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Detta FYSS-kapitel är skrivet på uppdrag av Yrkesföreningar för Fysisk Aktivitet (YFA).  

 

Sammanfattande rekommendation  
 

 Personer med kronisk hjärtsvikt bör rekommenderas aerob och muskelstärkande fysisk 

aktivitet för att:  

– öka kondition, måttligt starkt vetenskapligt underlag (evidensstyrka +++), 

gångsträcka, måttligt starkt vetenskapligt underlag (evidensstyrka +++), och 

muskelstyrka, begränsat vetenskapligt underlag (evidensstyrka ++). 

– förbättra myokardfunktion. Begränsat vetenskapligt underlag (evidensstyrka ++). 

– förbättra hälsorelaterad livskvalitet. Måttligt starkt vetenskapligt underlag 

(evidensstyrka +++). 

– minska sjukhusinläggning. Begränsat vetenskapligt underlag (evidensstyrka ++). 

– minska mortalitet. Otillräckligt vetenskapligt underlag (evidensstyrka +). 

 Dosering av fysisk träning vid kronisk hjärtsvikt bör alltid föregås av bedömning av 

kondition och muskelstyrka. 

 Den aeroba fysiska träningen kan bedrivas kontinuerligt eller i intervaller.  

 I samband med fysisk träning bör specifik uppmärksamhet riktas på hjärtfrekvens, 

avvikande blodtrycksreaktioner, eventuell förekomst av arytmi samt tillkomst av 

symtom som yrsel eller andnöd. 

 Vid mycket låg kondition kan träningsperioden inledas med perifer muskelträning som 

inte belastar den centrala cirkulationen. 
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Beskrivning av sjukdomstillståndet 

Definition 

Kronisk hjärtsvikt definieras enligt European Society of Cardiology (ESC) 2016 som ett 

kliniskt syndrom som karaktäriseras av typiska symtom (andnöd, bensvullnad och extrem 

trötthet (fatigue)) och som kan åtföljas av tecken (förhöjt tryck i vena jugularis, pulmonella 

krepitationer och/eller funktionell kardiell abnormalitet), som resulterar i en sänkt 

hjärtminutvolym och/eller förhöjda intrakardiella tryck i vila eller under arbete. Kronisk 

hjärtsvikt kan förekomma med nedsatt (HFrEF) eller med bevarad systolisk 

vänsterkammarfunktion (HFpEF) (1).  

 

Förekomst 

Prevalensen i Sverige för symtomatisk kronisk hjärtsvikt är cirka 2–3 procent vilket motsvarar 

cirka 200 000–250 000 personer (2). Under den senaste 15-årsperioden har prevalensen för 

sjukhusvård minskat, framför allt hos kvinnor. Dock ses en oroande ökning av prevalens av 

sjukhusvård för kronisk hjärtsvikt bland yngre personer (19–54 år) (2, 3). Nyinsjuknandet i 

kronisk hjärtsvikt är cirka 20 000–30 000 personer per år. Incidensen är lika avseende kön, 

men är högst för personer över 80 år (3, 4). 

 

Orsak/riskfaktorer 

I västvärlden är hypertoni och ischemisk hjärtsjukdom dominerande orsaker till kronisk 

hjärtsvikt. Andra etiologiska faktorer är diabetes mellitus, klaffsjukdom, endokrin rubbning, 

toxisk påverkan, takyarytmi och systemsjukdom, till exempel inflammatoriska 

systemsjukdomar. Det finns dessutom en idiopatisk form (5). 

 

Bakomliggande patofysiologiska mekanismer 

Vid kronisk hjärtsvikt ses en förändrad hjärtmuskelvävnad som resulterar i en minskad 

kontraktilitet, vilket i sin tur leder till en reducerad slagvolym i vila (6). Kompensatoriskt 

aktiveras det neuroendokrina systemet genom ökad sympatikusaktivitet och aktivering av 

renin-angiotensinsystemet (6). Patologiska förändringar, till exempel progressiv försvagning 

av arteriella och kardiopulmonella baroreflexer samt nedreglering av betareceptorer, är 

mycket vanligt (5).  

 

Maximal arbetskapacitet korrelerar dåligt med ejektionsfraktion och andra hemodynamiska 

variabler i vila (7), medan korrelationen mellan dessa parametrar under arbete är god (8). 

Studier har visat att det troligen är faktorer i skelettmuskulaturen som spelar en betydande roll 

avseende den reducerade arbetskapaciteten (9–11). 

Perifert blodflöde är sänkt på grund av minskad hjärtminutvolym och ökad perifer vaskulär 

resistens, vilket medieras via förändrad endotelfunktion och vasoaktiva substanser samt ökad 

sympatikustonus (10). Insulinkänsligheten är sänkt (11) och den perifera skelettmuskelmassan 

är minskad (12). Dessutom är skelettmuskelstyrkan och uthålligheten nedsatt (13, 14). Även 

en förändrad skelettmuskelfiberfördelning har rapporterats samt reducerad oxidativ kapacitet i 

skelettmuskulatur (15, 16). Inflammatoriska cytokiner tycks spela en viktig roll vad gäller 

förlorad skelettmuskelmassa samt trötthet vid kronisk hjärtsvikt (17). Vidare ses en förhöjd 



FYSS-kapitel KRONISK HJÄRTSVIKT  2016-11-24

   

3 
 

känslighet i ergoreceptorer i skelettmuskulaturen, vilka styr bland annat 

kärlkonstriktionssvaret vid fysiskt arbete (18). Noteras bör att respirationsmuskulaturen är en 

skelettmuskel med likartade förändringar, vilket resulterar i en sänkt inandningskapacitet (19). 

Om förändringarna i skelettmuskulaturen är betingade av fysisk inaktivitet eller är en 

konsekvens av hjärtsviktssyndromet i sig diskuteras (6). 

 

Vanliga symtom och tecken 

Vid både HFrEF och HFpEF är de typiska symtomen andnöd och extrem trötthet (fatigue) 

vanligt förekommande. I tabell 1 anges vanliga symtom och tecken vid kronisk hjärtsvikt (1). 

 

Tabell 1. Vanliga symtom och tecken vid kronisk hjärtsvikt. Anpassad efter Ponikowski et al (1).  

Vanliga symtom  Vanliga tecken  

 Andnöd (dyspné) Förhöjt tryck i vena jugularis 

Ortopné (dyspné vid plant liggande läge) Lateralt placerad kardiell apikal impuls 

Paroxysmal nattlig dyspné  

Nedsatt arbetskapacitet  

Trötthet/utmattning (fatigue), ökad tid att 

återhämta sig efter fysisk ansträngning 

 

Ankelsvullnad  

 

Diagnostik  

Det finns inget enskilt diagnostiskt test för att kunna fastställa kronisk hjärtsvikt. 

Hjärtsviktsdiagnosen är därför svår att verifiera och får baseras på en sammanvägning av 

typiska symtom, tecken vid fysikalisk undersökning och andra objektiva fynd 

(ejektionsfraktion och diastolisk funktion mätt med ekokardiografi) på nedsatt hjärtfunktion. 

Ekokardiografi krävs för att fastställa diagnosen och orsaken till hjärtsvikt, såsom reducerad 

eller bevarad vänsterkammarfunktion, diastolisk dysfunktion samt förekomst av klaffvitier. 

Natriuretiska peptider, brain naturietic peptide (BNP), korrelerar väl till graden av hjärtsvikt 

och kan användas som ett första hjälpmedel för att ta ställning till om besvären kan vara 

tecken på kronisk hjärtsvikt (1). Fysisk funktionsförmåga vid kronisk hjärtsvikt anges ofta 

genom New York Heart Associations klassificering (NYHA) I–IV. Skalan är en ordinalskala, 

där NYHA I innebär att personen inte har några symtom (”hjärtsjukdom utan symtom”) och 

NYHA IV innebär besvär redan i vila (6). 

  

Sjukdomsförlopp 

Sjukdomsförloppet är ofta långdraget och oförutsägbart och personer med kronisk hjärtsvikt 

pendlar inte sällan mellan att må bättre och sämre oftast på grund av andnöd, nedsatt fysisk 

kapacitet och svår trötthet. En alltmer tillagande andnöd och ibland lungödem eller arytmier 

resulterar i återkommande sjukhusinläggningar och patienten bedöms då ofta vara i palliativt 

stadium av sjukdomen (12). 
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Prognos 

Prognosen är dålig med en femårsöverlevnad på drygt 50 procent om samtliga 

funktionsklasser inkluderas. Ju mer symtom personen har, desto sämre är prognosen (4, 13).  

Mortaliteten är högre vid mer uttalad påverkan på fysisk funktion (14), men skiljer sig inte 

mellan HFpEF och HFrEF eller i olika åldersgrupper (15, 16). 

 

Samsjuklighet av betydelse 

Vid kronisk hjärtsvikt är samsjuklighet mycket vanligt och sjukdomar som diabetes mellitus, 

kroniskt obstruktiv lungsjukdom, anemi och depression har i studier visat sig ytterligare 

försämra fysisk kapacitet och prognos (17). 

 

Nuvarande behandlingsprinciper 

Vid akut debut, försämring av tillståndet eller vid särskilt komplicerade fall sker vården 

inneliggande på sjukhus eller vid specifika sjukhusbaserade hjärtsviktsmottagningar. När 

tillståndet stabiliserats eller symtomen är ringa sker vanligen vården av personer med kronisk 

hjärtsvikt inom primärvården. Basen i behandlingen består av tre hörnstenar (1):  

1. Medicinsk behandling med läkemedel, där betablockad, ACE-hämmare eller 

angiotensinreceptorblockerare och mineralkortikoidreceptorantagonister har visat sig 

ge minskad dödlighet och färre sjukhusinläggningar vid systolisk hjärtsvikt. Diuretika 

används som symtomlindrande behandling vid vätskeretention. Elektriska 

behandlingsmetoder som biventrikulär pacemaker och intern hjärtdefibrillator (ICD) 

kan i vissa fall vara aktuella.  

2. Sjuksköterskebaserad hjärtsviktsmottagning, med optimering av läkemedelsdoser, 

samt utbildning av patient och anhöriga för att klara egenvård.   

3. Fysisk träning som behandling av kronisk hjärtsvikt ska erbjudas alla personer med 

stabil kronisk hjärtsvikt i NYHA-klass II–III. Detta gäller såväl för personer med 

HFrEF (18) som för dem med HFpEF (19, 20). Dock är inte effekten av fysisk träning 

vid HFpEF avseende mortalitet och sjuhusinläggning ännu studerad (18–21). Effekten 

av en generellt ökad fysisk aktivitetsnivå hos personer med kronisk hjärtsvikt har ännu 

inte studerats i tillräcklig omfattning (22, 23). 
 

 

Effekter av fysisk aktivitet 

Akuta effekter  

Aerob träning 

Vid kontinuerlig aerob träning (det vill säga träning med samma intensitet under hela passet) 

är hjärt- och andningsfrekvens, blodtryck och upplevd ansträngning relativt stabila, vanligen 

inom 2–6 minuter. Vid aerob träning som bedrivs i intervaller (till exempel arbete på hög 

intensitet under 2–4 minuter följt av 2–4 minuter på lägre intensitet) varierar det 

kardiorespiratoriska svaret med intensiteten (24). Hos personer med kronisk hjärtsvikt är den 

maximala syreupptagningsförmågan lägre än hos friska. Dessutom ökar inte blodflödet i 

skelettmuskulaturen lika mycket som vid aerob träning hos friska, vilket resulterar i en 

anaerob metabolism tidigt under ett träningspass (25, 26). Detta är särskilt märkbart hos 

personer med låg fysisk kapacitet när en stor muskelmassa är involverad (26).  
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Muskelarbete – isotont (dynamiskt) 
Lämpligheten av muskelstärkande träning (styrketräning)  har länge diskuterats inom 

kardiologin då den befarats belasta hjärtat för mycket hos personer med kronisk hjärtsvikt 

(27). Idag finns dock allt fler studier som tyder på att muskelstärkande träning ska ingå som 

en del av den fysiska träning som förskrivs till personer med kronisk hjärtsvikt.  

Dynamisk muskelstärkande träning vid kronisk hjärtsvikt i form av exempelvis benpress på 

60 till 80 procent av en maximal viljemässig kontraktion ger ingen negativ påverkan på 

slagvolym och hjärtminutvolym. Dynamisk muskelträning ger inte heller någon negativ effekt 

på vänsterkammarfunktionen (28, 29). 

Muskelarbete – isometriskt (statiskt) 

Statiskt muskelarbete vid kronisk hjärtsvikt är mycket sparsamt undersökt. Dock finns två 

svenska studier som inte påvisat några komplikationer med denna träningsform (10, 30).  

 

Långtidseffekter och verkningsmekanismer 

 

Den relativa förbättringen av fysisk kapacitet som följer en period med regelbunden aerob 

träning hos personer med kronisk hjärtsvikt är i genomsnitt av samma storleksordning som 

hos friska. Evidensen för olika effekter är baserad på metaanalyser (18, 31, 32), som värderats 

enligt GRADE och presenteras i tabell 2. 

VO2max 

Aerob träning, kontinuerlig träning eller intervallträning, hos personer med kronisk hjärtsvikt 

förbättrar VO2max i genomsnitt cirka 20 procent (18).  

Gångsträcka 

En förbättring med drygt 40 meter vid sex minuters gångtest har påvisats i flera metaanalyser 

(33, 34).  

Hjärtfunktion  

Aerob träning ökar slagvolym och kronotropt svar vid arbete (34, 35).  

Perifer blodcirkulation, endotelfunktion och skelettmuskelfunktion 

Den perifera genomblödningen förbättras vid aerob träning, sannolikt delvis medierad av 

förbättrad endotelfunktion (36). Ökningen av muskelstyrka som erhålls vid aerob träning är 

modest jämfört med muskelstärkande träning (37). Förbättringen avseende muskelfunktionen 

innebär att personen kan utföra sina dagliga aktiviteter på en lägre grad av maximal volontär 

kontraktion, vilket teoretiskt resulterar i minskat energikrav för hjärtat (38). 

Andningsfunktion 

Efter en period med fysisk träning är minutventilationen lägre, blodflödet till 

andningsmuskulaturen högre och mjölksyrabildningen lägre vid en given arbetsbelastning 

(intensitet). Detta kan vara en av orsakerna till den minskade andfåddheten som upplevs efter 

fysisk träning (39).  

Neuroendokrin och autonom funktion samt inflammatoriska cytokiner 

Regelbunden aerob träning medför en minskad neuroendokrin aktivering vid fysisk aktivitet 

och minskar förekomsten av inflammatoriska cytokiner (40). Studier av 

hjärtfrekvensvariabilitet visar att autonoma nervsystemets reglering ändras med minskad 

sympatisk och ökad parasympatisk aktivitet (41). 



FYSS-kapitel KRONISK HJÄRTSVIKT  2016-11-24

   

6 
 

Mortalitet och sjukhusinläggning  

Aerob konditionsträning kan minska antalet sjukhusinläggningar med 39 procent 

och  minska mortaliteten med 12 procent  efter avslutad träningsperiod (18). 
 

Livskvalitet och symtom 

Aerob träning förbättrar hälsorelaterad livskvaliteten (33, 34). Även stämningsläge, 

andfåddhet och muskulär och generell trötthet vid kronisk hjärtsvikt förbättras av aerob fysisk 

träning. Fysisk träning i sig ökar fysisk kapacitet, vilket innebär att aktiviteter i dagligt liv kan 

utföras på en lägre relativ nivå av VO2max, varför symtomen minskar (18).  

 

Effekt i förhållande till typ av fysisk aktivitet  

 

Aerob träning 

För personer med kronisk hjärtsvikt är det främst aerob träning med stora muskelgrupper 

(cykling, stavgång och gruppgymnastik) som har använts. Både kontinuerlig träning och 

intervallträning har studerats vetenskapligt. Intervallträning har i en del studier framhållits 

kunna förbättra VO2max mer än kontinuerlig träning (42) medan det i andra inte har kunnat 

påvisas någon sådan skillnad (43). Nyttan med högintensiv intervallträning debatteras dock i 

dagsläget mot bakgrund av potentiella risker med denna träningsform (44). Kombinationen av 

aerob och muskelstärkande träning har nyligen studerats i en metaanalys. Där framkom att en 

större procentuell förbättring avseende VO2max kan erhållas om aerob träning kombineras 

med muskelstärkande träning (styrketräning) jämfört med enbart aerob träning (45). 

Aerob träning och muskelstärkande träning kan även genomföras i bassäng med likartade 

effekter som på land (46).  

Muskelstärkande fysisk träning 

Enbart muskelstärkande fysisk träning är med undantag för perifer muskelträning mycket 

dåligt undersökt hos personer med kronisk hjärtsvikt. I de få studier där det studerats ses en 

ökad muskulär styrka och uthållighet (27). 

 

Perifer muskelträning är en speciell variant av muskelstärkande fysisk träning där en liten 

muskelmassa används, vilket ger en mindre påverkan på den centrala cirkulationen. Denna 

träningsform anses kliniskt speciellt lämplig till personer med så låg fysisk kapacitet att aerob 

fysisk träning är svår att utföra med en för individen för stor muskelmassa (30, 47). 

 

Dos–respons 

 

För att erhålla positiv effekt ska den totala träningsdosen överskrida de krav som utgörs av 

personens fysiska aktiviteter i det dagliga livet (ADL) (48). En metaanalys visar att maximal 

syreupptagningsförmåga ökade mest vid aerob träning med en hög träningsintensitet med en 

sammanlagd energiförbrukning bestående av ≥ 460 kcal per vecka (49).  
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Indikationer för fysisk aktivitet 

 

Personer med kronisk hjärtsvikt har stor nytta av aerob- och muskelstärkande fysisk aktivitet 

oavsett ålder och kön. Detta för att öka kondition, gångsträcka, muskelstryka, 

myokardfunktion och livskvalitet samt  minska sjukhusinläggning och mortalitet. Dosering av 

fysisk träning vid kronisk hjärtsvikt bör alltid föregås av bedömning av kondition och 

muskelstyrka. 

 
Tabell 2. Effekter av långvarig fysisk träning vid kronisk hjärtsvikt. Träningen utgörs av aerob kontinuerlig eller 

intervallbaserad konditionsträning, 3–5 dagar per vecka (40-90 % av VO2 max, under 30-60 minuter per 

tillfälle) och i vissa studier också kombinerad med muskelstärkande fysisk träning 2–3 dagar per vecka (10–15 

repetitionsmaximum, 1–3 set i 8–10 olika övningar). Evidensstyrkan är baserad på GRADE-bedömning av 3 

metaanalyser (18, 32, 33).  

Variabel Effekt i procent eller  

i absoluta tal 

Evidensstyrka 

Sex minuter gångtest (18) 40 m +++ 

Livskvalitet  5 poäng +++ 

Sjukhusinläggning  39 % sänkning ++ 

Mortalitet  12 % sänkning + 

VO2max  20 % ökning +++ 

 

Fysisk aktivitet och läkemedelsbehandling  
 

Arbetskapaciteten ökar och ejektionsfraktionen förbättras både i vila och under arbete efter 

kronisk behandling med betablockerare (50). Betablockad i sig medför en sänkning av 

hjärtfrekvensen i vila, vid submaximalt och maximalt arbete, medan sänkningen av 

hjärtfrekvensen efter avslutat arbete är något fördröjd jämfört med personer utan betablockad 

(51). 

 

ACE-hämmande läkemedel har måttlig positiv effekt på arbetskapaciteten. Effekten av ACE-

hämmarbehandling på skelettmuskulaturen är inte entydig (52). 

Spironolakton har inte visat sig ge någon effekt avseende fysisk kapacitet hos personer med 

hjärtsvikt mätt som VO2max (53, 54). 

I en öppen studie av personer med kronisk hjärtsvikt och svåra symtom ökade VO2max under 

arbete efter åtta dagars behandling med diuretika (55).  

Digitalis ökar kontraktiliteten i myokardiet och därmed slagvolymen medan hjärtfrekvensen 

går ner. Arbetsförmågan ökar vid digitalisbehandling (56).  
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Kontraindikationer/risker och behov av medicinsk kontroll 

 
Vid måttlig till svår aortastenos ska arbets-EKG utföras för att kontrollera att det systoliska 

blodtrycket ökar under arbete. Vid svår aortastenos krävs vanligen kirurgisk intervention 

innan personen kan påbörja en träningsintervention. Ventrikulära arytmier som ökar under 

arbete måste alltid beaktas och vanligen tränas en sådan person under den nivå där arytmierna 

ökar (57). 
 

Uppföljning och utvärdering 

Förskrivning av fysisk träning ska föregås av test av aerob och muskulär fysisk kapacitet 

utförda av person med vederbörlig kompetens, vanligen en fysioterapeut. Träningsperioden 

inom hjärtrehabilitering bör avslutas med samma test för att utvärdera effekten av 

träningsprogrammet och för att kunna förskriva lämplig fortsatt fysisk aktivitet och träning. 

 

Funktion/kapacitet 

 

Cykeltest 

Standardiserat maximalt eller submaximalt cykeltest utgör grunden för en adekvat utformning 

av träningsprogram. Samtidigt är det ett sätt att fastställa om personen tolererar ökad fysisk 

ansträngning (48). 

Sex minuters gångtest 

Ett standardiserat sex minuters gångtest har ofta använts för att bedöma arbetskapacitet 

relaterad till ADL-aktiviteter. Noteras bör att fysisk träning inte kan förskrivas med hjälp av 

detta test då intensiteten av arbetet inte kan mätas och personer i NYHA II begränsas av 

testets takeffekt, det vill säga att personen redan vid första besöket utför testet med en 

maximal gånghastighet (58). 

Muskelfunktion 

Styrka och uthållighet mäts med kliniska uthållighetstest, såsom axelflexion och tåhävningar 

alternativt mätning av isokinetisk muskelfunktion (59). 

 

Livskvalitet, symtom och fysisk aktivitet  

 

Generell hälsorelaterad och sjukdomsspecifik livskvalitet kan mätas med enkäter (60). För 

grad av symtom kan visuell analog skala (VAS) eller Borg CR skalan® (CR10) användas 

(61). Grad av fysisk aktivitet kan mätas subjektivt med enkät eller objektivt med exempelvis 

accelerometer (62). 
  



● Rekommenderad fysisk aktivitet vid kronisk hjärtsvikt
● Förebygga 
Kronisk hjärtsvikt är sekundärt till andra sjukdomar där vissa kan förebyggas med fysisk akti-
vitet. Den allmänna rekommendationen om fysisk aktivitet kan tillämpas. 

● Behandla 
Personer med kronisk hjärtsvikt bör rekommenderas aerob och muskelstärkande fysisk  
aktivitet för att:  
– öka kondition (+++), gångsträcka (+++) och muskelstyrka (++)
– förbättra myokardfunktion (++) 
– förbättra hälsorelaterad livskvalitet (+++)
– minska sjukhusinläggning (++)
– minska mortalitet (+)

Aerob fysisk aktivitet Muskelstärkande fysisk aktivitet
Intensitet* Duration

min./vecka
Frekvens
ggr/vecka

Antal 
övningar

Antal 
repetitioner**

Antal 
set

Antal 
ggr/vecka

Måttlig och 
hög intensitet 
kombinerat

Minst 90  
(t.ex. 30–60  
min./tillfälle)

3–5 8–10 10–15 1–3 2–3

tänk på att: 
Dosering av fysisk träning vid kronisk hjärtsvikt bör alltid föregås av bedömning av kondition och 
muskelstyrka. De individer som behandlas med betablockad uppvisar jämfört med friska utan 
betablockad en lägre hjärtfrekvens i vila och under arbete. I samband med fysisk aktivitet bör speci-
fik uppmärksamhet riktas på hjärtfrekvens, avvikande blodtrycksreaktioner, eventuell förekomst av 
arytmi samt tillkomst av symtom som yrsel eller andnöd. Vidare är det inte ovanligt att individer 
med hjärtsvikt, som behandlas med läkemedel som på olika sätt påverkar renin-angiotensin-aldos-
teronsystemet, har ett systoliskt blodtryck i vila under 100 mm Hg.
Intervallträning på hög intensitet tycks förbättra VO2max mer än kontinuerlig träning. 

Har individen mycket låg kondition kan träningsperioden inledas med så kallad perifer muskelträning 
som inte belastar den centrala cirkulationen i någon större utsträckning. Efter ett par månaders perifer 
muskelträning kan sedan mer konditionsbaserad träning med stora muskelgrupper initieras. En individ 
med kronisk hjärtsvikt behöver ofta stöd att våga påbörja, öka och till sist viktmakthålla sin fysiska aktivi-
tetsnivå och därmed sin fysiska kapacitet.

● Förebygga andra sjukdomar vid kronisk hjärtsvikt
Den rekommenderade dosen för att behandla kronisk hjärtsvikt motsvarar de allmänna rekom-
mendationerna om fysisk aktivitet för att förebygga andra kroniska sjukdomar.

● Läs mer
Mer om rekommendationerna, rådgivning och riskbedömning finns att läsa i introduktionstexten 
till del 2 i FYSS och i aktuellt kapitel.

* Måttlig intensitet: 40–59 % VO2max, RPE 12–13. Hög intensitet: 60–89 % VO2max, RPE 14–17.
** Med 10-15 repetitioner avses den högsta belastning som kan lyftas genom hela rörelsebanan 10-15 gånger, 
det vill säga 10-15 RM (repetitionsmaximum).
++++: Starkt vetenskapligt underlag (evidensstyrka ++++), +++: Måttligt starkt vetenskapligt underlag 
(evidensstyrka +++), ++: Begränsat vetenskapligt underlag (evidensstyrka ++), +: Otillräckligt vetenskapligt 
underlag (evidensstyrka +).
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