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En af de første beskrivelser af risikoen ved ekstrem 
sportsudøvelse findes i beretningen om budbringeren 
Pheidippides i år 460 f.Kr. Han faldt død om efter at 
have løbet over 40 km fra Marathon til Athen med bud-
skabet om, at grækerne havde vundet slaget ved Mara-
thon. Det kan diskuteres, om dette kan betegnes som 
ekstremsport, men nogen klar definition herpå findes 
ikke. Da Eremitageløbet blev startet af Peter Schnohr i 
1969 som en dansk pendant til Vasaloppet, mente 
mange læger, at det var ekstremt og potentielt livsfar-
ligt at få almindelige mennesker til at løbe 13,3 km. Det 
blev ikke bedre af, at en person døde under løbet [1]. 
Men Eremitageløbet overlevede, og den sundhedsfrem-
mende effekt af motion er efterhånden solidt dokumen-
teret. Man kan dog stille spørgsmålet: Hvornår er det 
for meget, for ekstremt? Maratonløbet, som er opkaldt 

efter Pheidippides’ løb, blev i mange år betragtet som en 
sport, der var så ekstrem, at kvinder ikke måtte deltage, 
og det kom først på det olympiske program for kvinder 
i 1984. Siden er maratonløb blevet et motionsløb, hvor 
det ekstreme ligger i, at for mange deltager uden at 
have trænet tilstrækkeligt, hvorved risikoen for overbe-
lastningsskader er markant forhøjet [2]. Nu om stunder 
er det ekstreme blevet at lave en ironman (3,86 km 
svømning + 180,25 km cykling + et maratonløb) eller 
op til en tyvedobbelt ironman. I den medicinske littera-
tur vil det oftest være skadesprofilen med klart øget  
risiko for skader eller for alvorlige skader, som vil ka-
rakterisere sporten som værende ekstrem. Det gør, at 
forskellige aktiviteter, der strækker sig fra ridning og 
mountainbikecykling til surfing, whitewater rafting, 
mixed martial art og BASE jumping kan komme under 
betegnelsen. Sporten kan også gøres ekstrem ved, at de 
ydre faktorer ændres, og den udføres i ørkenområder, 
bjerge, hav eller arktiske omgivelser. Dette indebærer 
en større risiko for særligt medicinske problemstillin-
ger, og vi vil belyse de hyppigste i artiklen.

VARMERISIKO

Exertional heat illness (EHI) dækker over en tilstand, 
der går fra træningsinducerede kramper, varmeudmat-
telse (tilstand med øget kropstemperatur under 40,5 °C 
og dehydrering) til træningshedeslag, hvor kropstem-
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peraturen kommer over 40,5 °C og medfører kognitiv 
påvirkning og i yderste tilfælde bevidstløshed og død 
[3]. For at undgå overophedning af atleten og deraf po-
tentielle livstruende tilstande er der i flere af idrætsfor-
bundene regler om at måle wet-bulb globe temperature, 
hvor der i beregningen tages hensyn til lufttemperatu-
ren og luftfugtigheden. Dette afgør, om konkurrencen 
kan gennemføres eller evt. skal have ekstra pauser ind-
bygget. Et eksempel på et effektivt forebyggende tiltag 
mod varmepåvirkning blev indført ved et syvdagesul-
tramaraton i Amazonas. Her udgik over 10% af delta-
gerne pga. EHI. En efterfølgende regelændring med 
tvungne pauser i løbet af de første to dage af løbet med-
førte, at andelen af EHI-tilfælde blev reduceret til 4% 
[4]. Trods dette ses der forsat skader forbundet med 
hypertermi. I træningsopstarten ved amerikansk fod-
bold er der f.eks. registreret 58 dødsfald grundet hyper-
termi over en 30-årig periode. Kombinationen af høj 
luftfugtighed og høj temperatur i træningsopstarten 
sammen med en varm spillerdragt ses som årsag til den 
fatale hypertermi [5]. 

En af de hyppigste medicinske komplikationer, der 
ses i forbindelse med ultraløb og triatlon og til forveks-
ling minder om EHI, men kræver anden behandling, er 
træningsinduceret hyponatriæmi. Symptomerne starter 
med kvalme og kan udvikle sig til konfusion, kramper, 
koma og død. Det er beskrevet ved ironmandistancen i 
triatlon, at 18% af deltagerne havde hyponatriæmi og 
3% alvorlig hyponatriæmi med S-Na+-niveau under 
130 nmol/l [6]. Ved maratonløb er der ligeledes be-
skrevet en relativ høj forekomst af hyponatriæmi på 
13%, men kun 0,6% med alvorlig hyponatriæmi [7]. 
Der er flere teorier om, hvorfor hyponatriæmien udvik-
les. Den mest fremherskende er, at indtaget af for store 
mængder væske uden tilstrækkelig tilførsel af elektro-
lytter er årsag med en samtidig øgning af det væske
retinerende hormon argininvasopressin [8]. Det  
understøttes ved, at atleter med symptomgivende  
hyponatriæmi enten havde taget på eller holdt vægten 
under aktiviteten i op til 73% af tilfældene [9]. Risiko
faktorer for udvikling af hyponatriæmi er bl.a. træ-
ningsaktiviteter over fire timer i træk og højt væske
indtag.

Hyponatriæmi har muligvis en sammenhæng med 
udvikling af rabdomyolyse. Ved undersøgelse af for-
skellige ultraudholdenhedsatleter (løbere og cykelryt-
tere) fandt man, at de hyponatriæmiske atleter havde 
en større forekomst af træningsinduceret rabdomyolyse 
med kreatinkinaseværdier på over 10.000 E/l [10] end 
de ikkehyponatriæmisk atleter. Af andre disponerende 
faktorer var aktivitet i høj temperatur og pludselig øg-
ning i fysisk træning [11, 12]. Langdistanceløb er bedst 
undersøgt, men der er dog set flere tilfælde ved styrke-
træning [12]. Kreatinkinasekoncentrationen kan være 
vedvarende forhøjet i 36-72 timer efter belastningen, 

før der kommer et fald, hvilket kan resultere i påvirk-
ning af nyrefunktionen [13]. De fleste påvirkninger er 
dog kun af få dages varighed [14].

KULDERISIKO 

Risikoen for udvikling af forfrysninger og hypotermi 
(kropstemperatur under 35 °C) ses ikke kun ved vinter-
sport, men også i forbindelse med nedkøling ved vand-
aktiviteter. Forfrysningerne kan spænde fra let rødme 
af huden til fjerdegradsskader med vævsnekrose. 
Symptomerne på hypotermi er ændring i adfærd, og 
ved kropstemperatur under 28 °C kan der opstå brady-
kardi eller ventrikelflimren. Som ved varmepåvirkning 
er der også flere faktorer, som skal tages i betragtning 
ved vurdering af risiko for kuldeskade, herunder især 
vinden. Wind chill index er en tabel, hvor der er taget 
højde for de forskellige faktorer i beregningen af risi-
koen ved sport. Anbefalinger fra USA’s triatlonforbund 
er at aflyse stævnet, hvis vandtemperaturen er under 
11,7 °C, og det internationale skiforbund har ligeledes 
regler om at aflyse stævner, hvis den følte temperatur 
(wind chill-faktor indberegnet) er under –25 °C [15]. 
En ny ekstrem disciplin ice mile, hvor man svømmer 
1.609 m (en mil) i vand på +5 °C eller koldere, udfor-
drer de menneskelige grænser, da der observeres et 
fald i kropstemperaturen til ca. 33 °C umiddelbart efter 
svømningen, men med et forsat fald til ca. 31 °C 38 min 
efter. Der anbefales derfor observation for hypotermi i 
en time efter svømningen [16]. I et reviewstudie fra 
2016 har man dog ikke fundet, at de dødsfald, som er 
beskrevet ved open water-svømning, har relation til hy-
potermi, men mest sandsynlig til ikkeerkendt hjertesyg-
dom/arytmi [17].

HØJDERISIKO

Bjergbestigning, adventuresport og bjergløb kan med-
føre højdesyge eller acute mountain sickness (AMS). 
Højdesyge kan opstå helt ned i 2.000 m højde, men risi-
koen øges med højden og især opstigningstempoet 
[18]. Ved hurtig opstigning fra havniveau til 2.500 m 
over havet får ca. 10% AMS, men ved opstigning til 

Ekstremsport er im-
ponerende at se på, 
men farligt at udøve. 
(iStock).
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3.500 m sker det for flere end 30% [19]. Årsagen er det 
lave ilttryk i højden, som kroppen kompenserer ved 
hurtigere vejrtrækning og øget puls. Dette medfører 
udluftning af kuldioxid og hypokapni og dermed æn-
dret pH-værdi. Dette forklarer en del af symptomerne 
og den ofte urolige og ikke restitutive søvn, man får i 
højderne med Cheyne-Stokes-lignende respiration, idet 
det lave ilttryk stimulerer vejrtrækningen, hvorimod 
hypokapnien giver pauser i vejrtrækningen [18]. 

God træningstilstand beskytter ikke mod højdesyge, 
og ofte er det de mest veltrænede personer, der overhø-
rer advarselssignalerne: vejrtrækningsbesvær, omtåget-
hed, kvalme, træthed og hovedpine, hvorved alvorlig 
højdesyge kan udvikles med symptomer som stærk ho-
vedpine, kraftig kvalme og opkastning, forvirring, syns-
besvær, besvær med afstandsbedømmelse, svimmel-
hed, balancebesvær, hævede ankler, hænder og evt. 
ansigt samt stor åndenød. High altitude pulmonary  
oedema (HAPE) eller high altitude cerebral oedema 
(HACE) er de alvorligste tilstande med en dødelighed 
på 40% [18]. Ved hurtig opstigning til 4.000 m fik 
23,7% alvorlig AMS, 1,7% HAPE og 0,98% HACE [20]. 
Acetazolamid er et vanddrivende middel, der bruges 
forebyggende og til behandling af højdesyge, men det 
er på dopinglisten. Nonsteroide antiinflammatoriske 
midler kan bruges mod hovedpinen. Ved HAPE eller 
HACE er den vigtigste behandling hurtigst mulig ned-
stigning og ilt, og hvis det er muligt nifedipin (calcium-
blokker) til HAPE og kortikosteroid til HACE [18]. 

DYBDERISIKO

Ved neddykning i vand stiger trykket 1 atm pr. 10 m. 
Dette medfører, at den indåndede luft (nitrogen og 
oxygen) opløses i blodet og vævet i større mængder. 
Hvis opstigningen sker for hurtig, kan den opløste ni-
trogen danne luftbobler i kroppen, hvilket kan give 
mangeartede symptomer: ledsmerter, muskelsmerter, 
hudkløe, føleforstyrrelse, lammelse, omtågethed, tinni-
tus, sløret tale, høretab og synstab. 

Alle certificerede dykkere kender tabeller, hvor det 
nøje beskrives, hvor lang tid en opstigning skal vare ef-
ter ophold i forskellige dybder. Overholder man disse 
tabeller og undlader at dykke mere end tre gange om 
dagen og undlader at flyve 24 timer efter et dyk, er risi-
koen for dykkersyge minimal. 

Fridykning er dykning uden vejrtrækning dvs. uden 
self-contained underwater breathing apparatus. Her risi-
kerer man ikke dykkersyge, da man ikke trækker vejret 
under forhøjet tryk. Imidlertid kan langtidsapnø med-
føre besvimelse, og hvis det sker under vandet, dør 
man. I 2013 var der registreret 5.000 dybhavsfridyk-
kere og 100 årlige dødsfald.

INFEKTIONSRISIKO 

Flere studier har vist, at atleter har en højere risiko end 

ellers for øvre luftvejs-infektion (ØLI) efter hård træ-
ning eller konkurrence muligvis pga. »det åbne vin-
due«, som er en svækkelse af immunsystemet i op til en 
time efter aktiviteten [21-23]. I observationelle studier 
har man fundet symptomer på ØLI hos 13% i de første 
to uger efter et maratonløb [23]. Symptomer på ØLI 
kan dog lige så godt forklares med irritation af luftve-
jene, dels gennem udtørring ved respiration, dels gen-
nem slimhindeirriterende stoffer i luften, hvor løbene 
foregik. Reduceret ØLI ift. normalbefolkningen er ob-
serveret hos eliteorienteringsløbere, men risikoen steg i 
hårde træningsperioder [24]. Svendsen et al påviste, at 
infektionsrisikoen steg hos uregelmæssigt trænende eli-
telangrendsskiløbere ift. mere regelmæssigt trænende 
[22]. Da ekstremidrætten oftest foregår uden for kon-
trollerede omgivelser, er risikoen for pådragelse af in-
fektioner pga. eksponering for patogene organismer 
stor. Sportsgrene med elementer af svømning i søer og 
kanaler har haft flere tilfælde af udbrud af sygdom, 
herunder norovirus og leptospirose, pga. kontamine-
ring af vandet [25, 26]. 

TRAUMERISIKO 

Muskuloskeletale skader, der spænder fra forvridnin-
ger af led til åbne frakturer, ses hyppigt ved ekstrem-
sport, og særligt hovedtraumer med risiko for, at der 
udvikles senfølger, kan have stor betydning for udøve-
ren. Der er fundet tegn på, at gentagne hjernerystelser, 
som kan forekomme ved f.eks. mixed martial art eller 
boksning, kan bevirke, at der udvikles kronisk trauma-
tisk encefalopati (CTE) [27, 28]. Ved CTE er atletens 
kognitive funktioner påvirket bl.a. med udvikling af de-
pression, demens og øget suicidalrisiko. Der kom øget 
fokus på CTE, efter at det blev observeret hos flere tid
ligere professionelle amerikanske fodboldspillere, og 
en stor procentdel i samme gruppe havde radiologiske 
tegn på traumatisk hjerneskade [29]. Ved kampsport 
som boksning er risikoen for udvikling af CTE dog 
større end ved amerikansk fodbold [28]. Regelændrin-
ger i sportsgrenene og udvikling af anden hjelmbeskyt-
telse i amerikansk fodbold har været tiltag, der skulle 
mindske risikoen for cerebrale skader [30].

KONKLUSION

Drivkraften til at udfordre kroppen mest muligt ved 
ekstreme sportspræstationer er stigende i vores sam-
fund. De læger, der er medicinsk ansvarlige ved eks
tremsportsstævner eller for den individuelle atlet, kan 
sikre atleten bedst muligt ved et solidt kendskab til ak-
tiviteten, herunder hvilke specifikke risici den kan inde-
holde. Ved at vurdere og tage forholdsregler for de på-
virkninger, som udøveren vil kunne blive udsat for, 
bl.a. de ydre forhold eller mulige traumemekanismer, 
vil det være muligt at gøre den medicinske risiko min-
dre ekstrem. 
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Mælkesyre er et ord, de fleste forbinder med ubehag. 
Hvem har ikke hørt udtrykket »at syre til«, som beteg-
ner den fornemmelse, der forekommer i muskulaturen 
under intenst arbejde, og som ofte gør, at man sænker 
arbejdsintensiteten eller stopper arbejdet helt. Selvom 
man i dag ved, at følelsen af »syre« under arbejde skyl-
des ophobning af en række metabolitter og ioner, der 
frigives fra de arbejdende muskler [1], diskuteres det 
stadig, hvilken rolle mælkesyre spiller for træthed.  
I denne artikel fokuseres der på vores kendskab til mæl-
kesyrens betydning for udvikling af træthed under in-

tenst arbejde. Det er et tema, der er blevet diskuteret i 
mere end 100 år [2], og det er stadig til en vis grad 
kontroversielt [3-6].

Mælkesyre eksisterer overvejende i sin basiske form 
»laktat«, der dannes i glykolysen ved nedbrydning af 
glykogen eller glukose optaget fra blodet (Figur 1). 
Skeletmuskulaturen danner hele tiden laktat, både i 
hvile og under lavintensitetsarbejde, men i så beske-
dent omfang, at det ikke giver stigninger i blodet, da 
laktat fjernes ved at blive optaget i kroppens øvrige 
væv. Ved moderat og intenst arbejde overstiger musk-
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