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Antallet af patienter med kronisk hjerteinsufficiens (KHI) er
stadigt stigende, og trods forbedrede behandlingsmuligheder
er sygdommen fortsat forbundet med en hej morbiditet og
mortalitet. Hjertesvigt var i 1999 den tredjehyppigste kardiale
indleggelsesdiagnose med godt 11.000 indlzeggelser i Dan-
mark og den hjertesygdom, der kreevede flest samlede ind-
leggelsesdage med en middelliggetid pa godt otte dage [1].

Pa baggrund af de senere ars forskning er der basis for en
2ndret patofysiologisk opfattelse af den velkompenserede pa-
tient med KHI, der fortsat er heemmet af funktionsdyspne og
muskeltreethed [2]. Den varierende svaerhedsgrad af nedsat ar-
bejdskapacitet hos disse patienter er ikke alene korreleret til
venstre ventrikel-funktion i hvile. Derimod synes perifere for-
andringer specielt i skeletmuskulaturen at have stor betydning
for patienternes fysiske forméen [3], og derfor kunne fysisk
treening af skeletmuskulaturen potentielt bevirke en bedret
arbejdskapacitet hos patienter med KHI. I de senere ar er der
sket et paradigmeskift i behandlingen af KHI. Frem til slutnin-
gen af 1980’erne var fysisk treening relativt eller absolut kon-
traindiceret ved KHI, men i nyere anbefalinger fra det euro-
peiske kardiologiske selskab (ESC) fremhzves betydningen
af fysisk treening for denne patientgruppe [4].

Patofysiologiske forandringer og nedsat arbejdskapacitet
Under normale omstandigheder er den ultimative begrans-
ning for maksimal fysisk kapacitet hjertets minutvolumen.
Hvis man hos raske personer oger den arbejdende muskel-
masse ved eksempelvis at lgge armarbejde oven i maksimalt
benarbejde, medferer det kun en beskeden ogning i maksimal
iltoptagelse (VO;.may), hvilket tyder p3, at minutvolumen og
musklernes ilttilbud allerede er maksimalt med benarbejde
alene. Ved tilsvarende undersogelse af patienter med KHI
medferer addition af armarbejde til benarbejde imidlertid en
yderligere ogning i VO2.max hvilket tyder pa, at det er perifere
forhold mere end hjertet, der er begreensende for den mak-
simale arbejdskapacitet ved KHI. I flere studier har man vist,
at en normalisering af den perifere gennembledning vha.

vasodilatatorer, inotropika og hjertetransplantation ikke fol-
ges af en umiddelbar, men snarere gradvis forbedring af ar-
bejdskapacitet over uger til maneder. Disse fund indikerer,
at det hos patienter med KHI i hgjere grad end hos raske er
skeletmuskulaturens evne til at ekstrahere ilt, end det er hjer-
tets evne til at levere ilt, som er den vaesentligste arsag til den
fysiske begreensning.

Hvorvidt de perifere forandringer er en konsekvens af den
nedsatte kardiale formaen og/eller dekonditioneringen, der
folger den nedsatte fysiske aktivitet hos denne patientgruppe,
er uvist.

Ud fra muskelhypotesen ved KHI [5] (Figur 1) forklares en
sammenhzng imellem forandringer i skeletmuskulaturen og
ergorefleksfunktionen, samt at disse forandringer kan med-
virke til sdvel nedsat arbejdskapacitet som progression af syg-
dommen. Ergorefleksen bestar af afferente nervefibre, som er
metabolisk folsomme (metaborefleks), type IV-nervefibre og
mekanisk folsomme (mekanorefleks) type Ill-nervefibre.
Under fysisk arbejde ses hos raske en stigning i den sympati-
ske aktivitet til musklerne, som menes udlest via metabo-
refleksen. Ved KHI synes metaborefleksen ogsa at have
betydning for ventilationen under fysisk anstrengelse [6].

Zndret regulering af respirationen

Normalt reguleres ventilationen via centrale kemoreceptorer i
medulla oblongata med egning i ventilation ved PCO,-stig-
ning og via perifere kemoreceptorer (i baroreceptorerne) med
ogning i ventilation ved PO»- og pH-fald i blodet. Ved KHI
synes metaboreflekserne, der er felsomme for kemiske zn-
dringer i lokalmiljoet, ogsd at have en betydning for funk-
tionsdyspneen [6]. Senest er det fundet, at ergoreceptorerne
er folsomme for H+-koncentrationen ved KHI, mens recepto-
rerne synes at vere uden betydning for ventilationen hos
raske.

Dyspno er et hyppigt og begreensende symptom ved KHL
Ved inkompenseret hjertesvigt kan symptomet forklares ved
pulmonal kongestion, der forer til en stigning i PCO; og et
fald i PO, med refleksogning af ventilationen. Som et resultat
af bedre medicinske behandlingsmuligheder kan flere patien-
ter imidlertid holdes velkompenserede, men en del af disse
patienter er stadig begraenset af dyspne ved fysisk anstren-
gelse. For denne gruppe patienter kunne en medvirkende
arsag vere en lavere terskel for anaerob metabolisme, som
aktiverer ergoreflekserne og medferer en oget ventilation
via medulla oblongata.
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Forandringer i skeletmuskulaturen

Ved KHI er der fundet vasentlige forandringer i skeletmu-
skulaturen sdvel histologisk, biokemisk som funktionelt [3].
Forandringer, som kan forklares ved en kombination af in-
aktivitet, malnutrition, konstant eller gentagne perioder med
inadaekvat ilttilfersel samt vedvarende eksponering for 2n-
drede neurohormonelle stimuli. Histologisk ses oget lipid-
aflejring, muskelatrofi og et fald i antal og sterrelse af type I-
fibre, som er relativt langsomt kontraherende, meget udhol-
dende og lidt mindre energikreevende end type II-muskel-
fibre. Andringen i fibertype ved KHI er forskellig fra den
aldersbetingede @ndring, hvor der overvejende ses et fald i
omfanget af fibertype II. Relateret til de histologiske foran-
dringer ses en reduktion af den oxidative kapacitet i musku-
laturen og en 2ndret calciummetabolisme intracelluleert i
skeletmuskulaturen. Sammenlagt forer disse forandringer til
nedsat styrke og en hojere grad af anaerob metabolisme i
skeletmuskulaturen og dermed en hurtigere udtratning.

Effekten af fysisk treening ved KHI

Der er betydelig evidens for den gavnlige effekt af at treene
patienter med KHI. Resultaterne af de forste studier fra
1970’erne og 1980’erne viste, at treening ogede patienternes
VO2-max. Siden er der publiceret adskillige studier, som er
prasenteret i et Cochrane-review [7] fra 2002, hvor 31 studier
fra perioden 1966-2000 er gennemgdet. Gennemgaende findes
der en positiv effekt af treening vurderet ved oget iltoptagelse
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Figur 1. Muskelhypotesen ved kronisk hjerteinsufficiens (KHI). Patienter med
KHI har en nedsat kapacitet for aerob metabolisme under fysisk arbejde. Det re-
sulterer i treethed og ergorefleksaktivering i skeletmuskulaturen, hvilket udlgser
et ventilatorisk respons ved arbejde og oplevelsen af andengd. Ergorefleksaktive-
ringen medfarer ogsa gget sympatisk aktivitet med heraf folgende stigning i af-
terload og et fald i den perifere gennemblgdning, hvilket yderligere forveerrer
forandringerne i skeletmuskulaturen.
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Veesentligste gavnlige effekter af fysisk traening
ved kronisk hjerteinsufficiens (KHI).

— Normalisering af skeletmuskulaturen

— Forbedret endotelfunktion

— Nedsat aktivitet i det sympatiske nervesystem
— Starre arbejdskapacitet

— Reduceret morbiditet, reduceret mortalitet

(23 ud af 31 studier) og livskvalitet. I et kontrolleret, randomi-
seret studie udfort af Bellardinelli et al (8] er effekten af treening
pa morbiditet og mortalitet undersogt. Nioghalvfems patien-
ter med stabil KHI, overvejende NYHA-klasse II-III blev ran-
domiseret til hhv. treenings- og kontrolgruppen. Trenings-
gruppen (n=50) udferte konditionstreening med en intensitet
svarende til 60% af VO,-max, i de forste otte uger tre gange
ugentlig og herefter to gange ugentlig i et ar. VO,-max blev
oget med 18% efter 2 mdr. og var uzendret efter et dr. De fandt
en nedsat mortalitet i treningsgruppen (n=9) i forhold til kon-
trolgruppen (n=20) svarende til en relativ risiko (RR) pa 0,37
(p=0,01) og ligeledes et mindre antal genindleggelser i trae-
ningsgruppen, nemlig fem vs. 12, hvilket giver en RR pa 0,29
(p=0,02). Senest har man i en metaanalyse ExTraMATCH,
hvori der indgar data fra ni randomiserede studier med i alt
801 patienter vist en signifikant reduceret mortalitet (p<0,015)
i treeningsgruppen ved en gennemsnitsopfelgning pa 705
dage. Resultaterne viser, at 17 patienter skal behandles med
fysisk treening i to ar for at undga et dedsfald.

Patofysiologisk synes fysisk treening ogsa at modvirke eller
normalisere forandringerne ved KHI. I flere studier har man
vist, at fysisk treening normaliserer fibertypezndringen, sile-
des at der ses en relativ stigning i fibertype I og et fald i fiber-
type II. Ogsé den oxidative enzymaktivitet oges i skeletmu-
skulaturen. Endelig mindskes det ventilatoriske respons pa
fysisk anstrengelse via en normalisering af ergo-refleks-funk-
tionen ved KHL

Effekten af fysisk treening pa den basale sympatiske akti-
vitet vurderet ved sdvel plasmanoradrenalinkoncentration
som ved mikroneurografi [9] har vist en reduceret, normalise-
ret sympatisk aktivitet. Da den sympatiske aktivitet vides at
have prognostisk betydning for denne patientgruppe, kunne
en normalisering af den sympatiske aktivitet give en forkla-
ring pa den mortalitetsreducerende effekt af fysisk treening,
som Belardinelli og ExXTraMATCH fandt.

Treningseffekten pa venstre ventrikels funktion er under-
sogt ved ekkokardiografi i hvile, i de fleste studier fandt man
ingen effekt. Til gengeeld har Belardinelli et al fundet en bety-
delig effekt af treening pd myokardiekontraktilitet under ar-
bejde. I et studie med 46 patienter med KHI (LVEF <40%) blev
26 patienter randomiseret til cykeltrening i otte uger med en
intensitet pa 60% af VO;-max. De fandt en treeningsinduceret
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Relative kontraindikationer

- 21,8 kg veegtegning over 1-3 dage

— Samtidig eller intermitterende dobutaminterapi

— Fald i systolisk blodtryk under arbejde

— NYHA-klasse IV

— Komplekse ventrikuleere arrytmier i hvile erller under anstregelse
- Stdende hvilepuls >100 slag/min.

— Preeeksisterende komorbiditet

Absolutte kontraindikationer

— Progressiv forveerring af arbejdstolerance eller dyspng i hvile eller
under anstrengelse i de forudgdende 3 dage

— Tegn til iskeemi ved lav belstning (<2 METS eller 50W)

— Ukontrolleret diabetes mellitus

—  Akut systemisk sygdom eller feber

— Nylig embolisk sygdom

— Tromboflebit

— Aktiv perikardit eller myokardit

— Moderat til sveer aortastenose

— Hjerteklapinsufficiens, der kreever kirurgisk intervention

- Nyopstaet atrieflimmer

Figur 2. Relative/absolutte kontraindikationer for fysisk treening af patienter
med kronisk hjerteinsufficiens (KHI) ifelge en arbejdsgruppe under European
Society of Cardiology (ESC).

forbedring i myokardiekontraktilitet vurderet ved stress-ek-
kokardiografi samt en eget thalliumoptagelse ved myokardie-
scintigrafi. En subgruppe (n=23) blev endvidere koronararte-
riograferet, og hos dem fandt man efter treening en korrela-
tion mellem oget kontraktilitet og thalliumoptagelse sam-
menholdt med kollateraldannelse i koronarkarrene.

Fysisk treening har ogsa en effekt pa den vaskulere funk-
tion. Hambrect et al [10] undersogte effekten pa endotelfunk-
tionen af 6 mdr.s moderat fysisk treening ved KHI og fandt ef-
ter treening en tofold stigning i blodgennemstremningen i a.
femoralis efter infusion af acetylcholin. Normaliseringen af
endotelfunktionen var relateret til en signifikant egning i
arbejdskapacitet [10].

Treening: hvilke patienter, hvor og hvordan?

Hvilke KHI-patienter skal tilbydes fysisk treening? Den fore-
liggende litteratur om effekten af fysisk treening er primaert
baseret pa stabile patienter med KHI i NYHA-klasse II-IIl med
uzndret medicinsk behandling i ugerne forud for traeningen.
Dokumentation for effekten ved sverere og ustabil KHI fore-
ligger ikke, hvorfor man ber vere varsom med at treene denne
gruppe af patienter. Fra de seneste anbefalinger til treening af
patienter med KHI [4] er der i Figur 2 vist absolutte og relative
kontraindikationer for fysisk treening af denne patientgruppe.

Hvordan og hvor leenge skal patienterne trene?
Treeningen ber individualiseres athangig af patientens initiale
treeningstilstand, og varigheden af treeningsprogrammet ber
ligeledes individualiseres, indtil patienten kan klare 30 min
treening pa 40% af VO -max. Der ses stigende VOj.max op til 16
ugers traening, hvorefter der indtrzeder et plateau, og stigende
gangdistance op til 24 ugers treening. Hvordan man bedst fast-
holder denne gruppe af patienter i en livsstilssendring med
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oget fysisk aktivitet er uvist. Men resultaterne af flere under-
sogelser tyder pd, at det er vigtigt, at treeningsmalet er malbart
for patienten, og at dette mal kontrolleres jeevnligt i det pri-
mere eller sekundere sundhedssystem ved f.eks. pulsure,
logbog hvor patienterne noterer deres fysiske aktivitet,
og/eller opmuntrende/radgivende telefonopkald fra sund-
hedspersonale.

Tal fra 1999 [1] viser, at man pa 72% af de adspurgte hospi-
taler (n=62) i Danmark havde et tilbud om fysisk rehabilitering
af hjertepatienter. Men om patienter med KHI benytter sig af
tilbuddet, hvis de fir det, er uvist. Optimal fysisk traening af
den enkelte patient er et endnu ikke udnyttet tilbud, der til
den rette patient er uden bivirkninger, mindsker sympto-
merne og reducerer mortaliteten.
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