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Sammanfattning

Kronisk hjärtsvikt har en multifaktoriell genes och nedsatt fysisk prestationsförmåga är
vanlig hos drabbade personer. Förändringar i perifera blodcirkulationen är troligen lika
viktig som vänsterkammarfunktionen för den nedsatta fysiska prestationsförmågan. Det
senaste decenniets forskning har visat att fysisk träning klart förbättrar funktionen hos
patienter med hjärtsvikt, varför fysisk träning i dag bör erbjudas dessa patienter som del i
behandlingen.

I tabellen nedan följer en beskrivning av träningsmetoder med redovisning av intensi-
tet, frekvens och duration som studerats vetenskapligt. I klinisk vardag eftersträvas en
kombination av aerob centralcirkulatorisk träning och perifer muskelträning 2–3 gånger
per vecka tillsammans med hemträning.



Tabell 1. Beskrivning av träningsmetoder som har undersökts i olika vetenskapliga studier hos patienter med

kronisk hjärtsvikt.

Träningsmetod Intensitet RPE* Frekvens Duration

Aerob central- (40) 60–80 % 11–15 centralt En gång/vecka 10–60 minuter/
cirkulatorisk träning av VO2-max** till flera gånger/dag gång

Perifer muskelträning 35–80 % av 13–15 lokalt 2 gånger/vecka 15–60 minuter/
1 RM*** till en gång/dag gång

Kombination av aerob 60–80 % av 13–15 centralt 3 gånger/vecka 45–60 minuter/
centralcirkulatorisk VO2-max** och lokalt gång
träning och perifer
muskelträning 60–80 % av

1 RM

Hydroterapi 40–80 % av 11–15 3 gånger/vecka 45 minuter/
HRR**** gång

Andningsmuskel- 30 % av maximalt 3 gånger/vecka 30–60 minuter/
träning inspiratoriskt tryck till dagligen gång

* RPE = ratings of percieved exertion (Borgskalan 6–20).

** VO2-max = maximal syreupptagningsförmåga.

*** RM = repetitionsmaximum. 1 RM motsvarar den största belastning som kan lyftas genom hela rörelsebanan endast en gång.

**** HRR = heart rate reserve.

Lämpliga aktiviteter är aerob konditionsträning, exempelvis promenader, gymnastik på
land eller i vatten och cykelträning i kombination med perifer muskelträning med exem-
pelvis träningsband, så kallade Thera-Band® eller hantlar och dragapparater. Den sist-
nämnda träningsformen är speciellt lämplig vid uttalad nedsättning av den fysiska presta-
tionsförmågan. Lätt till måttlig ansträngningsgrad liksom lätt till måttlig andfåddhet är
lämplig belastningsnivå under träningspasset.

Patienter med stabil hjärtsvikt med dominerande systolisk dysfunktion i NYHA-klass
(I)-II-III (New York Heart Associations klassificering) lämpar sig bäst för fysisk träning.
Innan träning inleds bör kontakt tas med kunnig sjukgymnast för att patienten ska få
genomgå test av aerob och muskulär fysisk funktion. Med utgångspunkt från resultatet
läggs därefter ett lämpligt träningsprogram upp.

Definition

Syndromet hjärtsvikt har definierats på en rad olika sätt, dock är ingen definition heltäck-
ande. En vanlig definition är: Hjärtsvikt är ett tillstånd då hjärtats pumpförmåga inte kan
motsvara de metabola kraven från perifera vävnader (1).
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Orsak

I västvärlden är ischemisk hjärtsjukdom och hypertoni (förhöjt blodtryck) dominerande
orsaker till hjärtsvikt (2). Andra etiologiska faktorer är diabetes, klaffsjukdom, endokrin
rubbning, toxisk påverkan, arytmi och systemsjukdom. Dessutom finns en idiopatisk
form, det vill säga där orsaken inte är känd (1).

Förekomst

Prevalensen av hjärtsvikt varierar mellan 0,3–2 procent i olika material och ökar med sti-
gande ålder för att vid 80 års ålder vara cirka 10 procent (3, 4). Incidensen av hjärtsvikt är
också åldersberoende och varierar mellan 1–5 nya fall per 1 000 individer och år (2). En
svensk registerstudie tyder på att incidensen av hjärtsvikt minskar, delvis beroende på för-
bättrad medicinsk vård (5).

Patofysiologi

Bortfall av myokardceller, förändring av hjärtmuskelvävnad och kontraktilitet minskar
slagvolymen i vila. Som kompensation aktiveras det neuroendokrina systemet genom
ökad sympatikusaktivitet och aktivering av renin-angiotensinsystemet. Detta leder till
patologisk remodellering både i hjärtat och det perifera vaskulära systemet, progressiv för-
svagning av arteriella och kardiopulmonella baroreflexer och nedreglering av betarecepto-
rer i hjärtat. Den parasympatiska hjärtaktiviteten är också sänkt (1). Orsaken till den redu-
cerade arbetskapaciteten vid hjärtsvikt är komplex. Hemodynamiska variabler i vila är
dåligt korrelerade till maximal arbetskapacitet (6), medan korrelationen under arbete är
bättre (7). Det har föreslagits att diastolisk dysfunktion möjligen är viktigare för arbetska-
paciteten än systolisk dysfunktion (8). Emellertid är det troligen faktorer i skelettmuskula-
turen som har störst betydelse för den reducerade arbetskapaciteten (9). Perifert blodflöde
är sänkt på grund av minskad hjärtminutvolym och ökad perifer vaskulär resistans, vilket
medieras via förändrad endotelfunktion och direkt via vasoaktiva substanser (10–12).
Insulinkänsligheten är sänkt (13) vid kronisk hjärtsvikt och perifera skelettmuskelmassan
är minskad (14, 15). Dessutom är skelettmuskelstyrkan och uthålligheten nedsatt (16, 17).
Även en förändrad fördelning av muskelfibrerna och reducerad oxidativ kapacitet i skelett-
muskulaturen har rapporterats. Vidare förefaller inflammatoriska cytokiner spela en viktig
roll vad gäller förlorad skelettmuskelmassa och trötthet vid kronisk hjärtsvikt (18, 19).
Receptorer i skelettmuskeln känsliga för arbete, det vill säga ergoreceptorer, är överaktive-
rade. Dessa receptorer styr bland annat kärlkonstriktionen, vilket kan påverkas av fysisk
träning (20, 21). Om dessa förändringar är betingade av fysisk inaktivitet eller är en konse-
kvens av hjärtsviktssyndromet i sig diskuteras (9, 22).
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Diagnos och symtom

Diagnoskriterier som rekommenderas av The Task Force on Heart Failure of the European
Society of Cardiology (23) är följande:

1. Symtom förenliga med hjärtsvikt i vila eller under arbete.
2. Objektiva tecken på hjärtdysfunktion i vila.
3. Förbättring av symtom efter behandling riktad mot hjärtsvikt.

Punkt 1 och 2 ska vara uppfyllda, medan punkt 3 stärker diagnosen i tveksamma fall.
Trötthet, andfåddhet och nedsatt fysisk prestationsförmåga är kardinalsymtom vid
hjärtsvikt. Funktionsförmågan klassificeras ofta genom New York Heart Associations
klassificering (NYHA) (24). Typiska tecken på hjärtsvikt är lungrassel, takykardi, tredje
hjärtton, perifera ödem, leverförstoring och halsvenstas.

Hjärtsvikt kan orsakas av systolisk och/eller diastolisk dysfunktion. Vid systolisk dys-
funktion är kammarens pumpförmåga nedsatt. Systolisk funktion mäts vanligen som ejek-
tionsfraktion (det vill säga slagvolymen i förhållande till den totala diastoliska volymen).
Diastolisk dysfunktion kännetecknas av typiska symtom eller tecken på hjärtsvikt trots
normal ejektionsfraktion, med samtidiga tecken på nedsatt eftergivlighet i myokardiet.
Diagnosen för systolisk och/eller diastolisk dysfunktion ställs med hjälp av anamnes, kli-
nisk undersökning, ultraljud av hjärtat, röntgen och laboratorieprover. Arbetsprov har
begränsat diagnostiskt värde vid hjärtsvikt, men ett normalt arbetsprov hos obehandlad
patient utesluter diagnosen (25).

Prognos

Trots att prognosen förbättrats under senare år (5) är den fortfarande dålig med en femårs-
överlevnad på cirka 50 procent. Ju mer symtom patienten har, desto sämre är prognosen (2).

Behandlingsprinciper

Vanligaste använda mediciner vid behandlingen av hjärtsvikt är diuretika, ACE-hämmare
och betablockad. Diuretika används främst i symtomlindrande syfte. ACE-hämmare har,
förutom symtomlindring, också en prognostisk effekt. Betablockerare har en prognostisk
och symtomatisk effekt vid måttlig och svår hjärtsvikt. Hos patienter med svår hjärtsvikt
har spironolakton en prognostiskt gynnsam effekt. Angiotensinreceptorblockerare har
visat sig kunna minska mortaliteten vid måttlig och svår hjärtsvikt.
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Effekter av fysisk aktivitet

Akuta effekter av konditionsträning

Hos personer med hjärtsvikt kan maximala syreupptagningsförmågan (VO2-max) vara
30–40 procent lägre vid armarbete, cykling och gång än hos friska individer (26, 27).
Maximal hjärtminutvolym är också sänkt beroende på sänkt maximal slagvolym och bris-
tande förmåga att öka pulsen normalt (28, 29). Systoliskt blodtryck ökar inte normalt (30),
medan sympatikusaktiviteten ökar mer under arbete hos patienter med hjärtsvikt än hos
friska (31).

Andningsminutvolymen (VE) är ökad hos patienter med hjärtsvikt vid varje given
belastning jämfört med friska. Vid maximalt arbete är dock VE cirka 50 procent av predik-
terat värde, vilket talar för att detta inte är begränsande för arbetsförmågan (32).
Förhållandet mellan totalventilation och koldioxidproduktion (VE/VCO2) är ökat och
andfåddhet är oftast en begränsande faktor vid fysisk aktivitet hos dessa patienter.

Den perifera motståndet under arbete minskar hos patienter med hjärtsvikt, men är
fortfarande högre än hos friska. Normalt ökar blodflödet i skelettmuskulaturen vid aerob
konditionsträning. Vid hjärtsvikt är blodflödet till arbetande muskulatur reducerat när stor
muskelmassa är involverad, som är fallet vid aerob konditionsträning (11). Detta resulterar
i anaerob metabolism tidigt under den fysiska aktiviteten (33). Normalt blodflöde kan
däremot upprätthållas om arbetet sker med en tillräckligt liten muskelmassa (34).

Akuta effekter av muskulär träning

Isometrisk muskelträning (statisk träning)
Hos friska är blodflödet i skelettmuskulatur vid en isometrisk kontraktion hämmat beroen-
de på ett ökat intramuskulärt tryck, vilket komprimerar blodkärlen (35). Under isometriskt
arbete ökar hjärtfrekvens samt systoliskt och diastoliskt blodtryck i högre grad hos patien-
ter med hjärtsvikt än hos friska personer (36). Den ökade afterload (det tryck respektive
kammare utsätts för under ejektionsfasen, det vill säga utdrivningsmotståndet) som iso-
metriskt arbete resulterar i skulle möjligen kunna vara skadligt för patienter med
hjärtsvikt. Det finns dock två svenska studier där man testat patienter med hjärtsvikt iso-
metriskt utan att dessa fått några komplikationer (16, 37).

Isotonisk muskelträning (dynamisk träning)
Träning i form av exempelvis benpress på 60 till 80 procent av maximum ger inte större
påverkan på hemodynamiska variabler än cykelträning. Det ger inte heller någon negativ
effekt på vänsterkammarfunktionen (38, 39).
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Akuta effekter av hydroterapi

När kroppen sänks ner i vatten sker betydande fysiologiska förändringar. De fysiologiska
förändringarna är beroende av bland annat vattnets temperatur och djup. Trycket kroppen
utsätts för är 0,74 mm Hg/1 cm H2O. Nedsänkning i termoneutralt vatten, ≈ 35 °C, till ster-
nums överkant (halsgropen) resulterar i ökat venöst återflöde som ger en ökad blodvolym i
hjärtat. Denna ökade preload resulterar i en hemodynamisk förbättring med ökad slag-
volym och ejektionsfraktion medan hjärtfrekvensen är oförändrad eller något sänkt.
Resultatet blir en ökad hjärtminutvolym medan medelartärtrycket är oförändrat och det
totala perifera motståndet minskar beroende på vasodilatation i perifera vävnader och
bukorgan (40).

Den ökade volymen i hjärtat stimulerar även kardiopulmonella receptorer som i sin tur
signalerar till njuren (via hjärnan) att minska sympatikusstimuleringen och öka urinut-
söndringen (diuresen) samt minska neurohormonerna renin, aldosteron och angiotensin II
(41). Detta innebär att varma bad har liknande effekt som den man eftersträvar vid modern
läkemedelsbehandling av hjärtsvikt. Även ökad hjärtminutvolym, slagvolym och ejek-
tionsfraktion tillsammans med sänkt perifert motstånd har visat sig efter varma bad. Det
pågår för närvarande en vetenskaplig debatt om nyttan av hydroterapi vid hjärtsvikt. En
tysk forskargrupp (42) menar att vissa patienter med svår mitralisinsufficiens (dåligt fun-
gerande klaff mellan vänster förmak och kammare) inte bör tränas i vatten, eftersom de har
uppmätt markant ökad preload hos dessa patienter. Studier utförda i Sverige har inte kun-
nat bekräfta detta, varför ytterligare forskning i ämnet krävs.

Långtidseffekter

Konditionsträning, muskulär träning och hydroterapi
Långtidseffekter av fysisk träning hos patienter med hjärtsvikt, tabell 2, är i många avseen-
den i linje med vad som uppmätts hos friska personer och hjärtsjuka patienter utan
hjärtsvikt (43, 44). De studerade träningsmetoderna har varit centralcirkulatorisk träning,
speciellt cykelträning, men också gymnastik, promenader samt perifer muskulär träning.
Vidare har också hydroterapi, tai chi och andningsmuskelträning studerats.
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Tabell 2. Långtidseffekter av aerob centralcirkulatorisk träning samt perifer muskulär uthållighetsträning av

patienter med kronisk hjärtsvikt.

Effekt variabel Resultat Effekt variabel Resultat

VO2-max ↑ Sympatikusaktivitet ↓

Arbetsbelastning Muskelblodflöde ↑
Oxidativ kapacitet ↑

watt ↑ Kapillarisering ↑
Muskelfiberyta ↑

arbetstid ↑

Hjärtfrekvens Muskulär ↑
styrka

vila ↓ uthållighet
←→

↑
maximal

Slagvolym Endoteloberoende ↑
vila ↑ och
arbete ↑ endotelberoende ↑

vaskulär funktion

Hjärtminutvolym Dyspné ↓
arbete ↑ Trötthet ↓

Ejektionsfraktion* ←→ NYHA-klass ↓
↑

Blodtryck systoliskt 6-minuters gångtest ↑
vila ←→
arbete ↓

Andningsminutvolym ↓ Livskvalitet ↑
←→

Inflammatoriska cytokiner ↓ Mortalitet ↓

↑ = ökning, ←→= ingen förändring, ↓ = minskning.

* Ejektionsfraktion = slagvolymen i förhållande till den totala slutdiastoliska volymen.
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Indikationer

Patienter med stabil hjärtsvikt med dominerande systolisk dysfunktion i NYHA-klass (I)-
II-III. Erfarenheten av träning av patienter i NYHA klass IV och patienter med diastolisk
dysfunktion är liten (43, 44).

Primärprevention

Träning av patienter med asymtomatisk vänsterkammardysfunktion efter hjärtinfarkt ökar
arbetsförmågan och hjärtminutvolymen (45, 46). Om träning av patienter med asymtoma-
tisk vänsterkammardysfunktion kan förebygga utveckling av hjärtsvikt är inte känt.

Sekundär prevention

Fysisk träning förbättrar flera av de patofysiologiska fynd som hjärtsviktssjukdomen med-
för. Att mortalitet och morbiditet kan påverkas av längre tids träning är visat i två metaana-
lyser (44, 47). Träning har även positiva effekter på bakomliggande faktorer såsom diabe-
tes och hypertoni (48, 49).

Ordination

Olika typer av fysisk träning
Centralcirkulatorisk/aerob konditionsträning, perifer/lokal muskelträning på land och i
vatten samt andningsmuskelträning är de tekniker som är mest utvärderade, se tabell 3.

Centralcirkulatorisk träning, vilken är den mest undersökta, innebär att stora muskel-
grupper engageras samtidigt, till exempel cykelträning, promenader och/eller gymnastik
(44).
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Tabell 3. Beskrivning av träningsmetoder som har undersökts i olika vetenskapliga studier hos patienter med

kronisk hjärtsvikt.

Träningsmetod Intensitet RPE* Frekvens Duration

Aerob central- (40) 60–80 % 11–15 centralt En gång/vecka 10–60 minuter/
cirkulatorisk träning av VO2-max** till flera ggr/dag gång

Perifer muskelträning 35–80 % av 13–15 lokalt 2 gånger/vecka 15–60 minuter/
1 RM*** till en gång/dag gång

Kombination av aerob 60–80 % av 13–15 centralt 3 gånger/vecka 45–60 minuter/
centralcirkulatorisk träning VO2-max** och lokalt gång
och perifer muskelträning

60–80 % av
1 RM***

Hydroterapi 40–80 % av 11–15 3 gånger/vecka 45 minuter/gång
HRR****

Andningsmuskelträning 30 % av maximalt 3 gånger/vecka 30–60 minuter/
inspiratoriskt tryck till dagligen gång

* RPE = ratings of perceived exertion (Borgskalan 6–20).

** VO2-max = maximal syreupptagningsförmåga.

*** RM = repetitionsmaximum. 1 RM motsvarar den största belastning som kan lyftas genom hela rörelsebanan endast en gång.

*** HRR = heart rate reserve.

Vid perifer muskelträning tränas skelettmuskeln lokalt på en förhållandevis hög belast-
ningsnivå. Tekniker för perifer/lokal muskulär träning är uthållighetsträning med olika
typer av vikter och gummiband, exempelvis Thera-Band® (HCM, Hygenic Corporation,
Malaysia) (50).

Andningsträning består av både inspiratorisk och expiratorisk motståndsträning (51,
52).

I de träningsstudier som hittills är gjorda finns stor variation både när det gäller intensi-
tet, duration, frekvens och träningsmodell. Betydelsefullt är om patienten tränas innelig-
gande på sjukhus, polikliniskt eller i hemmet. Empiriskt anses att patienter med svårare
hjärtsvikt (NYHA III) behöver en längre rehabiliteringsperiod än exempelvis patienter
med ischemisk hjärtsjukdom utan hjärtsvikt för att erhålla en god vana att införliva träning
i sitt dagliga liv. Individuellt avpassade träningsprogram med hänsyn tagen till funk-
tionsförmåga och tid för återhämtning är mycket väsentligt för denna patientgrupp. Med
tanke på sjukdomens patologi är troligen både centralcirkulatorisk träning och perifer
muskelträning viktig. Perifer muskelträning utförd i sekvenser är troligen värdefull för
patienter med mer avancerad hjärtsvikt för att återfå förlorad muskelmassa. Detta är ett
viktigt steg innan ett träningsprogram som engagerar central cirkulation påbörjas (53). Det
är angeläget för patienternas funktionsförmåga att inte enbart benmuskulaturen utan även
arm- och bålmuskulatur tränas. Patienter med kronisk hjärtsvikt bör alltid remitteras till
sjukgymnast för en individuellt avpassad träningsuppläggning. En intensitet som motsva-
rar mellan 60–80 procent av VO2-max, det vill säga 11–13 på Borgs ansträngningsskala,
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har god effekt (54, 55). Två till tre träningstillfällen per vecka är lämpligt vid poliklinisk
träning, medan hemträning och träning på sjukhus kan bedrivas mer frekvent.

Verkningsmekanismer

Syreupptagningsförmåga (VO2)

Syreupptagningsförmågan förbättras med cirka 15 procent i medeltal (2–34 %), vilket för-
klaras med påverkan på flera samverkande faktorer såsom förbättrad hjärtmuskelfunktion,
minskad vasokonstriktion i arteriolerna i den aktiva skelettmuskulaturen tillsammans med
ökad syreextraktion och metabol funktion i verksam skelettmuskulatur. Varierande mät-
metoder och effektmått har dock använts i olika studier, vilket kan göra det svårt att jämfö-
ra resultaten mellan studierna. Den effekt av fysisk träning som har rapporterats i studierna
ger patienterna möjlighet att utöka sina aktiviteter i hemmet, på fritiden och i eventuellt
arbete (43, 44).

Hjärtfunktion

Möjligen kan hjärtfunktionen förbättras av fysisk träning beroende på förbättrad slag-
volym och minskat kronotropt svar vid arbete (44).

Perifer blodcirkulation och skelettmuskelfunktion

Den perifera blodcirkulationen normaliseras vid fysisk träning, troligen delvis medierad
av förbättrad endotelfunktion (56). Ökad muskelstyrka som erhålls vid fysisk träning
beror både på ökad blodcirkulation till muskulaturen, ökad muskelvolym samt förbättrad
metabol funktion i själva muskelcellen. Den oxidativa kapaciteten förbättras beroende på
en ökning av mängden oxidativa enzym, mitokondrievolym och andelen typ I-fibrer.
Ocklusion av intramuskulära kärl börjar redan vid 15 procent av maximal volontär kon-
traktion. Den förbättrade muskelfunktionen innebär att patienten kan utföra sina dagliga
aktiviteter på en lägre procent av maximal volontär kontraktion, vilket teoretiskt resulterar
i minskad belastning på hjärtat (50).

Andningsfunktion

Andningsminutvolymen (VE) samt förhållandet mellan totalventilation och koldioxidpro-
duktion (VE/VCO2) minskar, blodflödet till andningsmuskulaturen förbättras och den
metabola situationen förbättras efter träning (57). Detta skulle möjligen kunna vara en av
orsakerna till den minskade andfåddheten (dyspné) patienten upplever efter fysisk träning.
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Neuroendokrin och autonom funktion samt inflammatoriska cytokiner

Träning minskar den neuroendokrina aktiveringen och minskar andelen inflammatoriska
cytokiner (58). Dessutom förbättras den autonoma funktionen (59).

Mortalitet och sjukhusinläggning

Två metaanalyser talar för att fysisk träning kan minska mortaliteten och sjukhusinlägg-
ningarna vid kronisk hjärtsvikt. Som alltid måste resultaten från en metaanalys tolkas med
försiktighet (60, 61).

Livskvalitet och symtom

Livskvalitet och symtom förbättras av fysisk träning (44, 62). Den bakomliggande orsaken
till detta fenomen är möjligen av både fysisk och psykisk art.

Funktionstester

Ett funktionstest bör alltid föregå fysisk träning för att kunna bestämma adekvat individu-
ell träningsnivå. Vidare bör en träningsperiod avslutas med samma test för att utvärdera
effekten av träningsprogrammet och för fortsatt ordination.

Cykeltest/test på rullande matta

Standardiserat maximalt eller submaximalt cykeltest/test på rullande matta, gärna med
analys av maximalt syreupptag, utgör grunden för en adekvat utformning av träningspro-
gram (55, 63). Samtidigt är det ett sätt att utröna om patienten tolererar ökad fysisk
ansträngning.

6-minuters gångtest

Ett standardiserat 6-minuters gångtest (64, 65) har ofta använts för att bedöma arbetskapa-
citet relaterad till aktiviteter i dagliga livet (ADL-aktiviteter). Patienten uppmanas att gå så
långt som möjligt under sex minuter på en uppmätt sträcka i en korridor. Mätvariabler är
gångsträcka, upplevd ansträngning mätt med Borgskalan (66) samt pulsfrekvens.

Muskelfunktion

Styrka och uthållighet, såväl isometrisk som isotonisk, kan mätas till exempel med en iso-
kinetisk apparatur som KINCOM (KINetic COMmunicator) (37). Kliniska uthållighets-
test kan också utföras, exempelvis genom tåhävning på ett ben eller axelflexionstest med
hantel (67).
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Skattning av symtom, livskvalitet och fysisk aktivitet

Generell hälsorelaterad livskvalitet kan mätas med exempelvis kompletterade med fråge-
formuläret SF-36 (68), medan sjukdomsspecifik livskvalitet ofta mäts med Minnesota
Living with Heart Failure questionnaire (69). Exempel på en enkät som mäter nivå av
fysisk aktivitet är Frändin och Grimbys aktivitetsskala (76).

Graden av symtom kan bedömas med Visuell analog skala (VAS) (70) eller Borgskalan
(66). Funktionsnivå utvärderas exempelvis genom NYHA-klassificering (24).

Interaktioner med läkemedel

Betablockerare
Maximal hjärtfrekvens är lägre hos patienter med hjärtsvikt som behandlas med beta-
blockerare jämfört med patienter utan betablockerare (71). Arbetskapaciteten ökar och
ejektionsfraktionen förbättras både i vila och under arbete efter kronisk behandling med
betablockerare. Någon påverkan på skelettmuskulaturen har inte uppmätts (72).

ACE-hämmare
ACE-hämmare har måttlig effekt på arbetskapaciteten. Hjärtminutvolymen ökar och
vänsterkammarens fyllnadstryck sänks under arbete (73). Effekten av ACE-hämmar-
behandling på skelettmuskulaturen är inte entydig. Ökad muskelfiberyta och förändrad
myosinsammansättning i skelettmuskulaturen finns beskrivet (71, 72).

Digitalis
Digitalis ökar kontraktiliteten i myokardiet och därmed slagvolymen medan hjärtfrekven-
sen går ner. Arbetsförmågan ökar under digitalisbehandling (74, 75).

Diuretika
I en öppen studie på svårt symtomatiska patienter ökade syreupptaget under arbete efter
åtta dagars behandling med diuretika (76). Diuretika kan ha potentiellt negativa effekter
genom ökad risk för dehydrering och elektrolytrubbning i varm väderlek.

Kontraindikationer

Okompenserad hjärtsvikt, obstruktiv hypertrof kardiomyopati, signifikant klaffsjukdom
(framför allt aortastenos), aktiv myokardit, blodtrycksfall, allvarlig arytmi eller grav
ischemi under arbete. Andra allvarliga sjukdomar såsom pågående infektion, okontrolle-
rad diabetes, okontrollerad hypertoni, nyligen genomgången lungemboli (54) utgör även
kontraindikation.
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Risker

Inga allvarliga incidenter har inträffat under eller efter träning av patienter med hjärtsvikt
(44, 62). De patienter med hjärtsvikt som hittills deltagit i träningsstudier har dock varit
selekterade. Generellt är mortaliteten hög i patientgruppen, varför det är angeläget att ha
ett fungerande omhändertagande om en allvarlig komplikation skulle inträffa.
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