

 

5 klst. hlaup á 

hlaupabretti.  

 

 

Hlaupið á 55% ákefð. Próf 

framkvæmd fyrir hlaup, á hverri klst. 

í hlaupinu og 30 mín. eftir hlaup. 

Mælingar á hámarks viljastýrðum 

jafnlengdarvöðvasamdráttargetu 

og-virkjun: (MVC og %VA) mælt á 

hægri hnéréttuvöðva.  

Mæling á samdráttargetu vöðva: 

Raförvun á hnéréttuvöðva. Breytur: 

 Hámarksvöðvaspenna (e. 

peak twitch tension) (Pt). 

 Tími frá viðbrögðum að 

hámarksspennu (e. twitch 

contraction time, CT).  

 Helmingunartími 

vöðvaslökunar (HRT): sá 

tími sem tekur fyrir 

hámarkskraft að lækka um 

helming. 

 Hámarks hraði á þróun 

vöðvakrafts (MRTD): 

hámarksgildi fyrsta 

mælanlegs krafts.  

 Hámarks slökunarhraði 

vöðvakraftvægis (MRTR).  

Marktæk minnkun í hámarks 

viljastýrðri samdráttargetu og -

virkjun eftir fjórar klst. Í lok 

hlaups mældist minnkun MVC 

28% (P<0,001) og %VA um 

16% (P<0,01)  

Fylgni til staðar á milli 

minnkunar breytanna tveggja; 

(r=0,98, P<0,001).  

M-bylgja breyttist eftir fjórar 

klst. (P<0,05) í hliðlægum 

víðfaðmavöðva og beinum 

lærvöðva. 

Hámarksvöðvaspenna (Pt) 

jókst eftir hlaupið um 18%, 

(P=0,01). 

Samantekt: a) Mjög mikil fylgni 

á milli taps á hámarks-

samdráttarhæfni og skerðingu 

í miðlægri virkni í lok hlaups.  

b) Miðlæg þreyta átti sér stað í 

síðasta hluta hlaupsins.  

c) Þrátt fyrir hækkun á 

vöðvaspennu minnkaði 

hámarks kraftur ekki.  

Fáir 

þátttakendur. 

Ekki upplýsingar 

um kynja-

skiptingu 

þátttakenda. 

Þátttakendur 

buðu sig fram til 

þátttöku. 

rannsóknina.  

Enginn 

viðmiðunar-

hópur. 
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Vöðvarafrit: framkvæmd á 

hliðlægum víðfaðmavöðva, beinum 

lærvöðva og tvíhöfðavöðva 

lærleggs. Breytur: 

 M-bylgja. 

 Ferningsmeðaltal (e. root 

mean square, RMS).  

 Ferningsmeðaltal M-bylgju. 

Breyta fyrir skerðingu í miðlægri 

virkni (e. central activation failure): 

minnkun í hámarkssamdráttarhæfni 

án minnkunar í M-bylgju:  

(RMS/ RMSM). 

Central and 

peripheral 

contributions to 

neuromuscular 

fatigue induced 

by a 24-h 

treadmill run. 

Martin o.fl. 

2010. 

Að prófa tilgátuna um 

að miðlæg þreyta 

væri aðalorsök 

taugavöðvaþreytu í 

24ra klst hlaupi og 

hvort að hún 

lágmarkaði magn 

útlægrar þreytu. 

Einnig að sannreyna 

þá ályktun að 

iljarbeygjuvöðvar 

þreytast meira en 

12 karlkyns 

hlauparar sem 

höfðu reynslu af 

hlaupi lengra en 

24 klst. eða 

lengra en 100 

km. 

33,9 til 49,3ja 

ára.  

67,4 til 82,2 kg.  

173 til 183 cm á 

hæð. 

24ra klst. á 

hlaupabretti.  

Virkur 

hlaupatími var 

18 klst. og 39 

mín +/- 41 

mínúta. 

Vegalengd: 

149 km +/- 

15,7 km. 

Viðmiðunarhópur: hámarks-

samdráttarhæfni hnéréttu-vöðva 

mæld.  

Viðfangsefni: VO2max og hraðinn 

honum tengdur mælt fyrir hlaup. 

Taugavöðvavirkni mæld fyrir hlaup 

og á 4ra klst. fresti í hlaupinu og 

eftir hlaup.  

Mælingar á hámarks viljastýrðum 

jafnlengdarvöðvasamdráttargetu 

og-virkjun (MVC og %VA): mælt á 

hnéréttu-og iljarbeygjuvöðvum. 

Hámarks viljastýrð samdráttar-

hæfni minnkaði marktækt bæði 

fyrir hnéréttuvöðva og 

iljarbeygjuvöðva; 40,9 +/- 17% 

og 30,3 +/- 12,5% (P<0,0001). 

Marktækt meiri minnkun í 

hnéréttuvöðvum (P<0,05). 

Hámarks viljastýrð 

samdráttarhæfni minnkaði 

marktækt (miðað við mælingar 

fyrir hlaup) eftir 8 klst. 

Fáir þátt-

takendur. 

Einungis karl-

kynshlauparar. 

Ekki tekið fram 

hvernig valið var 

í rannsóknina. 

Ekki tekið fram 

hvort marktækur 

munur væri á 

viðfangsefnum 
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hnéréttuvöðvar í 

ofurhlaupum.  

Viðmiðunar-

hópur gekkst 

undir kraft-

mælingar en 

hljóp ekki. Vakti 

í 24 klst. líkt og 

þátttakendur 

rannsóknar-

innar.  

Upphaflega voru 

14 þátttakendur, 

tveir hlauparar 

lukku ekki við 

hlaupið. 

Vöðvaafrit: hliðlægur 

víðfaðmavöðva og sólavöðva. 

Breytur: 

 Ferningsmeðaltal beggja 

vöðva notað til að reikna M-

bylgju. Þessar tvær breytur 

notaðar til að meta 

miðlæga þreytu  

Útlæg þreyta, mælingar: 

 Hámarksvöðvaspenna 

mæld fyrir hnéréttu-og 

iljarbeygjuvöðva (e.peak 

twitch tension) (Pt) 

Viðbót: til að forðast áhrif ofhitnunar 

og blóðsykurlækkunar var reynt að 

viðhalda eðlilegu hitastigi hlaupara 

með að halda viftu að þeim til að 

kæla þá niður sem og halda að 

þeim kolvetnisríkum orkuafurðum.  

Marktæk minnkun í viljastýrðri 

hámarksvirkjun vöðva fyrir 

báða vöðvahópa; 33,0 +/-

21,8% og 14,8 +/- 18,9% 

(P<0,001). Vöðvarafrit 

staðfesti þessar niðurstöður 

þar sem ferningsgildi hliðlægs 

víðfaðmavöðva minnkaði við 8 

klst. (P<0,001) og svo eftir 

hlaup 46,1 +/- 16,4%, P<0,05. 

Einungis marktæk minnkun á 

M-bylgju (Mmax) á sólavöðva. 

Meðalákefð 39% +/- 4% 

Meðalhlaupahraði lækkaði 

marktækt frá 8.– 16. klst. 

(P<0,001). Eftir það er hraðinn 

stöðugur.  

Vöðvaspenna (Pt) minnkaði 

þar til á 16 klst bæði fyrir 

hnéréttu- og iljarbeygjuvöðva. 

Heildarminnkun var 10,2% +/- 

15,7% (P<0,0001) 

 

og viðmiðunar-

hóp.  

Takmarkanir að 

mati höfunda:  

a) Magn örvunar 

var 1,2, ekki 1,5. 

En það tryggir 

frekar hámörkun 

(e. supra-

maximality). 

Gert svo að 

hlauparar þyldu 

örvunina betur. 

b) Möguleiki að 

ofskautun 

taugasíma gæti 

hafa haft áhrif á 

mælingar. 

Einnig að 

samvirkjun 

mótvöðva (e. 

antagonist 

coactivation) 

hafi haft áhrif á 
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þróun í þessum 

aðstæðum.  

Neuromuscular 

consequences 

of an extreme 

mountain ultra-

marathon. 

Millet o.fl., 2011. 

Að skoða orsök 

þreytu í hnéréttu- og 

iljarbeygjuvöðvum. 

Einnig að rannsaka 

þætti endurheimtar á 

taugavöðvavirkni .  

22 karlkyns-

hlauparar. 

Reyndir 

ofurhlauparar.  

32,8 til 47,6 ára.  

67 til 79,8 kg. 

171 til 185 cm 

að hæð. 

Fituprósenta 9,3 

til 15,9. 

Upphaflega 34 

hlauparar, 12 

luku ekki við 

hlaupið. 

166 km, 9500 

m hæðar-

breytingar. 

37 klst og 37 

mín. +/-  5 klst. 

og 51 mín. 

 

 

VO2max  og hraðinn honum tengdur 

mældur fyrir hlaup fjórum til sjö 

vikum fyrir hlaup. Mæling fyrir hlaup 

og eftir hlaup.  

Mælingar á hámarks viljastýrðri 

jafnlengdarvöðvasamdráttargetu 

og-virkjun: mælt á hnéréttu-og 

iljarbeygjuvöðvum. 

Útlæg þreyta: mælt á hnéréttu-og 

iljarbeygjuvöðvum 

 PDb100: sveifluvídd (e. 

amplitude) hátíðnirövunar. 

 Db10:100: hlutfall 

hámarksörvunar með 10Hz 

og 100 Hz. 

 Pt: sveifluvídd 

hámarksvöðvaspennu. 

Hlutfall til að mæla lágtíðniþreytu: 

Db10:100  

Vöðvarafrit: af hliðlægum 

víðfaðmavöðva og sólavöðva 

samhliða mælingum á 

Viðfangsefni sváfu í 15 +/-25 

mín. á meðan hlaupinu stóð. 

95% þeirra notaði göngustafi á 

uppleið og 86% á niðurleið.  

Hámarks vilastýrð 

samdráttargeta minnkaði 

marktækt eftir hlaup hjá báðum 

vöðvahópum (P<0,001). Í 

hnéréttuvöðvum um 35 +/-7% 

og 39 +/- 7% í 

iljarbeygjuvöðvum. 5% 

marktektarmörk.  

Hámarks viiljastýrð 

virkjunargeta minnkaði 

marktækt hjá báðum 

vöðvahópum; 19% (CL:-7 -

32%) í hnéréttuvöðvum og 6% 

(CL: 1 -14%) í iljar-

beygjuvöðvum. 

Marktæk fylgni á milli 

hámarksvirkjunarbreytinga í 

hnéréttu- og iljarbeygjuvöðvum 

(R=0,47; P<0,05). 

Fáir þátt-

takendur og 

einungis karl-

menn. Ekki 

greint frá 

hvernig 

viðfangsefni 

voru valin í 

rannsóknina.  

Enginn 

viðmiðunar-

hópur. 



23 

hámarkssamdrætti og raförvun. 

Breyta: M-bylgja. 

Útlæg þreyta mældist 

marktækt. 

Lágtíðniþreyta mældist í 

báðum vöðvahópum; 10% í 

hnéréttuvöðvum og 8% í 

iljarbeygjuvöðvum. 

Alterations of 

neuromusclar 

function after 

the world´s most 

challenging 

mountain ultra-

marathon. 

Saugy o.fl., 

2013. 

Að rannsaka orsök 

taugavöðvaþreytu, 

vöðvaskemmda og 

bólguþátta í erfiðasta 

(e.most extreme) 

fjallaofurhlaupi í 

heimi.  

15 karlkyns-

hlauparar; níu 

kláruðu allar 

þrjár mæling-

arnar. Aðrir fóru 

í fyrstu og 

miðjumælingu 

eða fyrstu og 

síðustu 

mælingu. 

Reyndir 

ofurhlauparar 

Viðmiðunar-

hópur: átta 

einstaklingar. 

Prófaður fyrir og 

eftir hlaup.  

Hlupu ekki en 

svefn var af 

330 km, 

24.000 m 

hæðar-

breytingar 

122,43 klst. +/- 

17,21 klst.  

Þrjár mælingar; fyrir hlaup, eftir 

148,7 km og strax eftir hlaup.  

Mælingar á hámarks viljastýrðri 

jafnlengdarvöðvasamdráttargetu 

og-virkjun: mælt á hnéréttu-og 

iljarbeygjuvöðvum. 

Útlæg þreyta: mælt á hnéréttu-og 

iljarbeygjuvöðvum. Breytur: 

 PS100: sveifluvídd (e. 

amplitude) hátíðnirövunar. 

 PS10: sveifluvídd 

lágtíðniörvunar. 

 Ps10:100: hlutfall 

hámarksörvunar með 10Hz 

og 100 Hz. 

 Pt: sveifluvídd 

hámarksvöðvaspennu. 

Mælikvarði á lágtíðniþreytu: Ps10:100  

Hámarks vilastýrð jafnlengdar-

vöðvasamdráttargeta minnkaði 

marktækt í miðjumælingu fyrir 

báða vöðvahópa; 12,6 +/- 

17,4% og 9,7 +/- 16,4%, 

(P<0,05) fyrir hnéréttu- og 

iljarbeygjuvöðva. Eftir hlaup: 

23,9 +/- 13,1% og 26,4 +/- 

19,1% (P<0,01). 

CAR minnkaði marktækt í 

báðum vöðvahópum; 22,1 +/- 

16,2% fyrir hnéréttuvöðva og 

29,2 +/- 24,5% fyrir 

iljarbeygjuvöðva. Engin 

breyting í viðmiðunarhóp. 

Útlæg þreyta 

PS100 minnkaði marktækt fyrir 

báða vöðvahópa; meira í 

Fáir 

þátttakendur og 

einungis 

karlmenn. Ekki 

tekið fram 

hvernig valið var 

í rannsóknina.   
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svipuðum skorti 

og hjá viðfangs-

efnum sem 

hlupu. 

Vöðvarafrit: af hliðlægum 

víðfaðmavöðva og sólavöðva:  

M-bylgja. 

Mælikvarði á miðlæga þreytu (e. 

central activation ration, CAR). 

iljarbeygjuvöðvum miðað við 

hnéréttuvöðva. 

Pt minnkaði marktækt; 33 +/-

12% í hnéréttuvöðvum 

(P<0,001) og 19 +/- 14% 

(P<0,01) í iljarbeygjuvöðvum. 

Lágtíðniþreyta: PS10:100 

minnkaði marktækt við 

miðjumælingu fyrir 

iljarbeygjuvöðva. 

Central fatigue 

assessed by 

transcranial 

magnetic 

stimulation in 

ultratrail running 

Temesi o.fl., 

2013 

Að skoða þá 

miðlægu skerðingu 

sem myndast við 

ofurhlaup, ástand 

sem ekki er að fullu 

skilið enn. Áhersla 

var á að skoða hvort 

og hve mikil skerðing 

var á sjálfráðri 

virkjun, sér í lagi í 

heila  

(e. supraspinal). 

25 ofurhlauparar 

með með 

reynslu (11 kvk. 

og 14 kk). 

34ra til 52ja ára 

164 til 180 cm á 

hæð. 

55,9 til 74,9 kg 

Upphaflega 35 

hlauparar (25 

kvk og 20 kk). 

110 km 

ofurhlaup með 

5862 m 

hæðarbreyt-

ingum. 

Lokatími: 20 

klst. og 17 

mín. +/- 3 klst. 

og 25 mín. 

Mælingar einum til þremur dögum 

fyrir hlaup og 40 til 80 mínútum eftir 

hlaup. 

Mælingar á hámarks viljastýrðri 

jafnlengdarvöðvasamdráttargetu 

og-virkjun: Metið í hnéréttuvöðvum. 

Raförvun á heila (e. transcranial 

magnetic stimulation, TMS) og 

lærleggstaug (e. femoral nerve) fyrir 

og eftir hlaup.  

Vöðvarafrit: hliðlægur 

víðfaðmavöðvi. Staðalfrávik þess 

einnig reiknað (RMS) 

Hámarksátak: reiknað út frá 

meðaltali af þremur tilraunum í 

Viljastýrð virkjun minnkaði, 

bæði á lærleggstaug (26%) og 

TMS (16%). Marktæk fylgni 

þar á milli (P<0,01).  

Fylgni á milli minnkunar í 

vöðvaspennu (e. potentiated 

twitch) og minnkun í sjálfráðri 

virkjun (P<0,05). 

Hámarksviljastýrður 

vöðvasamdráttur (MVC) 

minnkaði um 34% (P<0,001). 

Marktæk fylgni á milli lækkunar 

í %VA og MVC. 

Ekki tekið fram 

hvernig valið var 

í rannsóknina. 

Takmarkanir að 

mati höfunda: 

a) leið langur 

tími á mill loka 

hlaups og seinni 

mælinga. 

b) annmarkar í 

tengslum við 

mælingar á 

örvun heila.  
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hámarks viljastýrðum 

jafnlengdarvöðvasamdrætti. 

Útlæg þreyta mældist 

marktæk. 

Samantekið: miðlæg skerðing 

til staðar. Niðurstöður gefa til 

kynna að hreyfitaugar í heila 

verða fyrir skerðingu í kjölfar 

ofurhlaupum. Einnig að 

þreytan er bæði af útlægum og 

miðlægum meiði. 
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Í töflu 2 má sjá greinarnar sem notaðar voru í samantektinni. Þar má finna helstu upplýsingar um 

þáttakendur, breytur, niðurstöður og helstu takmarkanir rannsókna. Allar greinarnar birtust í ritrýndum 

tímaritum og fjalla um þreytu í ofurhlaupum. Í töflu 3 eru helstu breytur rannsóknanna sex sem tengjast 

mælingum miðlægrar þreytu teknar saman. 

Tafla 3 Helstu útkomubreytur sem mældar voru í greinunum í samantektinni. 

Vegalengd/Tími/Hækkun MVC lækkun (%) %VA lækkun 

  
Hnéréttu-

vöðvar 
Iljarbeygju-

vöðvar 
Hnéréttu-

vöðvar 
Iljarbeygju-

vöðvar 

65 km, 2500 m 30,2   27,7   

5 klst. (55% ákefð) 28   15   

24 klst. (39% ákefð) 40,9 30,3 33 14,7 

166 km, 9500 m 35 39 19 6 

330 km, 24.000 m 24 26 22,1%** 29,2** 

110 km, 5862 m 34   32   

      **CAR   
 

Greinarnar fjórar sem uppfylltu leitarskilyrðin voru rannsókn Martin o.fl. (2010) sem gerð var á 

hlaupurum sem þreyttu 24ra klukkustunda hlaup á hlaupabretti. Mælingar voru framkvæmdar fyrir hlaup, 

á fjögurra klukkustunda fresti á meðan hlaupi stóð og strax eftir hlaup. Viðmiðunarhópur var til staðar 

þar sem einstaklingar í líkamlega góðu formu hlupu ekki en vöktu í 24 klukkustundir og tóku þátt í 

kraftmælingum. Önnur grein var rannsókn Millet o.fl. (2011) á hlaupurum sem hlupu Ultra-Trail du Mont-

Blanc árið 2009. Hlaupið var 166 km með 9500 m hæðarbreytingum; mælingar framkvæmdar fyrir og 

eftir hlaup. Þriðja greinin var rannsókn Saugy o.fl. (2013) sem gerð var á einstaklingum sem þreyttu Tor 

des Géants; 330 km fjallahlaup með 24.000 m hæðabreytingum. Mælingar framkvæmdar fyrir hlaup, í 

miðju hlaupi og eftir hlaup. Viðmiðunarhópur var til staðar í þeirri tilraun með þau fyrirmæli um að sofa 

svipað lengi og þátttakendur hlaupsins í rannsókninni. Að lokum var það rannsókn Temesi, o.fl. (2013) 

sem var gerð á hlaupurum sem hlupu Ultra-Trail du Mont-Bland árið 2012. Hlaupið var einungis 111 km 

með 5862 m hæðabreytingum vegna óhagstæðs veðurfars. Miðlæg þreyta myndaðist í öllum 

rannsóknunum; hvort sem um var að ræða rannsókn Place o.fl. (2004) á fimm klukkustunda hlaupi á 

hlaupabretti eða rannsókn Saugy o.fl. (2013) þar sem um var að ræða nokkurra daga hlaup í fjalllendi. 

Ekki er að merkja mikinn mun á minnkun hámarkssamdráttargetu og sjálfráðrar virkjunar á milli 

rannsókna Place o.fl. (2004) og Millet o.fl. (2002) og hinna fjögurra sem uppfylltu leitarskilyrði. Hámarks 

samdráttarhæfni minnkar minna í rannsókn Saugy o.fl. (2013) miðað við rannsóknir Place o.fl. (2004) 

og Millet o.fl. (2002) (sjá töflu 3).  

Í rannsókn Millet o.fl (2002) minnkaði hámarks viljastýrð samdráttargeta vöðvanna marktækt 

aðallega vegna minnkunar í viljastýrðri virkjun. Í rannsókn Place o.fl. (2004) mældist marktæk minnkun 

á hámarks viljastýrðri samdráttargetu og hámarks viljastýrðri virkjun eftir fjögurra klukkustunda hlaup á 

hlaupabretti. Í heildina var marktæk minnkun á viljastýrðu samdráttargetunni um 28% og hámarks 

viljastýrðri virkjun um 16%. Einnig var marktæk fylgni á milli þessara tveggja breyta til staðar. Í rannsókn 

Martin o.fl. (2010) var marktæk heildarminnkun á hámarks viljastýrðri samdráttargetu (40,9% +/- 17% 
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fyrir hnéréttvöðva og 30,3% +/- 12,5% fyrir iljarbeygjuvöðva) og hámarks viljastýrðri virkjunargetu 

(33,0% +/- 21.8% og 14.8% +/- 18.9%). Hlaupahraði minnkaði einnig marktækt frá 8. til 16. 

klukkustundar en eftir það hélst hann stöðugur. Útlæg þreyta var einnig mæld og jókst hún fram á 16. 

klukkustund, bæði í hnéréttu- og iljarbeygjuvöðvum, en hélst eftir það nokkuð óbreytt til loka hlaups. 

Heildarminnkunin var marktæk eða 10,2% +/- 15,7% á mælikvarða sem enduspeglar vöðvaspennu 

(potentiated Pt). Í rannsókn Millet o.fl. (2011) minnkaði hámarks viljastýrð samdráttargeta marktækt eða 

um 35% +/- 7% í hnéréttuvöðvum og um 39% +/- 7% í iljarbeygjuvöðvum. Hámarks viljastýrð 

virkjunargeta minnkaði einnig marktækt eða um 19% hjá hnéréttuvöðvum og 6% í iljarbeygjuvöðvum. 

Marktæk fylgni á milli hámarks virkjunarbreytinga í hnéréttu- og iljarbeygjuvöðvum. Útlæg þreyta mældist 

marktækt í báðum vöðvahópum. Í rannsókn Saugy o.fl. (2013) minnkaði hámarks viljastýrð 

samdráttargeta marktækt um 23,9 +/- 13,1% í hnéréttuvöðvum og 26,4 +/- 19,1% í iljarbeygjuvöðvum. Í 

þeirri rannsókn var einnig settur fram mælikvarði á miðlæga virkjun, þ.e. miðlægt þreytuhlutfall en það 

minnkaði marktækt fyrir báða vöðvahópa; 22,1% fyrir hnéréttuvöðva og 29,2% fyrir iljarbeygjuvöðva. 

Útlæg þreyta mældist einnig þar sem PS100 minnkaði marktækt fyrir báða vöðvahópa. Pt minnkaði 

marktækt eða um 33% +/- 12% í hnéréttuvöðvum og 19% +/- 14% í iljarbeygjuvöðvum. Í rannsókn 

Temesi o.fl. (2013) var aðal áherslan á að skoða miðlægar breytingar sem eiga sér stað í heila. 

Framkvæmd var raförvun á lærleggstaug og á heila með segulsviði. Niðurstöður rannsóknarinnar gáfu 

til kynna að viljastýrð virkjun minnkaði um 26% á lærleggstaug og 16% á heila. Marktæk fylgni var þar 

á milli. Einnig var fylgni á milli minnkunar í vöðvaspennu og minnkunar í sjálfráðri virkni. Einnig lækkaði 

hámarks viljastýrð samdráttargeta um 34%. 
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5 Umræður 

Í öllum rannsóknunum er miðlæg þreyta til staðar í hlaupurum. Þar sem útlæg þreyta var skoðuð var 

hún einnig til staðar en hún var skoðuð í fjórum rannsóknum (sjá töflu 2). Lágtíðniþreyta mældist í báðum 

vöðvahópum í rannsókn Millet o.fl. (2011). Hún var einnig skoðuð í rannsókn Saugy o.fl. (2013) og 

mældist í iljarbeygjuvöðvum. Þó að lágtiðniþreyta hafi ekki verið mæld í hinum rannsóknunum gefa 

þessar niðurstöður til kynna að lágtíðniþreyta myndist frekar í löngum fjallahlaupum með miklum 

hæðabreytingum, þá vegna mikils magns af jafnlengdarvöðvasamdrátti við hlaup niður fjöllin, frekar en 

ofurhlaupum á jafnsléttu af sömu lengd.  

Þessi kerfisbundna samantekt gefur nokkuð góðar vísbendingar til að hægt sé setja fram ályktun út 

frá rannsóknarspurninginnu Hvers konar þreyta kemur fram hjá ofurhlaupurum? Með þeim hætti að 

þreytan sé að stærstum hluta af miðlægum meiði þó gera verði ráð fyrir að útlæg þreyta sé einnig af 

einhverju leyti til staðar.  

Undirþættir rannsóknarspurningarinnar voru 

 Hverjar eru helstu orsakir? 

 Hverjar eru helstu forvarnir gegn henni? 

Við fyrrnefndu spurningunni er vísað í fræðilega hlutann þar sem farið er yfir helstu orsakaþætti 

þreytu. Svar við seinni rannsóknarspurningunni má sjá í eftirfarandi lista, sem er tillaga að forvörn, og 

byggir bæði á fræðilega hlutanum sem og kerfisbundnu samantektinni og niðurstöðum hennar. 

Forvarnir gegn þreytu í ofurhlaupum 

 Halda ákefð í samræmi við áreynslu 

 Huga að hitastigi líkamans 

o Með réttum klæðnaði 

o Ef mikill umhverfishiti er til staðar að drekka kaldan vökva sem og kæla yfirborð 

húðar með köldu vatni 

 Gæta að reglulegri orkuinntöku 

 Gæta að jafnvægi á vökvainntöku  

Kostir rannsóknanna eru að verið er að skoða líkamlegt ástand við kringumstæður sem hefur hingað 

til ekki verið mikið rannsakað. Rannsóknirnar gefa einhverja mynd af því hvað gerist í taugavöðvavirkni 

við langa áreynslu líkt og ofurhlaup og hvers konar þreytu hlaupararnir þróa með sér. Í rannsókn Temesi 

o.fl. (2013) er minnst á að rannsóknir Martin o.fl. (2010), Millet o.fl. (2011) og Saugy (2013) séu einu 

rannsóknirnar sem til séu varðandi mjög löng ofurhlaup og þreytu. Einnig ber að nefna að rannsóknir 

Martin o.fl. (2010) og Saugy o.fl. (2013) voru með viðmiðunarhópa sem er kostur. 

Takmarkanir snúa að því að þær eru allar fámennar og þátttakendur eru líklegast í öllum tilfellum 

einungis karlmenn (óljóst í rannsókn Place o.fl. frá 2004) nema í rannsókn Temesi o.fl. (2013) en þar 

voru konur einnig þátttakendur. Mögulega getur sú staðreynd að 80% þátttakenda í ofurhlaupum séu 

karlmenn haft áhrif. Einnig er ekki skýrt hvernig þátttakendur voru fengnir til þátttöku og ekki voru allar 

rannsóknirnar með viðmiðunarhópa. 
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Saugy o.fl. (2013) vilja meina að ákefð geti skipt máli varðandi miðlæga þreytu en gerður var 

samanburður á mælingum í lok hlaups í rannsókn Millet o.fl. (2011) og mælingum í miðju hlaupi sem 

Saugy o.fl. (2013) framkvæmdu. Í rannsókn Millet o.fl (2011) var vegalengdin 166 km og samanlögð 

hækkun 9600 m en á þeim stað sem þeir miðað við í rannsókn Saugy o.fl (2013) voru hlauparar búnir 

að leggja að baki 148,7 km og 11.500 m hækkun. Í ljós kom að hámarks viljastýrð samdráttargeta lækkar 

minna í lengra hlaupinu með meiri samanlögðu hækkunina. Sama á við um rannsókn Place o.fl. (2004) 

og Martin o.fl. (2010) í samantekt hér. Í rannsókn Place o.fl (2004) mældist marktæk minnkun í hámarks 

viljastýrðri samdráttargetu  eftir fjórar klukkustundir en eftir átta klukkustundir í rannsókn Martin o.fl. 

(2010). Fyrrnefnda rannsóknin var fimm klukkustunda hlaup á 55% ákefð en hin síðarnefnda 24ra 

klukkustunda hlaup á 39% ákefð; bæði hlaup framkvæmd inni á hlaupabretti.  

Saugy o.fl. (2013) ræða um sambandið á milli minnkunar í hámarks viljastýrðrar samdráttargetu og 

tímalengd áreynslu og vísa í rannsóknir Martin o.fl. (2010) og Millet og Lepers (2004). Saugy o.fl. (2013) 

vekja athygli á því að samdráttargetan minnkar eftir því sem áreynslan eykst en á einhverjum tímapunkti 

virðist hún staðna og haldast nánast óbreytt eftir það. Virðist það eiga við öfga langa áreynslu. 

Áhugavert er að horfa til þess að í rannsókn Millet o.fl. (2011) var miðlæg þreyta ekki mælanleg í 

viðfangsefnum tveimur dögum eftir að hlaupinu lauk. 

Í fræðilega kaflanum er vísað í rannsóknir sem fjalla um tengsl á milli hækkunar kjarnhita og 

myndunar miðlægrar þreytu. Í rannsóknum þessarar samantektar er ekki minnst á veðurfarslegar 

aðstæður fyrir utan rannsókn Temesi o.fl. (2013) þar sem tekið er fram að veður hafi ekki verið gott; 

úrkoma í formi rigningar og snjókomu og hitastig frá frostmarki upp í 12°C. Hefðu upplýsingar um 

veðurfar verið til staðar í rannsókn Millet o.fl. (2011) hefði verið hægt að rýna í breytur um myndun 

miðlægrar breytur og bera þær saman við niðurstöður Temesi o.fl. (2013). Í rannsókn Martin o.fl. (2010) 

kemur fram í framkvæmd rannsóknar að til að forðast áhrif ofhitnunar var viftu haldið að hlaupurum. 

Vísbendingar eru til staðar um að hærri lofthiti hafi áhrif á frammistöðu hlaupara og því ekki úr vegi að 

taka tillit til þess í komandi rannsóknum og sjá hvort að það hafi áhrif. Til dæmis væri hægt að skoða 

hvort munur sé á brottfalli í ákveðnu hlaupi á milli ára m.t.t. mikilla veðurfarslegra breytinga (ef þær eiga 

sér stað).   

Í rannsókn Cejka o.fl. (2014) er þátttaka í ofurhlaupum á 13 ára tímabili skoðuð. Tekið var saman 

hve margir hafa lokið 100 km hlaupum ásamt fleiri lýðfræðilegum breytum. Rannsóknir á því hversu 

margir ljúka ekki við hlaup sem þeir hefja er ábótavant þó vissulega sé oft hægt að komast að því hjá 

aðstandendum hlaupa. Einnig er þörf á góðri greiningu á því hvaða ástæður liggja að baki þess að 

einstaklingar ná ekki að ljúka við ofurhlaup. Vantrú á eigin getu eða líkamlegar meinsemdir sem stöðva 

áframhaldandi þáttttöku? Þættir á borð við örmögnun vegna langvarandi áreynslu, ofþornun, vatnseitrun 

og blóðsykurlækkun eru atriði sem væri hægt að skoða í því samhengi. Rannsóknir á tíðni álagsmeiðsla 

í tengslum við þjálfun og þátttöku í ofurhlaupum sem og rannsóknir á hvers konar meiðsli ofurhlauparar 

glíma við má einnig hafa í huga sem rannsóknarefni framtíðarinnar.  

5.1 Þýðing verkefnis fyrir starf sjúkraþjálfara 

Ofurhlaup flokkast sem löng áreynsla (e.ultra endurance). Dæmi um annars konar langa áreynslu 

eru þríþrautakeppni á borð við Járnmanninn. Í grein Zaryski og Smith (2005) er tæpt á því að þjálfun 
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fyrir langa áreynslu þarfnist sömu stjórnunar og þjálfun í öðrum íþróttagreinum. Ofurhlauparar nýta sér 

þekkingu og þjónustu sjúkraþjálfara líkt og annað íþróttafólk. Tilgangur þeirra samskipta getur til dæmis 

verið að vinna á álagsmeiðslum, fá ráðleggingar um hvernig fyrirbyggja megi meiðsli og jafnvel fá góðar 

ábendingar í tengslum við þjálfun fyrir ofurhlaup. Undirbúningur fyrir ofurhlaup er margþættur og í mörg 

horn að líta. Þýðing verkefnisins er fyrst og fremst fræðandi fyrir sjúkraþjálfara og gefur þeim hugmynd 

um hvers konar áhrif ofurhlaup geta haft á líkamann.  
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6 Lokaorð 

Út frá þeim rannsóknum sem skoðaðar voru má álykta að miðlæg þreyta sé ríkjandi í ofurhlaupum. Þó 

ber að nefna að fleiri gæðarannsókna er þörf til að styðja þessa ályktun. Samfélag ofurhlaupara á Íslandi 

er ekki fjölmennt en tilurð ofurhlaupara hér á landi tiltölulega nýleg. Aukinnar þekkingar er þörf á 

ofurhlaupum og þeirri líkamlegu áreynslu sem þeim fylgja. Slík þekking er meðal annars mikilvæg fyrir 

sjúkraþjálfara, sér í lagi þeim sem sinna íþróttamönnum.  
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