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Sammandrag  
Vid träning och fysisk aktivitet sker förändringar inuti kroppen som gradvis försämrar 

musklernas förmåga att kontrahera. Bristen på syre som följer hård träning leder till 

ansamling av metaboliter i musklerna. Vi brukar instinktivt, och missvisande, skylla på 

mjölksyra vid muskeltrötthet. Laktat och försurande vätejoner är vad som bildas, och 

bildandet av laktat vid syrebrist är en nödvändighet för att musklerna ska klara fortsatt arbete.   

 

När man tittar på traditionella undersökningar av trötthet kan man konstatera att det saknas 

förklaringar för vissa beteenden hos individer som idrottar (slutspurt, mental status mm.). På 

senare tid har forskare gjort undersökningar på olika faktorer i hjärna och nervsystem som 

man tror påverkar fysisk utmattning.  

Motorenheternas aktivitet styr kraften på muskelkontraktionen. Det sker dels med nivån på 

signalstyrkan, dels med antalet aktiverade enheter. Denna aktivitet styrs av viljestyrda signaler 

från hjärnan, men även av input från nervsystemet. Transmittorsubstanser är också 

involverade i trötthet, liksom mentala faktorer som motivation och självkontroll. Denna 

nyvunna vetskap har lett till ökad förståelse för hur kroppen reagerar vid trötthet, och 

intressanta modeller som beskriver hur kroppen reglerar fysisk prestation.  

 

Sammantaget visar de studier jag undersökt att även om det är viktigt att titta på perifera 

mekanismer så är även CNS en faktor som sätter gränser för vad vi kan prestera. CNS 

använder trötthet och utmattning som ett medel för att dels skydda mot skador, dels för att 

behålla en kraftreserv i nödfall.  

 
 
Inledning  
Trötthet eller utmattning är något alla upplevt. Under en fysiskt eller mentalt krävande uppgift 

får man en känsla av att kroppen inte klarar mer och viljan att fortsätta blir svagare. Vad är 

trötthet? Vilka mekanismer är inblandade och vilka faktorer är det som avgör hur man 

påverkas? Vissa människor, till exempel uthållighetsidrottare, verkar kunna bortse från sådana 

känslor och inte sällan blir de också framstående inom respektive idrott (Martin et al. 2016).  

 

En försämring av kroppens förmåga att upprätthålla arbete är definitionen på vad man inom 

fysiologin kallar trötthet. För enkelhetens skull kan man dela upp trötthet i mental eller fysisk, 

och fysisk trötthet i perifer eller central. Utredningar av trötthet har historiskt sätt behandlat 

förändringar av perifera mekanismer, alltså det som händer inuti själva muskeln. Inom 

idrottskretsar är det vanligt att man fokuserar på faktorer som rör själva muskeln när man blir 

trött. I TV-sända idrottsevenemang hör man ofta expertkommentatorer prata om idrottsmän 

med överlägsen syreupptagningsförmåga, vilopuls, mjölksyratröskel etc. Man hör inte lika 

mycket om mentala och centrala faktorer trots att det vuxit fram bevisning som tyder på att de 
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har stor betydelse (Martin et al. 2016). Vad finns det för samband mellan mental kapacitet och 

fysisk trötthet, och vad har hjärnan och nervsystemet för funktion när man talar om fysisk 

prestation? Jag vill undersöka forskningsläget och bilda mig en uppfattning om vilka faktorer 

som påverkar fysisk prestation. Jag vill också undersöka vad som skiljer en framgångsrik 

idrottsutövare gentemot en motionär med fokus på dessa faktorer. 

 

 

Fysisk trötthet 
 

När vi rör oss aktiveras celler i en del av hjärnan som kallas primära motoriska barken. 

Aktiveringen leder till att motorneuroner i ryggmärgen exciteras och en aktionspotential (AP) 

uppstår. AP skickas via motorneuronernas axoner till muskeln som kontraherar (Tanaka et al. 

2013). Upprepade kontraktioner leder i förlängningen till utmattning.  

 

För att mäta aktiviteten i muskler började man i slutet på 1800-talet använda myografi, en 

teknik som gjort det möjligt att skilja på muskeltrötthet och neurologiska problem. Myografen 

gjorde det även lättare att studera nervsystemets roll vid fysisk aktivitet. 

 

Perifera mekanismer 

Den brännande känsla man upplever i musklerna vid hård träning har länge förknippats med 

mjölksyra, ett begrepp som verkar vara cementerat i vårt psyke. Denna allmänt vedertagna 

uppfattning grundlades till stora delar i en uppmärksammad publikation av Hill et al. (1924). 

Hill´s arbete hade tidigare lett till Nobelpriset för hans forskning kring aerob och anaerob 

metabolism (Bassett 2002). Kombinerat med hans intresse för idrott ledde detta fram till en 

hypotes som har använts flitigt även i vår tids idrottsforskning.  

 

Grundtanken är att utmattning inträffar på grund av att mjölksyra ansamlas i musklerna när 

deras efterfrågan av syre överstiger tillgångarna. Hill m.fl. försökte förklara tidigare 

upptäckter av en tydlig försurning i musklerna vid arbete. De kom fram till att musklerna vid 

en viss arbetsintensitet övergår från aerob till anaerob metabolism för att möta energibehovet, 

vilket i sin tur leder till ansamling av försurande mjölksyra. Att muskeltrötthet skulle leda till 

att mjölksyra ansamlas har dock ifrågasatts på flera olika håll (Robergs et al. 2004, van Hall 

G 2010, Hall MM et al. 2016). Man menar att mjölksyra är en missvisande term eftersom den 

endast förekommer i små mängder och inte har någon reell inverkan på muskeln. 

 

Att mjölksyra skulle vara orsaken till en inhiberande försurning är fortfarande en vanlig 

missuppfattning som lever kvar i stor omfattning i olika sport och träningssammanhang. Även 

den brännande känslan vid hård träning tillskrivs ofta mjölksyra, och mycket av den träning 

som bedrivs på elitnivå har som utgångspunkt att höja mjölksyratålighet och 

syreupptagningsförmågan (Hall MM et al. 2016).  

 

Försurningen som man i Hills modell antog var mjölksyra, kommer istället från glykolysen 

och de protoner som avges vid hydrolysen av ATP (Robergs et al. 2004). I vanliga fall (aerob 

metabolism) använder kroppen ATP som till största delen kommer från oxidativ fosforylering 
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i mitokondrien. För att det ska kunna ske krävs tillgång på syre. Mitokondrien använder då 

protoner för att skapa en protongradient över det inre membranet och denna gradient kan 

sedan utnyttjas för syntetisering av ATP. Detta innebär att det inte sker någon ackumulering 

av protoner i cellen och pH kan därför hållas på en normal nivå.  

 

Vid hård träning räcker syret inte till, vilket leder till att metabolismen styrs om till att bli 

anaerob. För att muskeln ska kunna fortsätta arbeta under sådana förhållanden blir den mer 

beroende av ATP som produceras i glykolysen, vilket sker utanför mitokondrien. När ATP 

hydrolyseras avges protoner vilket leder till en ökad cytosolisk koncentration av protoner och 

ett lägre pH(Allen et al. 2008).  

 

Bristen på syre leder även till en ansamling av pyruvat. Istället för att pyruvat går in i 

mitokondrien (vilket sker vid tillgång på syre) omvandlas det till laktat (den joniserade 

formen av mjölksyra, se fig. 1). Laktat har visat sig vara viktig för den arbetande muskeln. 

För att behålla ATP-produktionen från glykolysen behövs molekylen NAD+ som kommer från 

omvandlingen av pyruvat till laktat. Denna omvandling förbrukar protoner (Robergs et al. 

2004) och laktat kan därför ses som en buffert mot försurning.  

 

 
Fig.1: Mjölksyra har ett relativt lågt pKa på 3,86, vilket betyder att i kroppen (pH ≈ 7) finns nästan bara 

basformen av molekylen (laktat) tillsammans med den dissocierade vätejonen. Modifierad från Herbold (2016). 

 

Många olika vävnader, inklusive skelettmuskulatur, har lätt för att ta upp laktat. Dessa väl 

syresatta vävnader kan sedan oxidera laktat direkt till pyruvat utan att det först måste 

omvandlas till glukos i levern (Hall MM et al. 2016). Pyruvat kan sedan gå in i mitokondrien 

och oxideras i citronsyracykeln. Kroppen kan därmed spara på värdefullt glukos och glykogen 

som används i glykolysen (van Hall G 2010).  

 

Laktat är alltså viktigt dels för fortsatt ATP-produktion, dels för att förhindra ytterligare 

försurning. Ökad koncentrationen av laktat sammanfaller oftast med en förhöjd grad av 

försurning, vilket kan förklara missuppfattningen i den klassiska mjölksyramodellen. 

 

På vilket sätt försurning påverkar den arbetande muskeln debatteras fortfarande. Khacho et al. 

(2014) visade på möjligheten att cellen i viss mån kan anpassa sig till anaeroba förhållanden. 

En mild grad av försurning, som sker vid anaerob metabolism, kan förändra förhållanden inuti 

mitokondrien för att den ska kunna bibehålla en effektiv produktion av ATP. I en annan 

undersökning har Nelson et al. (2014) kommit fram till att effekten av sänkt pH tillsammans 

med oorganiskt fosfat (som också ansamlas i muskeln vid arbete) kunde sänka muskelkraften 

med upp till 60%. Två olika exempel som visar ämnets komplexitet, och att mer forskning 

behövs. 
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Även andra perifera mekanismer kan vara ansvariga för sänkt muskelkraft. Några exempel på 

det är att förändringar i jonsammansättningen kan förändra aktionspotentialer, en ökad 

inhibering av Ca2+-frisättning och upptag i sarkoplasmatiskt retikulum (SR), en ackumulering 

av fria syreradikaler och ADP i muskelcellen etc. (Allen et al. 2008, Place et al. 2010). Även 

interaktionen mellan myosin och aktin kan påverkas av långvarig eller intensiv träning (Davis 

& Bailey 1997).  

 

Parallell forskning har dock ifrågasatt att utmattning endast skulle bero på perifera 

mekanismer. Bevisningen för att man inte använder musklernas fulla kraft, ens vid maximal 

ansträngning, blir allt starkare (Gandevia 2001). En vältränad elitidrottsman använder en 

större andel av muskelmassan än vanliga motionärer, men antagligen inte mer än ca. 50% vid 

aktivitet som varar längre än en timma. (Noakes TD et al. 2005).  

 

Hjärnans och centrala nervsystemets bidrag till fysisk prestation är ett område som vinner mer 

och mer mark.  

 

Centrala mekanismer 

De relativt väl utredda mekanismerna för perifer trötthet brukar numera även kombineras med 

centrala mekanismer, alltså det som sker i det centrala nervsystemet (CNS). För att beskriva 

vad som händer vid utmattning har central trötthet blivit ett vanligt begrepp inom forskningen 

och kan definieras som en försämring av förmågan att frivilligt aktivera muskler, förmedlad 

av centrala faktorer (Tanaka et al. 2013). Hypotesen att hjärnan och det centrala nervsystemet 

påverkar musklernas kapacitet att kontrahera presenterades redan i slutet av 1800-talet i en 

bok av den italienske fysiologen Angelo Mosso (Marcora et al. 2009). Konceptet har dock 

inte utvecklats förrän nu, ett sekel senare.  

 

Motorenheter  

Centrala nervsystemets kontroll över musklerna sköts med hjälp av motorenheter. En 

motorenhet definieras som en motorneuron och de muskelfibrer den är kopplad till. Genom 

motorenheter omvandlas impulser från hjärna och nervsystem till rörelse. Motorenheten är 

den direkta länken mellan CNS och muskeln och styrs av input från hjärna och nervsystem 

(Heckman & Enoka 2012). Muskelkraften som genereras under ansträngning beror dels på 

frekvensen av aktionspotentialer, dels på rekrytering av motorenheter (antalet enheter som 

aktiveras). Förmågan att generera aktionspotentialer kan inhiberas genom att ändra de 

elektriska egenskaperna hos motorenheten, vilket oftast är vad som sker vid långvarigt arbete. 

Det kan till exempel bero på sensorisk feedback (Sidhu et al. 2017) eller höga doser av 

transmittorsubstanser som serotonin (Cotel et al. 2013).  

Andelen aktiva motorenheter är aldrig fullständig, inte ens vid maximal ansträngning 

(Heckman & Enoka 2012). Vid uthållighetsträning där maximal styrka sällan behövs, behåller 

kroppen en ganska stor del av motorenheterna inaktiva. Istället sker en rotation, eller utbyte, 

av enheter för att på så sätt kunna vila de delar av muskeln som inte behövs (Taylor et al. 

2016). Rekrytering av ytterligare motorenheter kan till viss del kompensera för kraftförlusten 

som orsakas av AP-inhibering när muskeln får arbeta en längre tid.  
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Anledningen till att förändringar av förmågan att frivilligt aktivera muskler sker, tros vara för 

att skydda muskeln från överarbetning (Gandevia 2001).  

 

Afferenta neuroner 

Vid träning aktiveras receptorer i skelettmuskulaturen. Receptorerna är kopplade till en grupp 

av neuroner (grupp III/IV) som, vid ökande belastning, exciteras och skickar signalen vidare 

via ryggmärgen till andra delar av CNS (Taylor et al. 2016). Det är en typ av sensoriska 

neuroner som utgår från receptorer i musklerna och för vidare signalen till CNS De kallas 

därför afferenta, eller inåtgående, neuroner. De här neuronerna utgör en länk mellan perifera 

nervsystemet och CNS och är väsentliga för informationsutbytet mellan kropp och hjärna. 

Deras koppling till muskler och påverkan på övriga nervsystemet tydliggörs vid träning då 

man visat att de bidrar till ändringar av respiration och blodflöde. Ändringen sker för att 

säkerställa syretillförseln och behålla homeostas (jämvikt) i muskeln (Amann et al. 2015).  

 

För att studera vilken påverkan grupp III/IV afferenta neuroner har på muskler vid utmattande  

uthållighetsträning mätte Amann et al. (2011) ett antal individers muskelkraft efter att de 

genomfört en utmattande övning på cykel. Genom att elektriskt stimulera en muskel under en 

frivillig maximal kontraktion kan man mäta kvarvarande kraft i muskeln vilket är en vanlig 

metod för att mäta central inverkan på trötthet (Contessa et al. 2016). Man lyckades på 

kemisk väg blockera cyklisternas grupp III/IV afferenta neuroner, och därmed deras feedback 

till CNS. Därefter mätte man skillnaden i trötthet gentemot en kontrollgrupp med normalt 

fungerande feedback. Inhiberingen ledde till en markant minskning av blodflödet och 

syreleveransen till musklerna och utmattning inträffade ca. 60% tidigare än för 

kontrollgruppen (Amann et al. 2011). 

Resultaten bekräftas även av Blain et al. (2016) som med liknande tester undersökte 

metaboliska förändringar i muskeln och hur grupp III/IV afferenta neuroner inverkar på dessa 

vid träning (fig. 2). Deras resultat pekar på att CNS övervakar musklernas homeostas med 

hjälp av afferenta neuroner.  
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Fig.2: Effekter av farmakologisk (fentanyl) bortkoppling av grupp III/IV afferenta neuroner på intramuskulära 

metaboliter efter träning. Modifierad från Blain et al. (2016). 

 

Afferenta neuroners koppling till central trötthet visas genom deras inhiberande effekt på 

cellerna i primära motoriska barken. Denna inhibition leder till sänkt uteffekt av 

motorneuronerna (efferenta/utåtgående neuroner). Sänkt uteffekt leder i sin tur till att graden 

av muskelaktivering blir lägre och därmed kraften. När signalstyrkan från grupp III/IV 

afferenta neuroner ökar vid ökande muskeltrötthet, minskar alltså motorneuronernas uteffekt 

till muskeln. Detta sker genom minskning av förmågan till excitering i primära motoriska 

barken och nervbanan genom ryggmärgen (Sidhu et al. 2017).  

 

De intressanta resultaten i försöken av Amann et al. (2011) visade på en ökning av 

motorneuronernas uteffekt i individer med blockerad afferent feedback. Detta ledde till att 

musklernas homeostas rubbades till den nivå att cyklisten var tvungen att stanna eller 

åtminstone dra ner på tempot avsevärt. Fenomenet har visats i flera försök (Amann et al. 

2011, Amann et al. 2015, Blain et al. 2016) på cyklister som givits feedback-inhiberande 

medel. När feedback saknades från grupp III/IV afferenta neuroner ökade uteffekten från 

motorneuroner. Detta ledde till en ökad muskelkraft i början av cyklingen, men att perifera 

trötthetssymptom (syrebrist, ansamling av metaboliter etc.) i ett tidigt skede låg långt över 

kontrollgruppens (Blain & Hureau 2017). Konsekvensen blev att cyklisterna tröttnade 

avsevärt mycket fortare jämfört med kontrollgruppen(Amann et al. 2015).  

 

Grupp III/IV afferenta neuroners inverkan på prestation är alltså tvådelad: dels ser de till så att 

muskeln behåller sin homeostas så att de klarar uppgiften så effektivt som möjligt, dels leder 
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deras aktivitet till att kraften blir mindre. Denna dubbla funktion utgör problemet för att mäta 

deras inverkan på prestationer. 

 

Serotonin  

Serotonin är en signalsubstans som är nära kopplad till trötthet och sömn, men som även har 

effekter på humör, hunger, fysisk aktivering etc. (Newsholme & Blomstrand 2006).  Vid 

träning ökar frekvensen av impulser i synapser där serotonin är den huvudsakliga 

signalsubstansen. Detta leder till en ökad syntetisering av serotonin, vilket har visat sig ge 

positiva effekter på humör och muskelaktivering (Meeusen et al. 2006). Denna korrelation 

medför att man ofta kopplar ihop träning med välmående. Efter långvarig träning kan halten 

av serotonin dock stiga till nivåer som medför känslor som trötthet eller apati (Newsholme & 

Blomstrand 2006). Man har länge misstänkt att det är en bidragande orsak till central 

inhibering, men först nu har undersökningar kunnat klarlägga mekanismerna bakom.  

 

När man utsätter sig för fysisk aktivitet börjar halten av serotonin att stiga. När aktiviteten är 

tillräckligt långvarig når halterna av serotonin en nivå där det börjar ”spilla över” till 

receptorer på motorneuronerna. När dessa receptorer aktiveras inhiberas motorneuronerna, 

vilket leder till hämmad muskelkontraktion (Cotel et al. 2013). En ökad mängd serotonin, 

som framkallas efter långvarig aktivitet, är alltså en faktor som bidrar till central trötthet.  

 

Det som avgör hur mycket serotonin som kan syntetiseras är mängden av aminosyran 

tryptofan (Trp) i blodet, men också hur lätt den kan ta sig över blod-hjärnbarriären 

(Newsholme & Blomstrand 2006). Trp omvandlas till serotonin i hjärnan. För att kunna ta sig 

in i hjärnan är Trp beroende av ett bärarsystem, ett system som även ansvarar för transport av 

andra aminosyror som t.ex. branched-chain amino acids (BCAA). BCAA fungerar därför som 

en antagonist, och en ökad halt i blodet kan alltså inhibera syntetiseringen av serotonin och 

därmed motverka central trötthet. 

 

”Central governor” - modellen 

Ett av dom mer intressanta försöken att förklara fysisk utmattning som framkommit senare tid 

är Gibson & Noakes (2004) modell av trötthet som försöker utveckla de idéer Angelo Mosso 

hade. De hävdar att synen på utmattning som en konsekvens av rubbad homeostas i perifera 

system (brist på syre eller andra substrat, uppbyggnad av slaggprodukter etc.) är förenklad. 

Den förklarar inte de typiska beteenden som kännetecknar människors fysiska 

prestationsförmåga. 

 

Beteenden som tyder på att andra faktorer än de perifera är viktiga kan till exempel vara att 

människor ofta springer fortare under tävling än under träning, eller att de har förmåga att 

spurta den sista biten av ett lopp när de egentligen borde vara som tröttast (Gibson & Noakes 

2004). Dessa exempel föreslår att andra mekanismer än de som finns inuti muskeln är viktiga 

för att beskriva fysisk trötthet vid träning. Genom att förena kunskaperna inom perifer och 

central trötthet skapade dom en modell som hävdar att utmattning uppstår för att skydda 

kroppen från obalans, inte som en konsekvens av att den redan uppstått. Att utmattning endast 

skulle bero på metaboliska biprodukter som följer av att fysiologiska system inte klarar av 
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belastningen är en förklaring som inte är tillräcklig enligt Gibson & Noakes (2004). Deras 

hypotes är att kroppen med hjälp av en ”central governor” (CG), en mekanism i hjärnan, kan 

förutse en systemisk obalans och förhindra att den uppstår. Enligt modellen är utmattning en 

känsla skapad av hjärnan utifrån information från både kroppen och omgivningen. Denna 

känsla resulterar i slutändan i sänkt muskelaktivitet.  

 

Utmattning uppstår genom att flera fysiologiska system interagerar i en dynamisk process 

styrt av CG. Hjärnan får information via nervsystemet om tillståndet i kroppen (muskler, 

respiratoriska systemet etc.). Denna information integreras med intryck från omgivningen, 

samt med vetskapen om träningens varaktighet, tidigare erfarenheter, motiverande tankar, etc. 

(Noakes T 2012). Hjärnans tolkning av informationen resulterar i en tempostrategi som 

regleras kontinuerligt för att klara uppgiften så effektivt som möjligt, och utan att 

homeostasen rubbas. Regleringen sker med hjälp av känslan av utmattning (Gibson & Noakes 

2004) (Fig.3). 

 
Fig. 3:  the central governor model  

Den omedvetna hjärnan bestämmer 

arbetsintensiteten genom att rekrytera en viss 

andel motorenheter, vilket hela tiden påverkas av information från perifera system. Regleringen sker med hjälp 

av utmattningskänslor. Modifierad från Gibson & Noakes (2004) 

 

Noakes T (2012) menar att trötthet är en känsla härrörande från hjärnan och inte en fysisk 

företeelse. Det är hjärnans sätt att berätta för kroppen att den närmar sig potentiellt skadliga 

nivåer av ansträngning. Styrkan på de här trötthetssignalerna är mycket individuell, och 

påverkar därmed individers prestation olika. 

 

En hörnsten i CG-modellen är att man aldrig använder muskelns potential fullt ut, inte ens vid 

frivillig maximal ansträngning.  (Noakes TD et al. 2005). En studie av cyklister visade att 

koncentrationen av ATP vid en muskelbiopsi av utmattade muskler aldrig understeg 50% av 

de värden som uppmättes i vilande muskler (Gibson & Noakes 2004). Man har vid elektrisk 

stimulering av primära motoriska barken även uppmätt större kontraktionskraft i muskeln än 

vid frivillig maximal kontraktion (Gandevia 2001). Vi gör alltså aldrig av med all energi som 

finns i muskeln vid träning. Vi utnyttjar heller aldrig all kraft som finns tillgänglig i muskeln 

(Noakes T 2012, Tanaka et al. 2013).  

 

1. Den undermedvetna hjärnan rekryterar ett 

lagom antal motorenheter. 

2. Rekrytering och aktivering av 

motorenheter påverkas av afferent 

information. 

3. Informationen förs vidare till den 

medvetna hjärnan. 

4. Den medvetna hjärnan tolkar 

informationen som en ökande känsla av 

utmattning. 

5. Känslan av utmattning påverkar även den 

undermedvetna hjärnan. 

4 
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Särskilt tydliga blir effekterna av central trötthet vid ansträngning i extrema miljöer, t.ex. 

träning på hög höjd eller vid hög temperatur (Noakes TD et al. 2005). Utmattning inträffar då 

långt innan perifera trötthetsfaktorer påverkar prestationen, vilket är ett tydligt exempel på 

central trötthet. Forskare har studerat effekter på perifer och central trötthet vid förhållanden 

liknande de vid höghöjdsträning. Miljön i musklerna förvärrades när syrehalten först sjunker 

vilket försämrar prestationen. Vid ytterligare sänkt syrehalt blir istället CNS den främsta 

begränsande faktorn. Den acklimatisering som observeras efter en tid i syrefattig miljö kan 

nästan helt tillskrivas CNS. Någon acklimatisering hos musklerna har inte kunnat bevisas 

Goodall et al. (2014). 

 

Det finns även studier som ifrågasätter teorier kring central trötthet. Contessa et al. (2016) har 

utvecklat en modell för att undersöka om fenomen som ofta tillskrivs central trötthet kan 

orsakas endast av perifera faktorer. De pekar på svårigheterna att mäta central trötthet och 

hävdar att till skillnad från perifer trötthet finns det inga empiriskt underbyggda bevis för att 

centrala faktorer faktiskt påverkar vid utmattning.  

För att påvisa central påverkan används ofta en metod där man tillsätter en elektrisk puls för 

att stimulera en muskel som redan frivilligt kontraheras (Shield & Zhou 2004). Amplituden är 

ett mått på den kapacitet som återstår under en maximal frivillig kontraktion, alltså den 

kraftreserv som finns kvar i muskeln. Detta ska spegla graden av aktivering som CNS utövar. 

Contessa et al. (2016) menar att metoden inte tar hänsyn till de perifera faktorer som redan är 

bevisade och att andra metoder för att bevisa central påverkan på trötthet måste komma fram. 

 

Även ”central governor” – modellen har ifrågasatts. Inzlicht & Marcora (2016) menar att 

modellen inte kan förklara motivationens roll på ett tillfredsställande sätt. Om kroppens 

övergripande mål är att inte rubba de olika fysiska systemens homeostas, hur kan då endast ett 

litet incitament öka arbetsintensiteten till potentiellt skadliga nivåer? 

 

 

Mental trötthet 
Mental trötthet är ett tillstånd i gränslandet mellan psykologi och biologi som orsakas av 

intensivt hjärnarbete. Hjärnans kognitiva förmåga sjunker gradvis under mental aktivitet, och 

tester som mäter kognitiv prestationsförmåga visar att resultaten blir sämre efter långvarigt, 

mentalt krävande arbete (van der Linden & Eling 2006, Baumeister et al. 2007). Den här 

gradvisa förändringen visar sig ofta genom subjektiva känslor som ’brist på energi’ eller ’vilja 

att ge upp’ (Martin et al. 2015).  

 

Har då mental trötthet någon inverkan på fysisk prestation? Effekterna blir tydliga vid träning 

av högre intensitet (Marcora et al. 2009), men förekommer även vid lågintensivt arbete 

(Brownsberger et al. 2013). Det finns en relativt stor konsensus att mental ansträngning 

påverkar efterföljande fysisk ansträngning. Av mätningstekniska skäl är mekanismerna 

bakom dock inte helt klarlagda. Perifera variabler som hjärtfrekvens, syreupptag eller 

muskelmiljö verkar inte påverkas av mental trötthet. Trots det observerades signifikanta 

skillnader i prestation på mentalt trötta individer, troligtvis härrörande från centrala faktorer 

(Marcora et al. 2009). 
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Den negativa påverkan som mental trötthet har på prestation brukar förklaras med individens 

förnimmelse av ansträngning, alltså den mängd arbete som individen tror att den lägger ner. 

Man tror att mental ansträngning specifikt påverkar en viss del av hjärnan som är ansvarig för 

den kognitiva aspekten av viljestyrda rörelser (Marcora et al. 2009). 

 

Något förvånande verkar mental trötthet inte påverka prestationer vid maximal ansträngning. 

Efter olika typer av maximala anaeroba övningar kunde man inte se några skillnader i 

prestation mellan kontrollgruppen och den grupp som genomfört mentalt utmattande övningar 

(Martin et al. 2015). Perifera mekanismer verkar vara det som sätter gränserna för prestation 

vid maximal ansträngning. 

 

Motivation är en svårmätbar faktor som bevisligen påverkar prestation. För att få ett korrekt 

resultat vid mätningar av utmattande ansträngning är det viktigt att man lyckas maximera 

motivationen (Gandevia 2001). 

 

Motivation och självkontroll (förmågan att behärska sina impulser) är egenskaper som är nära 

besläktade med mental styrka. De är viktiga faktorer för att lyckas inom många områden, inte 

minst inom idrott. Marcora et al. (2009) beskriver motivation hos idrottande individer som ett 

mått på hur mycket man är villig att anstränga sig för att uppfylla de mål man satt upp. Att 

mentala faktorer som motivation till stor del kan påverka känslan av fysisk trötthet har nog de 

flesta upplevt, men det är först på senare år som vetenskapliga bevis lagts fram (Marcora et al. 

2009).   

 

Självkontroll 

Varför kan vissa människor bortse från impulser bättre än andra? Mentalt starka människor 

har vad man populärt kallar ”pannben” och kan blockera känslan av trötthet och istället 

fortsätta trots att kroppen säger emot. 

 

Det har gjorts flera undersökningar som jämför professionella idrottsmän med motionärer för 

att fastställa vilka mentala faktorer som är viktiga för sportsliga prestationer. I en jämförande 

studie av ultramaratonlöpare visade det sig att snabbare löpare hade bättre inhibitionsförmåga 

än långsammare (Cona et al. 2015). De hade lättare att bortse från saker som var irrelevanta 

för att lösa uppgiften, så som muskelsmärta eller temperaturrelaterat obehag jämfört med de 

lite sämre löparna (Martin et al. 2016). Inhibitionsförmåga är en viktig faktor inom begreppet 

självkontroll. Man brukar använda begreppet inhibitionsförmåga när man vill beskriva 

individens förmåga att dämpa intryck av irrelevant information.  

 

Arbete inom mental styrka och självkontroll har gett upphov till en psykologisk modell som 

utvecklat forskningsområdet kring trötthet och utmattning. ”Strength model of self control” 

(styrkemodell för självbehärskning) av Baumeister et al. (2007) går ut på att självkontroll, 

alltså förmågan att kontrollera impulser, tankar, känslor eller beteenden, använder energi. Det 

krävs någon form av energikälla för att kunna motstå impulser och när den är förbrukad blir 

också förmågan till självkontroll försämrad. Om man tänker sig hjärnan som en muskel kan 
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den likt kroppens övriga muskler drabbas av utmattning till följd av att nödvändiga substrat 

förbrukats. Man fann även att självbehärskning kunde tränas upp vilket också ledde till att 

stärka detta synsätt (Evans et al. 2016). 

 

Modellen har framgångsrikt integrerat fysiologiska och psykologiska mekanismer och är 

applicerbar på många områden, inte bara inom idrott. Många studier har exempelvis gjorts på 

piloter och yrkesförare där mental trötthet kan få ödesdigra konsekvenser (Borghini et al. 

2014). I likhet med muskler kom man initialt fram till att den energikälla som verkar 

begränsande främst är glukos, vilket i en omarbetning ändrades till att vara hjärnans förråd av 

glykogen (Gailliot 2008). Frågetecken finns dock gällande hur mycket energi 

tankeverksamhet verkligen förbrukar. Hjärnan i sig förbrukar mycket energi, men det beror 

mest på basal metabolism och visar inga skillnader mellan arbete och vila (Inzlicht & Marcora 

2016). Även motivationens roll i modellen är oklar. Om man tänker på hur små saker kan höja 

motivationen och därmed energinivån, är det då så att energikällan återställs (Evans et al. 

2016)?  

 

 

Diskussion  
De framsteg man gjort under senare årtiondet har utvecklat området kring fysisk trötthet och 

utmattning en hel del. Tekniska hjälpmedel och ökad fysiologisk kunskap har lett till att man 

kunnat revidera det som man tidigare trott, samt utveckla en del nya spännande hypoteser.  

 

Vid hård fysisk ansträngning sker ett antal förändringar i kroppen. Historiskt sätt har man letat 

efter dessa förändringar i perifera system, såsom i muskler och kardiorespiratoriska systemet, 

och mekanismerna bakom är välkända. Forskning på centrala mekanismer är inte lika väl 

utredda men har visat sig vara viktiga att beakta när man undersöker fysisk trötthet.  

 

Uppgiften som centrala nervsystemet har är att balansera de förändringar som sker i muskeln 

vid träning (ansamling av laktat och metaboliter, försurning etc.). För att undvika de 

potentiellt skadliga förändringar som kan ske vid ansträngning använder sig nervsystemet av 

olika mekanismer för att begränsa motorneuronernas uteffekt (förmågan att generera 

aktionspotentialer). Kraften som muskeln utövar är dels beroende av uteffekten, men också av 

andelen motorenheter som rekryterats (Heckman & Enoka 2012). Tillsammans ser de här 

mekanismerna till att optimera prestationen utan att kroppen tar skada (Gandevia 2001). 

Faktorer som påverkar regleringen av motorenheter kan vara sensorisk feedback, input från 

motoriska barken, effekter av transmittorsubstanser mm. Vilken mekanism CNS använder för 

att begränsa motorenheterna, och i vilken utsträckning det sker, beror på typen av träning 

(intensitet, varaktighet) och under vilka förhållanden som den utförs (hög höjd, värme).   

 

Grupp III/IV afferenta neuroner har en viktig roll vid sensorisk feedback och studier av dem 

har lett till stora framsteg inom central trötthet. För att bevara balansen i perifera system vid 

belastning har dom förmågan att öka syretillförseln genom att höja andningsfrekvens och 

nivån av blodflödet (Amann et al. 2015). Vid ökande belastning kan samma neuroner bidra 

till att centrala faktorer inhiberar motorneuronernas uteffekt. Beroende på hur länge och av 
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vilken intensitet den specifika träningsformen utförs, blir grupp III/IV afferenta neuroners 

inverkan på prestation olika. Det faktum att inhiberingen leder till att muskeln orkar arbeta 

längre och effektivare måste ställas mot den kraftförlust det samtidigt innebär. De har hjälpt 

oss att inse att orsakerna till trötthet och utmattning är komplexa och att många faktorer spelar 

in.  

 

Även neurotransmittoren serotonin har förmåga att ändra motorenheternas uteffekt. Vid 

långvarig uthållighetsträning kan nivåerna bli så höga att de påverkar motorenheterna och 

inhiberar deras förmåga att generera AP. (Cotel et al. 2013).  

 

Central trötthet verkar främst vara involverat i uthållighetsträning, men tydliga effekter kan 

även ses vid annan form av träning. Vid maximala ansträngningar är dock effekterna inte alls 

lika påfallande (Martin et al. 2015), bortsett från det faktum att muskeln aldrig använder sin 

fulla kapacitet (Gandevia 2001). CNS väljer att behålla en andel motorenheter i reserv, 

antingen för senare aktivering eller för nödsituationer. Själva utmattningen vid maximal 

ansträngning verkar mest bero på perifera mekanismer. Mental trötthet uppvisar också tydliga 

effekter på uthållighetsinriktad träning. Men, likt central trötthet, hittar man endast små 

effekter vid maximal ansträngning (Martin et al. 2015).  

 

Teorier om trötthet som en komplex mekanism styrd av information från flera fysiologiska 

system har gett upphov till en modell som förklarar hur centrala mekanismer reglerar fysisk 

prestation. Den pekar på många av de problem som finns i det traditionella sättet att beskriva 

trötthet och utmattning, och försöker istället integrera dessa kunskaper med centrala och 

mentala faktorer för att få fram en mer heltäckande bild av fysisk prestation (Gibson & 

Noakes 2004). Deras ”Central Governor” - modell beskriver kroppen som ett dynamiskt 

system som kontinuerligt beräknar i vilken utsträckning individen kan arbeta utan att ta 

kroppslig skada. Hjärnan använder känslan av trötthet som ett verktyg för att reglera 

aktiviteten hos motorenheterna och, om nödvändigt, sänka arbetsintensiteten. 

 

Undersökningar av självkontroll har genererat en hypotes som använts för att visa hur mentala 

faktorer påverkar efterföljande fysisk aktivitet. Baumeister et al. (2007) har skapat en modell 

där hjärnan liknas vid en muskel, och mental ansträngning (som självbehärskning) förbrukar 

energi. När denna källa tar slut, blir även förmågan till självkontroll sämre. Denna 

självbehärskningsmodell har på ett framgångsrikt sätt kunnat förutspå en 

prestationsförsämring efter mental ansträngning. Huruvida denna försämring beror på 

begränsade resurser är dock ifrågasatt (Evans et al. 2016). 

 

En oklarhet i båda dessa modeller är rollen som motivation har. Känslan av att vara trött kan 

ju snabbt ändras om man utsätts för motiverande faktorer. Modellerna försöker förutspå varför 

tröttheten infinner sig, men lyckas inte riktigt förklara hur motivation plötsligt kan ändra 

känslan i kroppen.  

 

Mycket forskning pågår även kring effekterna av transmittorsubstanser. Man har observerat 

att individer med höga koncentrationer av serotonin (efter intag av återupptagshämmare) haft 
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svårt att klara av en spurt (Taylor et al. 2016). Detta ger en indikation på att serotonin skulle 

kunna påverka motivationen.  

 

Exempel på individer som lyfter bilar för att rädda liv (Wise 2009) har de flesta hört talas om, 

ett fenomen man kallar hysterisk styrka (ett begrepp som ej är vetenskapligt bevisat, utan 

bygger på observationer). Om man är man tillräckligt välmotiverad, som i extrema 

nödsituationer, kan man kanske utnyttja all den potentiella kraft som finns i muskeln. 

Effekterna av centralstimulerande droger verkar fungera på ett liknande sätt som motivation, 

och skulle kunna användas som ett sätt att undersöka nervsystemets inhibition (Gandevia 

2001).  

 

Vad som utmärker framgångsrika idrottsmän i jämförelse med oss vanliga motionärer 

(förutom intensiv träning) verkar det framförallt vara deras inhibitionsförmåga. De kan bortse 

från obehagskänslor på ett sätt som gör att central inhibering inte blir lika påfallande.  
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Är idrottsforskning verkligen relevant? 
Etisk bilaga 

Erik Hofstedt 

Självständigt arbete i biologi 2017 

 

När man tänker på relevant forskning är kanske inte idrottsforskning det första som dyker 

upp. Idrott, åtminstone på professionell nivå, är ju något som ligger närmre nöjesindustrin än 

exempelvis hälsovård. Hälsa är nära besläktat med idrott, och är kanske ett område som 

många betraktar som mer relevant. Är det ekonomiskt försvarbart att bedriva forskning på 

något så trivialt som idrott?  

Mycket av forskningen inom idrott går ut på att hitta nya vägar för att höja prestationen hos 

elitidrottare. Kostvanor, träningsupplägg, psykologiska metoder är alla olika sätt som syftar 

till att höja prestationen hos utövaren. Denna ”prestationshets” är en naturlig följd av 

professionell idrott, där utövaren har en yttre press att hela tiden prestera. 

Hand i hand med idrottsforskningens prestationsinriktning, går problematiken med dopning. 

Forskningen som ligger till grund för att få ut det maximala ur en människokropp kan även 

sägas vara ansvarig för förekomsten av dopning. Dopning har varit ett problem inom idrotten i 

50 år, då IOK (internationella olympiska kommittén) tog fram en strategi för dopningstester. 

Dock fanns inget starkt stöd för dopningsförbud förens i slutet av nittiotalet då regeringar och 

idrottsförbund runt om i världen bildade WADA (world anti-doping agency). I och med detta 

kan idrottsforskningen sägas ha tagit sitt ansvar i den här frågan, dock till ett ganska högt pris. 

Antidopningsforskningen kostar väldigt mycket pengar.  

Så varför inte släppa dopningen fri? Det är ju trots allt upp till varje enskild idrottare att 

använda dopningsmedel. Antidopningsforskningens resurser skulle i så fall kunna läggas på 

annan, mer hälsorelaterad forskning och därmed vara en mycket större del av befolkningen till 

nytta.  

Teoretiskt sett kan konsekvenserna om dopningen släpptes fri leda till att utövandet av 

elitidrott minskar på grund av de konkurrensfördelar dopningsmedlet ger. Alla är ju inte 

villiga att dopa sig. Detta skulle i sin tur kunna leda till att intresset för idrott på sikt 

försvinner. Trots allt är idrott en företeelse som skänker glädje i alla nivåer av samhället i hela 

världen. Det har även många positiva hälsoeffekter, inte minst på barn och unga. Dessutom 

kan den intensiva forskning som pågår runt framförallt dopning appliceras inom hälso- och 

sjukvården. Idrottsforskning kan alltså vara till nytta dels direkt genom att förbättra 

prestationer inom idrott, men även indirekt genom att gagna hälso- och sjukvården. Därför är 

idrottsforskning relevant. 

 

Forskningsetik  
Jag har försökt att använda nya källor från välrenommerade författare i största möjliga 

utsträckning. Mycket av det jag läst grundar sig i äldre material men på grund av att 

forskningen är aktuell har jag mestadels letat efter nyare rapporter. Tyvärr har jag inte lyckats 

redovisa mer kritiskt granskande rapporter tillräckligt bra, mycket på grund av entusiasm men 

kanske även tidsbrist. 

Jag har angett källor i de fall där resultat och åsikter som presenteras inte är mina egna.  

 


