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Fettprosent 
For å bestemme fordelingen mellom fett og ikke-fett (som kan være muskler, 
bein, væske) kan vi bruke mer avanserte metoder. Enkelte av disse brukes på 
treningssentre ved rådgivning og i forskningsøyemed. 

Hudfoldsmåling er en relativt enkel metode der den som leder forsøket, 
måler underhudsfettet på standardiserte steder ved hjelp av en kaliper (klype). 
Ved hjelp av tabeller eller formler for aldersgruppe og kjønn er det så mulig å 
beregne en omtrentlig fettprosent (28). 

Bioimpedans er en metode som bygger på det faktum at muskler leder en elek­
trisk impuls bedre enn fett på grunn av et høyere vanninnhold. Det beste bioim­
pedansutstyret måler gjennom hele kroppen, fra bein til arm. I de mest anvendte, 
men minst pålitelige metodene måles bare arm til arm eller bein til bein (28). 

Mer avanserte metoder brukes i forskningssammenheng, ofte til å validere 
enklere metoder eller til å vurdere forskningsprosjekter. Blant disse metodene 
finner vi dobbelmerket vann-metoden, undervannsveiing, «air displacement»­
teknologi og DXA (Dual Energy Xray Absorptiometry). De er ofte dyre og kre­
ver kostbart utstyr og utdannelse (28). 

hensyn å ta ved vurdering av fysisk aktivitet 
Eldre 
For friske, eldre mennesker gjelder samme prinsipper for vurdering og bedøm­
melse som nevnt ovenfor. I for eksempel nasjonale levekårsundersøkelser stilles 
de samme spørsmålene om mosjonsvaner på fritiden til alle voksne fra 18 til 
84 år (29). For å kunne vurdere graden av fysisk aktivitet hos eldre blir den 
utprøvde, såkalte Aktivitetsskalaen ofte brukt og kan anbefales (30). 

Personer med fedme 
De ovennevnte metodene kan brukes på personer med overvekt (KMI 25–29,9) og 
fedme (KMI 30–35). Personer med alvorlig fedme (KMI over 35) har vanskelig for 
i det hele tatt å bevege seg, og alt de gjør krever mye energi fordi de bærer rundt på 
mange kilo (31). I studier av energiforbruk hos personer med alvorlig fedme er det 
påvist at enkelte benytter opptil 90 prosent av den maksimale kapasiteten sin ved 
gange i selvvalgt hastighet (32). Det kan også være andre hindringer i form av ledd­
plager og inkontinens som påvirker følelsen av anstrengelse og graden av aktivitet. 

Ved bruk av objektive instrumenter som skrittellere må de festes på en måte 
som tillater vertikal bevegelsesregistrering. 

Et resultat av fysisk aktivitet og trening kan være at hverdagslige funksjoner 
forbedres. Det innebærer at funksjonstester, for eksempel å reise seg og knytte 
skolissene, kan fungere som en indikator og et vurderingsinstrument ved anbe­
faling av fysisk aktivitet (33). 
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hensyn å ta når personer går på medisin 
Enkelte medisiner, for eksempel beta-2-stimulatorer, som er vanlige ved astma, 
og betablokkere, som er vanlige ved hjerte-karsykdom, påvirker systemer (for 
eksempel hjertefrekvens) i kroppen som så kan påvirke vurderingen av kondi­
sjon og fysisk aktivitet. For disse personene anbefales bevegelsesmålere (skrittel­
ler og akselerometer) i stedet for hjertefrekvensregistrering. Ved kondisjonstester 
bør alltid opplevd anstrengelse (34) brukes i kombinasjon med hjertefrekvensen. 

Barn 
Barn har et helt annet bevegelsesmønster enn voksne og kan i løpet av ett minutt 
være aktive med høy intensitet, rekke å hvile for så å være like aktive igjen. Barn 
tenker og husker ikke på fysisk aktivitet på samme måte som voksne, og det 
medfører at det er nærmest umulig å spørre barn om hvor fysisk aktive de er. 
Ved bare å registrere hvor ofte barn deltar i idrett eller kroppsøving på skolen 
får vi ikke et fullstendig bilde av den totale aktiviteten. 

På nasjonalt plan i Sverige er WHOs studie HBSC (Health Behaviour in 
School Children) brukt til å bedømme barns og unges helsevaner (35). I studien 
blir ungdommene spurt om de har vært fysisk aktive i minst én time fem ganger 
per uke eller oftere. Svarene gir ingen informasjon om hvilken aktivitet som ble 
utført, eller hvor anstrengende den var, men gir et ganske godt inntrykk av dose 
og regelmessighet. Spørsmålene er utprøvd av WHO (36), men derimot ikke spe­
sifikt i Sverige. Annen utprøving av mer spesifikke spørsmål tilsvarende IPAQ 
har vist at barn og unge ikke forstår begrepene, ikke oppfatter tid på samme 
måte som en voksen og derfor har vanskelig for å svare på spørsmålene. 

Skal vi løse problemet med at barn og unge har vanskelig for å huske aktivi­
teter, et problem som for en stor del skyldes at aktivitetsmønstret er uregelmes­
sig og mer preget av lek, anbefales objektive vurderingsinstrumenter som skrit­
teller eller akselerometer. Akselerometer benyttes i de nasjonale kartleggingene 
som nylig er igangsatt i Norge. 

Vurdering og styring av intensitet 
Ved anbefaling av fysisk aktivitet er det forholdsvis uproblematisk å gi og ta instruk­
sjoner om den fysiske aktivitetens frekvens (hvor ofte) og varighet (hvor lenge). Når 
det gjelder intensitet, er det ikke like enkelt. Det er, som nevnt tidligere i kapitlet, utar­
beidet en rekke metoder for å vurdere hvor intensivt et utført arbeid er, og utformet 
mange anbefalinger om hvor intensiv den fysiske aktiviteten bør være for å ha helseef­
fekt. Det snakkes for eksempel om at den aerobe aktiviteten bør utføres minst på et 
moderat nivå, med en intensitet som fører til at man bli lett andpusten og svett, alter­
nativt være middels intensiv eller på et nivå som tillater samtale. En fysiolog vil ofte 
uttrykke intensiteten i prosent av maksimalt oksygenopptak (50-65 %) eller i prosent 
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av makspuls (60–75 %), alternativt aldersbestemt makspuls (ABM). For styrkefrem­
mende aktiviteter angis ofte den anbefalte intensiteten i forhold til maksimal styrke (1 
RM) og i prosent, for eksempel 80 prosent av 1 RM ved styrketrening og 50 prosent av 
1 RM ved muskulær utholdenhetstrening. 

Disse måtene å beskrive intensitet på kan i praksis være vanskelige å forklare (for 
den som foreskriver den fysiske aktiviteten) og følge (for pasienten). Fra et pedagogisk 
synspunkt er det derfor svært nyttig med en metode som er lett å forklare og lett å 
forstå. En metode som har vist seg å fungere godt både fra et forskningsperspektiv og 
også i praksis er vurderingsskalaene som den svenske psykologen Gunnar Borg har 
utarbeidet. Ved vurdering av opplevd anstrengelse er det vanlig å bruke Borgs RPE-
skala (Ratings of Perceived Exertion), mens styrke fortrinnsvis vurderes ved hjelp av 
CR10-skalaen (Category Ratio). Begge skalaene bygger på språklige uttrykk som er 
forankret i en numerisk skala, henholdsvis mellom 6 og 20 (RPE-skalaen) og 0 og 10 
(CR10-skalaen). Fordelen med å bruke vurderingsskalaer er at svarene gjenspeiler en 
kombinasjon av signaler fra mange forskjellige deler av kroppen (37). 

En rekke forskjellige fysiologiske reaksjoner, for eksempel hjertefrekvens, pustefre­
kvens, svette og smerte fra ledd og arbeidende muskler, bidrar til den totale opplevel­
sen av anstrengelse. Det er ikke kjent nøyaktig hvordan disse fysiologiske reaksjonene 
samvarierer og bidrar til opplevelsen av anstrengelse, men vi kan anta at enkelte reak­
sjoner er mer alminnelige (for eksempel puls), mens andre er mer personrelaterte (for 
eksempel signaler fra ledd og muskler). Det er imidlertid kjent at vurderinger på RPE-
skalaen øker lineært med belastningsøkningen både ved ergometersykling og løping 
på tredemølle, på nøyaktig samme måte som hjertefrekvens og oksygenopptak øker 
når belastningen blir større. Det er også påvist en korrelasjonskoeffisient mellom 0,85 
og 0,99, både når det gjelder belastning og opplevelsesøkning og de subjektive opple­
velsene samt hjertefrekvens og oksygenforbruk (37). 

Vurderingen av anstrengelse påvirkes også av en rekke faktorer som alder, trenings­
status og personlighet. Selv om veksten i forhold til belastning holder seg lineær fra 
lav til høy intensitet uavhengig av alder, endres det absolutte forholdet mellom hjerte­
frekvens og RPE-vurdering. RPE-skalaens siffervariasjon mellom 6 og 20 tilsvarer for 
en ung person omtrent en hjertefrekvensvariasjon mellom 60 og 200 slag/minutt (på 
grunnlag av at den maksimale hjertefrekvensen tilsvarer omtrent 220 minus alderen 
for menn og 225 minus alderen for kvinner). Ved at den maksimale hjertefrekvensen 
reduseres når alderen øker, vil forholdet til vurderinger på RPE-skalaen endres. Mens 
en vurdering på 15 grovt sett tilsvarer en puls på 150 slag/minutt for en ung person ved 
ergometersykling, vil samme vurdering for en middelaldrende person tilsvare omtrent 
130 slag/minutt og for en eldre person 110 slag/minutt. Fordelen med vurderinger av 
anstrengelsesgraden er dermed åpenbar ettersom variasjonen opprettholdes i betyde­
lig større grad enn det som er tilfellet med hjertefrekvensen ved økt alder. 

Samtidig er det et faktum at veltrente personer ofte undervurderer anstrengelses­
graden sin, mens utrente personer overvurderer den (38). Også den enkeltes person­
lighet har vist seg å påvirke vurderingen av anstrengelse. For eksempel har personer 
med utpreget type A-atferd (som anses å øke risikoen for hjerte-karsykdom) vist seg å 
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undervurdere anstrengelsen sin sammenlignet med personer som har mindre av dette 
atferdsmønsteret (39). Et annet personlighetstrekk som ser ut til å påvirke opplevel­
sen av anstrengelse, er personens kontroll-lokus1, ved at personer med internt kon­
troll-lokus har mer riktig vurderingsatferd enn personer med eksternt kontroll-lokus 
(40, 41). I den helsepsykologiske forskningen er det velkjent at personer med internt 
kontroll-lokus, som mener at de selv i stor grad kan påvirke helsen sin, både retter 
seg bedre etter det som foreskrives, og blir raskere friske enn personer med eksternt 
kontroll-lokus (42). Ingenting av dette reduserer imidlertid RPE-skalaens pålitelighet, 
men på samme måte som en måling av hjertefrekvens må ses i forhold til personens 
treningsgrad og alder, må vurderingen av anstrengelse bedømmes med hensyn til sann­
synlighet og troverdighet. Dersom skalaen brukes til å sammenligne vurderingsverdier 
for samme person ved forskjellige testtilfeller (intraindividuell sammenligning), spiller 
påvirkningen fra vedkommendes personlighet mindre rolle enn om sammenligningen 
foretas mellom personer (interindividuell sammenligning). Dette gjelder naturligvis 
også hjertefrekvens og oksygenforbruk, ettersom vi forutsetter at hjertefrekvensen, 
oksygenopptaket og personligheten er relativt konstante over tid (med forbehold for 
den uunngåelige aldersendringen når det gjelder makspuls og eventuell treningsef­
fekt). 

I avsnittet nedenfor beskrives både RPE-skalaen og CR10-skalaen samt hvordan 
de kan brukes til vurdering i forbindelse med et fysisk arbeid og for å styre intensite­
ten. Sistnevnte er spesielt nyttig når fysisk aktivitet skrives ut på resept, og pasienten 
må vite hvor intensiv den aktuelle aktiviteten bør være. 

6  Ingen anstrengelse 
7 Ekstremt lett 
8 
9  Meget lett 
10 
11 Lett 
12 
13 Noe anstrengende 
14 
15 Anstrengende 
16 
17 Meget anstrengende 
18 
19 Ekstremt anstrengende 
20 Maksimal anstrengelse 

Figur 8.3. Borgs RPE-skala®. 
©Gunnar Borg, 1970, 1985, 1994, 1998, 2000, 2006 

1 Personens opplevelse av om det er mulig eller umulig å påvirke og kontrollere egne prestasjoner. 
Idrettsutøvere med høy indre kontroll opplever at en god prestasjon som oftest avhenger av deres egne 
evner, for eksempel gode forberedelser og solid trening, det vil si faktorer som det er mulig å påvirke. Per­
soner med høy ytre kontroll (ekstern kontroll-lokus) opplever i stedet i større grad at en god prestasjon 
avhenger av tilfeldigheter, hell eller flaks. 
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For at vurderingene skal ha en høy grad av pålitelighet kreves det detaljert instruk­
sjon slik at pasienten vurderer sin egen grad av anstrengelse og ingenting annet. En 
muntlig instruksjon kan lyde som følger (34): 

«Mens arbeidet pågår vil vi at du vurderer følelsen av anstrengelse, hvor tungt og 
anstrengende det er og hvor sliten du føler deg. Opplevelsen av anstrengelse arter 
seg hovedsakelig som tretthet i musklene og som andpustenhet eller eventuell ver­
king i brystet. Alt arbeid krever en viss anstrengelse, selv om den kan være mini­
mal. Det gjelder også om du beveger deg rolig, for eksempel går sakte. 

Bruk denne skalaen fra 6, «Ingen anstrengelse», til 20, «Maksimal anstrengelse». 
6 «Ingen anstrengelse», betyr at du ikke merker noen anstrengelse i det hele tatt, 

for eksempel ingen muskeltretthet, ingen andpustenhet eller pusteplager. 
9 «Svært lett». Som å gå en kort tur i sitt eget tempo. 
13 «Litt anstrengende». Du kan fortsette uten større problemer. 
15 Det er «anstrengende» og tungt. Du er sliten, men kan likevel fortsette. 
17 «Svært anstrengende». En veldig stor påkjenning. Du kan fortsette, men må ta 

i veldig hardt og føler deg svært sliten. 
19 Et «ekstremt» høyt nivå. For de fleste mennesker tilsvarer dette den aller stør­

ste anstrengelsen de noensinne har opplevd. 

Forsøk å være så oppriktig og spontan som mulig, og tenk ikke så nøye over hva 
belastningen egentlig er. Forsøk verken å undervurdere eller overvurdere. Det vik­
tige er din egen følelse av anstrengelse og ikke hva du tror andre mener. Se på 
skalaen og ta utgangspunkt i ordene, men velg så et tall. Velg hvilke tall du vil på 
skalaen, ikke bare de rett foran uttrykkene. Noen spørsmål?» 

Sentral og lokal anstrengelse 
I visse sammenhenger kan det være nyttig å skille mellom sentral anstrengelse 
(pust, puls) og lokal anstrengelse (musklene som arbeider). Dette kan være til­
fellet dersom pasienten lider av hjerte- eller pusteproblemer, ettersom den sen­
trale anstrengelsen sannsynligvis er større enn anstrengelsen i hele kroppen 
(total). Dersom plagene sitter i muskler og/eller ledd, kan en lokalvurdering si 
mer enn en totalvurdering. Instruksjonene ovenfor kan da endres slik at pasien­
ten instrueres om å legge spesielt merke til anstrengelsen sentral eller lokalt. Når 
utrente, friske personer utfører arbeid på en ergometersykkel, er ofte anstren­
gelsen i beina betydelig større enn den sentrale anstrengelsen. Dersom arbeidet 
derimot utføres på en tredemølle (gange, jogging, løping) pleier den sentrale og 
lokale anstrengelsen å være relativt like, og det er som regel nok å be personen 
om å vurdere den totale graden av anstrengelse. 
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Borgs CR10-skala® 

I motsetning til RPE-skalaen, som er spesielt utformet for vurdering av anstren­
gelse, er CR10-skalaen en generell skala. CR10-skalaen kan brukes på de fleste 
områder der det er interessant å registrere personens subjektive opplevelser. Det 
kan dreie seg om vurdering av verking og smerte lokalt i beina, men også sen­
tralt, for eksempel brystsmerter og åndenød (dyspné). I helsevesenet brukes ofte 
VAS (Visual Analogue Scale), CR10-skalaen er et alternativ som har vist seg å 
være vel så pålitelig (figur 8.4) (43). 
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Figur 8.4. Borgs CR10-skala®. 
©Gunnar Borg, 1982, 1998 

Også ved bruk av CR10-skalaen er det nødvendig med riktige instruksjoner. La perso­
nen se på skalaen. Du skal ved hjelp av denne skalaen fortelle hvor sterkt du opplever 
verkingen (smerten eller en annen aktuell opplevelse). «Ikke i det hele tatt» tilsvarer 
0 og innebærer at du overhodet ikke kjenner noen verking (smerte osv.). «Ekstremt 
sterk» (maksimal) tilsvarer 10. For de fleste mennesker er dette den aller sterkeste 
smerten (verkingen osv.) de noensinne har opplevd. Det er lett å tenke seg en smerte 
som er enda litt sterkere enn den du tidligere har opplevd, derfor ligger den absolutte 
maksimalverdien (høyeste mulige) et stykke over dette. Dersom du føler at opplevelsen 
din er sterkere enn «Ekstremt sterk» – altså sterkere enn du noensinne har opplevd – 
kan du altså svare med et tall som ligger litt over 10, f.eks. 11,3 eller 12,5 eller litt høy­
ere. «Ekstremt svak» som ligger ved 0,5 på skalaen er nesten ingenting og knapt merk­
bart, det vil si at opplevelsen ligger helt på grensen til hva som er mulig å merke. Du 
bruker skalaen ved å begynne med å se på de språklige uttrykkene og så velge et tall. 
Dersom opplevelsen din (verking eller lignende) tilsvarer «Svært svak», velger du 1. 
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Er den «Moderat», velger du 3 og så videre. Du kan bruke alle slags tall på skalaen, 
også halve verdier, for eksempel 1,5 eller desimaler som 0,8 eller 8,3. Svar så ærlig og 
oppriktig som mulig, og forsøk verken å undervurdere eller overvurdere. Husk å ta 
utgangspunkt i de språklige uttrykkene ved hver vurdering. Velg så et tall. 

Styring av intensiteten 
Både RPE- og CR10-skalaen kan brukes til å styre fysisk aktivitet som utføres med 
sikte på rehabilitering. Etter at pasienten har gjort seg kjent med skalaen(e) og fått 
nødvendige instruksjoner om hvordan vurdering av henholdsvis anstrengelse (RPE­
skalaen) og verking, smerte eller lignende (CR10-skalaen) skal foretas, er det mulig 
å foreskrive passende intensitetsnivåer som så kan brukes i rehabiliteringsarbeidet. 
Intensitetsnivåene må selvsagt fastsettes på grunnlag av pasientens situasjon, sykdom 
og forutsetninger. Når det gjelder passende nivåer for rehabilitering eller forebyggende 
mosjonsaktiviteter, henviser vi til de aktuelle kapitlene, der anbefalte intensitetsnivåer 
er angitt. 

Dersom vurderingen av opplevelse skal styre intensiteten ved rehabilitering, er det 
helt avgjørende at pasienten utsettes for den aktuelle aktiviteten i kontrollerte former. 
Når pasienten vurderer anstrengelsen sin (smerte eller det som er aktuelt) samtidig 
som puls, blodtrykk og andre aktuelle fysiologiske parametrer registreres, er det mulig 
å fastslå om pasienten har en tendens til å over- eller undervurdere opplevelsen av 
anstrengelse/smerte. Et passende intensitetsnivå kan dermed «kalibreres» etter hver 
enkelt persons egne forutsetninger, slik at det blir minst mulig risiko for overanstren­
gelse i forbindelse med rehabiliteringen. 

Til slutt en liten advarsel. Det har vist seg at personer opplever sykling, gange, jog­
ging, løping med mer utendørs som mindre anstrengende sammenlignet med innen­
dørs (i et laboratorium). Dette medfører at det foreskrevne anstrengelsesnivået må 
nedjusteres. Dersom pasienten i laboratorium vurderer anstrengelsen til «15» (Anstren­
gende) på RPE-skalaen og dette ser ut til å være et passende nivå, bør anbefalingen 
være at pasienten utendørs ikke anstrenger seg mer enn til «13» (Litt anstrengende). 
Forskning har nemlig vist at forskjellen i opplevd anstrengelse er omtrent to trinn på 
skalaen når samme type arbeid utføres henholdsvis innendørs og utendørs (37). 
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9. Ulike typer fysisk aktivitet 
og trening 

Forfattere 
Monica Klungland Torstveit, førsteamanuensis dr. scient, 
Universitetet i Agder, institutt for folkehelse, idrett og ernæring 

Kari Bø, professor dr. scient, fysioterapeut, Seksjon for 
idrettsmedisinske fag, Norges idrettshøgskole 

Aktivitetstyper 
Det finnes en rekke aktiviteter som kan bidra til å forbedre den enkeltes fysiske kapa­
sitet. I dette kapittelet legges hovedvekten på de vanligste typene aktiviteter som til­
bys på forskjellige treningssentre, av idrettsforeninger og private aktører, eller som 
kan utføres på egen hånd. Aktivitetene presenteres i alfabetisk rekkefølge. 

Aerobics 
Aerobics er trening i gruppe med trinnkombinasjoner, løp og hopp. Treningen kan 
også omfatte styrke- og bevegelighetsøvelser, men det er heller sjelden. Det er framfor 
alt en allsidig trening av kondisjon og koordinasjon. Det er vanlig å dele aerobics inn 
i low impact og high impact – henholdsvis trening uten og med løp og hopp. Ofte 
gjennomføres det en kombinasjon av low og high impact. Det er flere ulike varianter, 
for eksempel step-aerobics, som er gruppetrening til musikk der man under økten går 
opp og ned på en step-benk. Denne formen for aerobics er kondisjons- og koordina­
sjonstrening som først og fremst har en styrkende effekt på bein- og setemuskulatur. 

Ball-, nettballspill og racketidretter 
Det finnes en rekke ball-/nettballspill og racketidretter som kan påvirke den fysiske 
kapasiteten på forskjellige måter. De fleste har god effekt på både kondisjon, muskel­
styrke og koordinasjon. Eksempler på slike aktiviteter er fotball, håndball, basket­
ball, volleyball, innebandy, tennis, squash, badminton og bordtennis. 

Dans 
Dans er en aktivitetsform som stiller krav til flere fysiske egenskaper, for eksempel 
koordinasjon, balanse, bevegelighet, kondisjon og muskelstyrke. Dans utføres som 
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oftest til musikk eller en annen form for rytmeakkompagnement. Det finnes en rekke 
ulike danseformer, blant annet boogiewoogie, disko/freestyle, hiphop/break, rock’n 
roll, salsa, sportsdans, streetjazz/funk, capoeira, cheerleading, country og linedance, 
drilldans, flamenco, folkedans, gammeldans og selskapsdans. 

Gange 
Gange er for mange den enkleste og naturligste mosjonsformen. Gange er skånsomt 
for muskler og ledd og er samtidig en aktivitet som de aller fleste kan utføre, og som 
krever minimalt med utstyr – bare et par gode sko. Når man går, tar man i bruk 
store muskelgrupper, særlig i beina. For utrente kan det være bra å begynne med rask 
gange på slett underlag mens de som er noe mer aktive, bør velge mer kupert terreng. 
Ved å gå i bratte bakker bruker man sete-, lår- og leggmuskler i sterkere grad, noe 
som stiller større krav til de oksygentransporterende organene. For dem som ikke 
kan løpe, men som likevel vil ha god kondisjonstrening, er gange på tredemølle med 
stigning et alternativ. Se også avsnittet om stavgang. 

Gymnastikk 
De nordiske landene har en sterk tradisjon når det gjelder ulike former for gruppe­
gymnastikk. Disse har ofte vært organisert av turnforeninger og friidrettsklubber, 
men også av forskjellige private aktører. Menn og kvinner deltar som oftest i separate 
treningsgrupper med ulike mål. Opprinnelig har ikke den nordiske gymnastikken 
hatt fokus på kondisjon, og på dette punktet skiller den seg fra aerobics. Hovedmålet 
har vært dynamisk bevegelighetstrening, bedre kroppsholdning, balanse- og styrke­
trening samt arbeid med rytme og estetiske bevegelser. 

På bakgrunn av den nye fitness- og aerobicsbølgen i USA i 1970- og 1980-årene 
ble det utviklet nye gymnastikkmodeller i Skandinavia med vekt på trening av aerob 
utholdenhet. Friskis&Svettis ble utviklet i Sverige (1) og Gymnastikk i tiden i Norge 
(2). Begge modellene tar utgangspunkt i trening av alle typer fysisk form, for eksem­
pel kondisjon, styrke, bevegelighet og avspenning i en treningsøkt på ca. 60 minutter. 
I Gymnastikk i tiden brukes kontinuerlig utholdenhetstrening i samsvar med en ame­
rikansk aerobicsmodell (2). Friskis&Svettis utnytter intervalltreningsprinsipper med 
vekslende kondisjons-, styrke- og bevegelighetsøvelser (1). Begge treningsformene 
benytter musikk og trinnkombinasjoner med inspirasjon fra forskjellige danse- og 
bevegelsesformer. 

Langrenn 
Langrenn er en skiaktivitet som krever både god kondisjon, muskelstyrke og balanse. 
Alle de store muskelgruppene i kroppen aktiveres, og samtidig tas også mange små 
muskelgrupper i bruk på en skånsom måte. Tradisjonell langrenn krever snø, men 
rulleski eller rollerblades kan brukes på barmark. De to sistnevnte har samme beve­
gelsesmønster som langrenn og de samme fysiske kravene. Alle disse aktivitetsfor­
mene er teknisk krevende, og utøveren trenger en viss tid for å lære riktig teknikk og 
bevegelsesmønster. 
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Det er to hovedstilarter i langrenn, klassisk og fristil (skiskøyting). Klassisk stil 
foregår i preparert løype som har to parallelle spor og krever festesmurning under 
skiene mens fristil foregår i brede løyper uten spor og skiene skal være glatte. 

Løping 
Løping har en svært god kondisjonsfremmende effekt fordi det er en aktivitet som 
engasjerer store muskelgrupper og hvor en bærer egen kroppsvekt. Løping kan dri­
ves året rundt både inne og ute og blir derfor en lett tilgjengelig treningsform. Ulem­
pen med løping er at den belaster muskler, sener og ledd relativt hardt, noe som kan 
føre til belastnings- og slitasjeskader. De som begynner med løpetrening, bør huske 
å skynde seg langsomt. Det betyr at de bør begynne med å løpe korte strekninger. 
Gradvis kan man så løpe lenger hver gang og øke antall treningsøkter per uke. 

Pilates 
Pilates er en aktivitetsform som består av et system med øvelser utviklet av Joseph 
Pilates tidlig på 1900-tallet. I pilates kombineres styrke og bevegelse med vekt på 
konsentrasjon, balanse, pusting og avspenning. Pilatestrening har som mål å bygge 
opp styrken i hele kroppen med vekt på mage og rygg. Hensikten er å oppnå kropps­
kontroll ved å arbeide med ro og presisjon. Det legges stor vekt på aktiv pusting og 
utførelsen av bevegelsene. Pilates kan gjennomføres som gruppetrening på matte med 
forskjellige typer hjelpemidler, f.eks. baller, ringer og vekter, eller individuelt med eller 
uten spesielt utstyr. 

Qigong 
Qigong er en gammel kinesisk legekunst som utøves av millioner av kinesere i hel­
seforebyggende hensikt i samsvar med filosofien i tradisjonell kinesisk medisin. I 
qigong kombineres myke og langsomme bevegelser med avslapning, konsentrasjon 
og pusteøvelser for at hele kroppen skal få styrke og balanse. Qigong er et verktøy 
som skal gi avspenning og redusert stressnivå. 

Roing/padling 
Roing og padling har god treningseffekt, særlig på kondisjonen, men også på 
muskelstyrke. Begge aktivitetsformene krever bruk av de fleste store muskel­
gruppene i hele kroppen. Roing krever imidlertid mer bruk av beinmusklene 
enn padling, og dessuten kan denne aktiviteten også drives innendørs med romas­
kin. 

Spinning 
Spinning er mosjonssykling innendørs i gruppe til musikk. Lederen oppmuntrer del­
takerne, men det er den enkelte som bestemmer hvor hardt hun eller han skal sykle 
ved å regulere motstanden. Spinning kan være effektiv kondisjonstrening, som også 
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har en styrkende effekt, først og fremst på bein og sete, men som ikke stiller så store 
krav til koordinasjonsevnen. Derfor kan spinning være et alternativ for dem som ikke 
liker vanskelige bevegelser, og treningen er dessuten skånsom. 

Stavgang 
Ved stavgang brukes flere muskler i kroppen enn ved vanlig gange fordi overkroppen 
benyttes mer aktivt. Dermed kan hjertefrekvensen, oksygenforbruket og energifor­
bruket økes, noe som har god treningseffekt både på muskler og kondisjon. Dessuten 
avlastes hofte-, kne- og fotledd ved gange i kupert terreng når det brukes staver. Sta­
vene brukes rytmisk som ved skigang (høyre fot-venstre arm, venstre fot-høyre arm). 
Det er viktig med bevisst armbruk, samt velge en stavlengde som gir godt feste og en 
behagelig pendelbevegelse. For å få riktig stavlengde kan man multiplisere kropps­
lengden med 0,7. Staver med regulerbar lengde kan være en fordel. 

Stepmaskin/crosstrening 
Trening på stepmaskin bygger på det samme bevegelsesmønsteret som når man går 
i trapper, mens crosstrening (ellipsetrening) skaper et bevegelsesmønster som er en 
mellomting mellom løping, sykling og langrenn. Crosstrening innebærer et mykere 
bevegelsesmønster uten de slagene som vanlig løping gir. Styrkeeffekten er noe min­
dre enn ved sykling, men ved crosstrening arbeider musklene i overkroppen mer 
aktivt. Step- og crosstrening gir først og fremst bedre kondisjon. De jevne og myke 
bevegelsene gir moderat muskelbelastning og liten slitasje på for eksempel leddene, 
noe som er verdifullt ved f.eks. rehabilitering etter skade. 

«Styrketrening i sal» 
Styrketrening kan utøves individuelt eller i gruppe, med eller uten utstyr. Trenings­
sentrene tilbyr ofte gruppetrening med vektstenger, manualer eller spesielle strikker 
i sal til musikk. Deltakerne arbeider med hvert sitt treningsredskap, og hvis man vil 
øke intensiteten, legger man på flere vekter eller bruker tyngre manualer/strikker. 
Dette er allsidig styrketrening hvor man aktiverer store deler av kroppen med vekt 
på utholdenhet, og er et utmerket alternativ for dem som vil bli gjennomtrent uten 
å bygge store muskler. Hver deltaker jobber etter egen evne. Riktig løfteteknikk er 
imidlertid viktig. 

Svømming 
Svømming er hovedsakelig en kondisjonskrevende aktivitet som involverer både store 
og små muskelgrupper. Svømming kan drives både innendørs i basseng og utendørs. 
De vanligste disiplinene er brystsvømming, ryggsvømming og crawl. Svømming er en 
skånsom aktivitetsform og et godt alternativ for overvektige, blant annet fordi det er 
liten skaderisiko. 
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Sykling 
Ved sykling bruker man først og fremst de store muskelgruppene i beina, og dette 
har god effekt på kondisjonen. Sammenliknet med løping er sykling betydelig mer 
skånsomt mot ledd og muskulatur, noe som gjør det til en egnet kondisjonsaktivitet 
for utrente til å begynne med. De som sykler behøver ikke å bære sin egen vekt, og 
derfor kan denne aktiviteten være enklere å ta i bruk for overvektige personer. Når 
man sykler med høyere utveksling/tung motstand, kan man også få god trening av 
musklene, særlig i lår og legger. Sykling kan drives utendørs på en vanlig sykkel eller 
innendørs på en ergometersykkel. Sykling utendørs krever god balanse. 

Tai-chi 
Tai-chi var opprinnelig en kinesisk kampsport som senere har utviklet seg til en gym­
nastikkform. Ved hjelp av langsomme bevegelser og pusteøvelser trener man styrke, 
koordinasjon, smidighet og balanse. Tai-chi kombinerer øving av det kroppslige og 
det mentale for å øke velværefølelsen og oppnå et mer bevisst, balansert og harmo­
nisk liv. 

Vanngymnastikk 
Ved vanngymnastikk fungerer vannet som motstand, og man regulerer selv mot­
standen ved å minske eller øke intensiteten. Vanngymnastikk er et godt alternativ for 
utrente eller overvektige personer fordi det er minimal skaderisiko. Både kondisjon 
og styrke trenes på en skånsom måte. 

Vannløping 
Løpetrening i basseng er en skånsom treningsform. Ved bruk av vest eller belte får 
man økt flyteevne og optimale bevegelsesmuligheter i vannet. Vannløping er utmer­
ket ved rehabilitering etter skade, men også en effektiv måte å trene kondisjon på alle 
nivåer. Økt frekvens og skrittlengde gir større belastning på både muskulatur og de 
oksygentransporterende organene. 

Yoga 
Yoga betyr forening og er en gammel mental og fysisk aktivitetsform med røtter i 
Østens kultur. Hensikten med yoga er å finne indre ro. Det finnes flere grener innen 
yoga, og den som er blitt mest kjent i den vestlige verden, er den fysiske yogaen, som 
bygger på kroppsstillinger (asanas), åndedrett (pranayama) og meditasjon (dhyana). 
Ved å bruke fysiske øvelser/stillinger, pusteteknikker, dyp avslapning og meditasjon 
prøver man å styrke kropp og sinn på en balansert og naturlig måte. En treningsøkt 
består av flere forskjellige øvelser. Noen av øvelsene er lette, andre litt vanskeligere, 
men det er alltid mulig å gjøre dem slik at de passer for den enkelte. Øvelsene kom­
bineres med pustingen, og man puster både inn og ut gjennom nesen. Ønsket effekt 
med yoga er mindre stress og spenninger kroppslig, mentalt og emosjonelt, men også 
økt bevegelighet og styrke. 
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Sammendrag 
Kunnskap om styrketrenings helsefremmende effekter har økt de senere år, 
og det er påvist en sammenheng mellom lav muskelstyrke og økt risiko for 
tidlig død. Styrketrening bør benyttes både som forebygging og behandling 
av sykdommer som diabetes, fedme, metabolsk syndrom (forhøyet blodfett, 
blodsukker, blodtrykk og midjemål), hjerte- og karsykdommer, osteoporose, 
ledd- og ryggsmerter samt angst og depresjon. Styretrening må også benyttes 
aktivt som forebygging av muskel- og skjelettplager hos eldre. Svekket mus­
kelfunksjon kan begrense evnen til å utføre daglige aktiviteter betydelig og 
øke risikoen for fall og beinbrudd. Blant eldre, og i pasientgrupper hvor tap av 
muskelmasse er et problem, kan det være nødvendig å starte med en periode 
med styrketrening for at annen fysisk aktivitet i det hele tatt skal være mulig. 
To tiårs tap av styrke og muskelmasse hos eldre kan gjenvinnes etter to måne­
der med styrketrening. 
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Anbefalinger 
I 1990 utga American College of Sports Medicine (ACSM) en av de første 
anbefalingene om stryketrening for den allmenne befolkningen, som en del 
av et allsidig treningsprogram med kondisjons-, stryke- og bevegelighetstre­
ning. Anbefalingen er basert på vitenskapelig dokumentasjon. ACSMs doku­
ment bidro til å gjøre styrketreningen «stuerein» og ble etterfulgt av flere lig­
nende dokumenter fra andre helseorganisasjoner. ACSM og en rekke andre 
organisasjoner, som American Heart Association, US Department of Health 
and Human Service samt American Diabetes Association (1–7), anbefaler å 
trene styrke minst to ganger i uken. Det anbefales at én treningsøkt består 
av 8–10 ulike øvelser for ulike muskelgrupper. Hver øvelse utføres minst én 
gang (ett sett) med belastningen 8–12 RM (tabell 10.1). Personer med kronisk 
sykdom anbefales ofte belastningen 10–15 RM, altså noe lettere vekter og flere 
repetisjoner. 1 RM (repetisjonsmaksimum) betegner den vekten man kan løfte 
i løpet av ett sett. Styrkegevinsten for treningsprogrammer med flere serier 
sammenlignet med en serie er marginal til å begynne med (5, 6, 8), men det tar 
ikke lang tid før personen når et nivå der det kreves flere serier for å øke styr­
ken ytterligere. Formålet med å anbefale en serie innledningsvis er at det tro­
lig er flere som vil gjennomføre styrketreningsprogrammet dersom treningen 
er mindre tidkrevende. Det er disse faktorene som ligger til grunn for anbefa­
lingen om minst en serie. Et lignende resonnement ligger bak anbefalingen om 
minst to ganger i uken i stedet for minst tre ganger i uken. 

Det er vist en sterk sammenheng mellom muskelmasse og styrkenivået i 
store populasjonsstudier og det er litt av bakgrunnen til at ulike helseorgani­
sasjoner anbefaler styrketrening med 8–15 repetisjoner som i hovedsak fører 
til økt muskelmasse (hypertrofi). Det er viktig å være klar over dette, og det 
er ikke sikkert at denne type trening er den mest hensiktsmessige for personer 
som trenger å bli sterkere men som har nok muskelmasse fra før (for eksem­
pel mange sterkt overvektige personer). Færre repetisjoner (1–6 stk) og høy­
ere belastning (som gjør at man ikke klarer mer enn 1–6 repetisjoner) gir stor 
styrkegevinst uten at muskelmassen øker i særlig grad og har vist seg å være 
svært effektivt både for friske og i ulike pasientgrupper. Den enkelte lege må 
vurdere hvilken type styrketrenings som er best egnet for sin pasient, basert 
på disse betraktningene og ACSM sin oversikt over vitenskapelig dokumen­
tasjon om mer avansert styrketrening (4, 9). Eksempel på styrketrening med 
færre repetisjoner og de fysiologiske tilpasningene er beskrevet godt andre ste­
der (9, 10, 11). 
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Tabell 10.1. Anbefalinger for styrketrening (minimumsnivåer) (1–7). 
Hver øvelse bør gjennomføres med minst en serie. 

Serier, RM Antall øvelser Frekvens 

Friske voksne (inaktive) 1 sett, 8–12 RM* 8–10 To	ganger	i	uken 

Eldre 1 sett, 10–15 RM 8–10 To	ganger	i	uken 

Personer med hjerte- og 
karsykdommer eller diabetes 

1 sett, 10–15 RM 8–10 To	ganger	i	uken 

* RM = repetisjonsmaksimum. 1 RM tilsvarer den høyeste belastningen som kan løftes gjennom 
hele bevegelsesbanen i løpet av ett sett. 

Gir styrketrening noen helsegevinst? 
Både styrketrening (tabell 10.2) og kondisjonstrening (aerob trening) kan 
gi betydelige helsegevinster, og de to variantene gir noen like og noen ulike 
resultater over tid. Et viktig aspekt ved styrketrening er at muskelstyrke er 
nødvendig for fysisk aktivitet. Det er spesielt viktig at personer som har vært 
fysisk inaktive og sengeliggende i forbindelse med sykdom, og som derfor har 
tapt både styrke og kondisjon, trener styrke for å klare belastningene de møter 
i hverdagen. 

1. Muskelstyrke, muskelmasse 
Et par måneders styrketrening gir ofte betydelig økt muskelstyrke, alt fra 
20–30 prosent opptil flere hundre prosent (11, 12), blant annet avhengig av type 
trening, evalueringsmetoder og initial treningsgrad. Evnen til å øke styrkeka­
pasitet og muskelmassen ser ikke ut til å avta med årene, og selv personer på 
90–100 år kan oppnå økt betydelig økt styrke og muskelmasse etter en periode 
med styrketrening (13, 14). 

De fleste studier viser en økning av musklenes tverrsnitt på 10–60 prosent, 
vanligvis rundt 20 prosent. Mål av hele muskelgruppens tverrsnitt med MR 
eller CT gir som oftest verdier på rundt 10 prosent. Det kan skyldes at ekstra­
cellulærrommet reduseres ved trening, slik at MR- og CT- undersøkelser gir et 
lavere resultat enn den egentlige økningen av muskelmasse. 

2. Maksimalt oksygenopptak og utholdenhet 
De fleste undersøkelser viser at styrketrening ikke øker det maksimale oksy­
genopptaket i nevneverdig grad. Styrketrening kan allikevel øke utholdenhets­
prestasjonen både på ergometersykkel og tredemølle (15, 16). Styrketrening gir 
redusert kardiovaskulær belastning i form av lavere hjertefrekvens og blod­
trykk under gange (17), antagelig forårsaket av bedre arbeidsøkonomi (10). Det 
er usikkert om dette kan tilskrives den tilpasningen som skjer som følge av selve 
styrketreningen, eller om det skyldes at den økte styrken gjør det mulig å være 
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mer fysisk aktiv i hverdagen, slik at man får bedre kondisjon. Uansett årsak er 
det en viktig kardiovaskulær gevinst av styrketrening. 

3. Stoffskifte og kroppssammensetning 
Styrketrening kan være et betydelig hjelpemiddel for kontroll av kroppsvekt, 
kroppssammensetning og energiomsetning. En forutsetning for redusert 
kroppsvekt og fettmasse er at energiforbruket per døgn øker i forhold til innta­
ket. De to viktigste komponentene for energiforbruket per døgn er basalforbru­
ket av energi (BMR) og energiforbruket i forbindelse med fysisk aktivitet, så vel 
spontan aktivitet i hverdagen som strukturert fysisk trening. Økningen av ener­
giforbruket i direkte tilknytning til styrketrening er moderat. I relative tall er 
belastningen under en økt ca. 20–50 prosent av maksimalt oksygenopptak (18). 
Det tilsvarer 100–200 kcal (grovt regnet) ved en økt på 30–40 minutter, omtrent 
det samme som ved en spasertur med samme varighet. 

Den viktigste faktoren for BMR er kroppens fettfrie masse, hvorav 60–75 pro­
sent er muskulatur. Blant inaktive utgjør BMR den største komponenten (60–75 
%) av energiforbruket per døgn. Studier på styrketrening viser at BMR kan øke 
med ca. 5 prosent eller 100 kcal per døgn (19, 20) i løpet av en treningsperiode 
på 3–5 måneder. Hunter og medarbeidere viste at den fettfrie massen økte med 
2 kg og BMR med 90 kcal per døgn hos 70-årige kvinner og menn etter 26 ukers 
stryketrening (45 minutters trening 3 ganger i uken) (19). Økt BMR på 90 kcal 
per dag øker fettforbrenningen med 15 g per dag i hvile (kroppen bruker 6–7 
kcal på å forbrenne 1 g fett). Dette gir stort utslag i løpet av et år (ca. 5.5 kg) og 
viser betydningen av selv en moderat økning av BMR etter en treningsperiode. 
Økningen skyldes trolig en kombinasjon av selve den økte muskelmassen (1 kg 
muskler forbruker basalt 10 kcal per døgn), økt proteinomsetning (21) samt økt 
sympatikoadrenerg aktivering (18). Det faktum at muskelmassen i seg selv ikke 
kan forklare hele økningen støttes av studier som viser at BMR kan være for­
høyet i opptil 48 timer etter én enkelt treningsøkt (22). BMR kan altså øke uten 
at muskelmassen endres. Det bør påpekes at i de studiene som viser at BMR 
øker i forbindelse med styrketrening, har treningen vært forholdsvis omfattende 
og intensiv (minst tre sett per øvelse, tre ganger i uken). En nylig publisert styr­
ketreningsstudie på yngre kvinner (to sett per øvelse, tre ganger i uken) viste 
ingen økning av BMR (23), mens en studie på overvektige personer hvor man 
trente maksimal styrke i beina (beinpressapparat) i 4 serier med en belastning 
tilsvarende 5RM (5 repetisjoner ved ca. 90 % av 1RM), 3 ganger per uke i 12 
uker, viste økt BMR målt direkte i muskulaturen (11). 

Hunter og medarbeidere (19) viste at det gjennomsnittlige totale energifor­
bruket per døgn økte med 240 kcal (ca. 10%) etter en styrketreningsperiode. Det 
skyldes sannsynligvis at den fysiske aktiviteten utenfor treningsprogrammet 
økte siden summen av BMR-økningen (90 kcal per døgn) og energiforbruket 
i forbindelse med styrketreningen (60 kcal per døgn) utgjorde totalt 150 kcal 
per døgn. Tilsvarende ble observert etter styrketrening blant yngre menn (24). 
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Teoretisk sett bør derfor en måneds styrketrening som beskrevet av Hunter og 
medarbeidere (19) kunne redusere fettmassen med 1 kg i den samme perioden 
dersom energiinntaket er konstant. 

4. Insulinfølsomhet 
Styrketrening kan gi bedre insulinfølsomhet (15, 25–28) og i enkelte tilfeller 
også bedre glukosetoleranse og glykemisk kontroll (15, 27–31). Styrketrenin­
gens effekt på glukoseomsetningen skyldes nok delvis effekten på kroppsvek­
ten, kroppssammensetningen og energiomsetningen. Kvalitative endringer av 
muskulaturen bidrar sannsynligvis også. Styrketrening gir for eksempel en økt 
andel type IIA-fibere på bekostning av type IIB-fibere. Det vil si en endring mot 
høyere oksidativ kapasitet og langsommere kontraksjonshastighet (18). 

5. Fettstoffer i blodet 
Studier har vist en sammenheng mellom muskelstyrke og forbedret lipidprofil 
(31, 32). Det er også påvist at enkelte styrketreningsøkter kan gi økt HDL-koles­
terol (det gode kolesterolet) hos unge, utrente menn (33). 

6. Blodtrykk 
Flere studier viser at styrketrening kan senke blodtrykket (15, 27, 34, 35). En 
metaanalyse fra 2007 viser at styrketrening reduserer det diastoliske blodtryk­
ket, men ikke det systoliske blodtrykket, hos personer med høyt blodtrykk (36). 
Resultatene er ikke entydige, og det er behov for flere og større studier for at 
styrketrening alene skal kunne anbefales som ikke-farmakologisk behandling 
av personer med høyt blodtrykk. ACSM fraråder personer med manifest hyper­
tensjon å trene bare styrketrening (37). Når formålet er å senke blodtrykket, 
anbefales fortrinnsvis aerob trening eller et allsidig program som både inklude­
rer aerob trening og styrketrening. 

7. Beintetthet, fallrisiko, balanse og bevegelighet 
En rekke studier viser at styrketrening øker beintettheten eller reduserer det 
aldersrelaterte beintapet, og at effekten er forholdsvis spesifikk for de musklene 
og de delene av skjelettet der musklene er festet (38–40). Det er utført betydelig 
flere studier på kvinner, da osteoporose (beinskjørhet) forekommer langt hyp­
pigere hos kvinner, spesielt eldre kvinner. Risikoen for lårhalsbrudd fordobles 
hvert femte år etter fylte 50 år, og hver tredje kvinne i 80-årsalderen brekker 
lårhalsen (15). Den økte beintettheten som både er observert etter styrketrening 
og for eksempel aerob trening, er imidlertid på under fem prosent, og det hevdes 
at en større økning er nødvendig for å forhindre fall og/eller beinbrudd ved fall 
(15). En vel så viktig effekt av styrketrening er kanskje at det bidrar til å forhin­
dre fallulykker. Det er begrenset grunnlag for å hevde at fallulykker blir mindre 
vanlige etter styrketrening, men det er påvist at risikofaktorer for fall, som for 
eksempel muskelstyrke, gangevne og balanse, påvirkes i positiv retning (15, 38). 
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8. Ledd- og ryggsmerter 
Slitasje og nedbrytning av brusk i kneleddene medfører store smerter og 
nedsatt funksjon. Styrketrening har vist seg å redusere smerten og forbedre 
funksjonen (15, 41–44). Etter kardiovaskulære sykdommer er kronisk smerte 
i korsryggen et av våre største helseproblemer. Det er påvist at et spesifikt tre­
ningsprogram for ryggen, bestående av kun ett sett med 8–12 repetisjoner én 
gang i uken, kan gi mindre smerte og økt styrke og bevegelighet (44). Også 
andre typer (styrke)trening, er effektive for behandling av kroniske smerter i 
korsryggen (45). 

9. Mental helse 
Både aerob trening og styrketrening kan lindre symptomer ved angst og depre­
sjon. Ti uker med styrketrening hos eldre, deprimerte personer har vist seg å 
redusere alle mål på depresjon betydelig (46). Det er imidlertid ikke påvist at 
trening kan forebygge symptomene (47). Et interessant funn er at lengden på 
den enkelte treningsøkten later til å ha betydning for effekten på sinnsstem­
ningen. Ifølge disse studiene bør treningsøkten være på over 20 minutter, for­
trinnsvis på 30–40 minutter. 

Tabell 10.2. Effekter av styrketrening. Modifisert etter (15) og (12). 

1. Muskelstyrke ↑↑↑

 Muskelmasse ↑↑ 

2. Maksimalt oksygenopptak ↔↑

 Utholdenhet ↑ 

3. Basalstoffskifte ↑

 Fettmasse ↓ 

4. Insulinfølsomhet ↑ 

5. Blodtrykk ↓ ↔ 

6. Fettstoffer i blodet ↓ ↔ 

7. Beintetthet ↑ ↔

 Fallrisiko ↓

 Balanse ↑

 Bevegelighet ↑↔↓ 

8. Leddsmerter ↓

 Ryggsmerter ↓ 

9. Mental helse ↑ 

↑↑↑ = svært stor økning, ↑↑ = stor økning, ↑ = økning, ↓ = reduksjon,  ↔ liten eller ingen endring 
eller varierende funn. 
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Er styrketrening farlig? 
Såfremt styrketreningen utføres som anbefalt, regnes styrketrening for å være 
minst like sikkert som aerob trening, om ikke sikrere (7, 48–50), men i likhet 
med annen fysisk trening innebærer styrketrening en viss risiko, om enn svært 
liten, for komplikasjoner i hjerte, blodårer, muskler og skjelett. I en studie på 
eldre kvinner og menn fant man kun to mindre muskel- og skjelettskader per 
1 000 treningstimer, og treningen kunne gjenopptas etter en hvileperiode (51). 

Det er rapportert om svært få kardiovaskulære komplikasjoner i forbindelse 
med styrketrening blant så vel yngre som eldre, inkludert personer med hjerte­
sykdom. Blant 57 hjerteinfarktpasienter, som både trente styrke og kondisjon 
i 12 uker, fikk kun én pasient en ukomplisert hjerterytmeforstyrrelse under en 
styrketreningsøkt, mens totalt 45 pasienter opplevde brystsmerter eller fikk en 
EKG-forandring som tydet på oksygenmangel i hjertet eller hjerterytmefor­
styrrelser, under trening eller kondisjonstest (50). 

Frykten som enkelte har for styrketrening, bunner i den hemodynamiske 
responsen som er påvist ved enkelte former for styrketrening. Studier viser at 
for eksempel yngre menn som utfører gjentatte konsentriske og eksentriske 
kontraksjoner med begge beina til maksimal utmattelse med belastningen 90 
prosent av 1 RM, kan nå et blodtrykk i størrelsen 300–400 mm Hg (36, 53). 
Deltakerne i studiene fikk holde pusten (Valsalvas manøver) i forbindelse med 
løftene. Senere studier viser imidlertid at den hemodynamiske responsen er 
mer moderat, omtrent som ved aerob trening, dersom pressing unngås (53–56). 
For å redusere risikoen for kraftig blodtrykksøkning i forbindelse med styrke­
trening anbefales det å puste jevnt, og å puste ut når anstrengelsen er størst 
(ved løft og/eller når musklene forkortes), samt å puste inn når anstrengelsen 
er mindre (ved tilbakegang og/eller når musklene forlenges). Pasienter med for­
høyet risiko for kardiovaskulære komplikasjoner, som for eksempel kort tid 
etter hjerteinfarkt, frarådes dessuten å overskride anstrengelse 15–16 på Borgs 
RPE-skala (57). Enkelte frykter at styrketrening, gjennom store blodtrykk­
søkninger, kan medføre konsentriske hjerteforstyrrelser, men de fleste studier 
tyder på at dette er en overdrevet bekymring. Blant kroppsbyggere som mis­
bruker anabole steroider, har man imidlertid funnet både hjerteforstyrrelser 
og redusert diastolisk hjertefunksjon (58). 
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Kontraindikasjoner for styrketrening 
Absolutte kontraindikasjoner (6): 
•	 Ustabil hjerte- og karsykdom 
•	 Ukompensert hjertesvikt 
•	 Ukontrollert hjertearytmi 
•	 Pulmonal hypertensjon (alvorlig > 55 mm Hg ) 
•	 Aortastenose (alvorlig) 
•	 Akutt myo-, endo- eller perikarditt 
•	 Ukontrollert høyt blodtrykk (> 180/110 mm Hg) 
•	 Aortadisseksjon 
•	 Marfans syndrom 
•	 Høyintensiv styrketrening (80–100 % av 1 RM) hos personer med alvorlig 

nyresvikt på grunn av diabetes (diabetesnefropati) 
•	 Diabetesretinopati 
•	 
Relative kontraindikasjoner (konsulter lege) (6): 
•	 Høy risiko for hjerte- og karsykdommer 
•	 Ukontrollert diabetes 
•	 Ukontrollert høyt blodtrykk (> 160/> 110 mmHg) 
•	 Begrensninger i muskulatur eller skjelett 
•	 Personer som har pacemaker eller defibrillator 
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er flere ulike virus og bakterier som kan infisere hjertet og forårsake myokar­
ditt. Enkelte mikroorganismer har forholdsvis stor evne til å angripe hjertet, 
mens andre gjør det svært sjeldent. Blant de førstnevnte er enterovirus (først og 
fremst Coxsackie-virus), men også flere andre, som for eksempel Epstein-Barr­
virus (kyssesyke) og adenovirus. Vanlige forkjølelsesvirus hører med blant de 
sistnevnte (rhinovirus og coronavirus). Det er også påvist i eksperimentelle stu­
dier at arbeidsbelastning øker mengden mikroorganismer og vevskaden i hjerte­
muskelen hos personer med pågående myokarditt. 

De fleste myokardittpasienter har eller har nylig hatt en luftveisinfeksjon 
når symptomene på myokarditt oppstår (3). Myokarditt kan imidlertid også 
debutere uten erkjente symptomer. Det finnes dessverre ennå ingen hurtigtester 
for alle de ulike virusene og bakteriene som kan forårsake myokarditt (bort­
sett fra betastreptokokker og EBV). Symptomer og tegn hos pasienten gir ofte 
liten eller ingen indikasjon på hvilke virus eller bakterier som har forårsaket en 
luftveisinfeksjon, eller om det finnes risiko for myokarditt. Den generelle anbe­
falingen er derfor å unngå kraftig fysisk belastning og anstrengelse ved akutte 
infeksjonssymptomer. 

For idrettsutøvere kan merkbar redusert fysisk prestasjonsevne etter en 
infeksjon være første tegnet på en myokarditt (8). Symptomene på akutt myo­
karditt kan være alt fra diffuse ubehagsfølelser i brystet til skarp, åndedrettsre­
latert smerte over hjertet. Slik smerte betyr som regel at hjerteposen (perikard) 
er betent, fordi selve hjertemuskelen (myokard) ikke signaliserer tydelig smerte 
ved betennelse bortsett fra ved alvorlig oksygenmangel (for eksempel ved hjer­
teinfarkt). Ved viral myokarditt er den smertefølsomme hjerteposen gjerne mer 
eller mindre infisert, mens dette ofte ikke er tilfellet ved bakteriell myokarditt. 
Plutselig svimmelhet, uforklarlig åndenød og tretthet er andre vanlige sympto­
mer ved akutt myokarditt. Uregelmessig hjerterytme, hjerteklapp, svimmelhet 
eller besvimelse ved anstrengelse er alltid alvorlige tegn. Det er viktig å oppsøke 
lege straks dersom noen av de nevnte symptomene oppstår. Enkelte ekstra hjer­
teslag rett etter avsluttet anstrengelse er derimot vanlig hos et friskt hjerte, men 
lege bør oppsøkes ved flere, etterfølgende ekstraslag. I de tilfellene hvor myo­
karditt medfører dødsfall og obduksjon, viser mikroskopisk undersøkelse som 
regel tilfeldig spredte betennelsesknuter i hjertet. Dersom en slik knute oppstår i 
hjertets impulsledningssystem, kan plutselig død inntreffe uten at personen har 
hatt foregående symptomer. 

Prognosen ved akutt myokarditt, med eller uten perikarditt, er i de aller 
fleste tilfellene god, det vil si at hjertemuskelen leges uten restsymptomer og at 
idrettsutøvelsen kan gjenopptas gradvis. Et program for opptrapping av trening 
tilsvarende det som er gitt for kyssesyke på slutten av dette kapittelet kan for­
søkes, men må gjennomføres i samråd med spesialist. Oppfølgingen må tilpas­
ses den enkelte pasient. De siste årene har diagnosen myokarditt blitt utvidet 
med begrepet inflammatorisk kardiomyopati, hvilket både innebærer at de van­
lige tegnene på hjertemuskelbetennelse er til stede og at det er påvist en funk­
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sjonsforstyrrelse i hjertet. I slike tilfeller bør man som lege være svært grundig 
med utredningen og oppfølgingen for at rekonvalesensen skal bli optimal. I de 
ukompliserte tilfellene er det som oftest tilstrekkelig med en arbeids-EKG og en 
legesjekk før friskmelding. En stor finsk undersøkelse av myokarditt hos ver­
nepliktige viste at de aller fleste rekruttene med myokarditt kunne gjenoppta 
militærtjenesten innen 2–3 måneder etter sykdomsdebuten (7). 

Det finnes ennå ingen vaksiner mot de fleste av virusene og bakteriene som 
kan forårsake myokarditt. Generelle tiltak for å unngå smitte er derfor viktig. 

hvordan påvirkes den fysiske kapasiteten av 
infeksjoner? 
Infeksjoner med feber (med eller uten myokarditt) er forbundet med endringer 
i stoffskiftet (metabolismen) i den hensikt å mobilisere infeksjonsforsvaret (3, 
8). En infeksjonssykdom leges ikke automatisk, men krever at kroppen lykkes 
med å forsvare seg mot mikroorganismene (virus og bakterier). Dette kraftta­
ket i immunsystemet påvirker mange vev og organer. Aminosyrer går med til 
den økte syntesen av immunglobuliner, immunceller og som energikilde. Feber 
øker energibehovet ytterligere da det får stoffskifteprosessene til å gå raskere. 
Dessuten er redusert appetitt og dermed mindre matinntak vanlig ved feber, og 
kroppen må i stor grad hente energi fra egne depoter. Fettdepotene kan ikke 
utnyttes effektivt ved feber, og aminosyrene hentes i stedet fra muskelproteiner 
og omdannes til glukose i leveren. Det oppstår derfor raskt en økt nedbrytning 
av proteiner (negativ nitrogenbalanse). En studie på unge menn viste at muskel­
kraften i gjennomsnitt hadde sunket med 15 prosent da de var friske igjen etter 
en ukes infeksjon med feber (9). De individuelle variasjonene var imidlertid gan­
ske store. Den relative inaktiviteten eller sengeleiet som kan betraktes som en del 
av behandlingen av infeksjoner med feber, hadde liten betydning. Musklene ble 
hovedsakelig svekket på grunn av den infeksjonsrelaterte endringen i stoffskif­
tet, der musklene brytes ned for å gi energi til infeksjonsforsvaret. Den aerobe 
(oksygenavhengige) kapasiteten hadde derimot sunket med hele 25 prosent (10) 
og her bidro inaktiviteten/sengeleiet i stor grad. I tillegg til muskelstoffskiftet 
avhenger den aerobe kapasiteten også av blodvolum og blodsirkulasjonens auto­
nome regulering, som påvirkes negativt av både infeksjonen og sengeleiet. Under 
pågående infeksjon og feber er aerob kapasitet, muskelkraft, muskelutholdenhet 
og koordinasjonen av muskelaktiviteter nedsatt (11). En idrettsutøver som må 
prestere under en infeksjon, må derfor regne med både nedsatt muskelkraft, ned­
satt aerob og muskulær utholdenhet og dårligere koordinasjonsevne, hvilket vil 
gi reduksjon i prestasjonsevnen hos de fleste idrettsutøvere. 
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Fysisk aktivitet både stimulerer 
og hemmer immunsystemet 
Generelt sett bidrar fysisk aktivitet til å stimulere immunsystemet og dermed 
styrke infeksjonsforsvaret. Mye tyder på at en utrent person som begynner å 
trene regelmessig, får gradvis sterkere immunsystem og blir mindre mottake­
lig for infeksjoner. Intensiv utholdenhetstrening eller konkurranser av minst én 
times varighet stimulerer immunforsvaret kraftig initialt, men så følger noen 
timer med forbigående svekket immunforsvar etter treningsøkten/konkurran­
sen (12). Det vil si at immunforsvaret kan ha en redusert evne til å bekjempe 
bakterier og virus og mottakeligheten for infeksjoner vil da være økt i restitu­
sjonsfasen etter hard trening/konkurranse (3) (figur 13.2). 

Immunfunksjon 

Tid 
Økt NormalMODERAT 

FYSISK AKTIVITET 

Immunfunksjon 

REDUSERT 
INFEKSJONSRISIKO 

Tid 
Økt 

Redusert 
INTENSIV 
FYSISK AKTIVITET 

ØKT 
INFEKSJONSRISIKO 

Figur 13.2. Under middels til intensiv fysisk aktivitet stimuleres immunsystemet, 
blant annet gjennom mobilisering av lymfocytter i blodet. Etter intensiv aktivitet 
følger en periode med svekket immunforsvar med redusert NK-celleaktivitet, 
dempet lymfocyttproliferasjon og lavere nivåer av IgA-antistoffer i spyttet. 
Mottakeligheten for infeksjoner er da økt (12). 

Effekten ses hos både utrente og veltrente personer. Hvor lenge immunfor­
svaret er svekket, avhenger dels av aktivitetens intensitet og varighet, dels av 
individuelle betingelser. Svekkelsen kan vare fra noen timer til opptil et døgn 
(enda lenger etter et maratonløp). Hvis slike aktivitetsøkter skjer for tett, kan 
det medføre langvarig økt mottakelighet for infeksjoner og økt risiko for kom­
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plikasjoner dersom man får en infeksjon (figur 13.3). Planlegging av trenings-/ 
konkurransefrekvens og hvileperioder er derfor viktig. 

Treningsintensitet 
og -frekvens 

Treningsintensitet 
og -frekvens 

Luftveisinfeksjoner 
(antall/alvorlighetsgrad) 

Immun-
funksjon 

BA 

Figur 13.3. A. Immunsystemet i forhold til fysisk aktivitet og trening. B. Motta­
kelighet for luftveisinfeksjoner i forhold til fysisk aktivitet og trening (12). 

Infeksjoner og fysisk aktivitet – medisinske 
risikoer 
Det er en ganske utbredt oppfatning at man kan «løpe det av seg», altså at man 
kan bli kvitt en infeksjon man har fått symptomer på, ved en skikkelig trenings­
økt. Det finnes imidlertid ikke noe vitenskapelig bevis på at dette fungerer. Det 
kan derimot være risikabelt fordi infeksjonen kan ta en alvorligere vending og 
komplikasjoner inntreffe (2). Det er altså uklokt å trette ut immunforsvaret med 
en treningsøkt etter at en infeksjon har etablert seg. Det kan snarere forsterke 
infeksjonen. En øvre luftveisinfeksjon kan for eksempel spre seg til bronkier og 
lunger, og er man riktig uheldig, kan det medføre myokarditt. Dette gjelder selv 
om man ikke har feber (3). 
•	 Ved de aller første infeksjonssymptomene, som irritasjon i halsen, rennende 

nese og litt slapphet, er det ofte vanskelig å vite om symptomene er starten 
på en alvorlig tilstand eller ikke. I tillegg til risikoen for å utvikle myokarditt, 
er denne uvissheten en viktig grunn til en generell anbefaling om å avstå fra 
kraftigere fysisk anstrengelse i påvente av den videre utviklingen (3). 

•	 Risikoen for at fysisk aktivitet hos en smittet person kan føre et alvorligere 
sykdomsbilde og komplikasjoner varierer avhengig av infeksjonens lokalisa­
sjon, grad og mikrobielle årsaker, men også av intensiteten og typen fysisk 
aktivitet. Intensiv og langvarig fysisk aktivitet, i tillegg til stort psykisk press, 
kan svekke immunforsvaret og forsterke infeksjonen. Videre kan en subkli­
nisk (ikke-symptomsgivende) komplikasjon, som for eksempel myokarditt, 
forverres av fysisk anstrengelse. Risikoen for at slikt kan skje er generelt høy­
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ere for aktive og konkurrerende idrettsutøvere, spesielt på elitenivå, enn for 
vanlige mosjonister. Legen må derfor gi individuelle råd til de enkelte pasi­
entene 

Den muskulære og kardiopulmonale (hjerte og lunger) prestasjonsevnen er 
nedsatt ved de fleste infeksjoner, spesielt dersom infeksjonen er forbundet med 
feber. Den midlertidig nedsatte prestasjonsevnen kan generelt sett ikke forhin­
dres ved å fortsette å trene under infeksjonen. Trening under infeksjon kan deri­
mot medføre ytterligere komplikasjoner og seinfølger, som for eksempel astma 
og bronkial hyperreaktivitet eller kronisk tretthet og muskeplager Dette gjelder 
ikke minst ved kyssesyke og enkelte former for lungebetennelse der den immu­
nologiske reaksjonen er langvarig og spesiell (2). 

Fysisk aktivitet ved feber medfører økt hemodynamisk belastning på hjertet 
sammenlignet med aktivitet hos en frisk person. Dette kan medføre at annen, 
kanskje ennå udiagnostisert hjertesykdom manifesterer seg, som for eksempel 
koronarsklerose (forsnevring av koronararteriene), hypertrofisk kardiomyopati 
(sykelig fortykkelse av hjertemuskelen) eller myokarditt, iblant i form av fatal 
arytmi (dødelige rytmeforstyrrelser). 

Nervesystemet påvirkes også ved infeksjon og feber slik at koordinasjonsev­
nen og den motoriske presisjonen reduseres. Dette forholdet kan påvirke pre­
stasjonsevnen, spesielt innen idretter som krever høy presisjon. Samtidig øker 
risikoen for skader i ledd, ligamenter og sener (3). 

En lege som gir råd til infeksjonssyke personer, må derfor alltid ha en var­
som holdning til fysisk aktivitet. Dette er spesielt viktig når det gjelder aktive 
og konkurrerende idrettsutøvere, som er under større prestasjonspress både fra 
seg selv og omgivelsene enn vanlige mosjonister. Eliteutøvere krever ekstra opp­
merksomhet da kravene og forventningene til deltakelse og fremgang ofte er 
ekstra store. Eliteutøvere må av og til ta visse risiki for å vinne, men risikoene 
bør ikke være dumdristig høye, og den aktive utøveren må vite om dem. Legen 
må da bidra til en fornuftig risikovurdering i det enkelte tilfellet. 

Forslag til retningslinjer for behandling 
og rådgivning 
I forbindelse med OL i Sydney i 2000 ble det publisert følgende forslag til kon­
krete retningslinjer for behandling og rådgivning ved infeksjonstilstander hos 
eliteutøvere, fortrinnsvis beregnet på allmennleger (3): 

•	 Personer med feber (38 grader eller mer) skal alltid hvile! 
•	 Personer som kjenner sin normale temperatur- og pulskurve skal hvile der­

som hviletemperaturen har økt med 0,5–1 grad eller mer og hvilepulsen sam­
tidig har steget med 10 slag i minuttet eller mer i kombinasjon med allmenne 
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symptomer (nedsatt allmenntilstand, smertefulle og ømme muskler, diffuse 
leddsmerter, hodepine). 

•	 Ved nedsatt allmenntilstand, alene eller i kombinasjon med en eller flere 
symptomer som smertefulle og ømme muskler, diffuse leddsmerter og hode­
pine, skal personen hvile til symptomene har forsvunnet, selv ved normal 
kroppstemperatur. 

•	 Ved alle infeksjoner er det viktig å være varsom de første 1–3 dagene, selv 
om kroppstemperaturen er normal, til kroppens immunforsvar har rukket å 
mobilisere seg og man ser hvordan infeksjonen vil utvikle seg videre. Alvor­
lige infeksjoner har ofte forsymptomer (prodromalsymptomer), og det tar 
gjerne én til tre dager før det kan avdekkes hvor alvorlig infeksjonen er. 

•	 Personer som kun har lokalsymptomer fra nesen men ingen feber, vond hals, 
hoste eller allmennsymptomer anbefales å ta det med ro første dagen. Hvis 
der ikke er forverring av symptomene neste 1–2 dager kan man gjennomføre 
lett trening, men for seg selv for å redusere smittefare. Om det går bra, kan 
normal treningen gjenopptas gradvis over ett par dager. Hvis det imidlertid 
tilkommer forverringer av infeksjonen som for eksempel slapphet, verking i 
kroppen, vond hals, heshet og hoste, bør man absolutt hvile. 

•	 Ved halsbetennelse (bakteriell tonsillofaryngitt) med betastreptokokker, 
som skal behandles med penicillin i ti dager, anbefales hvile til symptomene 
har forsvunnet, og forsiktighet den første uken av behandlingen selv om 
symptomene forsvinner, grunnet risiko for resterende bakteriegifter som kan 
påvirke hjertet. Hensikten med de tre siste dagenes antibiotikabehandling er 
å redusere risikoen for tilbakefall. Antibiotikabehandling i seg selv er ikke 
til hinder for fysisk aktivitet og idrettsutøvelse. Det er infeksjonens alvorlig­
hetsgrad og kroppens reaksjon på den som avgjør. 

•	 Ved kyssesyken (mononukleose) er situasjonen spesiell. Les derfor «Råd om 
treningsstart og treningsprogresjon hos idrettsutøvere etter mononukleose» 
lenger ned i kapittelet . 

•	 Her skal det bare nevnes at utøvere av kontaktidrett som fotball, bryting, 
vektløfting og så videre, bør vente i fire til seks uker etter symptomdebut 
før idrettsaktiviteten gjenopptas, da det ofte går såpass lang tid før faren for 
komplikasjoner med milten er borte. En forstørret milt ved mononukleose 
er skjør og kan sprekke dersom magen utsettes for slag eller økt trykk, og 
vektløfting kan medføre spontanruptur. 

•	 Ved blærekatarr (cystitt), som er en urinveisinfeksjon uten feber og som for­
trinnsvis rammer kvinner, bør kraftig fysisk anstrengelse unngås til sympto­
mene er borte. Gjentatte urinveisinfeksjoner, spesielt hvis feber eller allmenn­
symptomer oppstår, skal utredes med tanke på bakenforliggende årsak. 

•	 Ved akutt diarésykdom (gastroenteritt) bør kraftig fysisk belastning unngås. 
•	 Ved hudinfeksjoner må anbefalingene tilpasses individuelt. Alle idrettsutø­

vere skal utvise forsiktighet ved herpessår kombinert med hovne lymfeknu­
ter (regional lymfadenitt) eller allmennsymptomer. Mindre hudinfeksjoner 
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utgjør sjelden noen kontraindikasjon for trening og konkurranse. Et unntak 
er herpesinfeksjon i huden hos brytere og andre utøvere av kontaktidrett. 
Bryting er antageligvis den idretten der utøverne har tettest fysisk kontakt. 
«Bryterherpes» (herpes gladiatorum) er det klassiske eksemplet på dette, der 
herpesvirus fra én person inokuleres via synlige eller usynlige hudskader til 
en annen. Dette skjer ofte via små, overflatiske brannsår som skyldes friksjo­
nen når bryteren lander på matten. Epidemier av herpes gladiatorum blant 
brytere er ikke uvanlig. Personer som har utbrudd av blemmer på huden 
bør ikke ha direkte kontakt med andre intill noen dager etter blemmene 
har tørket inn, selv om blemmene er små. Tildekkeing mens de tørker ut 
kan redusere faren for smitteoverføring. Ved vannkopper (varicella) som gir 
vablete blemmer i huden er det også nødvendig å unngå direkte hudkontakt 
med friske personer opp til en uke etter at utslettene er tørre. Siden hendene 
også kan være involvert i smitteoverføringen er smitteforebyggende tiltak 
som hyppig håndvask spesielt viktig i denne tiden. Hudborreliose (erythema 
migrans) skal behandles med penicillin i ti dager, og hvile anbefales den før­
ste uken. 

•	 Ved pågående seksuelt overførbare (genitale) infeksjoner bør kraftigere 
fysisk belastning unngås. Ved genital klamydiainfeksjon bør den fysiske 
aktiviteten begrenses så lenge antibiotikabehandlingen pågår, og etter dette 
regnes pasienten for å være frisk. 

•	 Asymptomatisk HIV-infeksjon er ikke til hinder for mosjon og idrett. Det 
finnes ikke grunnlag for å hevde at fysisk aktivitet og idrett har noen ugun­
stig innvirkning på helsen til HIV-smittede personer. Det er derimot doku­
mentert at fysisk aktivitet og trening bidrar positivt til å fremme livskvali­
teten hos mange HIV-pasienter. Idrettsutøvere med HIV bør få trene på lik 
linje med alle andre. Leger som har HIV-pasienter som driver med idrett 
hvor det er risiko for kontakt med blod, skal imidlertid informere pasienten 
om den teoretiske risikoen for at smitten kan føres videre og eventuelt fra­
råde pasienten å fortsette med slik idrett (f. eks. boksing, bryting og annen 
kampsport). Det er viktig å holde taushetsplikten og sørge for at infeksjons­
statusen ikke blir kjent for trenere eller lagkamerater uten pasientens sam­
tykke. 

•	 I de fleste tilfellene hvor en infeksjon i øvre luftveier har gitt feber (med unn­
tak av bl.a. kyssesyke) kan treningen gjenopptas 1 døgn etter feberen har 
forsvunnet. Opptrapping av trening bør skje gradvis, og det er viktig å lytte 
til kroppens signaler både under og etter trening. Dersom det oppstår uven­
tede symptomer som kan komme fra hjertet, som for eksempel svimmelhet/ 
besvimelse under anstrengelse, smerte, trykk eller ubehag i brystet, uregel­
messig hjerterytme, unormal åndenød eller tretthet, skal treningen avbrytes 
og lege oppsøkes. Besvimelse ved anstrengelse er et alvorlig symptom som 
alltid skal medføre øyeblikkelig legeundersøkelse av hjertet. 

•	 Det er viktig å understreke at myokarditt kan oppstå uten at man har erkjent 
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en foregående infeksjonssykdom. Personer som skal gjenoppta trening etter 
gjennomgått myokarditt, må følge individuelle råd fra lege. Et opptrenings­
program tilsvarende det som er gitt i forbindelse med opptrapping av trening 
etter mononukleose kan brukes men kun i samråd med lege. 

•	 Hos middelaldrende personer må også muligheten for akutt hjertesykdom 
overveies ved denne typen symptomer (akutt hjerteinfarkt eller ustabil 
angina). Dette gjelder spesielt når smerter, trykk og ubehag i brystet utlø­
ses av anstrengelse, gjerne kombinert med utstråling til skulder eller arm og 
tungpust,. Det generelle rådet om å lytte til kroppens signaler gjelder selvføl­
gelig ikke bare ved infeksjoner, men ved alle uavklarte sykdomstegn. 

Forebygging av infeksjoner blant 
idrettsutøvere 
Hvordan kan man best forebygge eller begrense infeksjonssykdommer i idretts­
ammenheng? Svaret på dette vil først og fremst være avhengig av hvilke infeksjo­
ner man prøver å unngå fordi smittekildene og smitteveiene vil være forskjellige 
fra en type infeksjon til en annen og dermed vil tiltakene også variere (2). For 
eksempel kommer reisediaré oftest fra infisert mat eller drikke under opphold i 
utlandet, mens kyssesyke overføres fra en smittet/syk personer som du kommer 
i nærkontakt med. Dermed blir tiltakene for å unngå disse to sykdommene også 
ganske forskjellige. Det er imidlertid mange andre faktorer som spiller inn når 
det gjelder det å unngå sykdom. Nedenfor oppsummerer vi noen av de overord­
nede tiltakene for infeksjonsforebygging som er mest aktuelle i idrettssammen­
heng og gir deretter noen kommentarer og eksempler: 

1. Gjennomfør fornuftig periodisering for å unngå overtrening 
2. Optimaliser restitusjon rett etter trening og minimaliser hverdagsstress 
3. Vær oppdatert på nødvendige vaksiner 
4. Unngå kontakt med potensielle smittekilder 
5. Praktiser gode personlige og lagmessige hygienerutiner 

De to første tiltakene har som mål å ikke utmatte immunsystemet med store tre­
ningsdoser over lengre perioder, og skape mulighet for at immunsystemet kan 
restitueres så godt som mulig mellom treningsøktene via nok mat, drikke, hvile 
og avkobling. Dessuten er det viktig å redusere andre stressfaktorer i hverdagen 
for at immunsystemet skal komme i balanse etter harde treningsperioder. 

Vaksiner er av de mest effektive tiltakene man kan sette inn mot infeksjons­
sykdommer, men av flere grunner finnes det ikke vaksiner mot mange av de 
hyppigste infeksjonene i vår del av verden. Enkelte stammer av influensaviruset 
kan det lages vaksiner mot som varer gjennom en sesong. Idrettsutøvere som 
risikerer å tape mye verdifull trening eller viktige konkurranser hvis de får en 
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influensasykdom på vinteren, bør ta en influensavaksine på høsten hvert år. 
Gjennom vaksinasjonsprogrammet i Norge får man langvarig beskyttelse mot 
kusma, røde hunder og tuberkulose, men andre smittsomme sykdommer må 
man oppdatere sine vaksiner mot ca hvert 10.år. Disse er meslinger, kikhoste, 
stivkrampe, poliomyelitt og difteri. Avhengig av hvor man skal reise utenfor 
Norge kan det også være anbefalt å ta vaksiner mot levervirusene hepatitt A 
og B, mot kolera/ reisediare (E-coli), mot tyfoid feber, japansk encefalitt og gul 
feber. I tillegg er det viktig å vurdere behovet for malaria tabletter i forkant av 
reiser til enkelte land, TBE-vaksine (flåttbåren hjernebetennelse) bør vurderes 
av de som ferdes mye i skog og mark i flottutsatte områder. 

Når det gjelder det å unngå kontakt med smittekilder er det viktig å vite litt 
om hvor smittekildene er og hvordan smitten overføres. Smittekildene kan være 
personer, mat, drikke eller objekter (glass, flasker, bestikk, bordflater, dørhånd­
tak). Smitteveiene som mikrobene kommer til oss på, kan være via dråper i 
lufta (host og nys), det vi spiser og drikker og ikke minst hendene våre. Luftvei­
sinfeksjoner er den hyppigste årsaken til sykdom blant idrettsutøvere. Disse kan 
lett overføres både via dråpesmitte og kontaktsmitte (direkte eller indirekte via 
objekter) blant personer som oppholder seg tett sammen. Derfor er tiltak for 
å hindre dråpesmitte særdeles viktig Foruten dråpebåren smitte fra luftveiene, 
kan selvsagt smitte overføres via hendene våre og spredningen av smitte kan 
oppstå via direkte kontakt hud til hud. 

Nedenfor gir vi noen eksempler på hvilke hygienetiltak som er viktig mot luft­
veisinfeksjoner: 
•	 Unngå, eller hold minst 1 m avstand til syke personer som hoster og nyser 
•	 Isolér personer med forkjølelse som er en del av en treningsgruppe/lag 
•	 Ikke spytt, host eller nys i hendene dine eller mot andre personer 
•	 Bruk papirlommetørklær/spritsavietter når du er snørrete og kast dem etter 

bruk 
•	 Vask hendene godt 5–10 ganger pr dag og alltid etter kontakt med slim og 

snørr 
•	 Gjennomfør saltvannskylling av nesen morgen og kveld når du er nesefor­

kjølet 
•	 Sjekk at ventilasjon/aircondition, luftfuktere, dusjhoder der du bor er rene 
•	 Unngå direkte luftstrøm i ansiktet fra ventilasjon på fly eller der du sover 
•	 Vær nøye med renhold av gulv, tepper og møbler hjemme og på reise 
•	 Ikke tørk fuktig, brukt treningstøy i samme rom som du sover 
•	 Unngå unødig «uteliv» og store menneskemengder i små rom over lengre 

tid 
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Råd om start og progresjon av trening 
etter mononukleose og andre langvarige 
infeksjonssykdommer 

Friskmelding 
For de fleste i aldersgruppen 15–25 år varer symptomene på kyssesyke fra 3 
uker til 3 måneder (4). Derfor må man i hvert fall påregne en treningsfri periode 
på minimum 3–4 uker fra det tidspunkt symptomene startet. Det finnes ingen 
enkeltstående test eller kriterium for å fastslå når det er riktig å friskmelde en 
idrettsutøver for oppstart av trening etter gjennomgått kyssesyke (9). Likevel 
understreker vi at det bør være en lege som kjenner sykehistorien som tar denne 
avgjørelsen. For en eliteutøver som skal tilbake til mye trening, kamper eller 
konkurranser er det viktig å konsulterer en lege med erfaring innen infeksjons- 
og idrettsmedisin. Det er lite vitenskapelig basert kunnskap om riktig tidspunkt 
for friskmelding, men klinisk erfaring tilsier at følgende forhold bør ligge til 
grunn for avgjørelsen (2): 
1.	 Feberfri og kontinuerlig symptomreduksjon gjennom en hel uke ( tretthet, 

smertefulle og ømme muskler, osv) 
2. Generelt god allmenntilstand, og tilstrekkelig krefter og overskudd til å gjen­

nomføre dagliglivets aktiviteter, inklusiv det å gå en tur på ca 30 min. 
3. Normalisering av forhøyet C-reaktivt protein, antall hvite blodlegemer, lym­

focytter, leverenzymer og andre forstyrrelser i blodet. 

Det er viktig å understreke at legen må foreta en helhetsvurdering av sykehisto­
rien, hvordan situasjonen er nå og hvilke idrett og aktivitet utøveren skal tilbake 
til. Milten kan for eksempel fortsatt være forstørret selv om en person er relativt 
frisk etter 4 uker. For en utøver som har hatt et kort sykdomsforløp og vurderes 
for friskmelding etter 4 uker, men hvor det er økt risiko for slag mot magen eller 
høyt buktrykk bør ultralydsundersøkelse av milt (og lever) gjennomføres (6). 
Dette gjelder utøvere innenfor fotball, håndball, hockey, vektløfting, boksing, 
bryting og andre kampidretter. 

Progresjon av treningsbelastning 
Ved kyssesyke er immunsystemet kraftig og ofte langvarig aktivert (12). Fordi 
fysiske anstrengelser også setter i gang reaksjoner i immunsystemet, kan dette 
føre til at immunforsvaret overbelastes hvis trening gjenopptas før immunaktive­
ringen fra viruset er over (4). Dermed kan symptomene lett komme tilbake hvis 
treningen starter for tidlig eller progresjonen i treningsbelastningen er for rask. 
Derfor er det særdeles viktig å gå varsomt og gradvis frem med økningen av den 
fysiske belastningen. Det finnes dessverre ingen gode vitenskapelige studier som 
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kan gi konkrete råd på om hvor rask progresjonen bør være. Det er også viktig 
å understreke at hvert sykdomstilfelle må behandles og følges opp individuelt. 
Rådene som gis nedenfor er derfor generelle og basert mest på erfaring fra leger 
som har vært igjennom denne prosessen med mange idrettsutøvere. 

Som generell veiledning ved oppstart kan det gis følgende råd for de første 
ukene med opptrening, men disse rådene erstatter ikke individuelle råd gitt av 
behandlende lege: 
1.	 Tren så forsiktig og lett at pulsen ikke overstiger ca. 120 slag i minuttet (ca. 

60 % av maksimal hjertefrekvens) og du ikke blir særlig andpusten. 
2.	 Begynn med treningsøkter på ca 30 minutter, gjerne vekselvis lett styrke- og 

utholdenhetstrening, og øk treningstiden med fem minutter for hver økt. 
3. Tren annenhver dag (hviledag mellom hver treningsdag) de første 8 dagene. 
4.	 Vær nøye med å observere hvordan du tåler treningen, og sørg for at du får 

hentet deg inn igjen på hviledagen før du trener igjen dagen etter. 
5. Ta en pause på to til tre dager, og konsulter gjerne legen din, hvis du merker 

at sykdomssymptomene kommer tilbake eller andre plager oppstår. 
6.	 Hvis du har gjennomført de første 4 treningsøktene uten problemer, kan du 

legge til en treningsdag pr uke de neste 3 ukene fremover (evt. 2 økter pr uke 
hvis du har trent 2 økter pr dag tidligere). 

7.	 Øk varigheten på de enkelte treningsøktene (styrke, spenst, utholdenhet, 
teknikk) med 10 min pr uke de neste 3 ukene. 

8. Øk intensiteten på én økt i uka med ca. 10 % per uke de neste 3 ukene (fra 60 
% til 90 % av makspuls). Gjennomfør denne som intervalltrening med 2–4 
min belastning og 1–2 min pauser mellom. 

9.	 Bruk minst like lang tid på å trene deg opp til normal treningsmengde og 
intensitet som den tiden du var syk. Med andre ord: 6 ukers sykefravær til­
sier 6 ukers opptrapping til vanlig treningsdoser. Lytt til kroppens signaler, 
– du kan trenge lengre tid! 
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14. Plutselig død i idrett 

Forfattere 
Mats Börjesson, docent, överläkare, Medicinkliniken, Sahlgrenska 
Universitetssjukhuset, Göteborg 

Eva Nylander, professor i klinisk fysiologi, Universitetssjukhuset, Linköping 

Erik Ekker Solberg, overlege dr. med, Diakonhjemmet sykehus, Oslo 

Sammendrag 
Plutselig dødsfall hos unge idrettsutøvere skyldes som oftest tidligere ikke­
diagnostiserte, sjeldne, arvelige hjertesykdommer. Den svenske Socialstyrelsen 
anbefaler hjertekontroll av risikogrupper, for eksempel personer med visse hjer­
tesykdommer, der plutselig dødsfall har forekommet hos nære slektninger, eller 
personer som har alarmerende symptomer i forbindelse med fysisk anstrengelse. 
Det anbefales imidlertid ikke å spore opp individer med skjult hjertesykdom 
ved å undersøke alle ungdommer eller alle som driver med idrett eller trener, da 
sykdommene er sjeldne og diagnostikken ikke sikker nok til å identifisere alle 
syke, hvilket både er problematisk ved falskt negativt og falskt positivt resultat. 
Både Riksidrottsförbundet og Socialstyrelsen i Sverige anbefaler likevel direkte 
hjertekontroller av eliteidrettsutøvere. Slike anbefalinger foreligger imidlertid 
ikke i Norge. 

Definisjon 
Med plutselig hjertedød menes normalt «dødsfall som inntreffer innen én time 
etter symptomdebut hos en person med tidligere kjent eller ikke-kjent hjerte­
sykdom», såfremt dødsfallet er bevitnet (1). 

Dersom dødsfallet er ubevitnet, blir definisjonen «død uten annen kjent årsak 
innen 24 timer etter at personen ble sett i live og i god behold». 
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Årsaker 
Når plutselige dødsfall inntreffer under idrett og fysisk aktivitet, men ikke skyl­
des trauma eller ulykker, er årsaken nesten alltid hjertesykdom. I slike sammen­
henger deles idrettsutøvere inn i yngre (< 35 år) og eldre (> 35 år), hvilket kan 
ha betydning for hvilken spesifikk sykdom dødsfallet skyldes (2). 

Hos idrettsutøvere på over 35 år er årsaken nesten utelukkende koronarsyk­
dom/hjerteinfarkt. Personer med en bakenforliggende koronarsykdom har økt 
risiko for plutselig død i forbindelse med intensiv fysisk aktivitet. Risikoen er 
likevel lavere hos personer som driver regelmessig fysisk aktivitet. Regelmessig, 
individuelt tilpasset fysisk aktivitet har også stor helsegevinst ved koronarsyk­
dom, blant annet grunnet positive effekter på risikofaktorer og endotelfunk­
sjon. Plutselig dødsfall som følge av koronarsykdom hos personer over 35 år vil 
ikke behandles videre i dette kapitlet. 

Hos personer under 35 år dreier det seg så å si alltid om personer som har 
en ikke-erkjent hjertesykdom, men som er predisponert for farlig hjerterytme­
forstyrrelser som kan utløses av hard fysisk aktivitet. Det er flere forholdsvis 
ukjente sykdomstilstander som kan forårsake plutselig hjertedød blant unge 
som har levd uvitende om sykdommen. Den vanligste er hjertemuskelsykdom­
mer, eller kardiomyopatier, og den vanligste blant disse er hypertrofisk kardio­
myopati, som har prevalens på ca. 1/500, deretter misdannelser av koronar­
arteriene, vanligvis anomalt forløpende koronararterier, og sykdommer som 
påvirker hjerterytme og ledningssystem, såkalte ionekanalsykdommer. 

Prevalens 
Prevalensen av plutselig hjertedød hos personer under 35 år angis til 1–2/100 
000 personer per år. Sammenlagt lider ca. 0,3 prosent unge, aktive mennesker av 
medfødte hjertemisdannelser med økt risiko for plutselig død ved intensiv fysisk 
aktivitet. Årsakene til plutselig hjertedød i denne gruppen kan være popula­
sjonsspesifikke, men hypertrofisk kardiomyopati er vanligst, og deretter følger 
anomalt forløpende koronararterier, kardiomyopati i høyre hjertekammer, hvil­
ket kan medføre arytmi og deretter ionekanalsykdommer, WPW-syndrom og 
myokarditt. 

Diagnostikk 
Diagnostikk for å spore opp personer med sykdommer som gir økt risiko for 
plutselig hjertedød i forbindelse med idrett har vært gjenstand for mye disku­
sjon de siste årene. En slik sporing er mulig da en stor del av sykdommene er 
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arvelige og ofte også gir stort utslag på hvile-EKG. Dessuten kan bæreren av 
sykdommen ofte ha symptomer som vekker mistanke om sykdom, men som 
gjerne bortforklares av idrettsutøveren selv og omgivelsene. 

Disse faktaene gir grunnlag for anbefalinger, blant annet fra den svenske Soci­
alstyrelsen (3), det vil si at personer som har: 
1. slektninger som har dødd plutselig og uventet før fylte 40 år; 
2.	 førstegradsslektninger med diagnostisert hypertrofisk kardiomyopati eller 

annen sykdom med økt risiko; 
3.	 alarmerende symptomer under utøvelse av idrett, som distinkte, anstren­

gelsesrelaterte symptomer som brystsmerte, svimmelhet, følelse av å skulle 
besvime, distinkte hjerteklappanfall eller abnorm åndenød; 

4. påviste EKG-avvik; skal utredes med hensyn til de aktuelle sykdommene. 

Direkte hjerteundersøkelse av idrettsutøvere
 
Den europeiske kardiologiforeningens (ESC) anbefalinger 
Bør alle idrettsutøvere helsesjekkes for å identifisere de som bærer på en skjult 
hjertesykdom? Spørsmålet har vært mye diskutert, og praksisen varierer fra 
land til land. I USA har det allerede vært anbefalinger om preparticipation 
screening i mange år for store grupper av idrettsutøvere, med spørsmål om fami­
lieanamnese og symptomer, og kroppsundersøkelse, men ikke EKG (4). Italia 
har hatt lovfestet screening av alle konkurranseidrettsutøvere siden begynnelsen 
av 1980-tallet, med anamnese, status og EKG (5). 

Den europeiske kardiologiforeningen (ESC) presenterte i 2005 et forslag til 
en felles europeisk standardprotokoll for undersøkelse av personer som deltar 
i konkurranseidrett (6). Formålet er å forebygge plutselige hjertedødsfall ved å 
avdekke eventuelle avvik i den kardiovaskulære helsetilstanden som kan gi økt 
risiko før plutselig død ved intensiv fysisk anstrengelse. 

Den europeiske ekspertgruppen anbefaler en systematisk gjennomgang av den 
kardiovaskulære helsetilstanden til alle som skal delta i organisert konkurranse­
idrett. Den anbefalte protokollen omfatter følgende: 
1. personlig anamnese og familieanamnese (symptomer og arv) 
2. klinisk undersøkelse 
3. 12-avlednings hvile-EKG 

Dersom screeningen ikke gir noen relevante funn, anses personen for å være 
egnet for konkurranseidrett. Ved avvikende funn gjøres det ytterligere undersø­
kelser av spesialist, basert på hvilken sykdom det er mistanke om. Undersøkelser 
som ekkokardiografi, arbeidstest, 24-timers EKG, MR-undersøkelse, karrønt­
gen/hjertemuskelbiopsi og elektrofysiologisk undersøkelse kan være aktuelle. 
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Avvikende funnNormale funn 

Kan drive 
konkurranseidrett 

Ingen tegn på under­
liggende hjertesykdom 
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Symptomer og arvelighet, klinisk undersøkelse, hvile-EKG 

Utfyllende 
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underliggende 
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KONKURRANSE­
IDRETTSUTØVER 

Figur 14.1. Den europeiske kardiologiforeningens screeninganbefalinger (6). 

nordiske anbefalinger 
Det har tidligere ikke blitt gjennomført noen hjertescreening i de nordiske lan­
dene. Nordiske idrettsutøvere har konkurrert på internasjonalt nivå uten å ha 
vært til hjerteundersøkelse, selv om mange har gjennomgått regelmessige kon­
troller før hver sesong, hovedsakelig av bevegelsesapparatet. 

I henhold til den europeiske kardiologiforeningen (ESC) skal anbefalingene 
tilpasses helsesystemet i de ulike landene samt andre nasjonale forhold, blant 
annet når det gjelder tilgangen på idrettsmedisinsk ekspertise. 

I de nordiske landene har problemene kontra nytten med screeningen blitt 
diskutert de siste årene. Screening i egentlig betydning, det vil si å lete etter 
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sykdom i store befolkningsgrupper uten forhøyet risiko, faller ikke inn under 
WHOs kriterier for screening av sykdom. Sykdommene er for sjeldne, og diag­
nosemetodene er ikke sensitive eller spesifiserte nok. Begrepet screening kan 
derfor være noe uheldig i denne sammenhengen da de fleste forbinder det med 
en mer direkte undersøkelse av bestemte risikogrupper. Begrepet «direkte kar­
diovaskulær undersøkelse» kan derfor være mer dekkende. 

I Sverige er det nylig gjort en gjennomgang av eksisterende rutiner, og Riks­
idrottsförbundets anbefaling fra 2005 er at undersøkelsene skal begrenses i hen­
hold til ovennevnte, med anamnese, status og hvile-EKG, til eliteidrettsutøvere 
(7). Definisjonen av «elite» gjøres av respektive forbund. Studenter på idretts­
linja ved videregående skoler regnes også som eliteidrettsutøvere. Den svenske 
Socialstyrelsens anbefaling fra 2006 (3) betoner fremfor alt undersøkelse av risi­
kogrupper som nevnt over, men slutter seg også til Riksidrottsförbundets anbe­
faling om eliteidrettsutøvere. 

Debatten går også i de øvrige nordiske landene, men verken i Norge eller 
øvrige land har myndighetene utarbeidet noen formelle anbefalinger, slik som i 
Sverige og Irland (8). Den danske kardiologiforeningen vektlegger betydningen 
av direkte undersøkelse av risikogrupper med symptomer og arvelighet, men 
foreslår ikke noen generell screening (11), ikke helt ulikt anbefalingene fra den 
svenske Socialstyrelsen. Forfattere fra Finland og Sverige har nylig foreslått en 
nordisk modell der hjertescreening begrenses til eliteidrettsutøvere innen idrett 
med belastning på hjerte- og karsystemet (de fleste). Det foreslås også mer opp­
læring innen både idretten og helsevesenet for å øke kunnskapen om risikogrup­
pene. (9). 

Redder screening liv? 
I Italia, der man har hatt hjertescreening av konkurranseidrettsutøvere siden 
1980-tallet, har tilfellene av plutselig hjertedød gått ned fra 4,2/100 000 og år til 
0,4/100 000 og år (10) i perioden 1979–2004. Tallene kommer imidlertid ikke fra 
en kontrollert studie, og andre faktorer enn screeningen kan ha virket inn. 

Flere internasjonale idrettsforbund foreskriver i dag, eller planlegger å inn­
føre, hjerteundersøkelse av idrettsutøvere som potensielt skal delta i internasjo­
nal elitesammenheng (IOK, UEFA, FIFA). 

Sammendrag av anbefalingene 
•	 Det foreslås å øke beredskapen innen helsevesenet og skolen for å fange opp 

førstegradsslektninger til personer med hjertesykdom som medfører økt 
risiko for plutselig død, uavhengig av om de driver med idrett eller ikke. Det 
er også viktig å øke bevisstheten rundt problematikken innenfor idretten. 
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•	 Man bør være mer oppmerksom på anstrengelsesrelaterte symptomer i form 
av brystsmerter, svimmelhet, besvimelse, distinkte anfall av hjerteklapp eller 
abnorm åndenød, og idrettsutøvere med slike symptomer bør utredes på rik­
tig medisinsk nivå. 

•	 Eliteidrettsutøvere anbefales direkte hjertekontroll med anamnese, status og 
EKG. Dette blir idrettens ansvar (klubber, videregående skoler med idretts­
linje), primært via tilknyttet klubblege/skolelege. Avvik bør medføre henvis­
ning for videre utredning ved en instans med idrettsmedisinsk og kardiolo­
gisk kompetanse og kunnskap om idrettsfysiologi og diagnostikk. 
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15. Avhengighet 
og misbruk 

Forfattere 
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Eli Torild Hellandsjø Bu, psykologspesialist, dr. psychol, 
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Egil W. Martinsen, professor dr. med, Aker universitetssykehus 

Sammendrag 
Misbruk eller avhengighet av alkohol kan være en langvarig tilstand, og mange 
pasienter veksler mellom perioder med bruk av rusmidler og avholdenhet. Høyt 
forbruk av alkohol er en kjent risikofaktor for utvikling og forverring av mange 
sykdommer, og det er derfor nødvendig å rette behandlingen mot både selve 
misbruket/avhengigheten og komplikasjonene som følger av dette. Selv om den 
vitenskapelige dokumentasjon er begrenset, kan strukturert fysisk aktivitet 
anbefales for å dempe subjektivt ubehag i abstinensfasen. Det kan også være 
nyttig for å hjelpe pasienter til å mestre angst og depresjon, og muligens redu­
sere faren for tilbakefall. Fysisk aktivitet er også viktig i behandling av kropps­
lige følgesykdommer, slik som diabetes og hjerte-karsykdommer. Fysisk akti­
vitet kan gjerne bestå av kondisjonstrening, først med lav og senere av høyere 
intensitet, styrketrening og koordinasjonstrening. Virkninger av fysisk aktivitet 
er best undersøkt ved misbruk eller avhengighet av alkohol, men er sannsyn­
ligvis også gunstig for dem som bruker andre rusmidler. Mange har problemer 
med å komme i gang med og etablere kontinuitet i treningen. Flere norske kom­
muner har av den grunn etablert en ordning med treningskontakter, som kan 
hjelpe pasienter med dette. 
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Treningsform Intensitet Frekvens Varighet 

Abstinens­
behandling 

Lavintensiv 
kondisjonstrening 

40–60 % 
av ABM* 

4 ganger/uke 15 minutter/gang 

Styrketrening 40–70 % 
av 1 RM** 

3 ganger/uke 20 minutter/gang 

Etterfølgende 
behandling 

Høyintensiv 
kondisjonstrening 

50–75 % 
av ABM 

3–5 ganger/uke 30 minutter/gang 

Styrketrening 50–70 % 
av 1 RM 

2–4 ganger/uke 30 minutter/gang 

Ballspill 50–85 % 
av ABM 

2–4 ganger/uke 40 minutter/gang 

*ABM = aldersbestemt makspuls (220 – alder). 

**RM = repetisjonsmaksimum. 1 RM tilsvarer den største belastningen som kan løftes gjennom hele 

bevegelsesbanen bare 1 gang.
 

Definisjon 
Misbruk innebærer gjentatt bruk av alkohol, som medfører problemer og nega­
tive konsekvenser for brukeren selv og omgivelsene. Ved avhengighet skaper 
alkoholbruken alvorlige kognitive, atferdsmessige og fysiologiske symptomer, 
og personen fortsetter å bruke rusmidlene til tross for de problemer dette med­
fører. Typiske fenomener er toleranseutvikling, som innebærer at det trengs sta­
dig større mengder rusmidler for å oppnå den ønskede virkning, og abstinensre­
aksjoner når en drikkeperiode avsluttes (1–5). 

Utbredelse 
Vi har ikke sikre tall på antallet alkoholmisbrukere og alkoholavhengige som 
finnes i Norge. I 2007 hadde 86 % av alle nordmenn over 15 år drukket alko­
hol, og det registrerte alkoholforbruket var på 6,6 liter ren alkohol pr. innbyg­
ger. Antall storkonsumenter, som har drukket mer enn 7 alkoholenheter (10 cl 
rein alkohol) daglig, tilsvarende 7 små flasker pils eller mer, ble beregnet å være 
90 000. Dette betraktes som et risikofylt forbruk med henblikk på utvikling av 
misbruk og avhengighet (6). Tallene er i god overensstemmelse med hva man 
finner i Sverige der prevalensen av misbruk og avhengighet av alkohol er anslått 
å være 5–9 prosent hos menn og ca. 1,5 prosent hos kvinner (2). 
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Årsaker og risikofaktorer 
Som ved andre psykiske lidelser kan misbruk eller avhengighet av alkohol ha 
flere årsaker, og både genetisk sårbarhet, utrygg tilknytning og livsbelastninger 
kan bidra til at problemene utvikles. 

Diagnose og symptomer 
Diagnosesystemet ICD-10 ble i januar 1997 tatt i bruk som klassifikasjonssys­
tem for psykiatriske lidelser og sykdommer i Norge. ICD-10 skiller mellom ska­
delig bruk av alkohol (F10.1) og avhengighet (F10.2), sistnevnte med 7 underka­
tegorier. 

Når diagnosen ikke kan fastsettes sikkert ved hjelp av målrettet anamnese, 
kan somatisk undersøkelse og blodprøver være nyttige. Hevelse i parotiskjert­
lene, forstørret lever, høyt blodtrykk, høye blodverdier av leverenzymene ASAT, 
ALAT og gamma GT, MCV (erytrocytter, gjennomsnittsvolum), CDT (karbo­
hydratfattig transferrin), urinstoff og IgA (immunglobulin A) styrker mistan­
ken om alkoholproblemer. 

F10.1 Skadelig bruk 
Foreligger når alkohol brukes på en slik måte at det er påført brukeren psykiske 
eller somatiske helseskader. Skadelige bruksmønstre blir ofte kritisert av andre, 
og er forbundet med uheldige sosiale konsekvenser av ulik art. 

F10.2 Avhengighetssyndrom 
En avhengighetsdiagnose skal vanligvis bare stilles hvis tre eller flere av følgende 
kriterier har inntruffet samtidig i løpet av det foregående året: 
a) Sterk lyst eller følelse av tvang til å innta alkohol. 
b) Problemer med å kontrollere alkoholinntaket, med hensyn til innledning, 
avslutning og mengde. 
c) Fysiologisk abstinenstilstand når alkoholbruken har opphørt eller er redu­
sert, som viser seg ved karakteristiske abstinenssymptomer, eller bruk av alko­
hol for å lindre eller unngå abstinenssymptomer. 
d) Toleranseutvikling, slik at stadig økende alkoholkonsum er nødvendig for å 
oppnå den ønskede effekt. Klare eksempler på dette finner vi hos alkoholavhen­
gige personer som daglig kan innta alkoholkonsum store nok til å slå ut eller ta 
livet av brukere uten toleranseutvikling. 
e) Økende likegyldighet overfor andre gleder eller interesser, som følge av alko­
holbruken. Mer og mer tid brukes på å skaffe eller innta alkohol eller til å 
komme seg etter bruken. 
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f) Alkoholbruken opprettholdes til tross for åpenbare tegn på skadelige konse­
kvenser, som leverskader etter betydelige alkoholkonsum, depressive perioder 
rett etter perioder med høyt alkoholinntak eller reduksjon av kognitivt funk­
sjonsnivå som kan relateres til alkoholkonsumet. 

Dagens behandlingsprinsipper 
Med unntak av abstinensbehandling bør all farmakologisk behandling kombi­
neres med psykososiale virkemidler. 

Farmakologisk behandling 
Abstinensbehandling 
Hovedmålet er behandling og forebygging av livstruende delirium tremens, 
epileptiske anfall og andre abstinenssymptomer. Den vanligste behandlingen i 
Norge ved ukomplisert abstinens er et antiepileptikum, karbamazepin (Tegre­
tol, Karbamazepin, Trimonil) eller valproat (Ofiril, Deprakine). Clomethiazol 
(Heminevrin) og diazepam (Vival, Valium, Stesolid) benyttes også. Det er viktig 
å supplere med mineraler, spesielt magnesium, og multivitaminer, spesielt tia­
min (3). 

Forebygging av tilbakefall ved alkoholavhengighet 
I Norge er akamprosat (Campral) godkjent for farmakologisk behandling av 
alkoholavhengighet. Det medfører redusert alkoholsug (craving), og med det 
større sannsynlighet for avholdenhet hos pasienter, der sug er en alvorlig risi­
kofaktor for tilbakefall til drikking. Disulfiram (Antabus) er et aversivt mid­
del, som medfører stort ubehag når det kombineres med alkohol. Det har ingen 
effekt på alkoholsuget, og brukes som del av et helhetlig behandlingsopplegg, 
eksempelvis i kombinasjon med samtaleterapi og fysisk aktivitet (3). Mest van­
lig er bruk av Antabus som trygghetsskapende hjelpemiddel for å forebygge til­
bakefall i første fase av poliklinisk behandling. 

Psykososial behandling 
I Norges offentlige utredninger (3) gjennomgås de ulike behandlingsalternativer 
ved rusrelaterte lidelser. De best dokumenterte psykososiale behandlingsformer 
har felles elementer som tydelig struktur, klare målsetninger og veldefinerte til­
tak. Blant disse metodene finner vi kognitiv atferdsterapi (4), samt 12-trinnspro­
grammet etter Minnesota-modellen, som ofte kombineres med deltagelse i selv­
hjelpsgrupper i regi av anonyme alkoholikere (AA). Motiverende intervju eller 
endringsfokusert rådgivning er også en effektiv og godt dokumentert behand­
lingsform (5). 
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Det er vanlig at mennesker med rusproblemer også har andre psykiske lidel­
ser, som oftest angstlidelser og depresjon. Behandlingsresultatene blir best der­
som samme behandler eller behandlingsinstitusjon tar tak i både rusproblemene 
og andre psykiske lidelser. Dette kalles integrert behandling. De aller hardest 
belastede må få hjelp til mat og bolig, i tillegg til konvensjonell behandling (3). 
Dette krever et godt samarbeid mellom kommunale tjenester og spesialisthelse­
tjenesten. 

Virkninger av fysisk aktivitet 
Organisert fysisk aktivitet og trening kan dempe subjektivt ubehag i den akutte 
abstinensfasen. Det kan også redusere faren for tilbakefall, ved å redusere alko­
holsug og ved å lindre samtid forekommende angst og depresjon. I tillegg kan 
fysisk aktivitet styrke selvfølelsen og bidra til å fylle tomrommet etter misbruket 
(7). 

Abstinensfasen 
Svært få studier har undersøkt effekten av fysisk aktivitet i abstinensfasen. I en 
engelsk intervensjonsstudie med cross-over design (8) hadde kortvarig trening 
(10 minutter sykling) i abstinensfasen en svak, forbigående effekt på alkoholsu­
get. Ellers taler klinisk erfaring for at fysisk trening i abstinensfasen hovedsaklig 
lindrer somatiske abstinenssymptomer. Flere studier har påvist betydelig reduk­
sjon av skjelvinger og svettetokter, samt reduksjon av angst, etter lavintensiv 
kondisjonstrening (9,10). Dette har medført at pasientene kommer seg raskere 
gjennom denne fasen. En annen viktig virkning av fysisk aktivitet i avgiftnings­
fasen er bedret søvn (11). 

Langtidsvirkninger 
Gjenoppretting eller forbedring av fysisk form er den viktigste langtidsvirk­
ning, og regelmessig fysisk aktivitet fører til bedret hjertefunksjon og perifer 
sirkulasjon, normalisering av blodsukkernivå og nevrologiske symptomer. Sam­
tidig medfører regelmessig fysisk aktivitet til reduksjon av depresjon og angst 
(12–14). Kunnskapsgrunnlaget for å anbefale fysisk aktivitet som intervensjon 
for å forebygge tilbakefall av misbruk eller avhengighet av alkohol, er imidlertid 
begrenset. Ikke publiserte resultater fra en randomisert, kontrollert studie ved 
Stiftelsen Bergensklinikkene tyder imidlertid på at individuelt tilrettelagt fysisk 
aktivitet, som komponent i et behandlingsopplegg, kan bidra til å forebygge 
tilbakefall til drikking 1,5 år etter avsluttet institusjonsbehandling (Bu, pers. 
med., 2008). Skal fysisk aktivitet være nyttig på lang sikt, må den gjennomfø­
res regelmessig over tid. Dette kan muliggjøres ved å tilrettelegge for aktiviteter 
som pasienten trives med og har mulighet for å følge opp i sitt lokalmiljø etter 
avsluttet behandling. 
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Indikasjoner for primær- og 
sekundærforbygging 
Flere undersøkelser viser at alder for drikkedebut er en sterk prediktor for drik­
kemønsteret i ungdomstiden og seinere. Jo tidligere debut, desto mer og oftere 
drikking av alkohol seinere i livet (15–17) To landsomfattende undersøkelser 
blant norsk ungdom har vist at de som deltar i organisert idrett starter seinere 
med å drikke alkohol, og de drikker mindre i ungdomstiden og i tidlig voksen 
alder enn de som står utenfor idretten (15–16). Resultatene tyder på at regel­
messig fysisk aktivitet på barne- og ungdomstrinnet kan forebygge et skadelig 
drikkemønster seinere i livet. 

For å hindre tilbakefall (sekundærforebygging), anbefales individuelt tilpasset 
fysisk aktivitet for alle pasienter, uansett alder, men det vitenskapelige grunnlag 
for anbefalingene er begrenset. Erfaringsbasert kunnskap tilsier imidlertid at 
fysisk aktivitet som sekundærforebyggende tiltak bør tilrettelegges mens pasi­
enten er under aktiv behandling, for å kunne bli en naturlig del av oppfølgingen 
etterpå. For å motivere og skape kontinuitet i treningen har enkelte kommuner 
i Norge innført et system med treningskontakter. Intensjonen er å etablere kon­
takt mellom pasienten og en støtteperson i hjemkommunen med idrettslig erfa­
ring, som kan bistå pasienten med å etablere rutiner for fysisk aktivitet både 
under og etter avsluttet behandling. 

Anbefalinger 
Ved behandlingsstart gjennomføres somatisk undersøkelse, for å avdekke kon­
traindikasjoner for fysisk aktivitet. Under abstinensfasen starter pasientene 
med lett fysisk aktivitet, der målet er å dempe abstinensplager og bedre søvn­
kvalitet. Lavintensiv kondisjonstrening i form av spaserturer, samt avspennings­
teknikker, som etter et par dager kombineres med styrketrening, kan anbefales. 
Påfølgende treningsprogram starter med funksjonstesting og strekker seg gjerne 
over måneder og år. Målet er å oppnå en permanent forandring av levevaner, 
som kan forebygge tilbakefall til skadelig drikking. Treningen kan gjerne startes 
på sykehus eller poliklinikk, og senere følges opp i åpen omsorg (tabell 15.1). 
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Tabell 15.1. Treningsformer ved alkoholmisbruk 

Mål Treningsform Intensitet Varighet Frekvens 
minutter/ ganger/ 
gang uke 

Abstinens- Lindre abstinens- LKT* 40–60 % 15 4 
behandling plager Spasertur, av ABM*** 

avspenning 

Forbedre LKT: Spasertur, 35–70 % 20 3 
søvnkvalitet styrketrening av ABM 

40–70 % 
av 1 RM*** 

Etter- Øke kondisjonen HKT**: 50–75 % 30 3–5 
følgende Ergometer, av ABM 
behandling gange, løping 

Øke styrken Styrketrening 50–70 % av 
1 RM 

30 2–4 

Øke utholden- Middels 50–70 % av 45–60 2–4 
heten intensitet, ABM 

valgfri mosjon 50–70 % av 
1 RM 

Forbedre 
koordinasjonen 

Ballspill 50–85 % 
av ABM 

40 2–4 

*LKT = lavintensiv kondisjonstrening.
 
**HKT = høyintensiv kondisjonstrening.
 
***ABM = aldersbestemt makspuls (220 – alder).
 
****RM = repetisjonsmaksimum. 1 RM tilsvarer den største belastningen som kan løftes gjennom 

hele bevegelsesbanen bare én gang.
 

Funksjonstester 
Somatisk undersøkelse og funksjonstester skal alltid være veiledende for struk­
turert fysisk aktivitet. Oppfølging og kontinuerlig vurdering av målbare para­
metre kan bidra til å øke motivasjon. Før treningen begynner, er en standar­
disert gangtest, «Six-minute walk test» (6MW-test) (18), mest hensiktsmessig. 
Testen kan gjennomføres på tredemølle eller i en korridor med en rett strekning 
på minst 30 meter. Til vurderingen av subjektiv tretthet og andpustenhet brukes 
Borgs CR10-skala (19). Skalaen vises til pasienten, som svarer med å angi på 
en 1–10 skala hvor andpusten eller trett han eller hun er. Skåringene foretas ved 
begynnelsen og slutten av testen. Detaljer om slik testing og problemgradering 
er beskrevet i kapittel 6. Som motivasjonsfremmende tiltak bør testen benyttes 
regelmessig, slik at pasientene kan få tilbakemeldinger om fremgang. 
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Treningskontaktordningen 
I Norge har flere kommuner etablert en treningskontaktordning for pasienter 
innen rus og psykiatri. Bakgrunn er at mange pasienter har vanskelig med å 
komme i gang med trening på egen hånd. Tiltaket har bakgrunn i et prosjekt 
som har blitt drevet i Sogn og Fjordane i perioden 2002–2005 (20). Prosjektet 
hadde som mål å øke nivået av fysisk aktivitet etter institusjonsopphold og poli­
klinisk behandling, samt å gjøre terskelen for å komme med i et treningsmiljø 
så liten som mulig. Treningskontaktordningen ble etablert i kjølvannet av dette 
prosjektet. Ordningen innebærer å rekruttere lekfolk med ulik faglig bakgrunn 
til deltakelse på 40 timers kurs. Der blir de utdannet til treningskontakter, som 
skal være i stand til å skape en positiv opplevelse rundt fysisk aktivitet og fri­
luftsliv. Etter kurset har treningskontaktene forutsetninger for å planlegge akti­
viteter og turer ut fra den enkelte pasients behov og forutsetninger. 

Treningskontaktordningen fungerer som et samarbeid mellom kommunen 
og spesialisthelsetjenesten, der pasienter med denne formen for støttebehov 
tar kontakt med sitt sosialkontor eller forvaltningsavdelingen i kommunen for 
søknad om treningskontakt. En koordinator har deretter ansvaret for å matche 
hver enkelt pasient med en passende treningskontakt med tanke på kjønn, alder 
og interesser. Treningskontaktordningen er en del av støttekontakttilbudet, som 
eksisterer i norske kommuner, og treningskontaktene lønnes på linje med støt­
tekontakter. Erfaringene tilsier at treningskontaktordningen fungerer best der­
som pasienten får dette tilbudet allerede mens de er i aktiv behandling. Da kan 
det være et viktig tiltak etter avsluttet behandling i spesialisthelsetjenesten. 

Kontraindikasjoner og risiko 
Kontraindikasjoner for fysisk trening ved alkoholavhengighet avhenger av pasi­
entens kardiovaskulære, pulmonale og nevrologiske status. Absolutte kontraindi­
kasjoner omfatter alvorlig hjertesvikt, ukontrollerte arytmier, høyt blodtrykk, 
ustabil angina, komplisert obstruktiv lungesykdom, nylig hjerteinfarkt og kom­
plisert nevropati. Blant de relative kontraindikasjonene er kardiomyopati, kom­
plisert diabetes og andre metabolske sykdommer, samt komplikasjoner som 
akutt pankreatitt, akutt hepatitt og portal hypertensjon. 

Interaksjoner med legemiddelbehandling 
De godkjente legemidlene ved alkoholbehandling, akamprosat (Campral) og disul­
firam (Antabus), utgjør ingen kontraindikasjon for fysisk aktivitet. Tvert imot kan 
regelmessig trening dempe legemidlenes bivirkninger i form av hodeverk og tretthet. 
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16. Angst 
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Sammendrag 
Den vitenskapelige dokumentasjonen av hvordan fysisk aktivitet påvirker angst er 
begrenset. Angstlidelser forekommer oftere blant fysisk inaktive enn blant aktive. 
En midlertidig reduksjon av situasjonsangst (state anxiety) etter fysisk aktivitet er 
veldokumentert, mens innvirkningen på den mer karakteravhengige og personlig­
hetsrelaterte angsten (trait anxiety) er mer usikker. Fysisk aktivitet som alternativ 
eller supplement til andre behandlingsmetoder er best dokumentert når det gjelder 
panikklidelse og agorafobi, men kan trolig også være nyttig ved generalisert angst­
lidelse. Forskjellige former for fysisk aktivitet ser ut til å ha samme effekt. 

Definisjon 
Angst består av et bredt spekter av følelser, fra engstelse og uro til redsel og 
panikk. Angsten følges av kroppslige symptomer, som er tegn på overaktivitet 
i det sympatiske nervesystemet: pustevansker, hjertebank, svette, svimmelhet, 
illebefinnende samt symptomer på spenninger i muskulaturen, for eksempel 
skjelving og rastløshet. I tillegg opplever de fleste bekymrings- og katastrofetan­
ker, og atferden kjennetegnes av unngåelse og tilbaketrekning. 

Angst har en overlevelsesfunksjon, men kan bli dysfunksjonell ved feil læring eller en 
biologisk betinget økt sårbarhet. Begrepet angst brukes også om normale følelsesmes­
sige reaksjoner ved store påkjenninger, og det er en bred gråsone mot sykelig angst. 

De diagnostiske kategoriene sammenfaller i store trekk mellom DSM-IV og 
ICD-10. I henhold til DSM-IV (1) inndeles angstsyndromene i følgende diag­
nostiske kategorier: 
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•	 Panikklidelse kjennetegnes av plutselige anfall med raskt stigende angst 
samt hjertebank, pustevansker, ubehag i brystet, svimmelhet og andre 
kroppslige symptomer. Pasientene tolker de kroppslige symptomene som 
tegn på alvorlig kroppslig sykdom. Mens angstanfallene pågårer de redde 
for å besvime, dø, miste kontrollen eller bli sinnssyke. 

•	 Agorafobi betyr direkte oversatt redsel for torg eller åpne plasser, men denne 
oversettelsen dekker ikke hele begrepets betydning. Agora var plassen der 
frie greske menn kom sammen for å handle diskutere samfunnsspørsmål 
og politikk. Våre dagers agora er kjøpesentre, butikker, kafeer, restauran­
ter, forsamlingslokaler eller offentlige kommunikasjonsmidler. Årsaken til 
at mennesker med agorafobi holder seg unna disse stedene, er redselen for å 
få et anfall av panikkangst eller panikklignende symptomer. 

•	 Sosial fobi eller sosial angstlidelse kjennetegnes av redsel for å dumme seg ut 
eller gjøre noe pinlig i sosiale situasjoner der du kan pådra deg oppmerk­
somhet fra andre. Pasienter med sosial fobi tror at andre gransker dem kri­
tisk og ser ned på dem. De fleste er redde for at andre skal se at de er engste­
lige, at de skjelver, svetter eller rødmer. Andre er redde for at de ikke skal 
være flinke nok, for eksempel at de skal få jernteppe eller miste stemmen 
når de snakker. Pasientene lider seg enten gjennom sosiale situasjoner med 
stort ubehag eller unngår dem, og dette begrenser mulighetene deres til å 
fungere i en arbeidssituasjon og i sosiale sammenhenger. 

•	 Spesifikke fobier kjennetegnes av angst i møte med fenomener som folk flest 
ikke frykter. Det kan gjelde forskjellige dyr, for eksempel mus, edderkopper, 
fugler, katter eller hunder, og det kan dreie seg om spesielle situasjoner − for 
eksempel redsel for høyder, tordenvær eller for å se blod. Personene forsø­
ker vanligvis å løse problemet ved å unngå situasjoner der de kan bli utsatt 
for disse fenomenene. 

•	 Obsessiv-kompulsiv lidelse (tvangslidelse eller tvangsnevrose) kjennetegnes 
av tvangshandlinger og/eller tvangstanker. Tvangshandlinger er handlinger 
som utføres unødvendig ofte eller lenge og på en rituell måte, gjerne for 
å nøytralisere en tvangstanke og det ubehaget den fører med seg. Vanlige 
former for tvangshandlinger er overdrevet vasking eller gjentatt kontroll av 
bestemte detaljer. Tvangstanker er påtrengende, fremmede tanker som pasi­
enten ikke klarer å skyve vekk. De innebærer ofte redsel for å skade andre 
mennesker, bli smittet eller forårsake negative hendelser. 

•	 Posttraumatisk stresslidelse rammer mennesker som har vært utsatt for 
katastrofelignende hendelser, og innebærer at pasientene etterpå gjenopple­
ver den traumatiske hendelsen enten i våken tilstand eller i form av nattlige 
mareritt. Eksempler på slike traumatiske hendelser kan være en trafikku­
lykke eller en voldtekt. Pasientene er hele tiden i høy beredskap og unngår 
situasjoner eller ting som får dem til å tenke på den traumatiske situasjo­
nen. 
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Ved generaliserte angstlidelser er ikke angsten begrenset til spesielle situasjo­
ner, men er generell og vedvarende. Mange har urealistiske bekymringer for 
at noe vondt skal ramme dem selv eller deres nærmeste. Vanlige plager er en 
konstant følelse av engstelse, anspenthet, skjelvinger, muskelspenninger, svette, 
svimmelhet, hjertebank og urolig mage. 

I den vitenskapelige litteraturen er det vanlig å skille mellom situasjonsangst 
(state anxiety), som gir uttrykk for tilstanden i det aktuelle øyeblikket, og den 
mer karakteravhengige eller personlighetsrelaterte angsten (trait anxiety) (2). 

Diagnosen baseres på kliniske samtaler. Det er utformet strukturerte kli­
niske intervjuer, som øker påliteligheten av diagnostikken, men det finnes ingen 
objektive tester. Angstlidelser opptrer ofte i forbindelse med andre psykiske 
sykdomstilstander, vanligvis depresjon, samt ved rusmisbruk. Angstlidelser 
medfører et subjektivt ubehag og atferd preget av unngåelse, og fører ofte til at 
pasienten fungerer dårligere på skolen eller i arbeidet. 

Utbredelse 
Nesten 20 prosent av alle mennesker vil på et eller annet tidspunkt i livet få en 
angstlidelse, og omtrent 10 prosent har dette til enhver tidl. Sosial fobi og spe­
sifikke fobier er de vanligste (3, 4). 

Årsaker og risikofaktorer 
Det foreligger en viss genetisk disposisjon, og den er sterkest når det gjelder 
tvangslidelse. Andre risikofaktorer er erfaring med separasjon, mishandling og 
omsorgssvikt i barndommen, samt psykososiale påkjenninger senere i livet. 

Prognose 
Angstlidelsers alvorlighetsgrad varierer over tid, og spontane forbedringer kan 
forekomme. Men uten spesifikk behandling vil mange bli langvarig invalidi­
sert. 

Behandling 
Samtaleterapi og medisinering er hovedkomponentene i moderne angstbe­
handling. Fra 1960-tallet har det vært kjent at såkalt eksponeringsbehandling 
kan være nyttig, og kognitiv atferdsterapi (KAT) er den mest effektive og best 
dokumenterte metoden ved alle angstlidelser. Blant legemidlene er antidepres­
sive midler viktigst. Effekten av både trisykliske antidepressive midler og selek­
tive serotonin reopptakshemmere er veldokumentert (5). 

Beroligende legemidler av typen benzodiazepiner (Valium, Sobril og lig­
nende) virker raskt og har god angstdempende effekt. Ulempen er at de kan 
være vanedannende og at de svekker læreevnen. Derfor anbefales derfor tilba­
keholdenhet i bruk av disse. Antidepressive legemidler er ikke vanedannende 
og svekker ikke evnen til læring. Tilbakefall etter avsluttet medikamentell 
behandling er vanlig, og langtidsbehandling er ofte nødvendig for å sikre varig 



Kapittel 16  Angst 217 

effekt. Effekten av kognitiv atferdsterapi vil i større grad opprettholdes etter at 
behandlingen er avsluttet (5). 

Mange pasienter har erfart at alkohol demper angsten på kort sikt, og selv­
medisinering med alkohol er ikke uvanlig. Ulempen er at angsten oppleves 
enda sterkere når alkoholinnholdet i blodet går ned, og det er risiko for utvik­
ling av misbruk og avhengighet. 

Effekter av fysisk aktivitet 
Forebygging 
I en stor epidemiologisk undersøkelse av et representativt utvalg personer fra 
USA ble det påvist at fysisk aktive personer hadde lavere forekomst av angst­
lidelser: panikklidelse, sosial fobi, spesifikke fobier og agorafobi (6). Ettersom 
studien er en tverrsnittstudie, sier den ingenting om årsak og virkning. Er fysisk 
inaktivitet årsak til angst, eller fører angst, særlig tendensen til unngåelse, til 
fysisk inaktivitet? For å kunne nærme seg spørsmålet om årsakssammenheng 
må det gjennomføres longitudinelle studier, og ingen slike er ennå offentlig­
gjort. 

En tysk undersøkelse nærmet seg dette spørsmålet på en annen måte (7). For­
målet var å undersøke om lett fysisk aktivitet kunne forebygge panikkanfall hos 
15 friske forsøkspersoner. Deltagerne gjennomførte vekselvis 30 minutter kondi­
sjonstrening eller hvile før de ble injisert med et panikkfremkallende stoff. Etter 
hvile fikk 12 av 15 panikkanfall, mens det bare inntraff hos 6 etter fysisk aktivi­
tet. Dette tyder på at fysisk aktivitet kan forebygge panikkanfall hos normalper­
soner, men det er ikke klarlagt om det gjelder for pasienter med panikklidelse 

Behandling 
I flere randomiserte kontrollerte studier av forsøkspersoner med både normalt 
og økt angstnivå, som ikke oppfyller kriteriene for en psykiatrisk diagnose, er 
det påvist at fysisk aktivitet gir redusert angst- og spenningsnivå (state anxiety). 
Effekten kommer 5–15 minutter etter at treningen er avsluttet og varer gjen­
nomsnittlig i 2–4 timer. Det er usikkert hvordan aktivitet innvirker på den mer 
kroniske, karakteravhengige angsten (2). 

Det er foretatt få undersøkelser av pasienter med angstlidelser. Det finnes 
noen studier om panikklidelse og agorafobi og bare én undersøkelse av genera­
lisert angstlidelse og sosial fobi. 

Panikklidelse og agorafobi 
Den engelske psykiateren Orwin (8, 9) foretok noen interessante studier på 
begynnelsen av 1970-tallet. Han undersøkte pasienter med agorafobi som var 
redde for å ta bussen. Hver gang de gikk på bussen fikk de sterk angst med 
hjertebank, økt puls, svette og en følelse av ikke å kunne puste. På grunn av 
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dette hadde de lenge latt være å ta bussen og unngått andre lignende situasjoner. 
Orwin ba dem om å nærme seg bussen på en annen måte. Han ba dem om å 
løpe raskt bort til holdeplassen, slik at de hadde høy puls, hjertebank, svettet og 
pustet tungt når de gikk på bussen. På denne måten var de kroppslige reaksjo­
nene maksimalt aktivert allerede i forveien, og det var ikke anledning til noen 
ytterligere økning. Dermed ble de kroppslige symptomene tilskrevet løpingen 
og ikke bussturen, og angsten for å ta bussen avtok. 

I en norsk undersøkelse uten kontrollgruppe deltok pasienter med panikkli­
delse og agorafobi, som var innlagt på en psykiatrisk klinikk, i et 8 uker langt 
behandlingsprogram. Hoveddelen av behandlingen bestod av fysisk aktivitet 
med kondisjonstrening 1 time 5 dager per uke og dynamisk gruppeterapi 3 gan­
ger i uken. Angstnivået sank betydelig i behandlingsperioden, men ved 1-års­
kontrollen hadde de fleste fått tilbakefall (10). 

En gruppe tyske forskere gjennomførte en randomisert kontrollert studie av 
pasienter som hadde panikklidelse (11). Pasientene ble delt i tre grupper. Del­
takerne i én gruppe deltok i regelmessig fysisk aktivitet i form av kondisjonstre­
ning. Den andre gruppen fikk et antidepressivt legemiddel (klomipramin), mens 
den tredje gruppen fikk placebotabletter og dermed utgjorde kontrollgruppen. 
Undersøkelsen pågikk i 8 uker. Både fysisk trening og antidepressive legemid­
ler var betydelig mer effektive enn placebotabletter, og antidepressive medika­
menter hadde noe bedre virkning enn fysisk trening. Tendensen til frafall var 
høyere i treningsgruppen enn blant dem som fikk klomipramin. Resultatet av 
denne undersøkelsen samsvarer godt med den norske undersøkelsen. De tyske 
forskerne har imidlertid ikke fulgt opp pasientene, og derfor er det ikke kjent 
om deltakernes fremskritt vedvarte etter at behandlingen var avsluttet. 

I en annen undersøkelse ble pasienter med panikkangst og agorafobi tilfeldig 
fordelt til vanlig behandling hos en allmennpraktiserende lege og et 16 ukers sam­
mensatt program med fokus på levevaner, som ble ledet av en ergoterapeut. Pro­
grammet omfattet gjennomgang av væskeinntak, kosthold og matvaner, fysisk 
aktivitet og bruk av koffein, alkohol og nikotin. Det ble forhandlet om endring 
av levevaner, og disse forandringene ble registrert og fulgt opp (12). Etter 20 uker 
hadde deltakerne i programmet for endring av levevaner betydelig lavere angstnivå 
og færre panikkanfall. Etter 10 måneder var resultatene fremdeles bedre i gruppen 
som jobbet med levevaner, men forskjellene var ikke lenger statistisk signifikante. 
Dette er ikke en ren treningsstudie, men fysisk aktivitet var et viktig virkemiddel. 

Generalisert angstlidelse 
I den norske undersøkelsen som vi henviste til ovenfor, deltok også en gruppe 
pasienter med generalisert angstlidelse (10). Disse pasientene fikk redusert angst 
under behandlingsperioden, og dette vedvarte ved et års etterundersøkelse. Det 
har ikke vært mulig å finne andre studier om generalisert angstlidelse. Før det 
blir gjort randomiserte kontrollerte behandlingsforsøk, er det ikke mulig å 
uttale seg med sikkerhet om den terapeutiske verdien av fysisk aktivitet. 
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Andre angstlidelser 
Den norske undersøkelsen omfattet også en gruppe pasienter med sosial fobi. 
Disse oppnådde ingen endring verken i behandlingsperioden eller ved kontrol­
len etterpå. Det er ikke offentliggjort andre undersøkelser om dette. Effekten 
av fysisk aktivitet ved spesifikke fobier, tvangslidelse og posttraumatisk stress­
lidelse er ikke undersøkt. Det er lite sannsynlig at fysisk aktivitet kan påvirke 
spesifikke fobier og tvangssyndromer i større grad. Posttraumatisk stresslidelse 
har imidlertid mange likheter med panikklidelse, og det er derfor teoretisk 
mulig at fysisk aktivitet kan være nyttig. 

Kort oppsummert tyder noen undersøkelser på at fysisk aktivitet kan fore­
bygge angstlidelser. Det er påvist en forbigående reduksjon av angstnivå etter 
fysisk aktivitet i en rekke undersøkelser av normalpersoner med og uten økt 
angstnivå. Fysisk aktivitet kan være et behandlingsalternativ ved panikklidelse 
og agorafobi, samt kanskje også når det gjelder generalisert angstlidelse. De 
andre angstlidelsene er bare i liten grad undersøkt. 

Pasienter med angstlidelser kan trene etter vanlige prinsipper og reagerer 
fysiologisk normalt på trening. 

Virkningsmekanismer 
Det finne forskjellige hypoteser om hvordan fysisk aktivitet påvirker angst­
nivået, og det er fremsatt både fysiologiske, nevrobiologiske og psykologiske 
hypoteser. 

•	 Bedre fysisk form. Personer som er i god form har generelt bedre helse og 
større motstandskraft mot belastninger. Når veltrente personer skal takle 
dagliglivets belastninger, tar de i bruk en lavere prosent av den totale hjerte­
frekvensen, og hjertefrekvensen normaliseres raskere etter belastning. 

•	 Påvirkning av signalstoffene i hjernen. Nivåene av dopamin, serotonin, nor­
adrenalin og gamma-aminosmørsyre (GABA) påvirkes. Dette er utgangs­
punktet for medisinsk behandling av angstlidelser, og gjennom dyreforsøk er 
det til en viss grad dokumentert at fysisk aktivitet påvirker disse systemene. 

•	 Økt utskilling av betaendorfiner kan ha beroligende effekt. 
•	 Redusert aktivering av hypotalamus-hypofyse-binyrebark-aksen som spiller en 

viktig rolle i reguleringen av stressrespons. 
•	 Temperaturhypotesen. Ved hardt fysisk arbeid øker kroppstemperaturen med 

1–2 grader. Det er mulig at denne aktive oppvarmingen kan være årsak til 
den beroligende effekten av trening, på samme måte som ved passiv oppvar­
ming i badstue. 

•	 Distraksjonshypotesen baserer seg på forsøk av Bahrke og Morgan (13). De 
oppdaget at angstnivået sank etter 30 minutter med sykling på ergometer­
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sykkel, men at angstreduksjonen var like stor etter hvile i et lydisolert rom. 
Resultatet kan forklares av distraksjon. Ved fysisk aktivitet ledes tankene 
bort fra angst og bekymring. 

•	 Kognitiv restrukturering er en annen psykologisk hypotese. Ifølge den kogni­
tive teorien om panikklidelse utvikler og opprettholder pasientene panikk­
anfall fordi de fortolker de kroppslige angstsymptomene på en katastrofal 
måte. For eksempel kan hjertebank oppfattes som et tegn på hjertesykdom 
og død (14). De kroppslige reaksjonene ved et panikkanfall og ved fysisk 
aktivitet er ganske like, og i begge tilfeller skyldes de en kraftig aktivering 
av det sympatiske nervesystemet. Ved fysisk aktivitet venner pasientene seg 
til de kroppslige reaksjonene og kan lære seg å fortolke dem på en mindre 
katastrofal måte. 

Indikasjoner 
Primærforebygging 
Fysisk aktive personer ser ut til å ha mindre risiko for å utvikle angstlidelser. 

Sekundærforebygging 
Fysisk aktivitet kan anbefales som alternativ eller tillegg til ordinær behandling 
for normalpersoner med økt angstnivå, ved panikklidelse med eller uten agora­
fobi og muligens også ved generelt angstlidelse. 

Anbefalinger 
I en randomisert kontrollert studie ble kondisjonstrening (hovedsakelig jogging 
og raske spaserturer) sammenlignet med trening av fleksibilitet, koordinasjon 
og avspenning hos pasienter med angstsyndromer, hovedsaklig panikklidelse og 
agorafobi (15). Etter 8 uker ble det i begge gruppene observert betydelig redu­
sert angst og unngåelsesatferd, men det var ingen målbar forskjell mellom de 
to treningsmetodene. Sexton, Mære og Dahl (16) sammenlignet 8 ukers jogging 
med spaserturer for pasienter som var innlagt for angst og depresjon. Ved pro­
grammets slutt hadde begge gruppene oppnådd omtrent samme forandring når 
det gjaldt angstnivå. Ved kontrollen etter 6 måneder hadde de fleste som jogget, 
sluttet med dette, mens de som gikk tur, hadde fortsatt. De som var i best fysisk 
form, hadde lavest angstnivå. 

Det ser altså ikke ut til å være noen forskjell mellom forskjellige former for 
fysisk aktivitet når det gjelder psykologisk nytteverdi. Treningen bør derfor leg­
ges opp etter deltakernes lyst og interesse. 
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Kondisjonstreningen kan for eksempel bestå av en daglig rask spasertur på 
30 minutter eller jogging 30 minutter tre ganger i uken, med en intensitet på 
60-80 prosent av maksimum (pratefart). Andre alternativer kan være trening av 
styrke, bevegelighet eller smidighet med samme varighet og frekvens. Pasienten 
bør starte med lav intensitet, slik at det blir lettere å tåle treningen. 

Særlige hensyn 
Et praktisk viktig fenomen er at mange opplever en paradoksal angstøkning 
når de begynner å trene. Forklaringen på dette er at aktiveringen av det sym­
patiske nervesystemet ved fysisk aktivitet gir symptomer i form av høy puls, 
hjertebank, svette og raskere pust. De samme fysiske reaksjonene oppstår ved 
sterk angst. Mange pasienter med angstlidelser har derfor unngått fysisk akti­
vitet, fordi de opplever at det fører til økt angst. Når pasientene blir informert 
om dette i forkant, opplever de ikke de kroppslige angstsymptomene som like 
skremmende, og mange klarer å gjennomføre fysisk aktivitet med godt resultat. 
Fysisk aktivitet kombinert med undervisning er en god metode for å lære pasi­
entene å bli kjent med de kroppslige symptomene. De blir mindre skremmende 
når de opptrer i nøytrale situasjoner, som for eksempel ved trening. Det er også 
viktig å erfare at angsten avtar etter hvert dersom du holder ut i situasjonen i 
stedet for å unngå eller trekke deg ut av den (17). 

En periode ble det hevdet at fysisk aktivitet kunne utløse panikkanfall, på 
samme måte som etter tilførsel av melkesyre. To av tre pasienter med panikk­
lidelse får panikkanfall etter injisering av melkesyre, mens dette forekommer 
i svært liten grad ved fysisk aktivitet, selv om pasientene også her utsettes for 
melkesyre. I en litteraturgjennomgang fant O’Connor, Raglin og Martinsen 
(18) at bare fem panikkanfall var beskrevet i forbindelse med 444 treningsøkter 
blant 420 pasienter med panikklidelse. Det gir en panikkfrekvens på omtrent 
1 prosent, og det er mye lavere enn de 67 prosentene som det er rapportert om 
i injeksjonstudiene. Melkesyre som tilføres intravenøst, ser altså ut til å ha en 
annen effekt enn den som produseres ved intens fysisk aktivitet. 

Noen mennesker som trener regelmessig, kan oppleve økt angst når de må 
slutte med eller redusere treningen, for eksempel på grunn av skader. Det kan 
være ubehagelig, men går som regel over etter en stund. En forklaring er at 
disse menneskene er blitt fysisk avhengige av treningen (17). 

Funksjonstest/behov for helsekontroll 
For noen mennesker med angstlidelser, særlig panikkangst, er de kropps­
lige symptomene mest plagsomme – hjertebank og smerter i brystet er van­
lig. Disse symptomene ligner på symptomene ved hjertesykdommer. Før de 
begynner å trene bør disse pasientene legeundersøkes. Vanlig klinisk under­
søkelse kombinert med EKG og måling av stoffskifte (T4) er i de fleste tilfellene 
tilstrekkelig. I tvilstilfeller bør pasienten henvises til hjertespesialist. Det er 
fornuftig å gjøre en undersøkelse, som er grundig nok, med en gang. Dersom 
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legen kommer i tvil og foretar flere undersøkelser, kan det ofte gjøre pasienten 
mer urolig. 

Det finnes en rekke spørreskjemaer som pasienter kan fylle ut. Ved å regis­
trere angstnivået regelmessig på denne måten, for eksempel hver eller annen­
hver uke, er det mulig å se om treningen fører til at angstnivået blir lavere. 

Interaksjoner med legemiddelbehandling 
De viktigste legemidlene i behandlingen av angstsyndromer er antidepressive 
medisiner, og det er ingenting i veien for å kombinere disse legemidlene eller 
benzodiazepiner med fysisk aktivitet. Enkelte antidepressive midler kan gi 
blodtrykksfall, mens andre derimot kan gi høyt blodtrykk som bivirkning. I 
slike tilfeller bør blodtrykket kontrolleres, men det setter sjelden en stopper for 
trening. En del pasienter bruker betablokkere ved begrensede former for sosial 
fobi, for eksempel ved sceneskrekk. Betablokkere kan i enkelte tilfeller føre til at 
den fysiske arbeidskapasiteten begrenses, og kan gi symptomer i form av mus­
keltretthet, men dette er ikke forbundet med noen risiko å trene mens en bruker 
dem (19). 

Kontraindikasjoner 
Det er ingen kontraindikasjoner for fysisk aktivitet hos fysisk friske mennesker 
med angstlidelser. 

Risiko 
Noen pasienter opplever at angstlidelser forverres når de begynner å trene. Dette 
er ubehagelig, men ikke farlig. Så lenge pasientene ikke samtidig har fysiske 
sykdommer som forhindrer fysisk aktivitet, er det ingen risiko forbundet med 
fysisk aktivitet og trening. 
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17. Artrose 

Forfatter 
Ewa Roos, professor, Institutt for Idræt og Biomekanik, Syddansk 
Universitet, Odense 

Sammendrag 
Behandlingen ved artrose har som mål å undervise pasienten om artrosesyk­
dommen, lindre smerte, optimere og opprettholde den fysiske funksjonen samt 
forebygge eller snu utviklingen av skadelige strukturforandringer i brusk, bein, 
ligament og muskler. Det har vist seg at fysisk aktive levevaner, med krav som 
kan sammenlignes med kravene til en generelt god helse, kan redusere smerte 
og øke funksjonen hos eldre pasienter med artrose. Både kondisjonstrening og 
dynamisk styrketrening fører til mindre smerte og bedre funksjon. I begynnel­
sen gjør det imidlertid mer vondt å trene, smertelindringen kommer ikke før 
etter noen uker. Fysioterapeuter kan tilby ikke-farmakologisk smertelinding og 
gi informasjon om smertehåndtering. 

Artrose er en kronisk sykdom. Skal resultatene bli varige, er det viktig at 
pasienten selv velger en hensiktsmessig og lystbetont treningsform som kan 
integreres i dagliglivet. Når pasienten skal begynne å trene, er sykling og stav­
gang hensiktsmessige former for kondisjonstrening. 

Treningsform Intensitet Frekvens Varighet 

Kondisjonstrening Moderat 
(13 ifølge Borgs 
RPE-skala) 

≥ 3 ganger/uke totalt 30 minutter/gang 
(f.eks. 3x10 minutter) 

Styrketrening 8–10 øvelser 
1–3 ganger med 
8–12 repetisjoner 
gradvis økende belastning 

3 ganger/uke 20–60 minutter/gang 



226 Aktivitetshåndboken  Fysisk aktivitet i forebygging og behandling 

Definisjon 
Artrose er ikke en enkelt veldefinert sykdomstilstand, men kan best beskrives som 
et sluttstadium, leddsvikt, som gir lignende symptomer og røntgenfunn uavhen­
gig av den opprinnelige årsaken. Definisjonen av hva som er artrose, avhenger av 
hvilke diagnostiske kriterier som anvendes, og varierer mellom forskjellige spesi­
alfelter som ortopedi, revmatologi, radiologi, patologi og epidemiologi. 

Diagnose 
Det røntgenologiske hovedkriteriet for artrose er redusert leddspalte, som i sin 
tur er en følge av ødelagt leddbrusk. Som en konsekvens av dette kan diagno­
sen artrose stilles ved rutinemessige røntgenundersøkelser bare i et langt frem­
skredet stadium, når leddbrusken allerede er ødelagt. I tidlige tilfeller er ofte 
røntgenbildene ganske normale, selv om bruskforandringer kan oppdages ved 
artroskopi. Dette kan være en faktor som bidrar til den dårlige sammenhengen 
mellom røntgenologiske tegn på artrose og smerte. Først når de røntgenolo­
giske tegnene på artrose vurderes som alvorlige, forsterkes sammenhengen med 
smerte. Det er smerten som leder pasienten til helsevesenet, og den forekommer 
i begynnelsen i forbindelse med bevegelser og belastning, senere også ved hvile 
og om natten. 

Bakenforliggende patofysiologiske mekanismer 
Patogenesen ved artrose er uklar. Artrose kan defineres som et felles sluttsta­
dium ved sviktende leddbruskfunksjon. Dersom vi godtar definisjonen «ledd­
svikt», blir konsekvensen at artrose kan oppstå i et normalt ledd som blir utsatt 
for altfor store påkjenninger, eller i et svakt ledd som blir utsatt for normal 
belastning. Det er ikke gitt at de samme faktorene som utløser sykdommen, 
også fører til at den utvikler seg. 

Leddflatene er dekket av lag med leddbrusk på noen millimeter. Leddbrus­
ken opptar og fordeler belastningen i leddet samt reduserer friksjonen ved beve­
gelser. Leddflatene smøres av et tynt lag viskøs leddvæske med høy konsentra­
sjon av hyaluronsyre. Bruskens intercellulærsubstans kan sammenlignes med en 
fiberforsterket, vannbindende gelé som forsøker å suge til seg vann. Ved belast­
ning presses en del vann ut av vevet, og dette vannet suges inn igjen når belast­
ningen blir mindre. Leddbrusken er svært spesialtilpasset vev der det pågår en 
stadig nedbrytning og oppbygning av bruskens intercellulærsubstans. Normalt 
er det likevekt i brusken, en forutsetning for bruskens funksjon. Ved artrose, 
som ved for høy eller altfor lav leddbelastning, forandres den metabolske like­
vekten, og det oppstår en ubalanse mellom nedbrytning og reparasjon. Cellen 
prøver å reparere seg, men klarer ikke å danne en ny funksjonell intercellulær­
substans, og den støtdempende funksjonen går gradvis tapt. 
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Hva fører sykdommen til? 
Artrose utvikles langsomt. I de tilfellene der en utløsende årsak kan fastslås, 
kan det gå 10-30 år før det er mulig å stille artrosediagnosen ved hjelp av rønt­
gen. Nye studier viser at forløpet, målt ved hjelp av røntgen, ikke alltid er pro­
gressivt, men at små røntgenforandringer i omtrent halvparten av tilfellene kan 
holde seg uendret i mange år. Engelske studier viser at bare en brøkdel av pasi­
entene med artrosediagnose noen gang blir aktuelle for operative inngrep. 

Sluttstadier av artrose behandles i dag med godt resultat med proteseopera­
sjon (leddflatene byttes ut med nye av metall og plast), som vanligvis gir et sta­
bilt, smertefritt ledd og en fornøyd pasient i mange år. Det er ennå enkelte pro­
blemer knyttet til metoden, hovedsakelig at de nye leddflatene løsner og slites 
ut. Disse problemene forekommer oftest hos yngre pasienter. Operasjon egner 
seg best for eldre pasienter med lavere forventninger til det fysiske aktivitetsni­
vået eller større vilje til å tilpasse aktivitetsnivået. Pasienter som har fått et nytt 
ledd, anbefales å avstå fra fysisk aktivitet som innebærer stor belastning, men 
oppmuntres til for eksempel sykling og stavgang. 

Utbredelse 
Artrose er en vanlig sykdom. Den er kronisk, og belastningen både på enkelt­
mennesket og samfunnet er betydelig. Leddsykdom er den vanligste kroniske 
sykdommen hos eldre og er vanligere enn høyt blodtrykk, hjertesykdom og dia­
betes. Artrose forekommer imidlertid allerede i 30-årsalderen. Artrose som opp­
trer tidlig i livet, er ofte sekundær etter en leddskade. Disse pasientene utgjør en 
undergruppe av artrosepopulasjonen, de er yngre og har større krav til fysisk 
funksjon og dermed mindre vilje til å tilpasse aktivitetene til plagene. 

Samfunnets kostnader knyttet til artrose er i USA beregnet til 215 milliarder 
dollar per år. Kostnadene knyttet til muskel- og skjelettsykdommer er høyere 
enn kostnadene knyttet til sykdommer som rammer hjernen og nervesystemet 
til sammen (www.boneandjointdecade.org). 

Risikofaktorer 
Risikofaktorer for artrose er, i tillegg til alder, arvelighet og kjønn, overbe­
lastning av leddene. Eksempler på overbelastning er gjentatte knebøyninger i 
arbeidslivet, visse typer eliteidrett, høy kroppsvekt og leddskade. En annen risi­
kofaktor er muskelsvakhet. Pasienter med dårlig muskelfunksjon utvikler kne­
leddsartrose i større grad enn pasienter med god muskelfunksjon (1–3). 

Vanlige symptomer 
De vanligste symptomene ved artrose er smerte og nedsatt fysisk funksjonsevne. 
Andre symptomer er hevelse, stive ledd og en følelse av lyder fra leddene. 
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Behandlingsprinsipper 
Målet med artrosebehandlingen er å: 
•	 undervise pasienten om artrosesykdommen, 
•	 lindre smerte, 
•	 optimere og opprettholde den fysiske funksjonen, 
•	 forebygge eller snu utviklingen av skadelige strukturforandringer i brusk, 

bein, ligament og muskler (4). 

Da europeiske spesialister ble spurt om nytten av forskjellige former for behandling 
ved artrose, kom trening øverst på listen før artroplastikk, paracetamol, NSAID-
preparater (inflammasjonshemmende midler) og pasientopplæring (4). Alle pasi­
enter med artrose bør tilbys informasjon og opplæring. Ettersom sykdommen er 
kronisk, er det svært viktig at pasienten informeres om sykdommen og forstår vir­
kningsmekanismene bak de forskjellige behandlingsalternativene som kan tilbys. 
Mange steder får pasientene tilbud om en artroseskole, som ofte ledes av en fysio­
terapeut. Det er vesentlig at pasienten innser at grunnlaget for artrosebehandling er 
egen fysisk aktivitet, som i begynnelsen og ved behov kan suppleres med en form 
for smertelindring. Det har vist seg at fysisk aktive levevaner, med krav som kan 
sammenlignes med kravene til en generelt god helse, ikke bare kan redusere smerte 
og øke funksjonen hos eldre pasienter med artrose, men også gi økt generelt vel­
være (5). 

Effekter av fysisk aktivitet 
I de europeiske retningslinjene, som bygger på samlet dokumentasjon og konsen­
sus mellom spesialister på området, anbefales trening som behandling ved artrose i 
knær (6), hofter (7) og hender (8). 

Trening som artrosebehandling – måtehold er best! 
Som for annet biologisk vev er en moderat belastning best for brusken. For liten 
belastning, der total avlastning utgjør endepunktet, medfører en løs brusk med dår­
lig støtdempende evne. For stor belastning, for eksempel elitefotball, medfører økt 
risiko for artrose. Dette gjelder selv om det ikke er påvist noen alvorlige skader. Det 
ser imidlertid ut til at mosjonsaktivitet (moderat belastning) beskytter mot artrose­
utvikling (9, 10). 

Positive effekter av fysisk aktivitet 
Etter en systematisk gjennomgang av 17 studier som omfattet i alt omtrent 2 500 
pasienter, der pasienter ved loddtrekning ble utvalgt til trening som artrosebehand­
ling og ble sammenlignet med pasienter med ingen eller annen behandling, var 
konklusjonen at det foreligger solide beviser for at trening ved kneleddsartrose har 
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positive effekter på både smerte og fysisk funksjon (11). Det finnes ennå ikke til­
trekkelig mange studier til å konkludere like entydig når det gjelder artrose i hofter 
eller hender, men de studiene som foreligger, peker i samme retning. Sammenlignet 
med NSAID-behandling reduseres smertene betydelig etter 6–8 ukers trening (4). 
I denne sammenhengen er det også viktig å ha i mente at bivirkningsrisikoen ved 
NSAID-behandling er betydelig, mens bivirkningene hos artrosepasienter som tre­
ner, er begrenset til mindre muskelskader (12). 

Det ser ut til at det er et dose-/responsforhold ved trening som artrosebehandling 
– jo mer styrke og kondisjon forbedres, desto større er gevinsten. Dette bygger på 
resultater fra trening av eldre med artrose, og kanskje kan resultatene bli enda bedre 
hos yngre pasienter som generelt sett kan antas å ville trene hardere. Legg imid­
lertid merke til at trening ikke må forveksles med alle former for fysisk aktivitet. 
Trening innebærer en gjennomtenkt og gradvis økende belastning av leddene med 
optimale belastningsforhold. Dette er ikke nødvendigvis tilfellet for fysisk aktivitet 
generelt. For eksempel kan en person med kneleddsartrose bli bedre av å sykle, men 
verre av å spille fotball. Imidlertid mangler vi data fra yngre pasientgrupper. 

Det vitenskapelige grunnlaget vi har i dag når det gjelder artrose og trening, 
fokuserer først og fremst på eldre personer med kneleddsartrose. På dette grunn­
laget kan vi ikke anbefale en bestemt treningsform, ettersom smertene reduseres 
i omtrent samme grad ved for eksempel styrketrening og kondisjonstrening. For 
eldre personer med et relativt lavt treningsnivå er det tilsynelatende viktigere at de 
faktisk gjør noe enn hva det er de gjør. For yngre eller fysisk mer aktive personer 
kan vi derimot forvente at typen aktivitet spiller større rolle, ettersom du «blir som 
du trener». Hovedmålsettingen er å optimere belastningen på kneet, og dette opp­
nås ved å legge vekt på hvordan du belaster beinet best mulig, styrketrening og 
utholdenhetstrening. 

Trening er ferskvare. For å få effekt må du trene og være fysisk aktiv kontinuer­
lig. Det har vist seg at det er vanskelig for pasientene å fortsette med treningen på 
egen hånd selv om de får mindre smerter etter trening hos fysioterapeut. Til tross 
for den gode effekten tror de at trening sliter på leddene (13, 14) og trenger støtte for 
å komme videre. En engelsk studie viste at bare 28 prosent av pasienter som stod på 
venteliste for hofteleddsartroplastikk, trente eller ble henvist til fysioterapeut (15). 

Indikasjoner 
Primærforebygging 
Den eneste av risikofaktorene som kan påvirkes, er belastningen av leddene. Ledd­
belastningen kan optimeres gjennom: 
•	 mosjon, 
•	 økt muskelstyrke, 
•	 vektreduksjon. 
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Sekundærforebygging 
Artrose er den vanligste årsaken til fysisk inaktivitet hos pensjonister. Pasienter med 
artrose har høyere KMI (kroppsmasseindeks) enn personer uten artrose. Fysisk 
inaktivitet og overvekt, som begge rammer pasienter med artrose, er velkjente risiko­
faktorer for økt sykelighet og for tidlig død. Det er dermed svært viktig å behandle 
artrose tidlig, ikke bare for å redusere leddsykdommen, men også for å motvirke 
generelt dårlig helse og belastningen for samfunnet. 

Anbefalinger 
Artrose er en kronisk sykdom. Treningen må integreres i dagliglivet, og det viktigste 
er å finne mosjonsformer som virker lystbetonte på pasienten. For å muliggjøre tre­
ning kreves det ofte en innledende vurdering og treningsperiode med et spesialtilpas­
set program med det formål å optimere belastningen på det svake leddet. Dette opp­
nås gjennom styrketrening der det legges vekt på nevromuskulære faktorer, vanligvis 
i samarbeid med en fysioterapeut. Det er nødvendig med 6-8 ukers trening for å få 
tydelig forbedring. I begynnelsen gjør det vondt å trene for pasienter med artrose. 
Det er imidlertid helt greit så lenge smertene avtar etter treningen og ikke blir verre 
for hver dag. Hos fysioterapeuten kan pasienten få hjelp med dosering av trenin­
gen og midlertidig smertelindring, for eksempel akupunktur, som har god smerte­
lindrende virkning ved kneleddsartrose. Etter hvert som styrken øker, blir smertene 
mindre. Det er påvist at smertereduksjonen kan vedvare i opptil 12–18 måneder etter 
trening. Det er likevel et faktum at det er nødvendig med stadig vedlikehold. Neden­
for beskrives forskjellige aktiviteter som kan være aktuelle for pasienter med artrose. 
Det er godt dokumentert at sykling er en effektiv aktivitet som pasientene kan tåle. 
Klinisk erfaring tilsier at pasienter med artrose ofte kommer tilbake til fysioterapeut 
en gang i året for «service», det vil si en kort periode for å øke styrken ved optimal 
leddbelastning. Ofte er denne perioden på vinteren da det for mange er vanskeligere 
å drive vanlig mosjon. 

En stor risikofaktor for artrose er skader. Ettersom leddskader ikke sjelden opp­
står i forbindelse med fysisk aktivitet, bør det tas hensyn til hvilke fysiske aktiviteter 
som passer best. Skader oppstår oftere ved fotball og andre kontaktidretter, som 
pasienter med artrose altså bør unngå. 

Trening av styrke, bevegelighet, balanse og koordinasjon 
Treningen bør spesialtilpasses etter hver enkelt pasients forutsetninger og utføres i 
begynnelsen best ved hjelp av fysioterapeut. Generelt anbefales dynamisk styrketre­
ning, først med kroppen som belastning og senere med gradvis økende belastning. 
Øvingene bør utføres i belastet stilling. Ved kneleddsartrose bør trening av muskula­
turen foran på lårene vektlegges. Ved hofteartrose er det særlig viktig å opprettholde 
god bevegelighet. 
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Intensitet, frekvens og varighet av kondisjonstrening 
Intensiteten ved kondisjonstrening bør være slik at det er rimelig mulig å føre 
en samtale, et nivå som tilsvarer en anstrengelsesgrad på 13 av 20 ifølge Borgs 
RPE-skala. Aktiviteten bør utføres til sammen 30 minutter per dag, det vil si at 
pasienten kan spasere for eksempel 10 minutter 3 ganger per dag. Aktiviteten bør 
utføres de fleste dagene i uken. 

Kondisjonsfremmende aktiviteter 
Gange 
Fordeler: Sikkert for de fleste, noe alle alt kan, lett å utføre, billig. Gir bedre 

kondisjon, reduserer artrosesmerte og depresjon.
 
Begrensninger: Passer ikke ved alvorlig artrose i hofter, knær og føtter.
 
Anbefalinger: Bruk lette sko med god støtte og støtdemping. Gå i jevnt terreng 

som ikke er kupert. Unngå om mulig asfalt, velg et mykere underlag. Gå heller 

langsomt enn fort.
 

Stavgang 
Fordeler: Samme som for gang uten staver. Mindre leddbelastning på hofter, 
knær og føtter. Raskere kondisjonsforbedring sammenlignet med gang uten sta­
ver. God effekt også på rygg- og nakkeplager. 
Begrensninger: God klinisk erfaring, vi mangler vitenskapelige data fra pasien­
ter med artrose. 
Anbefalinger: Bruk lette sko med god støtte og støtdemping. Begynn i jevnt ter­
reng som ikke er kupert. Unngå om mulig asfalt, velg et mykere underlag. Bruk 
stavene rytmisk, gå som på ski (høyre fot – venstre arm, venstre fot – høyre 
arm). Velg en stavlengde som gir godt feste og en behagelig pendelbevegelse 
som ikke gjør vondt i skuldrene. Det anbefales å ha staver som er en desimeter 
høyere enn albuenivå når du står med armen langs siden av kroppen. Det sies 
også at stavlengden blir riktig dersom du multipliserer kroppslengden med 0,7. 
Velg staver med regulerbar lengde. 

Løping 
Fordeler: Vi mangler data om pasienter med artrose.
 
Begrensninger: Generelt vanlig å få belastningsskader, endrede mekaniske for­
hold som ved artrose kan øke risikoen for skade, høy belastning på hofte-, kne- 

og fotledd.
 
Anbefalinger: Gjennomfør trening som skal øke styrken og bevegeligheten 

i beina, før du begynner med løping. Løp på jevnt, fast underlag. Unngå om 

mulig asfalt, velg et mykere underlag. Bruk sko med god støtte og støtdemping. 

Ikke øk lengden eller intensiteten med mer enn 5 prosent per uke.
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Tredemølle 
Fordeler: Enkelt å bruke, mykt, jevnt underlag. Unngår helling nedover, graden 

av helling oppover kan ofte varieres.
 
Begrensninger: Krever god balanse ettersom underlaget er i bevegelse. På noen 

modeller går laveste hastighet for fort.
 
Anbefalinger: Velg en tredemølle med mykt underlag, tilstrekkelig lengde og 

bredde samt rekkverk langs sidene.
 

Løping i vann 
Fordeler: Samme bevegelsesmønster som ved løping på land, men uten belast­
ning på hofter, knær og føtter.
 
Begrensninger: Tilgang til basseng med tilstrekkelig dybde. Puls og oksygen­
opptak er 15–20 prosent lavere enn på tredemølle. Vi mangler data om pasienter 

med artrose.
 
Anbefalinger: Bruk riktig teknikk, det vil si mer vertikal enn horisontal stilling. 

Bruk flytevest som er beregnet for formålet. Angi intensitet (steg per minutt) 

ved foreskriving.
 

Svømming/vanngymnastikk 
Fordeler: Det er lett å bevege seg i vann. Svært liten påkjenning på leddene.
 
Begrensninger: Tilgang til varmtvannsbasseng, passende treningsprogram. Vi 

mangler data om svømming.
 
Anbefalinger: Velg et treningsprogram som er spesialtilpasset for pasienter med 

artrose. Tren i dypt nok vann.
 

Dans 
Fordeler: Studier viser at dans som behandling øker kondisjonen og gir mulig­
het for et økt aktivitetsnivå samt fører til redusert sykdomsaktivitet, smerte og 
depresjon. 
Begrensninger: Vi mangler data om leddbelastning. Relativt høy risiko for ska­
der. 
Anbefalinger: Bruk sko med god støtte og støtdemping. Dans på tregulv eller 
annet underlag med svikt i. Ha en stol tilgjengelig til avlastning eller hvile. 

Sykling ute eller på trimsykkel 
Fordeler: Effektiv kondisjonstrening, aktiverer de store muskelgruppene i beina. 
Lav leddbelastning (1,2 ganger kroppsvekten i kneet). Data viser at kondisjo­
nen, treningstoleransen og muskelstyrken øker samtidig som sykdomsaktivite­
ten reduseres. 
Begrensninger: Krever 90 graders bevegelighet i kneet. Det er svært viktig at 
setet og styret er riktig innstilt. Sykling ute stiller store krav til balanse, men det 
er ikke tilfellet ved sykling på trimsykkel. 
Anbefalinger: Det er svært viktig at setet og styret er riktig innstilt. Setehøyden 
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skal være slik at kneet er 10–15 grader bøyd når det er mest utstrukket. Få hjelp 
av en sykkelforhandler som er vant med å hjelpe konkurransesyklister. Velg en 
sykkel med et sete som er godt å sitte på, og der setet og styret er lett å regulere. 

Trappemaskin 
Fordeler: Funksjonell aktivitet, ligner på å gå opp trapper. Data viser at yngre 

pasienter med andre kneskader tåler trappemaskin godt.
 
Begrensninger: Kan gi betydelig leddbelastning. Vanlig å bli midlertidig følelsesløs 

i fremfoten. Vi mangler data om pasienter med artrose.
 
Anbefalinger: Bruk en modell med store pedaler og rekkverk. Bytt fotstilling ofte.
 

Virkningsmekanismer 
Trening kan antas å være en effektiv behandling ved artrose gjennom en rekke 
virkningsmekanismer. Muskelaktivitet er smertelindrende gjennom samme vir­
kningsmekanismer som ved akupunktur. Kondisjonstrening gir økt endorfininn­
hold i hjernen og reduserer dermed smerteopplevelsen. Økt muskelstyrke og bedre 
nevromuskulær funksjon gir økt stabilitet rundt leddene, faktorer som bidrar til 
å redusere belastningen i leddene (16, 17). En studie viser at 4 måneder med tre­
ning hos fysioterapeut forbedrer ikke bare muskelstyrken, men også kvaliteten på 
kneleddsbrusken (18). Dette bekrefter funn i tidligere dyrestudier. Hos en gruppe 
eldre med kneleddsartrose førte styrketrening sammenlignet med bevegelighets­
trening til at artroseutviklingen gikk saktere (19). Trening er ofte forbundet med 
vektnedgang, og dette bidrar til å redusere den totale belastningen på leddene. 

Vurdering – Hvordan vet vi om treningen 
er effektiv? 
Vanligvis måles effekten i behandlingsstudier av artrose ved hjelp av veldokumen­
terte spørreskjemaer som bedømmer både pasientens opplevelse av smerte, stivhet 
og andre symptomer som funksjonsnedsettelse. Enkelte ganger vurderes det også 
hvilken effekt smerte og funksjonsnedsettelse har på pasientens livskvalitet. For 
yngre pasienter, eller pasienter med tidlig kneleddsartrose, er forbedringen gene­
relt større når det gjelder livskvalitet og fysisk funksjon utover kravene i dagligli­
vet (for eksempel sitte på huk, ligge på kne, hoppe, løpe), enn når det gjelder tra­
disjonelle mål som smerte og funksjon i dagliglivet. Skjemaer som er utarbeidet 
for formålet, kan lastes ned fra Internett (www.koos.nu). 

Testing av muskelstyrke og kondisjon kan brukes delvis for å motivere pasienten 
til trening, delvis for objektivt å dokumentere resultatet av trening. Det har vist 
seg at enkle funksjonelle tester av muskelstyrke i quadriceps er praktisk mulige å 
utføre for en allmennlege. Et eksempel på en praktisk gjennomførbar test er en test 



234 Aktivitetshåndboken  Fysisk aktivitet i forebygging og behandling 

der pasienten blir bedt om å stige opp med ett bein om gangen til et så høyt nivå 
som mulig. Pasienten stiger opp på en kasse som har en løs skive som kan flyttes 
mellom sju forskjellige nivåer (20). I stedet for en slik kasse er det mulig å bruke 
benker og stoler i forskjellige høyder. Pass imidlertid på at benken/stolen er festet 
godt, med tanke på fallrisikoen! Ettersom stigehøyden ikke bare avhenger av pasi­
entens lengde og vekt, men også av bevegeligheten i hofte-, kne- og fotledd, kan det 
være vanskelig både å sammenligne med andre pasienter og mellom sidene. Det 
anbefales å kontrollere hver pasient mot seg selv. Et mål på god stigeeevne er om 
pasienten kan stige opp på den høyden der det innledningsvis er omtrent 90 graders 
vinkel i kneleddet. Dette klarer pasienter som er inntil 80-85 år gamle. 

For yngre pasienter kan vi bruke mer sammensatte tester. Hopp på ett bein 
brukes ofte til å vurdere funksjonsevnen hos pasienter med kneproblemer og er 
enkelt å utføre. Hopplengden er avhengig av flere faktorer, blant annet pasientens 
styrke, leddstabilitet, balanse og tiltro til kneet. Hopp på ett bein har vist seg å 
ha tilstrekkelig test-retest-pålitelighet. For å kunne sammenligne med offentlig­
gjort normalmateriale og studiegrupper kreves det at testen utføres på en stan­
dardisert måte, der blant annet armenes posisjon og krav til landingssikkerhet gir 
stor variasjon i hopplengden hos en enkeltperson (20). Et vanlig krav til fullgod 
rehabilitering målt med funksjonelle tester er at sideforskjellen er på høyst 10-15 
prosent. 

Interaksjoner med legemiddelbehandling 
Ettersom økt smerte kan forekomme i begynnelsen av treningsperioden, brukes 
ofte smertelindring i form av paracetamol eller NSAID-preparater for å redusere 
smerteopplevelsen. Ingen interaksjon med fysisk aktivitet er kjent for disse pre­
paratene. 

Kontraindikasjoner 
Pasienter med generell artrose eller fibromyalgi reagerer vanligvis svært kraftig på 
trening, og det bør foreskrives meget lave doser over lang tid. De positive effek­
tene av trening er heller ikke like store som ved artrose i enkeltledd. Foreskrivin­
gen for pasienter med artrose i dette kapitlet passer ikke for disse gruppene! 

Risiko 
En stor risikofaktor for artrose er skader. Ettersom leddskader ikke sjelden opp­
står i forbindelse med fysisk aktivitet, bør det tas hensyn til hvilke fysiske akti­
viteter som er best egnet for pasienter med artrose. Skader oppstår oftere ved 
fotball og andre kontaktidretter, som disse pasientene altså bør unngå. 

Idretter som innebærer høy leddbelastning i form av både aksial kompresjons­
kraft og vridninger kan øke risikoen for artrose. Basket, håndball, løping på elite­
nivå, fotball, amerikansk fotball, rugby og vannski er eksempler på idretter med 
høy aksial kompresjonskraft og risiko for vridninger. Disse idrettene bør pasien­
ter med artrose unngå. 
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18. Astma 

Forfattere 
Margareta Emtner, dr. med, universitetslektor, specialistsjukgymnast, Uppsala 
universitet og Akademiska sjukhuset, Uppsala 

Kai Håkon Carlsen, professor dr. med, overlege, Voksentoppen senter for 
astma og allergi, Rikshospitalet og Seksjon for idrettsmedisinske fag, 
Norges idrettshøgskole, Oslo 

Sammendrag 
Fysisk aktivitet og fysisk prestasjonsevne er ofte affisert ved astma hos både 
barn, ungdom og voksne. Dette skyldes at fysisk aktivitet utløser anstrengelsesut­
løst astma hos 70–80% av astmapasientene som ikke står på anti-inflammatorisk 
behandling (inhalasjonssteroider) (1) Fysisk aktivitet er svært viktig for person­
lig utvikling og vekst (og hos barn med astma er det påvist en sammenheng mel­
lom kondisjon og psykologisk funksjonsevne (2). Alle internasjonale retningslinjer 
setter opp mestring av fysisk aktivitet som et av hovedmålene for behandling av 
astma hos barn og ungdom (3). Langt de fleste barn og unge med astma kan drive 
fysisk aktivitet og trening på linje med sine jevnaldrende, og grunnlaget for dette 
er en optimal medikamentell behandling av deres astma som medfører mestring av 
anstrengelsesutløst astma. Barn med mild til moderat astma har nå fysisk kondi­
sjon på linje med sine jevnaldrende (4). Fysisk aktivitet er verdifullt og nødvendig 
for alle personer med astma. Fysisk trening forbedrer den fysiske evnen, og bedret 
fysisk prestasjonsevne medfører bedret mestring av anstrengelsesutløst astma. 
Fysisk trening bedrer livskvaliteten, men ikke sykdomsaktiviteten ved astma (5). 
Personer med en mild til moderat grad av obstruktivitet kan delta i fysisk tre­
ning på samme vilkår som friske personer. Treningen bør bestå av aerob trening 
(kondisjonstrening), styrketrening og bevegelighetstrening (se tabellen nedenfor). 
Egnede aktiviteter er svømming, ballspill, sykling, spaserturer samt gymnastikk 
på land eller i vann. Imidlertid må man være oppmerksom på at opphold i bas­
seng desinfisert med klorprodukter øker risikoen for astma og bronkial hyperreak­
tivitet (6). Personer med alvorlig obstruksjon bør anbefales styrketrening, bevege­
lighetstrening og lett fysisk aktivitet. 
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Treningsform Intensitet Frekvens Varighet 

Aerob trening Lavintensiv: 
> 55 % av maks HF* 
> 40 % av VO2-maks** 

≥ 5 ganger per uke ≥ 30 min 

Høyintensiv´: 
> 70 % av maks HF 
> 60 % av VO2-maks 

≥ 3 ganger per uke ≥ 20 min 

Styrketrening 70 % av 1 RM*** ≥ 2 ganger per uke 8–12 repetisjoner, 
2–3 ganger 

*Maks HF = maksimal hjertefrekvens. 

**VO2-maks = maksimalt oksygenopptak.
 
***´RM = repetisjonsmaksimum. 1 RM tilsvarer den største belastningen som kan løftes gjennom hele 

bevegelsesbanen bare 1 gang.
 

Definisjon 
GINA (Global Initiative for Asthma) gir den følgende operasjonelle beskrivelse 
av astma: 

«Astma er en kronisk inflammatorisk luftveissykdom. Den kroniske inflamma­
sjonen er forbundet med hyperreaktivitet. Luftveisobstruksjonen er reversibel enten 
spontant eller ved hjelp av medikamenter» (3). 

Årsaker og risikofaktorer 
Astma er en multifaktoriell og heterogen sykdom. Risikofaktorer er blant annet 
genetisk disposisjon, atopi (tilbøyelighet for allergi) og hyperreaktivitet. Dessuten 
er det i det siste dokumentert at overvekt er knyttet til astma både hos barn og 
voksne (7). Omgivelsesfaktorer som tobakkrøyk og fuktskader kan bidra til at 
sykdommen utvikles hos barn. Omtrent 5–15 prosent av astmatikere som har fått 
sykdommen som voksne, har yrkesrelatert astma (8). Blant disse finner vi bakeri-, 
industri- og jordbruksarbeidere, frisører samt personer som utsettes for sveiserøyk 
og løsemidler. Den viktigste utløsende årsak til anfall og forverrelser av astma er 
virale luftvegsinfeksjoner. 

Utbredelse 
De siste tiårene har utbredelsen av astma økt over hele verden. I Norge er fore­
komsten hos skolebarn i den siste undersøkelsen på 20,2% (9). Økningen kom 
først i barnebefolkning, og så senere hos unge voksne etter hvert som barna vok­
ser opp, synker deretter og er på det laveste nivået i siste del av middelalderen for 
så å øke igjen. Hos voksne vurderes astma som en kronisk sykdom, mens barn, 
særlig gutter, blir ofte forbigående bedre av sykdommen i puberteten, men får ofte 
tilbakefall i voksen alder (10, 11). 
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Patofysiologi 
Astma er en sykdom som kjennetegnes av en inflammasjon i bronkiene. Et stort 
antall inflammatoriske celler, blant annet mastceller, eosinofile, T-lymfocytter, 
makrofager og nøytrofile er involvert (3). Inflammasjonen kan øke hvis pasienten 
blir utsatt for virale luftvegsinfeksjoner eller allergener (allergifremkallende stoffer), 
og obstruksjonen skyldes en sammentrekning av glatt muskulatur, ødemdannelse 
samt økt slimproduksjon (3). Tilstedeværelse av kroniske betennelse gir remodel­
lering av bronchialtreet (fortykkelse av den retikulære del av basalmembranen i luft­
vegene) (12). 

Anstrengelsesutløst astma (anstrengelsesutløst bronkial obstruksjon) 
De fleste som har astma, får pusteproblemer i forbindelse med fysisk anstrengelse. 
Dette skyldes at anstrengelsen fører til sammentrekning av luftveiene (13). Symp­
tomene opptrer typisk kort etter en kraftig anstrengelse og kalles anstrengelsesut­
løst astma. Det målbare fallet i lungefunksjon kalles anstrengelsesutløst bronkial 
obstruksjon (14). Anstrengelsesutløst bronkial obstruksjon defineres som et fall i 
FEV1 (forsert ekspiratorisk volum i løpet av ett sekund) på 10 prosent eller mer i 
forbindelse med fysisk anstrengelse (13). Plagene oppstår under fysisk anstrengelse 
eller vanligvis 5–15 minutter etter at den er avsluttet, og varer fra noen minutter og 
oppi 30–60 minutter. Ofte avtar plagene spontant eller kan reverseres med bron­
kodilaterende medikamenter. Graden av anstrengelsesutløste pusteproblemer vari­
erer med intensiteten i anstrengelsen, typen aktivitet og i hvilke omgivelser (miljø) 
treningen utføres. Løping og skigåing gir for eksempel større plager enn jogging, 
gange og sykling. Plagene er størst ved trening i kald og tørr luft og minst ved tre­
ning i varme og fuktige omgivelser. Luftforurensning har vist seg å øke graden av 
anstrengelsesutløste pusteproblemer. Det er beskrevet at anstrengelsesutløst astma 
også kan oppstå noen timer etter anstrengelsen. Dette kalles en senreaksjon, men 
om dette har sammenheng med anstrengelsen er omdiskutert (15) 

Det finnes to teorier om anstrengelsesutløst astma, osmolaritetsteorien og den 
vaskulære teorien. Osmolaritetsteorien innebærer at den høye ventilasjonen ved 
fysisk anstrengelse fører til en uttørking av luftveisslimhinnen (luften som pustes 
inn, fullmettes med vanndamp, og slimhinnene avgir vann), som så innebærer en 
hyperosmolær stimulus. Den økte osmolariteten aktiverer omkringliggende celler, 
for eksempel mastceller til mediatorfrisetting, og det oppstår en bronkial konstrik­
sjon (sammentrekning). Den vaskulære teorien innebærer at økt ventilasjon av luft 
som er kaldere enn kroppstemperaturen, gir vasokonstriksjon av luftveisslimhinnen 
i kombinasjon med en refleksbetinget stimulering av glatt bronkialmuskulatur gjen­
nom nervus vagus. Etter at arbeidet er avsluttet oppstår det en karutvidelse med økt 
blodstrøm og hevelse som fører til luftveisobstruksjon (16). 
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Diagnose og symptomer 
Astmadiagnosen stilles etter en detaljert sykdomshistorie, med anfallsvise luftveis­
problemer, med pipelyder i brystet, åndenød og hoste (17). Luftveisobstruksjonen 
kan undersøkes med en reversibilitetstest (en sammenligning før og etter medisine­
ring med bronkodilaterende medisin (β2-agonist). En økning av FEV1 med minst 
12 prosent (minst 200 ml) tyder på at pasienten har astma (18). En negativ rever­
sibilitetstest utelukker ikke at pasienten har astma. Den videre undersøkelsen kan, 
særlig hos voksne, omfatte daglig registrering av PEF morgen og kveld med sikte 
på å fastslå om det foreligger variabel luftveisobstruksjon. Typisk for astma er at 
luftveisobstruktiviteten varierer over tid. Det må understrekes at astmadiagnosen er 
en klinisk diagnose basert på sykehistorie og kliniske funn. Objektive undersøkelser 
som reversibilitetstest kan understøtte diagnosen. Dette gjelder også undersøkelse 
av bronkial reaktivitet, enten direkte ved bronkial provokasjon med metakolin, en 
sensitiv, men ikke helt spesifikk test (19). Indirekte tester som anstrengelsestest på 
anstrengelsesutløst astma eller inhalasjon av mannitol er mer spesifikke, men min­
dre sensitive tester. Også allergitest og i enkelte tilfeller lungerøntgen kan inngå i en 
astmautredning. 

Når astmadiagnosen stilles på grunnlag av en arbeidstest, skal arbeidet utføres ved 
høy belastning (80 prosent av maksimal aerob kapasitet) eller bedømt ved hjerteak­
sjon 95% av maksimal hjerteaksjon (20). Arbeidet skal ikke innledes med oppvar­
ming, men skal begynne ved omtrent 60 prosent av den maksimale aerobe kapasiteten 
og deretter øke hvert minutt til pasienten ikke klarer å fortsette. Alternativt ved bruk 
av hjertefrekvens som mål på belastning, øker man tredemøllens hastighet hurtig de 
første 2 minuttene til man når en hjertefrekvens på 95% av beregnet maksimum. Der­
etter holder man dette belastningsnivå i 4 minutter (20). En reduksjon av FEV1 med 
mer enn 10 prosent sammenlignet med utgangsverdien anses som patologisk. 

Differentialdiagnoser 
Man bør være oppmerksom på at det er flere differentialdiagnoser til anstrengelses­
utløst astma, noe som kan sterk betydning for den fysiske trening som anbefales. En 
meget hyppig differentialdiagnose er anstrengelsesutløst inspiratorisk stridor, også 
kalt anstrengelsesutløst vocal cord dysfunction (21). Dette opptrer særlig hyppig hos 
unge jenter og er kjennetegnet ved at inspiratorisk dyspnoe opptrer under maksimal 
aktivitet i motsetning til anstrengelsesutløst astma hvor det er ekspiratorisk dyspnoe 
kort etter en kraftig anstrengelse. 

Prognose 
Innføringen av inhalasjonssteroider har i stor grad påvirket sykeligheten, progno­
sen og dødeligheten ved astma (22). Personer med astma har større årlig reduksjon 
i FEV1 enn ikke-astmatikere, og astmatikere som røyker, har større reduksjon enn 
ikke-røykende astmatikere (23). Få astmatikere dør av astma. I Sverige dør omtrent 
300 personer hvert år på grunn av astma. 
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Behandlingsprinsipper 
Farmakologisk behandling 
Den farmakologiske behandlingen ved astma er effektiv. Man skjelner mellom 
såkalt «controller» behandling og «reliever» (3). Inhalasjonssteroidene er den vik­
tigste controller medikasjon, og de fleste pasientene bør bruke inhalasjonssteroi­
der regelmessig. Behandling med inhalasjonssteroider gir færre astmasymptomer, 
bedre lungefunksjon, redusert bronkial reaktivitet, færre astmaanfall, bedre helse­
relatert livskvalitet samt redusert risiko for død som følge av astma (24). Kombi­
nasjonsbehandling består av kombinasjon inhalasjonsteroider og langtidsvirkende 
β2-agonister for inahlasjon. Likestilt med langtidsvirkende β2-agonister er leukotri­
ene antagonisten montelukast (Singulair) som tileggsbehandling til inhakasjons­
steroider. Antileukotriener (Singulair), som gis peroralt, er et alternativ for de pasi­
entene som ikke kan inhalere. En tilleggseffekt oppnås dersom Singulair legges til 
behandlingen med inhalasjonssteroider. Singulair har også en beskyttende effekt 
mot anstrengelsesutløst astma (25). For pasienter som bare periodevis har astma, 
bør det være tilstrekkelig med inhalasjonsbehandling med kortvirkende ß2-stimu­
latorer. Ved svært alvorlig astma kan perorale steroider eller anti-IgE også brukes 
(26). 

Farmakologisk behandling ved anstrengelsesutløst bronkial obstruksjon 
Anstrengelsesutløst astma behandles best med inhalasjonssteroider (27). Effekten 
av inhalasjonssteroider er meget god på anstrengelsesutløst astma, enten anstrengel­
sesutløst astma opptrer som del av en kronisk astma, eller hovedsaklig som eneste 
symptom på astma. Begynnende effekt kommer etter en ukes bruk og etter 4 uker 
har inhalasjonssteroidene en meget god effekt (28). For å få full beskyttelse kan 
kombinasjon med andre medikamenter være nødvendig, enten ved premedikasjon 
med inhalerte ß2-agonister eller ved kombinasjon med leukotriene-antagonisten 
montelukast (25). Fast bruk av ß2-agonister kan gi en viss toleranseutvikling, noe 
leukotrieneantagonistene ikke gjør (25, 29). Anstrengelsesutløst astma kan lindres 
eller til og med forhindres gjennom premedisinering med ß2-agonister, eventuelt Na­
kromoglykat (Lomudal) 10-20 minutter før den fysiske aktivitet (16). 

Effekter av fysisk aktivitet 
Fysisk trening og fysisk aktivitet har vist seg å ha positive effekter både fysiologisk 
og psykologisk både på kort og lang sikt (3 år) (30-32). Pasienter som har deltatt 
i trening, blir mindre redde for å anstrenge seg og våger å være mer fysisk aktive i 
dagliglivet. Fysisk trening hos barn med astma har betydning også for psykologisk 
funksjonsevne (2). 
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Akutte effekter av kondisjonstrening 
Aerob trening hos astmatikere øker den kardiovaskulære kapasiteten, målt som mak­
simalt oksygenopptak og maksimal minuttventilasjon (5). Lungefunksjon og bronkial 
hyperreaktivitet påvirkes ikke av aerob trening innenfor visse grenser. Astmasympto­
mene og de anstrengelsesutløste plagene blir redusert, og det samme gjelder begrens­
ningene i dagliglivet, antallet akuttbesøk og antallet sykedager (30, 32). Selv livskva­
liteten kan bli bedre etter en treningsperiode (33). Først ved en meget aktiv fysisk 
trening på toppidrettsnivå kan man få påvirkning av bronkial reaktivitet med utvik­
ling av luftvegssymptomer framkalt av den store treningsmengden (34). 

Langtidseffekter 
På lang sikt kan den fysiske prestasjonsevnen opprettholdes på et moderat nivå også 
hos personer som bare har vært fysisk aktive i dagliglivet. Hos personer som har dre­
vet fysisk trening regelmessig, har det vært mulig å redusere mengden inhalasjonsste­
roider (31). Dessuten blir antallet akuttbesøk og sykedager lavere (31). 

Indikasjoner 
Fysisk trening skal gjennomføres bare under optimale forhold, det vil si når ingen eller 
bare en lav grad av obstruksjon foreligger. Det skal også utvises forsiktighet ved trenin­
gen dersom pasienten har anstrengelsesutløste astma, men siktemålet bør være optimal 
astmabehandling som setter pasienten i stand til å drive fullverdig fysisk trening. 

Anbefalinger 
I eldre internasjonale studier er det påvist at den fysiske kapasiteten er nedsatt hos 
både barn og voksne med astma (35, 36), mens i senere studier hvor pasientene får 
moderne anti-inflammatorisk behandling, er det ikke nevneverdige forskjeller i fysisk 
kondisjon (4). Barn med aktiv astma velger i stor grad å delta i fysiske aktiviteter med 
moderat og lav intensitet, det vil si at de unngår aktiviteter med høy intensitet (37). 
Mange pasienter føler seg også fysisk begrenset i dagliglivet på grunn av pusteproble­
mene sine (38). Pusteproblemer kan altså bidra til stor usikkerhet i forbindelse med 
fysisk aktivitet, og det er helt avgjørende at nybegynnere får råd, tips og kunnskap om 
hvordan treningen kan gjennomføres. Treningen bør omfatte aerob trening, styrke-, 
bevegelighets- og avspenningstrening samt pusteøvelser. 

Personer med en mild grad av astma, som har bronkial obstruksjon bare ved 
infeksjoner, og som takler de anstrengelsesutløste pusteproblemene ved hjelp av 
ß2-stimulatorer før trening, skal anbefales å være fysisk aktive eller drive regel­
messig fysisk trening i samme utstrekning som friske personer (30, 32, 35). Tre­
ningen kan gjennomføres uten hjelp fra helsevesenet. Helsevesenet trenger bare 
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å bidra i dårlige perioder og for å øke motivasjonen hos disse personene. 
Personer med variabel luftveisobstruksjon må ha hjelp fra fysioterapeut med å 

komme i gang med lavintensiv aerob trening og/eller styrketrening. 
Personer med kronisk bronkial obstruksjon som til tross for optimal medisinering 

har store begrensninger, må ha hjelp av fysioterapeut med å trene når de er i stand 
til det. Treningen bør begynne med bevegelighetstrening, styrketrening og lett fysisk 
aktivitet. 

For barn og ungdom bør treningen vær lek- og lystbetont. 

Aerob trening kan utføres lavintensivt eller høyintensivt (se tabell 18.1) og enten konti­
nuerlig eller i form av intervaller (39). Alle aktiviteter som omfatter store muskelgrup­
per og dermed belaster organene som transporterer oksygen, er verdifulle. Egnede 
aktiviteter er svømming, ballspill, sykling, spaserturer samt gymnastikk på land eller 
i vann. Ved intervalltrening bør 2–3 minutter med høyintensiv trening gjennomføres 
vekselvis med lavintensiv trening eller aktiv hvile i 1–2 minutter. Treningen bør pågå i 
minst 6-10 uker. Størst effekt (målt som oksygenopptak) oppnås ved høyintensiv tre­
ning. Nybegynnere bør begynne med trening i varmtvannsbasseng eller inne, slik at 
graden av anstrengelsesutløste pusteproblemer kan minimeres. 

Styrketrening bør omfatte dynamisk utholdenhetstrening (se tabell 18.1), hovedsakelig 
av bein-, arm-, skulder- og kroppsmuskulatur. Hver øvelse bør utføres 10–15 ganger 
og gjentas 2–3 ganger (39). En hvileperiode på 1–3 minutter bør legges inn mellom 
hver omgang. Treningen bør pågå i minst 8–10 uker. Ved lav intensitet i treningen 
(40–50 % av 1 RM) kan treningen gjennomføres daglig, men ved høyere intensitet 
(60–80 % av 1 RM) bør treningen gjennomføres 2–3 ganger per uke. 

Bevegelighetstrening bør omfatte bevegelighetsøvelser for nakke-, skulder-, bryst-, lår- 
og leggmuskulatur og inngå i hver treningsøkt. 

Tabell 18.1. Beskrivelse av forskjellige treningsformer for astmatikere. 

Treningsform Intensitet Frekvens Varighet 

Aerob trening Lavintensiv: 
> 55 % av maks HF* 
> 40 % av VO2-maks** 

≥ 5 ganger per uke ≥ 30 min 

Høyintensiv: 
> 70 % av maks HF 
> 60 % av VO2-maks 

≥ 3 ganger per uke ≥ 20 min 

Styrketrening 70 % av 1 RM*** ≥ 2 ganger per uke 8–12 repetisjoner, 
2–3 ganger 

*Maks HF = maksimal hjertefrekvens. 

**VO2-maks = maksimalt oksygenopptak.
 
***RM = repetisjonsmaksimum. 1 RM tilsvarer den største belastningen som kan løftes gjennom hele 

bevegelsesbanen bare 1 gang.
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Særlige hensyn ved treningen 
For å redusere de anstrengelsesutløste plagene bør pasienten medisineres med 
ß2-stimulatorer 15 minutter før anstrengelsen (16). Det har vist seg å være svært 
effektivt å varme opp over lengre tid (omtrent 20 minutter), langsomt øke opp­
varmingen og trene i intervaller for å redusere eller forhindre pusteproblemer 
(16). Hver treningsøkt skal avsluttes med en nedtrappingsperiode på 5–15 minut­
ter. Varmevekslere (for eksempel Lungplus eller Jonaset maske) kan brukes ved 
trening i kaldt vær. Personer med astma som har anstrengelsesutløste pustepro­
blemer, kan få en refraktær reaksjon ved ytterligere anstrengelse, det vil si at de 
opplever færre pusteproblemer ved en ny fysisk anstrengelse dersom denne gjen­
nomføres fra 30 minutter til 3 timer etterpå (40). Dette viser betydningen av god 
oppvarming hos astmatikere. 

Virkningsmekanismer 
Personer med astma som ikke har obstruksjon, oppnår de samme kardiovasku­
lære forbedringene som friske personer etter en periode med aerob trening (35). 
De ventilatoriske forbedringene etter en treningsperiode skyldes sannsynligvis 
metabolske forandringer, som også ville ha inntruffet ved aerob trening hos friske 
personer. Forbedringen av de anstrengelsesutløste plagene kan sannsynligvis for­
klares med at minuttventilasjonen for samme arbeid er redusert etter treningspe­
rioden (32). Det er sannsynlig at fysisk trening, som omfatter belastning for krop­
pen, kan forebygge utvikling av osteoporose (beinskjørhet), en risiko som er økt 
for personer som har langvarig steroidbruk, også inhalasjonssteroider. 

Funksjonstester 
Før den fysiske treningen settes i gang bør det gjennomføres en funksjonstest, 
både for å kunne planlegge en fullgod trening og for å kunne vurdere treningen. 
Ved alle tester skal lungefunksjon (Flow/volum kurver) og oksygenmetning måles 
før, under og inntil 15 minutter etter testen. 

Sykkeltest og test på tredemølle 
Standardiserte maksimale og submaksimale tester gjennomføres for å undersøke 
hva pasienten tåler, og hva som begrenser den fysiske anstrengelsen. Lungefunk­
sjon (FEV1), hjertefrekvens, oksygenmetning, andpustenhet, anstrengelse og 
brystsmerte skal registreres både under og kort tid etter testen. Denne typen test 
kan også brukes for å vurdere effekten av fysisk trening. Hos barn og ungdom er 
tredemølle bedre egnet enn sykkel, og ved bruk av tredemølle er det lettere å fram­
kalle anstrengelsesutløst bronkialkonstriksjon enn ved bruk av sykkel. 
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Gangtest 
En standardisert gangtest brukes ofte i kliniske sammenhenger for å vurdere 
den fysiske kapasiteten i forbindelse med aktiviteter i dagliglivet. Ved en 6- og 
12-minutters gangtest oppfordres pasienten til å gå så langt som mulig på hen­
holdsvis 6 eller 12 minutter på en oppmålt strekning i en korridor (41, 42). Ved 
alle gangtester måles gangstrekning, hjertefrekvens, oksygenmetning samt opp­
levd anstrengelse og andpustenhet i henhold til Borgs skala (43). Legg merke til at 
en 6-minutters gangtest kanskje ikke er følsom nok til å kunne registrere forand­
ring hos relativt friske personer med astma, og slik test er først og fremst aktuell 
hos eldre personer med kronisk astma og redusert baseline lungefunksjon. 

Muskelfunksjon 
Både dynamisk muskelstyrke og utholdenhet kan måles med isokinetiske appara­
ter. Dessuten kan dynamisk muskelstyrke måles ved hjelp av repetisjonsmaksimum 
(RM), det vil si den tyngste vekten som kan løftes gjennom hele bevegelsesba­
nen bare én gang. Den mest hensiktsmessige måten å måle dynamisk utholden­
hetsstyrke på, er å la personen gjøre et maksimalt antall gjentakelser med en gitt 
belastning. Etter en treningsperiode gjentas samme test med samme belastning. 
Dersom antallet repetisjoner har økt, betyr det at muskelutholdenheten er blitt 
bedre. 

Vurdering av livskvalitet og symptomer 
Generell helserelatert livskvalitet kan måles med Short Form 36 Health Survey 
(SF-36) (44), mens sykdomsspesifikk livskvalitet ofte måles med St Georges Respi­
ratory Questionnaire (45). Hos barn og ungdom med astma er Elisabeth Junipers 
livs-kvalitets skjema bedre egnet (46) Graden av symptomer kan måles med Visu­
ell Analog Skala (VAS) eller Borgs skala for luftvegsobstruksjon. 

Risiko 
Ingen alvorlige hendelser trenger å inntreffe dersom pasienten har gjennomgått en 
funksjonstest før treningen begynner, slik at den som har ansvar for/leder trenin­
gen, er godt kjent med pasientens fysiske begrensninger. Pasienten skal ikke trene 
hardt dersom sykdommen er i ferd med å forverres. 
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Sammendrag 
Cystisk fibrose (CF) kan ha svært forskjellige kliniske bilder. De vanligste 
symptomene er underernæring (malnutrisjon) og progredierende lungesykdom, 
som for de fleste etter hvert kan gi respirasjonssvikt, sekundær hjertesykdom 
(cor pulmonale) og behov for lungetransplantasjon. Foreløpig er behandlingen 
symptomatisk og har som målsetting å dempe hastigheten på utviklingen av 
sykdommen. Med optimal behandling kan personer med CF leve lenge. Over 
halvparten av alle pasientene med CF i Norge er i dag eldre enn 18 år, og det 
betyr at CF ikke lenger er en barnesykdom. 

Siden begynnelsen av 1980-tallet har trening av kondisjon, styrke- og bevege­
lighet inngått som en viktig del i grunnbehandlingen. Valg av øvelser, intensitet, 
varighet og frekvens må tilpasses til den enkeltes forutsetninger til enhver tid. 

For de fleste blir dårligere lungefunksjon etter hvert den begrensende fak­
toren for fysisk kapasitet, men alle pasienter med CF kan drive en eller annen 
form for fysisk aktivitet og trening. 
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Definisjon 
Cystisk fibrose (CF) er den vanligste autosomalt recessivt arvelige, potensielt 
dødelige sykdommen i den hvite befolkningen (1–3), men den forekommer i alle 
raser. Insidensen i Sverige er nylig beregnet til ca. 1/5600 nyfødte (4), og insiden­
sen i Norge er beregnet til å ligge på samme nivå. Cystisk fibrose er en sykdom 
som involverer flere organer i kroppen, og som skyldes forstyrrelser i salttran­
sporten over cellemembranen. Dette rammer blant annet kroppens eksokrine 
kjertler (slimkjertler og bukspyttkjertelen), som påvirker transporten av klorid 
og natrium over cellemembranen, noe som gir mer og seigere slim, og nedsatt 
funksjon i slimtransporten opp fra luftveiene (1–3). Forstyrrelsene i salttran­
sporten påvirker også svettekjertlene, med øktsaltinnhold i svetten som resul­
tat (3). Diagnosen stilles på grunnlag av kliniske symptomer, og ved hjelp av 
en såkalt svettetest, men i uklare tilfeller trengs mer utfyllende diagnostikk (1). 
Den kan som oftest bekreftes med en genanalyse. 

Symptomer 
Symptomene opptrer først og fremst i lungene og i magetarmkanalen, men kan 
også forekomme i andre deler av kroppen (5). 

I luftveiene fører det endrede miljøet til at det mukociliære transportsystemet 
ikke fungerer, og dette gir grobunn for de bakteriene som mer eller mindre hele 
tiden finnes i lungene ved CF. 

Studier har vist at tilsynelatende asymptomatiske spedbarn har tegn på infek­
sjon og inflammasjon allerede når de er 4–6 uker gamle (6). De fleste blir kro­
niske bærere av en eller flere av de bakterietypene som finnes i miljøet. Resultatet 
er sekretstagnasjon, inflammasjon og kroniske bakterielle infeksjoner i lungene 
og luftveiene, med hoste som et av de vanligste symptomene (1, 3). 

Uten behandling kan sykdommen føre til malnutrisjon, kronisk obstruktiv 
bronkitt, gjentatte lungebetennelser og ødeleggelse av lungevev i form av bron­
kiektasier, fibrose og emfysem (1). Dette fører til nedsettelse av lungefunksjonen, 
som på lengre sikt kan gi respirasjonssvikt og cor pulmonale. Deretter gjenstår 
en eventuell lungetransplantasjon som eneste behandlingsalternativ. 

Den kroniske obstruksjonen kan forårsakes av flere ulike faktorer, for eksem­
pel opphoping av slim, bronkospasme, hevelse i slimhinnene, og instabilitet i 
luftveiene. En del pasienter har hyperreaktive luftveier, eller astmatisk kompo­
nent (3). En del plages også av kronisk infeksjon i bihulene. 

Risikoen for å få redusert kondisjon, bevegelighet og muskelstyrke øker etter 
hvert som lungefunksjonen svekkes. 

Sekundært til økt hoste kan det forekomme spontane ribbeinsfrakturer og 
problemer med inkontinens, særlig hos kvinner, og dette kan oppstå allerede i 
tidlig alder. Brokk i bukmuskelveggen eller i lysken kan også forekomme. 

Det obstruktive pustemønsteret og den pulmonale hyperinflasjonen kan 
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føre til tilstivning i brystkassen, overanstrengte respirasjons- og hostemuskler, 
og eventuelt muskelbrist i de små musklene mellom ribbeina. Komplikasjoner 
kan forekomme, i form av spontan pneumothorax og/eller hemoptyse, som kan 
innebære alt fra små og ufarlige blodstriper i oppspyttet til store alvorlige lun­
geblødninger som må behandles akutt. 

Den defekte klorkanalen som forårsaker forstyrrelser i væske- og elektrolytt­
balansen over cellemembranen, finnes også i bukspyttkjertelen, pankreas. Det 
seige sekretet blokkerer utførselsgangene fra pankreas og medfører ødeleggelse 
av det eksokrine vevet. Resultatet er mangel på pankreasenzymer og bikarbo­
nat i tarmkanalen og dermed redusert fordøyelse og opptak av energigivende 
næringsstoffer (fett, protein, karbohydrat, og tap av fettløselige vitaminer). 
Malabsorbsjon og høyere energibehov medfører en risiko for redusert vekst i 
barneårene og risiko for vektnedgang hos voksne (7). 

Et obstruktivt pustemønster og økt pustearbeid, kronisk aktivert immunfor­
svar og stadig infeksjon i slimhinnene i luftveiene krever mye energi (8–10). Det 
økte energiforbruket i kombinasjon med underernæring kan gi tiltagende mus­
kelatrofi (11). Osteopeni (lav beintetthet) forekommer allerede i slutten av ten­
årene, og en del pasienter utvikler osteoporose (beinskjørhet) (12). Med alderen 
kan det utvikles CF-relatert diabetes (3). 

Det kliniske bildet viser store variasjoner. Sykdommen er progredierende av 
natur og behandlingen er symptomatisk, dvs. primært forebyggende. Progresjo­
nen er også individuell, og kan dessuten variere i ulike perioder i livet hos den 
samme personen. 

Behandlingen og dens mål 
Foreløpig finnes det ingen helbredende behandling for CF, men den symptoma­
tiske behandlingen er under kontinuerlig utvikling (2). Målet med behandlin­
gen er i hovedsak å forebygge ødeleggelse av lungevevet, og dempe progresjonen 
av sykdommen ved å redusere symptomer, og beholde god fysisk funksjon hos 
pasienten. Behandlingen omfatter både kortsiktige og langsiktige mål, og inne­
bærer daglig innsats. For å oppnå god forståelse for viktigheten av behandlin­
gen, kreves det kontinuerlig oppfølging i form av aktiv støtte og opplæring av 
pasienter og pårørende. 

Fysioterapeuten må kunne identifisere umiddelbare og langsiktige problem­
stillinger og behov og framstille disse på en positiv måte. En individuelt tilpas­
set og motiverende behandlings- og treningsplan, har som målsetting å ivareta 
lungefunksjonen og den fysiske kapasiteten på lang sikt. For å kunne forvente 
etterlevelse av planen må avtaler hele tiden følges opp, og planen må revurderes 
med jevne mellomrom. 

Dette innebærer en allianse og et samarbeid mellom fysioterapeut og pasient 
når det gjelder å finne, og forhandle om gode løsninger. Dette er en viktig forut­
setning for etterlevelse av den daglige behandlingen (13–16). 
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Grunnbehandlingen er rettet mot følgende elementer:
 
Ernæringstilstanden. Den reduserte evnen til å ta opp næring (malabsorbsjon) 

behandles med tilførsel av fordøyelsesenzymer, tilskudd av fettløselige vitaminer 

(A, D, E), og ved behov energirik mat, for å dekke et økt energibehov. Regel­
messig vurdering av ernæringsstatusen er vesentlig for å forebygge underernæ­
ring og for rask intervensjon ved fall i ernæringsstatus (17).
 

Lungefunksjonen. Inhalasjon av luftveisutvidende og slimløsende medikamenter 
inngår i behandlingen. Ved hjelp av slimmobiliserende behandling av luftveiene 
forebygges sekretstagnasjon og slimplugger. Målet er å beholde god ventilasjon 
av alle deler av luftveiene. 

Bakteriene i kronisk koloniserte luftveier kan ikke elimineres, men antallet kan 
holdes nede, og den kroniske inflammasjonen som infeksjonen gir, kan holdes på 
et lavt nivå. Bakterieveksten kontrolleres til dels ved hjelp av slimmobiliserende 
behandling, herunder fysisk aktivitet /trening lagt opp som slimmobiliserende 
behandling, og dels ved hjelp av antibiotika. Ved CF er man sjenerøs med anti­
biotikabehandling, som gis som tabletter, intravenøst eller via inhalasjon. 

Den slimmobiliserende behandlingen krever mye tid. I dag er det mange ulike 
teknikker å velge blant for å løsne, flytte og fjerne slimet fra luftveiene (13, 18). 
Det er viktig å finne en teknikk eller kombinasjon av teknikker som passer til 
den enkelte. Det er også viktig å lære å forberede hosten for å kontrollere/unngå 
urininkontinens, men også med tanke på sosiale sammenhenger. 

I tillegg til å utarbeide en plan for slimmobiliserende behandling og trening 
sammen med pasient/pårørende, foretas det en vurdering av behovet for behand­
lingshjelpemidler og -utstyr. Ved cystisk fibrose kan for eksempel følgende utstyr 
per i dag gis i Norge etter søknad, avhengig av alder og behov: Matte, skråpute, 
terapiball, trampoline, mobiliseringskile, pølle og fysioterapibenk. 

I den helhetlige behandlingen er det viktig å tilstrebe så effektiv, skånsom, 
selvstendiggjørende og motiverende behandling og trening som mulig ift behov, 
både på kort og lang sikt (13). 

Kondisjon, bevegelighet og styrke. Fysisk trening har som målsetting å opprett­
holde god funksjonsstatus, herunder å motvirke dårlig kondisjon og holdning 
og redusere tendensen til tilstivning i brystkassen (12, 13, 18). Fysisk trening 
kan utøves på forskjellige måter og varierer med alder, symptomer, og den 
enkeltes preferanser og interesser. 

Resultater av behandlingen og prognose 
Den behandlingen som gis ved CF-sentrene, har mye av æren for de gode resul­
tatene som oppnås i dag (2, 4, 19). Lungefysioterapi og fysisk trening anses for 
å være hjørnesteinene i behandlingen ved siden av medisinsk behandling og 
ernæringsmessige tiltak (5, 12, 17, 18–24). Behandlingsresultatene er markant 
forbedret i de siste tiårene (2, 4). 
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I Norge vet vi nå om 270 personer som har CF, og over halvparten av disse 
er over 18 år. De tilsvarende tallene for Sverige er 535 personer og halvparten 
er eldre enn 18 år. Prognosen i Sverige er nylig beregnet slik: Av barn med CF 
som er født i 1991 eller senere, vil 95 prosent bli eldre enn 25 år (4). CF er der­
med ikke lenger bare en barnesykdom, men i høyeste grad også noe som angår 
voksenmedisinen. 

Til tross for dårlig lungefunksjon har mange god fysisk kapasitet. En spør­
reundersøkelse fra Sverige i 1998 viste at 75 prosent av voksne CF-pasienter 
som avsluttet studiene sine, var i arbeid, og 39 av disse (26 kvinner og 13 menn) 
hadde barn (4). 

Med adekvat behandling og god støtte kan de fleste med CF leve et rikt liv 
med god livskvalitet langt opp i voksen alder. Mange klarer å beholde god 
arbeidsevne og lungefunksjon, og mange etablerer familie og får barn (25, 26). 

Effekter av fysisk aktivitet/trening 
Målet med fysisk aktivitet/trening for personer med CF er å: 
•	 Mobilisere slim ved å øke pustearbeidet og ventilere alle lungeavsnittene, og 

stimulere til økt mukociliær transport. 
•	 Opprettholde normal arbeidskapasitet. Med god kondisjon minker risikoen 

for dekondisjonering, spesielt i forbindelse med episoder med forverring, og 
innhentingen blir lettere. Til tross for dårlig lungefunksjon kan den fysiske 
kapasiteten være god. 

•	 Opprettholde god bevegelighet, særlig i brystkassen (27). Brystkasse, rygg og 
skuldre må opprettholde bevegeligheten for at en effektiv slimmobiliserende 
behandling skal kunne gjennomføres (16). Tøyning av stramme strukturer 
kan være både tidkrevende og smertefullt, og det kan oppleves som kjedelig, 
Det er likevel avgjørende å forebygge tilstivning og holdningsendring. 

•	 Tiltak for å mobilisere leddforbindelser, tøye muskulatur på forsiden og styr­
ketrening av muskulatur på baksiden av brystkassen/ryggraden, bidrar til å 
opprettholde god bevegelighet og forebygge lut holdning. 

•	 Unngå osteopeni og osteoporose. 
•	 Forbedre/opprettholde god kunnskap om kroppen. 
•	 Lære å koordinere «knipeøvelser» for å unngå urininkontinens i forbindelse 

med hoste eller annen fysisk anstrengelse. 
•	 Lære å skille mellom adekvat andpustenhet og dyspné samt å kunne hånd­

tere disse tilstandene. 
•	 Øke selvtilliten (28). 

Styrken og utholdenheten i den perifere skjelettmuskulaturen kan være svek­
ket hos pasienter med lungesykdom (11). Både oksygentilførselen til muskelcel­
lene og energiomsetningen i muskelcellene er dårligere enn hos friske personer. 
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Dette henger for eksempel sammen med en endret fordeling mellom ulike typer 
av muskelceller, lav kapillærtetthet og biokjemiske forandringer. Mulige årsaker 
til dette er kronisk betennelse, malnutrisjon, hypoksi (nedsatt oksygeninnhold i 
kroppsvevet), hyperkapni (økt karbondioksidinnhold i blodet), bruk av kortik­
osteroider og lavt fysisk aktivitetsnivå (11, 29). 

Fysisk trening som fokuserer på perifer skjelettmuskulatur har imidlertid vist 
seg å ha god effekt (30, 31). Ved forbedret oksidativ kapasitet minker karbon­
dioksidproduksjonen, noe som i sin tur reduserer pustebehovet, opplevelsen av 
dyspne og muskulær utmattelse (30). 

Ved fysisk aktivitet påvirkes både sirkulasjonen og ventilasjonen (31). Mange 
får en slimmobiliserende effekt i forbindelse med aktivitet. Den effekten kan 
sannsynligvis tilskrives blant annet økt ventilasjon både generelt og regionalt, 
økt tidevolum, økt luftstrømshastighet under utpusten, og en midlertidig økt 
funksjonell residual kapasitet (FRC), som oppstår ved fysisk arbeid hos perso­
ner med obstruktiv lungesykdom (31). 

På denne måten kan blokkerte luftveier åpnes og slim løsnes og transporteres 
til større luftveier. Økt rensemekanisme og mindre viskøst slim spiller sannsyn­
ligvis også en rolle (32). I regelmessig innlagte pauser under fysisk aktivitet, for 
eksempel hvis det er lagt opp til intervall/sirkeltrening, kan slimet som er løsnet 
fjernes. Denne kombinasjonen er avgjørende for at dette behandlingsopplegget 
skal kunne dekke drenasjebehovet (13). 

Denne måten å utføre den slimmobiliserende delen av behandlingen på har 
vist seg å være like effektiv (19) og i noen tilfeller mer effektiv enn andre slim­
mobiliserende teknikker, og har følgende fordeler: 

•	 Det er effektivt, også rent tidsmessig. 
•	 Kan eventuelt samtidig gi kondisjons- og bevegelighetstrening, samt trening 

av muskelstyrken. 
•	 Selvtilliten øker via bedre kondisjon, bevegelighet og muskelstyrke, noe som 

gjør at CF-pasienter har en god holdning og kan henge bedre med i daglige 
aktiviteter. 

•	 Hvem som helst kan være med forutsatt at målsettingen ivaretas – ikke bare 
CF-pasienter har godt av fysisk trening. 

•	 Kan på enkle måter varieres og tilpasses sykdomsgrad, interesser, humør, 
sted, vær, osv. 

•	 Er lett å «ta med seg» på kurs, arbeid, på ferie eller liknende. 
•	 Kan gjennomføres på egen hånd og gir dermed selvstendighet. 
•	 Er stort sett stimulerende og morsomt. 

God fysisk kapasitet påvirker både overlevelse og livskvalitet, og gjør at perso­
ner med CF kan fungere i jobben og ha familie (22–24, 33, 34). Pasienter med 
velfungerende grunnbehandling kan imidlertid ikke vente ytterligere forbedret 
lungefunksjon av økt fysisk trening. For disse personene må stabile lungefunk­
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sjonsverdier over lang tid betraktes som et positivt resultat. Hvis «behandlings­
pakken» er utilstrekkelig, kan det imidlertid oppnås forbedringer i lungefunk­
sjonen når behandlingen optimaliseres. Forbedringer i arbeidskapasiteten er 
avhengig av frekvens, intensitet og hvor lenge treningen pågår. 

Anbefalinger 
I dag er fysisk aktivitet og trening en etablert og viktig del av den daglige 
behandlingen ved CF. Til tross for kronisk infeksjon kan man også drive fysisk 
aktivitet/trening i forbindelse med antibiotikabehandling, men ikke så lenge det 
foreligger feber. 

Fysisk aktivitet/trening kan enten fungere som en del av den slimmobilise­
rende behandlingen for å øke ventilasjonen og løsne sekret (13, 19) og/eller som 
fysisk trening i tillegg til øvrig behandling (13, 16, 34). Behandlingsplanen må 
ta hensyn til helheten. Planen bør i tillegg omfatte forskjellige typer styrketre­
ning for muskulatur i trunkus, store og små muskelgrupper i de øvre og nedre 
ekstremitetene, og eventuelt øvelser for trening av bekkenbunnen. 

Individuell tilpasning og dosering 
Fysisk aktivitet/trening må tilpasses individuelt. Faktorer av betydning for 
innhold, løsninger og dosering er i første rekke relatert til alder, ernærings- og 
funksjonsstatus, og lungestatus, spesielt med tanke på obstruksjonsgrad, sekret­
mengde, forekomst av hyperreaktivitet eller instabilitet i luftveiene, og eventuelt 
bronkiektasier. Ved en eventuell astmakomponent må også behovet for preme­
disinering og oppvarming vurderes (13). 

Det akseptable intensitetsnivået og opplevd dyspné kan påvirkes med trening, 
men er også avhengig av dagsform og individuell innsats. Hvis treningsoppleg­
get skal følges, må det oppleves som positivt for den enkelte (16, 34). 

For pasienter som desaturerer under fysisk trening (det vil si at oksygenmet­
ningen i blodet synker), bør det vurderes oksygentilskudd under treningen for 
å holde oksygenmetningen i blodet over 90 prosent. På den måten reduseres 
de ventilatoriske og kardiovaskulære kravene under treningen. Alternativt kan 
treningsintensiteten styres slik at oksygenmetningen holdes på over 90 prosent 
(35). 

Mange pasienter har nytte av leppebremse, det vil si å puste gjennom en smal 
leppespalte for å senke respirasjonsfrekvensen, øke tidevolumet og dermed for­
bedre gassutvekslingen i lungene. Kontinuerlig optimalisering av behandlingen 
i samarbeid med pasienten styrker hverdagsrutinene. Det kreves tett oppfølging 
for å motivere pasienten til å følge opp behandlingen. 
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Alternative måter å bruke fysisk aktivitet/trening som en del av den 
slimmobiliserende behandlingen 

Det er hovedsakelig fire ulike måter å bruke fysisk aktivitet/trening på for pasi­
enter med CF når det gjelder slimmobilisering, og det er glidende overgang mel­
lom disse (13, 14). Inhalasjon av bronkodilaterende og slimløsende medikamen­
ter inngår i alle alternativene, dvs. enten før og/eller underveis og/eller etterpå. 
Det som styrer valget av alternativ for den enkelte, er først og fremst alder, slim­
mengde i luftveiene, lungefunksjon, eventuelle komplikasjoner,og det som viser 
seg å være mest effektivt (15). 

Alternativene er: 
•	 Løsne, flytte og fjerne slim underveis i fysisk aktivitet/trening. Inhalasjonen 

inngår enten i starten og/eller underveis. Dette alternativet innebærer en 
veksling mellom aktivitet i intervaller for å løsne slim og pauser for å kjenne 
etter/fjerne slim med spesifikk hosteteknikk (13) eller støteteknikk og hoste 
(18). Intensiteten på intervallene må tilpasses individuelt, men aktivitet med 
høy intensitet har vist seg å være effektivt. Pausene kan omfatte forsiktige 
kompresjoner av brystkassen, og eventuell manuell hostestøtte i forbindelse 
med hoste for de aller minste. 

•	 Løsne slim underveis i fysisk aktivitet/trening og flytte og fjerne slimet 
etterpå. Dette alternativet innebærer først inntil en halv time med fysisk 
aktivitet/trening, etterfulgt av inhalasjon og teknikker for å flytte/fjerne slim 
i liggende stillinger inntil 30-40 minutter. 

•	 Løsne, flytte og fjerne slim før fysisk aktivitet/trening. Dette alternativet 
innebærer at pasienter med store slimmengder har behov for inhalasjon og 
slimmobiliserende behandling før fysisk aktivitet/trening. 

•	 Løsne, flytte og fjerne slim samtidig med utholdenhetstrening. Dette alter­
nativet innebærer at pasienter med små slimmengder og lett redusert lunge­
funksjon kan ta korte pauser for å kjenne etter og fjerneeventuelt slim. De 
korte pausene påvirker ikke intensiteten nevneverdig. Inhalasjonen inngår 
da oftest før aktiviteten/treningen. 

Fysisk aktivitet/trening bidrar til slimmobilisering via økt tidevolum og bedre 
ventilasjon, dvs. ved å puste mer og dypere. På denne måten kan luft komme 
bak slimet og åpne tilstoppede luftveier. Gjentatte endringer i lungevolum og 
bronkienes diameter bidrar til å løsne og flytte slimet oppover fra små til større 
luftveier. 

Fysisk aktivitet/trening i kombinasjon med spesifikk hosteteknikk, eller stø­
teteknikk og hoste brukes da som et slimmobiliserende behandlingsalternativ. 
Dette er ofte en naturlig innfallsvinkel til behandling av barn. 

En eller flere prøvebehandlinger bør foretas for å vurdere den individuelle 
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effekten av fysisk aktivitet/trening. Vurdering av respons og effekt avgjør om 
fysisk aktivitet/trening kan brukes som en del av den slimmobiliserende behand­
lingen for den enkelte pasient. 

Prøvebehandlingene skal gi svar på i hvilken grad og hvilken type fysisk akti­
vitet/trening som kan bidra til å rense lungene. Den skal også si noe om hvor 
ofte det bør kjennes etter/fjernes slim for å dekke drenasjebehovet. På grunnlag 
av dette vurderes behov, muligheter/begrensninger og dosering (13). 

Pasienter med CF utfører inhalasjon, og slimmobiliserende behandling 1–3 
ganger per dag avhengig av individuelle behov. Symptomfrie pasienter har van­
ligvis forebyggende behandling én gang per dag. Fysisk aktivitet/trening inn­
går ofte i hovedbehandlingen. For pasienter med mer uttalte symptomer og økt 
slimmengde kan andre behandlingssekvenser samme dag bestå av inhalasjon i 
kombinasjon med andre teknikker for å løsne, flytte og fjerne slimet. 

Fysisk aktivitet/trening og behandling relatert til alder 
Fysisk aktivitet for svært små barn, fra 0 til ca. 1 år, består av stimulering til 
aktivitet i henhold til barnets motoriske egenutvikling. Stimulering og aktive­
ring av motoriske reflekser foretas i forskjellige kroppstillinger. Målsettingen er 
å påvirke pustemønsteret, endre/øke tidevolumet og ventilasjonen, og påvirke 
distribusjonen av luften. Luftstrømmen under utpusten kan eventuelt økes ved 
hjelp av forsiktige kompresjoner på brystkassen, for å løsne og flytte slimet til 
sentrale luftveier. Kompresjonene må følge pustebevegelsen og frekvensen, og 
foretas med dosert kraft for å øke den ekspiratoriske luftstrømmen, og få bar­
net til å forlenge utpusten. 

Mobilisert slim utløser hosterefleksen, og hosten kan understøttes med hos­
testøtte, dvs. et dosert manuelt mottrykk over sternum og bak på toraks samti­
dig med hosten, for at hosten skal bli effektiv i betydningen hoste opp og svelge 
eventuelt slim. 

Alle disse teknikkene bør utføres av kvalifisert fysioterapeut, siden dosering 
av innsats er viktig for å ikke oppnå motsatt effekt (13, 16, 36). De læres kun 
til lokale fysioterapeuter og eventuelt foreldre ved behov, og dersom det er hen­
siktsmessig og realistisk å få til i daglig behandling. 

Når barna er fra 1 til ca. 4 år, består den fysiske aktiviteten/treningen av sti­
mulering i henhold til motorisk egenutvikling og etter hvert forskjellige jagele­
ker. Lekene bør på sikt også omfatte spesifikke øvelser for både styrke og beve­
gelighet, lagt opp på en motiverende måte tilpasset barnets alder. De som har 
behandling og trening sammen med barna, må ha kjennskap til hva som er gun­
stig for å nå målet, og kunne observere om målsettingen dekkes. 

Når de er 2–3 år gamle, kan mange barn begynne å forlenge utpusten ved 
hjelp av «blåseleker», og lære å holde de øvre luftveiene åpne. «Dugging» på 
vindu eller speil brukes for å lære å holde luftveiene åpne, og er utgangspunkt for 
å lære eventuell flytteteknikk senere. Hosteteknikk kan bevisstgjøres og læres fra 
2–3 års alder via herming og blåseleker som forlenger utpusten (13, 36). 
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På sikt, når barnet kan hoste effektivt, erstattes bruk av ev. hostestøtte med 
spesifikk hosteteknikk. På lengre sikt, mestrer de fleste 4–5 åringer både hoste­
teknikk og  aktuelle pusteteknikker. 

I 5–10-årsalderen kan fysisk aktivitet/trening legges opp med ulike gymnas­
tikkleker eller med stafetter og hinderbaner. Innlagte pauser i treningen brukes 
til å kjenne etter/fjerne eventuelt mobilisert slim med spesifikk hosteteknikk, 
eller støteteknikk og hoste. Treningen bør i tillegg omfatte øvelser for både kon­
disjon, styrke og bevegelighet, lagt opp på en morsom og motiverende måte, 
enten samtidig eller hver for seg. 

Etter 10-årsalderen kan treningen legges opp som sirkeltrening med forskjel­
lig innhold. En kombinasjon av lav- og høyintensiv trening anbefales, ofte som 
intervalltrening. Treningen veksler med pauser for å fjerne eventuelt mobilisert 
slim med hosteteknikk, eller støteteknikk og hoste. Denne typen trening kan 
alternere med løping sammen med en voksen. Etter hvert er det mange som 
foretrekker løping siden det oppleves som mest tidseffektivt og mest normalt. 
Løpingen kan kompletteres med øvelser for bevegelighet og styrke. 

Fysisk trening som tillegg til slimmobiliserende behandling 
Alle som har CF, kan drive fysisk trening i en eller annen form uansett symp­
tomer. For de som har normal eller lett redusert lungefunksjon vil treningsopp­
legg og intensitet være det samme som for funksjonsfriske. For å oppnå så allsi­
dig effekt som mulig bør ulike treningsformer kombineres. 

Treningen bør være både høy- og lavintensiv, se tabell 19.1. En effektiv måte 
å trene arbeidskapasiteten på kan være å drive høyintensiv trening i intervaller 
med 30 sekunders maksimalt arbeid og 30 sekunders hvile i ca. 30 minutter, 
eller for eksempel 3 minutters intensivt arbeid med 3 minutters hvile i 3–5 repe­
tisjoner (37–39). Både allsidig styrketrening og bevegelighetstrening bør inngå. 

Et godt grunnlag for mange er å finne en form for fysisk trening tidlig i livet, 
som de trives med og som i tillegg er sosialt stimulerende, og kan drives sammen 
med andre, for eksempel fotball, innebandy, ishockey, jogging, stavgang, svøm­
ming, spinning med mer. 

Mange pasienter velger å trene sammen med kamerater/venninner eller sam­
boer/ektefelle, enten i form av mosjonsgymnastikk, aerobics eller liknende, der 
trening av både kondisjon-, styrke- og bevegelighet kan kombineres. En del 
pasienter foretrekker treningsprogrammer som kan utføres hjemme med enkle 
hjelpemidler, f.eks. hoppeball, bobathball, trampoline, ergometersykkel, trede­
mølle, manualer, Theraband, ribbevegg eller liknende. Treningsprogrammene 
utarbeides av en fysioterapeut i samarbeid med pasient/pårørende. 
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Tabell 19. 1. Fysisk aktivitet/trening og lungestatus ved cystisk fibrose. 

Status Trening 

Normal lungefunksjon/styrke/bevegelighet • Ingen restriksjoner 
• Vanlige kondisjons- og styrketreningsprinsipper 
• Lystbetonte sportsaktiviteter 
• CF-spesifikk bevegelighets- og styrketrening 

Normal eller litt redusert lungefunksjon: 
• FEV1* > 70 % av forventet verdi 
• Synker ikke i oksygenmetning under 

arbeid 

• Som over 
• Tett oppfølging 

Moderat redusert lungefunksjon 
• FEV1* 40–70 % av forventet verdi 
• Risiko for desaturasjon om natten og 

under arbeid 
• Eventuelt avhengig av O2-tilførsel under 

søvn 

• Høyintensiv intervalltrening med lengre pauser 
og lavintensiv trening. 

• Bevegelighetstrening, spesielt for rygg, 
brystkasse og skulderparti. 

• Styrketrening, spesielt for holdningsmuskulatur 
og evt. bekkenbunn. 

• Vurdere behov for O2-supplement under trening 

Alvorlig redusert lungefunksjon 
• FEV1* < 40 % av forventet verdi 
– Stor risiko for desaturasjon i hvile 
• Eventuelt avhengig av O2-tilførsel hele 

døgnet 

• Høyintensiv intervalltrening med kortere 
treningsintervaller og lengre pauser og 
lavintensiv trening 

• Bevegelighetstrening, spesielt for rygg, 
brystkasse og skulderparti 

• Adekvat styrketrening, spesielt for holdnings­
muskulatur og evt. bekkenbunn 

• Vurdere behov for O2-tilførsel under trening 

Respirasjonssvikt, i påvente av lunge­
transplantasjon 

• Lett fysisk trening 
• Bevegelighetstrening, spesieltfor rygg, 

brystkasse og skulderparti 
• Adekvat styrketrening, spesielt for holdnings­

muskulatur og evt. bekkenbunn 
• Krever O2-tilførsel under trening 

*FEV1 = forsert ekspiratorisk volum første sekund. 

Det er mange eksempler på voksne med CF som har deltatt i idrett på høyt 
nivå. Det er også vist at pasienter med CF kan gjennomføre maratonløp med 
normal biokjemisk, metabolsk og endokrinologisk respons (39, 40). 

Spesielle merknader 
Enkelte forhold krever spesiell oppmerksomhet hos CF-pasienter: 
•	 Uttalt dyspné. Pasientene må lære å skille adekvat andpustenhet fra dyspné og lære 

å håndtere andpustenhet. De bør lære å gjenkjenne dyspné så tidlig som mulig, 
siden dette er en tilstand som kan føre til panikk og angst. Treningsmengde og 
intensitet, og ev. hjelpemidler må tilpasses kapasitet og funksjonsnivå. 

•	 Akutt infeksjon og feber. Det anbefales ikke intensiv fysisk trening og styrketrening. 
Det er derimot ingenting i veien for å drive bevegelighetstrening. 
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•	 Ernæringsstatus og energibalanse. Ved malnutrisjon bidrar fysisk aktivitet/trening 
til større vektreduksjon og muskelatrofi. I samarbeid med ernæringsfysiolog og 
lege vurderes behovet for ernæringsmessige tiltak ift dosering av fysisk aktivitet/ 
trening for å kunne bygge opp muskelmasse og fysisk funksjon (41). 

•	 Astma eller bronkial hyperreaktivitet. Behov for premedisinering vurderes ved hjelp 
av reversibilitetstest både i hvile og under arbeid. Testen bør gjentas hvis sympto­
mbildet endrer seg. 

•	 Diabetes. Pasienter med CF- relatert diabetes kan få lavt blodsukker i forbindelse 
med fysisk aktivitet/trening, Dette er noe de må lære å håndtere i samarbeid med 
ernæringsfysiolog, lege og fysioterapeut. 

•	 Overbelastning. Allsidig trening anbefales for å unngå overbelastning og for å 
kunne fungere optimalt i hverdagen. 

•	 Fall i blodets oksygenmetning. Behov for oksygentilskudd vurderes ved hjelp av en 
måling av oksygenmetningen (SpO2). Oksygenmetning som er mindre enn 90 pro­
sent, målt med pulsoximeter (SpO2), bør unngås. I forhold til verdien av SpO2 
vurderes treningsintensiteten og/eller ev. oksygentilskudd under treningen. 

•	 Leddproblematikk og artritter (leddbetennelser). Behov for avlastning og alterna­
tive treningsformer vurderes. 

•	 Nedsatt milt- og leverfunksjon. Ved leversykdom med portal hypertensjon og for­
størret milt og/eller lever bør man unngå fysisk aktivitet/trening som kan føre til 
skader. Det vil si kontaktidretter som kan føre til direkte støt mot mage/rygg. 

•	 Salt- og mineralmangel. Mye svetting kan føre til omfattende salt- og væsketap 
(42). Rikelig med væske og evt. salttilskudd bør vurderes ved langvarig fysisk tre­
ning av høy intensitet, særlig i varmt klima. 

•	 Hemoptyse. Ved mindre symptomer, dvs. blodstriper i spyttet, eller små opphostin­
ger med blod avsluttes treningsøkten. Ved massiv hemoptyse, dvs. opphosting av 
store mengder blod, må akutt medisinsk hjelp tilkalles. 

•	 Pneumothorax. Ved plutselig økt dyspné og eventuelt samtidig smerte i bryst­
kassen, kan det blant annet være mistanke om pneumothorax (sammenfall av en 
lunge). Treningsøkten avsluttes, og det må tilkalles akutt medisinsk hjelp. 

Funksjonstester 
I Sverige er det vanlig at pasientene er hos legen ca. hver sjette uke. Hvert besøk inklu­
derer kontakt med fysioterapeut. Gjennomgang hos fysioterapeut bør alltid omfatte 
minst én behandlingsøkt, der avtalt inhalasjon og slimmobiliserende behandling, og 
pasientens evne til å følge behandlingsprogrammet, vurderes. 

Dessuten gjennomføres det spirometri og funksjonstester, der bevegelighet i bryst­
kasse, muskelstyrke og arbeidsevnefølges opp. Mellom disse besøkene er det mange 
som dessuten treffer fysioterapeuten på poliklinikken. På et klinisk-fysiologisk labora­
torium utføres det en stor lungefunksjonsundersøkelse én gang per år. Den inkluderer 
både statisk og dynamisk volum og test av maksimalt arbeid på ergometersykkel (9, 
43, 44). Behandlingen tilpasses kontinuerlig målte resultater og evne til å følge pro­
grammet. 
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I Norge er det vanlig at pasientene følges opp med en kontroll hos lege ca hver 4-6 
uke, og sjeldnere hos enkelte voksne. I denne forbindelse undersøkes blant annet bak­
teriologi fra ekspektoratprøve og lungefunksjon via spirometri. 

Ved ett til to års mellomrom gjennomføres en omfattende tverrfaglig gjennom­
gang. 

Målsettingen er å kartlegge status og behov, og å etablere eller optimalisere eksiste­
rende behandling. Kontrollen omfatter vurderinger og tiltak i henhold til behandling 
og ernæring, herunder ev. psykososiale forhold ved behov. Testprogrammet omfat­
ter blant annet lungefunksjonsmålinger, bildediagnostikk og vurdering av maksimal 
arbeidskapasitet på tredemølle, utført av testleder. 

Fysioterapeuten vurderer og følger opp de ulike temaene innen lungefysioterapi, 
det vil si inhalasjon og slimmobiliserende behandling, og fysisk funksjon, herunder 
bevegelighet og holdning, og arbeidskapasitet/arbeidstoleranse. Avhengig av alder og 
behov blir de fleste fulgt opp av fysioterapeut lokalt. Ved behov henvises pasienten til 
en spesialist i manuell terapi. 

Interaksjoner med legemiddelbehandling 
Mange pasienter inhalerer beta-2-stimulatorer i forbindelse med behandling, og dette 
har en pulsøkende effekt. Imidlertid har dette sjelden betydning for den fysiske trenin­
gen eller resultatet av den, men det kan være bra å kjenne til dette ved vurderinger. 

Insulin har en blodsukkersenkende effekt, på samme måte som fysisk trening. Man 
bør være spesielt oppmerksom på balansen mellom den blodsukkersenkende effekten 
av hard trening og/eller langvarig trening og inntak av mat. 

I forbindelse med lungetransplantasjon 
CF er en kronisk og progredierende sykdom, og til tross for intensiv behandling kan 
man ikke alltid forebygge progresjonen. Lungetransplantasjon kan da være det eneste 
behandlingsalternativet som gjenstår. Fysisk trening i denne forbindelse er viktig for 
at pasienten skal være i så god form som mulig før en så omfattende operasjon.. Tre­
ningen er imidlertid ikke annerledes enn det som er beskrevet tidligere (se tabell 1). 

Også pasienter som behandles med noninvasiv ventilasjonstøtte kan og bør trene. 
Dette gjelder også for pasienter som trenger forlenget assistert ventilasjon. Målet er å 
gjenvinne fysisk funksjon gradvis. Den fysiske treningen kan deretter legges opp etter 
vanlige treningsprinsipper. 

Det er imidlertid sjelden at man oppnår høyt maksimalt oksygenopptak (>30 ml/ 
kg/min) til tross for normal lungefunksjon. Mange begrenses av melkesyre i beina, og 
dette skyldes endret muskelmetabolisme. Enkelte har imidlertid deltatt i maratonløp 
(40). 

Lungene er store organer og krever derfor store doser immunsupprimerende lege­
midler. Til tross for at lungene er svært utsatt fra omgivelsene, er immunforsvaret mot 
bakterier intakt. 
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20. Demens 
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skapelige universitet, Trondheim 

Sammendrag 
Demens utgjør et alvorlig helseproblem blant eldre, og det er fremdeles få til­
tak som har vist seg å kunne forebygge utviklingen av demens. Nyere forskning 
antyder at aktivitet generelt og fysisk aktivitet spesielt kan være gunstig i denne 
sammenheng. Det har imidlertid ikke vært mulig å finne noen sammenheng 
mellom treningsmengde og -type og utvikling av demens. De rådene om aktivi­
tet som gis til befolkningen generelt, bør derfor også gjelde demente personer. 
Personer med etablert demens har samme behov for fysisk aktivitet som friske 
personer, men klarer ofte ikke å gjennomføre dette på egen hånd. Fysisk aktivi­
tet for å forebygge funksjonsnedsetting krever individuelt tilrettelagte aktivite­
ter og instruksjon. 

Innledning 
Fysisk aktivitet har en velkjent sykdomsforebyggende effekt, og er viktig for å 
unngå fysisk funksjonsnedsetting hos personer med kroniske sykdommer. Store 
deler av befolkningen er imidlertid mindre fysisk aktive enn det som sannsyn­
ligvis kreves for å beholde god fysisk funksjon i alderdommen. Fysisk aktivi­
tet kan fungere som primært forebyggende tiltak mot utvikling av demens og 
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sekundært for å hindre funksjonsnedsetting hos personer som allerede har ut­
viklet demens. 

Hva er demens, og hvordan arter den seg? 
Demens er en samlebetegnelse på en rekke sykelige tilstander i hjernen som 
kjennetegnes av svekkede mentale funksjoner og emosjonell kontroll samt pro­
blemer med å klare praktiske gjøremål i hverdagen (1). Demens rammer som 
oftest personer over 65 år (95 % av tilfellene) og kalles da aldersdemens. Imid­
lertid kan også yngre personer utvikle demens. 

I Norge er det i dag ca. 65 000 personer med en eller annen form for demens. 
Forekomsten øker med alderen. Ved 65-års alderen rammes ca. 1 % prosent og 
ved 90-års alderen rammes over 50 % (2). Fordi det blir flere eldre i befolk­
ningen, kan man vente at antallet personer med demens vil stige betydelig i de 
kommende årene. 

Demens karakteriseres av nedsatte mentale funksjoner som begynner sni­
kende og utvikles over tid. Vanlige symptomer er nedsatt korttidsminne, svek­
ket språklig evne og problemer med å skrive, regne, gjenkjenne, orientere seg og 
klare praktiske gjøremål som påkledning og måltider. Dessuten forandres den 
sosiale funksjonen og personligheten, noe som kan vise seg ved at personen iso­
lerer seg og blir passiv. Blant demente ses følelsesmessig avflating, bortfall av 
hemninger, mangel på dømmekraft og aggressivitet. Diagnosen demens forut­
setter at symptomene er så alvorlige at de påvirker den daglige livsførselen, og 
at har de har vært til stede i over 6 måneder. I noen demenstilfeller kan nedsatt 
motorisk evne være et tidlig kjennetegn, og i senere stadier opptrer ofte gangpro­
blemer, falltendens, problemer med å ta til seg mat samt inkontinens. For de aller 
fleste har sykdommen et progressivt forløp og gir kortere forventet levetid. 

Det er flere sykdommer som kan føre til demens. Alzheimers sykdom er 
den vanligste demenssykdommen og står for over 50 % av tilfellene, men også 
redusert sirkulasjon i deler av hjernen er en vanlig årsak. Risikoen for å utvikle 
demens er størst for de eldste, for personer der demens forekommer i familien, 
for personer med høyt blodtrykk, høye kolesterolverdier, for røykere eller der 
diabetes er en del av sykdomsbildet. Det er også påvist at personer med inaktive 
levevaner har større risiko enn de som har aktive levevaner, sosialt og mentalt. 

Utredningen av demens skal bestå av en generell medisinsk legeundersøkelse 
som også omfatter blodprøve og CT- eller MR-røntgen av hjernen. I tillegg kart­
legges pasientens mentale status og generelle funksjonsnivå ved samtale med og 
forskjellige tester av pasienten og samtaler med pårørende eller pleiepersonale. 

Behandlingen av demens innebærer forskjellige tiltak som helst bør iverkset­
tes parallelt, og som kan rette seg både mot pasienten og de pårørende. Mange 
eldre har stor nytte av regelmessig oppfølging via hjemmesykepleien, eventuelt i 
kombinasjon med besøk på et dagsenter. Pårørende til demente personer er ofte 
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hardt belastet og trenger både opplæring og veiledning og mulighet til å delta 
i pårørendegrupper. Avlastningsmuligheter på dagsenter eller korttidsopphold 
på sykehjem kan være aktuelt, og på lengre sikt krever sykdommen kontinuerlig 
tilsyn av pasienten. 

Man bør sikre at personer med demens behandles optimalt også for andre 
sykdommer som kan forekomme, siden man ofte ser at den mentale funksjonen 
forverres hvis pasienten i tillegg er fysisk syk, for eksempel har smerter, urinvei­
sinfeksjon eller forstoppelse. Noen demente blir deprimert og får atferdsproble­
mer som kan medføre behov for medisinering. Mange er følsomme overfor lege­
middelbivirkninger, og derfor er det viktig med en gjennomgang av det totale 
inntaket av legemidler. I de siste årene har det kommet medisiner som forsinker 
utviklingen av sykdommen og i noen tilfeller også forbedrer tilstanden. Disse 
medisinene brukes i første rekke til pasienter med Alzheimers sykdom, men de 
kan også ha effekt ved enkelte andre former for demens. 

Betydningen av fysisk aktivitet for å forebygge 
utvikling av demens 
Flere studier som er gjennomført i de siste årene antyder at regelmessig fysisk 
aktivitet har en beskyttende effekt mot risikoen for å utvikle aldersdemens 
(3–5). Man har funnet at personer som deltok i mange aktiviteter, hadde mindre 
risiko for å utvikle demens enn de som deltok i få. I denne forbindelse hadde det 
mindre betydning om aktiviteten var energikrevende eller ikke (6). Også hos de 
eldste (over 85 år) er det indikasjoner på at regelmessig fysisk aktivitet beskytter 
mot utvikling av demens (7). 

Fysisk aktivitet utføres ofte sammen med sosiale og mentale aktiviteter, og 
ved å være engasjert i flere ulike aktiviteter stimuleres sannsynligvis evnen til 
å organisere og huske, noe som kan være en av årsakene til at fysisk aktivitet 
ser ut til ha en beskyttende effekt. Fysisk aktivitet kan også gjenspeile sunne 
levevaner, noe som i seg selv beskytter mot eksponering av faktorer som kan 
påvirke den kognitive funksjonen negativt. 

Også genetiske forskjeller har betydning for om fysisk aktivitet beskytter mot 
demens. Man har for eksempel funnet at hos personer som ikke er bærere av en 
spesiell gentype (apolipoprotein E genotype-APOE), beskytter fysisk aktivitet 
mot å utvikle demens, mens hos dem som var bærere av genet, var det liten sam­
menheng (6). 
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Betydningen av fysisk aktivitet hos personer 
med demens 
Eldre akutt syke personer kan befinne seg i faresonen for å utvikle demens på 
grunn av fysiske og mentale følger av tilstanden (8). Forebygging av inaktivitet 
som følge av sykdom kan derfor være en faktor for å hindre redusert funksjons­
evne generelt og mental funksjonsevne spesielt. 

Aktivitetens betydning for fysisk, sosial og emosjonell funksjon 
Det finnes studier som har vist at strukturert fysisk trening gir bedre fysisk form 
og funksjon i dagliglivet hos personer med demens (9). Hos eldre mennesker 
som bor hjemme, er det rapportert at et fysisk treningsprogram sammen med 
opplæring av pårørende i å takle pasientens atferd forbedret gangevnen og den 
selvrapporterte helsen samtidig som depresjon ble redusert (10). Andre under­
søkelser viser ikke like tydelig effekter av trening (11). De avvikende konklusjo­
nene kan skyldes at forskjellige studier har undersøkt ulike utvalg og har målt 
effektene på forskjellige måter. Det generelle kjennetegnet ved de studiene som 
er gjennomført, er at de bare omfatter personer med lett eller moderat grad av 
demens. 

De fleste personer som bor på sykehjem, har sviktende mentale funksjoner 
eller demens. Studier fra USA og Europa viser at strukturert trening for eldre 
på sykehjem (70+) med flere diagnoser gir positive effekter på muskelstyrke og 
bevegelighet. Det finnes dokumentasjon som i rimelig grad støtter at strukturert 
trening har effekt på bevegeligheten, men motstridende resultat når det gjelder 
gangfunksjon, aktiviteter i dagliglivet (såkalte ADL-aktiviteter), balanse og 
utholdenhet. Selv om nedsatt mental funksjon ikke var et kriterium for inklu­
dering i studien, er det grunn til å tro at mange deltakere hadde sviktende men­
tale funksjoner, og at resultatene kan overføres på personer med lettere demens 
(12). 

Det er også rapportert at tilrettelagt fysisk aktivitet påvirker de mentale funk­
sjonene hos eldre med demens, særlig aspekter som oppmerksomhet, hukom­
melse, kommunikasjonsevne, evne til å utføre praktiske oppgaver samt overord­
nede mentale funksjoner (13, 14). 

Det har vist seg at fysisk trening i kombinasjon med teknikker for å redusere 
problematferd har forbedret den fysiske helsen og redusert depresjon hos per­
soner med Alzheimers sykdom (15). Resultatet antyder at engasjement er en 
viktig suksessfaktor for å oppnå fysiske gevinster. 

Alt i alt indikerer disse studiene at eldre med forskjellige grader av sviktende 
mental helse, både de som bor hjemme og de som bor på institusjon, kan ha 
nytte av fysisk trening. Treningen har flere fysiske og psykologiske effekter, og 
de viktigste målene er å opprettholde helse, kommunikasjonsevne samt mentale 
og hverdagslige funksjoner. 
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Forebygging av fall 
Personer med demens har nedsatt motorikk og svekkede mentale funksjoner 
og derfor økt risiko for fall og skader som følge av fallene. Generelt sett har det 
vist seg at trening med vekt på muskelstyrke og balanse er effektivt for å fore­
bygge fall hos eldre som bor hjemme, men dette er ikke påvist for personer med 
demens (11, 16). Det kan tyde på at andre faktorer enn balanse og muskelstyrke 
er viktige risikofaktorer for personer med demens, og da særlig faktorer som 
kan knyttes til den mentale svikten. Det er imidlertid få studier på dette områ­
det, og det betyr at konklusjonene må tolkes med forsiktighet. 

Aktuelle tiltak – anbefalinger 
Fysisk aktivitet som tiltak for å forebygge demens 
De studiene som er gjennomført, har ikke kunnet vise nøyaktig hvor stor akti­
vitet som kreves for å ha en gunstig og dermed forebyggende effekt på utvikling 
av demens, bortsett fra at frekvens av aktivitet er viktigere enn høy intensitet 
(17). Det er heller ikke funnet hva slags aktivitet som er gunstig. Anbefalinger 
om fysisk aktivitet bør derfor følge de rådene som generelt sett gjelder for å gi 
god helseeffekt hos befolkningen. 

Fysisk aktivitet for å forebygge funksjonssvikt hos personer med demens 
Det er mulig å leve opptil 20 år med progredierende demens. Fysisk aktivitet 
bør ha som mål å forebygge funksjonssvikt og bidra til å opprettholde dagligli­
vets funksjoner. Deltakelse i aktiviteter kan også fungere som en innfallsvinkel 
til kommunikasjon og generell stimulering. Behovet for fysisk aktivitet hos pasi­
enter med demens er ofte det samme som hos andre pasienter, men tilpasningen 
og utformingen av selve aktiviteten må gjøres annerledes. Fysisk aktivitet skaper 
velvære i seg selv, men mange demente trenger hjelp til å komme i gang, hjelp 
med tilpasning samt egen oppfølging for å opprettholde et godt aktivitetsnivå. 

En del mennesker kan ha nedsatt evne til å ta initiativ og blir derfor lett inak­
tive. De kan oppleve at mobiliteten raskt svekkes, ikke bare som følge av demen­
sen, men også som følge av inaktiviteten, og dermed befinner de seg i faresonen 
for å miste enkelte grunnleggende funksjoner, for eksempel å kunne gå. Det er 
derfor viktig å sette i verk tiltak som forebygger denne typen funksjonssvikt. 

En annen gruppe pasienter er i stedet urolige og vandrer omkring. Noen 
beskrives som «personer med problematferd», noe som ikke bare skyldes 
demenstilstanden, men mer personenes mangel på evne til å forstå omgivelsene 
(1). Det er derfor mulig at tilrettelagte aktiviteter som er bedre tilpasset omgi­
velsene kan fungere positivt for disse. 
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Mengde og type av tiltak 
Fysisk aktivitet hos personer med demens kan ha både fysiologiske, mentale og 
emosjonelle effekter. Det er ingen grunn til å anta at dose og intensitet i trening 
av forskjellig egenskaper, for eksempel muskelstyrke, bevegelighet og balanse, 
skal være annerledes enn hos ikke-demente. Når det gjelder hvilken effekt akti­
vitetene har på tankevirksomhet og emosjoner, finnes det ingen dokumenterte 
kunnskaper om mengde og type. Kunnskap om motorisk læring (18) tyder på at 
de viktigste faktorene er totalmengde samt at det som skal læres, føles menings­
fullt og motiverende. 

Når det gjelder aktivitetstype, ser det ut til at ulike aktiviteter kan ha positiv 
virkning. Mange studier baseres på generell trening av mobilitet med vekt på 
gangevnen. Det er rapportert om alt fra stoløvelser, aerobics, styrketrening med 
vekter, treningsprogram på ergometersykkel til trening av andre ferdighetsba­
serte funksjoner (9). For å forebygge funksjonsbortfall hos pasienter med multi­
funksjonssvikt anbefales det trening som påvirker flere fysiske komponenter, for 
eksempel styrke, utholdenhet, balanse og bevegelighet samt spesifikk trening av 
ferdigheter som er nødvendige i dagliglivet (19). 

Personer med problematisk tilstand ser ut til å få spesielt god effekt av fysisk 
trening i kombinasjon med teknikker for å påvirke tilstanden (10). 

Tilpasset fysisk aktivitet 
Demens påvirker en persons funksjonsnivå, fører til gradvis reduksjon av den 
intellektuelle evnen og svekker hukommelsen og muligheten til å utføre hver­
dagsaktiviteter. Hukommelsen påvirker utførelsen av aktiviteter slik at personen 
for eksempel glemmer hva hun eller han holder på med. Videre kan oriente­
ringsproblemer, nedsatt vurderingsevne, sviktende motivasjon og emosjonell 
kontroll vanskeliggjøre gjennomføring av en aktivitet. Den fysiske aktiviteten 
må derfor tilpasses hver enkelt person og dennes mentale og fysiske status (20). 

Kommunikasjon kan være et stort problem i denne sammenheng (21). Fakto­
rer som vanskeliggjør kommunikasjonen, kan for eksempel være problemer med 
å lokalisere hvor lyden kommer fra, å forstå hva som sies, svekket hukommelse, 
langsom respons og redusert uttrykksevne. Mange eldre har nedsatt hørsel, noe 
som er ekstra viktig å kontrollere hos pasienter med demens fordi mange vegrer 
seg for å bruke høreapparat. I slike situasjoner kan en taleforsterker bidra til 
bedre verbal kommunikasjon. Det også viktig å gjenta det som sies og bruke 
ord som er velkjent for pasienten. Videre er det lettere å forstå positive instruk­
sjoner enn negative. Det er for eksempel bedre å si «bli stående» i stedet for 
«ikke sett deg ned». Det er enklere å bruke målrelaterte opplysninger enn rene 
bevegelsesinstruksjoner. Det kan illustreres med følgende eksempel: Hvis du vil 
at en pasient som sitter, skal reise seg, kan det være enklere å be vedkommende 
om å hente en tekopp som står på bordet et stykke fra stolen. 
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Noen viktige punkter for god verbal kommunikasjon: 
•	 Gi en person tid til å reagere. 
•	 Uttrykk deg klart og enkelt – én beskjed om gangen. 
•	 Bruk ord og uttrykk som pasienten er godt kjent med. 
•	 Gjenta ofte, og bruk andre ord hvis ikke pasienten forstår. 
•	 Unngå å forklare bevegelser, la heller pasienten løse oppgaver. 

Ikke-verbal kommunikasjon er en viktig utfylling til den verbale, men den må 
skje på en måte som ikke forvirrer pasienten. Eksempel på nyttige metoder er 
gester, berøring, visuell forsterkning, lydforsterkning eller å demonstrere aktivi­
teten. 

Noen aktiviteter kan skremme en del demente, for eksempel på grunn av for­
styrrelser i evnen til å oppfatte rommet. Det kan oppleves utrygt å reise seg fra 
en stol eller sengekant eller å gå ned en trapp. I slike situasjoner er det viktig å 
ufarliggjøre det som oppleves som truende, for eksempel ved å sette ryggen på 
en stol foran den som skal reise seg, eller å gå baklengs foran en person nedover 
trappen. 

For pasienter med alvorlig grad av demens kan det være vanskelig å fungere 
i omgivelser i bevegelse (som er alt fra mennesker som flytter seg, skiftende lys­
forhold, ulike lyder og gulv med forskjellige farger til skarpe kontraster) eller at 
det vante miljøet plutselig endres. Ved trening er det derfor viktig å redusere all 
forstyrrende informasjon i omgivelsene eller bevisst å velge hvilke utfordringer 
som kreves for at treningen skal bli realistisk. 

Aktiviteter som personen kjenner igjen fra tidligere, har lettere for å skape 
engasjement enn nye, og det gjelder derfor å identifisere og tilpasse slike aktivi­
teter. 

Aktuelle tester 
Hvis man tror at en person kan være mentalt svekket, kan man bruke en scree­
ningtest, for eksempel Mini Mental Status (MMS) (22), for å fastslå hvilke 
sider av den mentale funksjonsevnen som er redusert. For å kartlegge fysisk 
funksjonsevne kan det brukes spesifikke tester for eldre. Disse kan brukes til å 
vurdere funksjoner som er relevante for å klare seg i hverdagen med hensyn til 
muskelstyrke, balanse, bevegelighet og utholdenhet. En godt tilrettelagt testsi­
tuasjon og enkle instruksjoner er imidlertid avgjørende for å få et korrekt test­
resultat. 
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Sammendrag 
Fysisk aktivitet har positiv effekt ved depresjon både for å hindre depresjonsepi­
soder og for å behandle dem, så vel akutt som på lengre sikt. Det er en fordel at 
den fysiske treningen skjer parallelt med vanlig behandling med medisiner og sam­
tale. Selv om mange studier har metodiske begrensninger, og det fremdeles er få 
langtidsstudier, har fysisk trening ved lett og moderat depresjon klart vitenskape­
lig støtte som behandling av depressive episoder og for å redusere risikoen for til­
bakefall. Det er dokumentert en forebyggende effekt ved epidemiologiske studier 
og ved langtidsstudier med oppfølging på opptil ti år. Andre helseeffekter av fysisk 
aktivitet er også viktige, fordi depresjon ofte forekommer hos mennesker som også 
har somatiske sykdommer. Fysisk aktivitet representerer en stor gevinst både for 
den enkelte og for samfunnet. 

Definisjon 
Depresjonssykdom er vanlig, og forekomsten øker. Livstidsprevalensen varierer 
mellom 6 og 20 prosent i forskjellige land i forskjellige studier. En norsk studie 
som ble publisert av Kringlen og medarbeidere i 2001, fant en livstidsprevalens 
på 17,8 prosent (1). I år 2000 rangerte WHO depresjonssykdom som det fjerde 
største helseproblemet i verden. Det er betydelig forskjell mellom kjønnene siden 
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depresjon hos kvinner er den fjerde største årsaken til total sykdomsbyrde, mens 
den hos menn først kommer på sjuende plass (2). 

Diagnostiske kriterier 
Depresjon regnes diagnostisk til gruppen av psykiske sykdommer som betegnes 
som affektive lidelser (stemningslidelser), og deles i to hovedgrupper. De unipolare 
affektive lidelsene omfatter de som bare har depresjonsepisoder, mens en ved bipo­
lare affektive lidelser kan se både depresjonsepisoder og hypomane/maniske episo­
der. Bipolar sykdom er sjelden sammenliknet med unipolar og blir ikke behandlet 
i dette kapittelet. Det er en generell mangel på forskning når det gjelder fysisk 
aktivitet og bipolar sykdom. Dystymi er en lettere form for depresjon, men tilstan­
den er ofte langvarig, minst to år, og blir heller ikke omtalt i dette kapittelet. 

Depresjon er en sykdom som i stor grad forekommer sammen med andre psy­
kiatriske sykdommer/lidelser, særlig angstidelsene, men også sammen med kropps­
lige sykdommer, der hjerte-karsykdommer dominerer. 

Ifølge DSM-IV, et diagnostisk system som brukes over hele verden, karakteriseres 
egentlig depresjon av følgende kriterier: 

A: Minst fem av de følgende symptomene har forekommet i den samme toukers­
perioden. Dette har medført en endring fra tidligere funksjonsnivå. Minst ett av 
symptomene 1) nedstemthet eller 2) redusert interesse må foreligge. 
1.	 Nedstemthet mesteparten av dagen så å si daglig, noe som bekreftes enten 

av personen selv (føler seg for eksempel trist eller tom) eller av andre (ser for 
eksempel ut som om de skal gråte). 

2.	 Klart redusert interesse for eller mindre glede av alle eller nesten alle aktiviteter 
mesteparten av dagen, noe som bekreftes enten av personen selv eller av andre. 

3.	 Betydelig vektreduksjon (uten å slanke seg med hensikt) eller vektøkning (for 
eksempel fem prosents vektendring på en måned), eller mindre eller økt appe­
titt nesten daglig. 

4.	 Søvnforstyrrelser (for lite eller for mye søvn nesten hver natt). 
5.	 Psykomotorisk agitasjon eller hemning så godt som daglig (som kan observe­

res av omgivelsene, og som ikke bare er en subjektiv opplevelse av rastløshet 
eller treghet). 

6.	 Følelse av svakhet eller mangel på energi så godt som daglig. 
7.	 Følelse av verdiløshet eller overdreven eller uberettiget skyldfølelse (som kan ha 

karakter av vrangforestillinger) nesten daglig (ikke bare selvbebreidelser eller 
skyldfølelse over å være syk). 

8.	 Redusert tanke- eller konsentrasjonsevne eller ubesluttsomhet så godt som 
daglig (noe som bekreftes enten av personen selv eller av andre). 

9.	 Tilbakevendende tanker om døden (ikke bare frykt for å dø), tilbakevendende 
selvmordstanker uten noen spesiell plan, eller allerede foretatt planlegging av 
selvmord. 
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Symptomene kan ikke forklares bedre ved hjelp av andre psykiatriske sykdomstil­
stander/lidelser og skal forårsake klinisk signifikant lidelse eller forverret funksjon 
på jobben, sosialt eller i andre viktige henseender. 

Diagnostisk framgangsmåte 
DSM-IV og ICD-10 med svært like kriterier brukes ved diagnostikk i Norge. 
Diagnosen bygger på disse kriteriene, som er deskriptive. Vurderingsskalaer bru­
kes hovedsakelig for å måle depresjonsdybden. Det finnes ingen biologisk markør 
for å påvise sykdommen. 

Årsak og risikofaktorer 
Det finnes ingen enkelt årsakssammenheng, og det er ingen spesielt klar genetisk 
disposisjon. En modell som ofte brukes, er stress- og sårbarhetsmodellen. Negativt 
stress, slik som tapsopplevelser, kan utløse depresjon, men den individuelle sår­
barheten er vekslende. Risikofaktorer som kan gi økt sårbarhet, er for eksempel 
separasjoner i barndommen, psykiske traumer, krenkelser og en rekke somatiske 
faktorer. Tap av ulike slag er vanlig som utløsende faktor. I studier som omtales 
senere, vises det hvordan levevaner, for eksempel fysisk inaktivitet, påvirker situa­
sjonen. 

Patofysiologi 
Det mangler en enhetlig patofysiologi. Iblant finner man en patologisk økning av 
aktiviteten i aksen hypotalamus – hypofyse – binyrebark ved pågående depresjon, 
som tegn på stress. Det pleier å skje en normalisering når pasienten er i ferd med å 
bli frisk igjen. Siden antidepressive medisiner gir forbedret funksjon av signalstof­
fer som serotonin, noradrenalin og dopamin, går én teori ut på at depresjon forår­
sakes av forstyrrelse i disse systemene. Ny forskning har vist celledød i noen deler 
av hjernen, spesielt hippocampus, ved depresjon. 

Hva fører sykdommen til? 
Depresjon resulterer i mye lidelse for den som rammes og for de nærmeste. Det 
fører også til nedsatt funksjonsnivå både i arbeidsliv og sosialt. Depresjon er en 
dominerende diagnose når det gjelder sykemeldinger og utbetaling av sykepenger 
for psykisk sykdom, og det er den viktigste årsaken til fullbyrdet selvmord. 

Behandlingsprinsipper 
Farmakologisk behandling med moderne antidepressive legemidler og flere psyko­
terapiformer, som kognitiv og interpersonlig terapi, har godt dokumentert effekt. 
Antidepressive legemidler og behandling med litium brukes også for å hindre 
tilbakefall. Behandlingen har ikke alltid den ønskede effekt, og det kan da være 
aktuelt å kombinere forskjellige legemidler med psykologisk behandling og i van­
skelige tilfelle benytte elektrokonvulsiv behandling. Lysterapi ved vinterdepresjon 
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er utbredt i Sverige og Norge, men det er delte meninger om det er vitenskape­
lig grunnlag for å si at dette har effekt. Ikke-spesifikke behandlingsalternativer, 
slik som psykososial støtte og rehabiliteringstiltak, er ofte like nødvendig som ved 
andre sykdommer. 

Effekter av fysisk aktivitet 
Akutte effekter 
Allerede i 1905 ble den første rapporten publisert, der Franz og Hamilton beskrev 
hvordan moderat fysisk aktivitet medførte betydelig forbedring mentalt, kropps­
lig og emosjonelt hos to pasienter med dyp depresjon (3). I 1984 viste McCann og 
Holmes (4) at løpetrening hadde signifikant bedre effekt enn avslapning og ingen 
behandling for en gruppe studenter med lett til moderat grad av depresjon. Noe 
senere på 1980-tallet publiserte Martinsen og medarbeidere ved Modum Bad vik­
tige resultater der de blant annet fant at deprimerte pasienter som var innlagt på 
sykehus, hadde signifikant bedre effekt av fysisk trening tre ganger per uke i ni 
uker enn arbeidsterapi i en tilsvarende periode (5, 6). 

I de siste årene har det kommet flere viktige studier, som bekrefter tidligere funn 
om positiv effekt av fysisk trening ved depresjon. I 1999 kom Blumenthal og med­
arbeidere med en studie der 156 pasienter i alderen 50 til 77 år var tilfeldig fordelt 
i tre behandlingsgrupper. Forsøket varte i fire måneder. Gruppe 1 ble behandlet 
med sertralin (Zoloft) 50–200 mg per dag. Den andre gruppen hadde fysisk tre­
ning i form av spaserturer og jogging i 30 minutter tre ganger i uken. Den tredje 
gruppen fikk både sertralin og fysisk trening. Det ble ikke funnet noen signifikant 
forskjell i behandlingseffekt mellom de tre gruppene, og alle hadde god effekt av 
behandlingen (7). 

I 2005 publiserte Dunn og medarbeidere en lenge etterspurt dose respons stu­
die (8). Ved loddtrekning ble 80 pasienter fordelt på én av fire grupper. Gruppe 
1 hadde trening med energiforbruk på 7 kcal/kg kroppsvekt/uke tre ganger per 
uke, gruppe 2 med energiforbruk på 7 kcal/kg kroppsvekt/uke fem ganger per 
uke, gruppe 3 med 17,5 kcal/kg kroppsvekt/uke tre ganger per uke, gruppe 4 med 
17,5 kcal/kg kroppsvekt fem ganger per uke og gruppe 5 hadde tøyningsøvelser og 
avslapning tre ganger per uke som placebo. Gruppe 3 og 4 hadde den treningsin­
tensiteten som pleier å være angitt i anbefalinger fra folkehelsen, mens gruppe 1 og 
2 fikk lavintensitetsbehandling. Behandlingen varte i tolv uker. 

Man fant at depresjonsskår minket med 47 prosent i gruppe 3 og 4, med bare 
med 30 prosent i gruppe 1 og 2 samt 29 prosent i gruppe 5. Konklusjonen ble at 
den mosjonsintensiteten som pleier å bli anbefalt, hadde klar terapeutisk effekt 
ved depresjon med mild til moderat grad, mens lavere intensitet var likeverdig med 
placebo (8). I 2006 publiserte Trivedi og medarbeidere en artikkel der 17 pasienter 
som ikke hadde blitt friske med antidepressiv medisinering, hadde deltatt i fysisk 
trening i tolv uker, mens de fortsatte med uforandret medisinering. Pasientene som 
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var med på studien, fikk en tydelig positiv effekt på depresjon (9). Denne pilotstu­
dien viser at det er mulig å bruke fysisk trening for å øke effekten av antidepres­
siv medisinering ved depresjon. Samme år viste Knubben og medarbeidere i en 
randomisert, kontrollert studie at relativ hard jogging i 10 dager med en hjerte­
frekvens på opptil 80 prosent av den maksimale, ga signifikant bedre terapeutisk 
effekt enn placebo (uttøyning og avslapning) hos en gruppe inneliggende pasienter 
med moderat til dyp depresjon (10). 

Langtidseffekter 
Babyak og medarbeidere fulgte opp pasientene i studien til Blumenthal og medar­
beidere etter ytterligere seks måneder, og fant at de som hadde deltatt i fysisk tre­
ning hadde signifikant mindre risiko for tilbakefall enn de som hadde fått sertralin. 
De som trente, var også i signifikant større utstrekning tilbake i full virksomhet ti 
måneder etter studiestart (11). 

Det finnes også flere studier med lengre oppfølgingstider. Tre nylig publiserte 
prospektive studier viser at det er sammenheng mellom fysisk aktivitet og depre­
sjon. Harris og medarbeidere fulgte 424 deprimerte pasienter i en tiårsperiode. 
De fant at mer fysisk aktivitet var assosiert med mindre depressivitet og motvir­
ket effekten av kroppslige sykdommer og negative stressfaktorer på de depressive 
symptomene (12). 

Metaanalyser 
En metaanalyse fra 1998 av Craft og Landers omfattet 37 artikler. De fant at fysisk 
trening var bedre enn ingen behandling ved depresjon. Det var ingen forskjell mel­
lom ulike typer trening. Derimot var effekten bedre hvis behandlingen pågikk i 
mer enn ni uker. Det var best effekt ved moderat til alvorlig depresjon (13). I en 
metaanalyse som ble publisert i 2001 fant Lawlor og Hopker 14 studier som var 
så metodisk gode at de kunne tas med, men ifølge forfatterne hadde alle sammen 
metodiske svakheter. Sammenlagt fant de likevel en effektstørrelse på 1,1, noe som 
er tilfredsstillende. Konklusjonen ble imidlertid at det ikke var mulig å si sikkert at 
fysisk trening har antidepressiv effekt (14). I en artikkel fra samme år gjennomgår 
Dunn og medarbeidere 18 studier. I åtte av disse ble depresjonssymptomene redu­
sert med 50 prosent i den akutte fasen. Sju studier med oppfølgingstid på mellom 
3 og 21 måneder viste at effekten vedvarte ved fortsatt trening. Også disse forfat­
terne påpeker metodebegrensninger, og etterlyser en kontrollert dose respons stu­
die, som de siden selv har utført (se over) (15). 

Metaanalyser gir mulighet til å trekke konklusjoner fra en større gruppe pasien­
ter enn tilfellet er med enkeltstudier. Hvis man stiller svært strenge krav til kvalite­
ten på studiene som skal inngå, er ulempen at man kan gå glipp av nyttig informa­
sjon fra mindre, godt gjennomførte studier. 

Epidemiologiske studier 
Allerede i 1988 gikk Stephens gjennom data fra Canada og USA og fant at en stor 
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grad av fysisk aktivitet korrelerte med liten grad av angst- og depresjonssympto­
mer (16). I en tysk befolkningsgruppe fant Weyerer at de som sa de ikke drev noen 
fysisk aktivitet, hadde over tre ganger så stor risiko for å utvikle moderat til alvor­
lig depresjon som de fysisk aktive (17). Tre finske studier fant også liknende resul­
tater (18, 19, 20). Pfaffenberger og medarbeideres studie fra 1994 er godt kjent. De 
fulgte opp Harvard-studenter i en periode på 23–27 år retrospektivt, og sammen­
liknet oppgitt fysisk aktivitet og trening med sykelighet i depresjon. Konklusjonen 
ble at de som drev regelmessig fysisk trening, hadde mindre risiko for å bli syke 
av depresjon. Effekten var klart doseavhengig (21). Det finnes også studier som 
ikke viser noen sammenheng mellom fysisk aktivitet og redusert depressivitet. En 
slik studie ble publisert av Cooper-Patrick og medarbeidere med 15 års oppfølging 
(22). 

Wiles og medarbeidere viste i 2007 i en rapport fra Caerphilly-studien i Wales 
at det er en sammenheng mellom høy grad av fysisk aktivitet på fritiden og på job­
ben og redusert forekomst av psykisk sykelighet (hovedsakelig depresjon og angst) 
ved en femårsoppfølging, men ikke etter ti år (23). I en interessant studie fra Japan 
av Yoshiuchi og medarbeidere målte man fysisk aktivitet med akselerometer og 
skritteller i ett år hos 184 individer i alderen 65–85 år. Man fant en signifikant 
negativ sammenheng mellom fysisk aktivitet og depressivitet (24). 

Det er åpenbare svakheter ved denne type studier både når det gjelder validi­
teten av opplysningene og årsakssammenhengen, spesielt ved tversnittsstudier. 
Er det den fysiske inaktiviteten som fører til depressivitet, eller er det depresjo­
nen som fører til inaktivitet? Det kan også være en tredje faktor som forklarer 
sammenhengen. I longitudinelle studier følges en populasjon over tid. Her kan 
man ta utgangspunkt i friske personer, identifisere de som blir syke, og se om det 
er sammenheng mellom fysisk aktivitetsnivå og sykdomstendens. I slike studier 
er årsakssammenhengen tydeligere. En svakhet med disse studiene er imidlertid 
utvalgsfaktoren. Det kan være slik at de som er fysisk aktive, er mer ressurssterke, 
og at de ville klare seg best uansett om de var fysisk aktive eller ikke. For å kontrol­
lere denne faktoren må det gjennomføres randomiserte, kontrollerte intervensjons­
studier. 

Rimelige hypoteser om virkningsmekanismer 
Fysisk aktivitet betyr endring av atferd, en atferdsmodifikasjon. Ved depresjon er 
atferden ofte preget av passivitet, tilbaketrukkethet og isolasjon. En atferdsendring 
kan påvirke følelser og tanker og dermed bidra til å redusere depresjon (25). Fysisk 
trening har vist seg å fremme positive tanker og følelser, øke troen på å takle egne 
problemer, gi større selvtillit og bedre evne til selvkontroll. Fysisk aktivitet kan sees 
som en form for atferdsterapi, og kognitiv atferdsterapi er en godt dokumentert 
behandlingsmetode ved depresjon. Salmon diskuterer en annen mulig psykologisk 
mekanisme (26). Hans hypotese er at fysisk trening gir større motstandskraft mot 
stress. Dette kan være koplet til redusert aktivitet i hypotalamus-hypofyse-binyre­
aksen, som ved depresjon ofte har en patologisk økt funksjon. 
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En annen mulighet er at det er den forbedrede fysiske funksjonsevnen som opp­
nås ved trening, som er virkningsmekanismen. Det er imidlertid ikke noen klar 
sammenheng mellom forbedret fysisk kapasitet og redusert depresjon hos depri­
merte pasienter (27). Fysisk aktivitet forbedrer syntesen og metabolismen av sig­
nalstoffene noradrenalin, serotonin og dopamin hos forsøksdyr (28). Det finnes 
imidlertid ennå ikke noe klart belegg for å si at dette også gjelder for mennesker, 
men det er en rimelig hypotese om en viktig virkningsmekanisme. En populær 
hypotese er at effekten av fysisk trening skyldes økt frigjøring av endorfiner, det vil 
si kroppens egenproduserte morfinstoffer. Forsøk på både mus og mennesker styr­
ker denne teorien (29, 30), men det trengs mer forskning på effekten av endorfiner 
i hjernen hos pasienter som behandles med fysisk trening. 

En annen spennende teori er også at fysisk aktivitet bidrar til dannelse av nye 
celler i noen deler av hjernen, spesielt hippocampus, som er viktig for læring og 
hukommelse. Ved depresjon er det funnet redusert volum av hippocampus (31), og 
behandling med antidepressive medisiner gir nydannelse av celler der (32). En for­
skergruppe ved Karolinska Institutet har nylig funnet at den antidepressive effek­
ten, som man ser når deprimerte rotter får løpe på løpehjul, medfører cellevekst i 
hippocampus, og at det skjer like stor cellevekst hos rotter som løper som hos dem 
som behandles med antidepressive legemidler (33). 

Indikasjoner 
1.	 Fysisk aktivitet og trening kan brukes for å redusere faren for å bli syk av 

depresjon. 
2.	 Fysisk aktivitet kan brukes som behandling av depresjon. Treningen kan 

kombineres med annen antidepressiv behandling, som medisinering og/eller 
samtaleterapi. 

3.	 Fysisk aktivitet kan brukes for å redusere risikoen for tilbakefall etter vellyk­
ket behandling. 

Anbefalinger 
Treningsform Intensitet Frekvens Varighet 

Kondisjonstrening Moderat til anstren­
gende (13–15, Borgs 
RPE-skala) 

2–3 ganger/uke (jogging) 30–45 minutter 
Minst 9 uker 

Lett til moderat 
(spasertur) 

Daglig 30 minutter 

Styrketrening 8–10 øvelser 
1–3 serier med 
8–12 repetisjoner 

2–3 ganger/uke 
70–80 % av 1 RM* 

30-60 minutter 
Minst 9 uker 

*RM = repetisjonsmaksimum. 1 RM tilsvarer den største vekten som kan løftes gjennom hele 
bevegelsesbanen bare én gang. 
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Funksjonstester/behov for helsekontroll 
Depresjonsdybden bør vurderes før og etter behandlingen med egnet vurde­
ringsskala. 

Hvis mulig bør det gjennomføres en kondisjons-/utholdenhetstest før og etter 
avsluttet behandling. 

Interaksjoner med legemiddelbehandling 
En erfaring fra behandling med antidepressive midler av eldre type, såkalte tri­
sykliske midler, er at de kan vanskeliggjøre fysisk trening på grunn av bivirknin­
ger, særlig i form av økt hjertefrekvens, munntørrhet, svettetokter og tendens 
til blodtrykksfall (ortostatisk hypotensjon). De moderne antidepressive medi­
sinene har færre bivirkninger og ser ikke ut til å påvirke fysisk aktivitet i nevne­
verdig grad. 

Kontraindikasjoner 
Undervektige pasienter med diagnostisert spiseforstyrrelse bør ikke foreskrives 
fysisk trening mot depresjon. 

Risikoer 
Det er ikke forbundet med fare å være fysisk aktiv for deprimerte, så fremt de 
ikke har kroppslige sykdommer som kan forverres ved fysisk trening. 
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22. Diabetes mellitus – type 1 

Forfattere 
Claes-Göran Östenson, professor, Kliniken för endokrinologi, 
metabolism och diabetes, Karolinska Universitetssjukhuset, Stockholm 

Jan Henriksson, professor, Institutionen för fysiologi och farmakologi, 
Karolinska Institutet, Stockholm 

Kåre Birkeland, professor, Det medisinske fakultet, Universitetet 
i Oslo og avdelingsoverlege, Avdeling for klinisk endokrinologi, 
Aker universitetssykehus, Oslo 

Sammendrag 
Type 1-diabetes er en kronisk sykdom med hyperglykemi (økt eller unormalt 
høyt blodsukkerinnhold) på grunn av insulinmangel. Type 1-diabetes behandles 
med insulin, oftest med flere daglige injeksjoner. Hos personer med type 1-dia­
betes forandres glukosenivået ved fysisk aktivitet, i stor grad avhengig av insu­
linnivået i blodet. Siden insulinnivået under arbeid, som en effekt av behand­
lingen vanligvis er høyere hos personer med diabetes enn andre, kan det lett 
oppstå hypoglykemi under arbeid. Tendensen til hypoglykemi kan holde seg i 
mange timer etter en aktivitetsøkt. Denne risikoen kan imidlertid unngås ved 
å planlegge næringsinntak og insulindoser i forbindelse med fysisk arbeid, og 
den kan sannsynligvis også reduseres ved fysisk trening. Regelmessig fysisk 
aktivitet øker insulinfølsomheten, særlig i skjelettmuskulaturen, og dette fører 
til redusert insulinbehov. Ettersom personer med diabetes har mye høyere risiko 
enn andre for å utvikle hjerte-karsykdom, er det svært viktig med regelmessig 
fysisk trening i denne gruppen, akkurat som hos personer uten diabetes, for å 
påvirke risikofaktorer som økte blodfettverdier og høyt blodtrykk. De studiene 
som finnes i litteraturen, har vist at blodsukkerkontrollen, målt som glykosylert 
hemoglobin (HbA1C), ikke har blitt nevneverdig påvirket av fysisk trening. Det 
kan imidlertid ikke utelukkes at enkelte kan oppnå bedre glukosekontroll ved å 
kombinere fysisk aktivitet med andre tiltak. Personer med type 1-diabetes bør 
som de fleste andre mennesker være fysisk aktive i minst 30 minutter per dag 
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med en intensitet av minst moderat grad, for eksempel i form av raske spasertu­
rer, sykling osv. For å oppnå ytterligere helseeffekter bør dette kombineres med 
fysisk aktivitet/mosjon/trening med noe høyere intensitet 2–3 ganger per uke, 
for eksempel mosjonsgymnastikk, ballsport, skigåing eller liknende, avhengig 
av interesse. 

Definisjon 
Type 1-diabetes er en kronisk sykdom som ledsages av hyperglykemi (økt eller 
unormalt høyt blodsukkerinnhold) på grunn av insulinmangel. Sykdommen ble 
tidligere kalt barne- og ungdomsdiabetes eller insulinavhengig diabetes, men 
disse betegnelsene bør ikke brukes lenger. 

Forekomst 
Type 1-diabetes kan debutere i alle aldre, men det vanligste er at den rammer 
barn og unge voksne med økt risiko i førskolealderen og i puberteten. Sykdom­
men forekommer i de fleste land, men den årlige forekomsten varierer stort: i 
Europa mellom 3/100 000 på Balkan og 30–40/100 000 i Skandinavia og på Sar­
dinia. I Sverige og Norge er det beregnet at type 1-diabetes utvikles hos 4/1000 
før 15-årsalderen og i alt 7/1000 før 35-årsalderen. Type 1-diabetes har lenge 
vært ansett å representere 10–15 prosent av all diabetes, men det er mulig at 
andelen i realiteten er noe høyere på grunn av oversett autoimmun diabetes som 
debuterer hos eldre. 

Årsak 
I de fleste tilfellene (>90 %) forårsakes sykdommen av en autoimmun prosess 
som gradvis forstyrrer de insulinproduserende betacellene i de Langerhanske 
øyer. Den nøyaktige årsaken til sykdommen er ikke klarlagt, men synes å være 
kompleks. Antakelig utløser omgivelsesfaktorer type 1-diabetes hos individer 
som er genetisk predisponert. Tvillingstudier har vist konkordans for sykdom­
men hos 30–50 prosent av monozygote (eneggede) og 5–15 prosent av dizygote 
(toeggede) tvillinger. Man regner med at det arvelige grunnlaget utgjøres av flere 
gener, og det er sterkest kopling til gener som koder for HLA (DR-3 og DR-4) 
i MHC (major histocompatibility complex)-regionen på kromosom 6. Det er 
også økt samforekomst av type 1-diabetes og andre autoimmune sykdommer, 
for eksempel Hashimotos struma, pernisiøs anemi og Addisons sykdom. 
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Risikofaktorer 
Det er først og fremst virusinfeksjoner som har vært på tale blant de ytre fakto­
rene som kan sette i gang den autoimmune prosessen i bukspyttkjertelen. Økt 
risiko for å bli syk av type 1-diabetes om høsten og vinteren kan relateres til 
virusepidemier, men også til kulde (som kan føre til svekket glukosetoleranse 
og større insulinbehov). Andre risikofaktorer som har vært nevnt, uten at det 
foreligger bevis for at de spiller noen rolle, er nitrosaminer i maten og tidlig 
eksponering for kumelkprotein. Dessuten er det sannsynlig at den autoimmune 
prosessen i pankreas kan akselerere hos individer som befinner seg i rask vekst 
(puberteten), ved infeksjoner og i forbindelse med stressende opplevelser. 

Patofysiologiske mekanismer 
Allerede før diabetes debuterer klinisk kan man i Langerhanske øyer se tegn på 
kronisk betennelse, såkalt insulitt, med infiltrasjon av makrofager, T- og B-lym­
focytter samt pågående ødeleggelse av betaceller. Hos de fleste personer med 
etablert type 1-diabetes har betacellene forsvunnet helt. Ved den kliniske debu­
ten har personene forhøyede titrer av autoantistoffer mot GAD (glutamic acid 
decarboxylase) i nesten 80 prosent og tyrosinfosfatasen IA-2 i drøyt 55 prosent 
av tilfellene. Mer enn 90 prosent har positiv titer hvis GAD og IA-2 kombi­
neres. Det er også påvist insulinantistoffer. Studier har vist at det forekommer 
forhøyde antistofftitrer før debut av de kliniske symptomene. Det er imidlertid 
uklart om disse antistoffene spiller en aktiv rolle ved ødeleggelsen av betacellene 
eller snarere oppstår som følge av denne ødeleggelsen. 

Symptomer og prognose 
Ubehandlet type 1-diabetes fører til alvorlig insulinmangel med hyperglykemi 
og ketoacidose. Symptomer på denne tilstanden omfatter blant annet unormalt 
rikelig urinutskillelse (polyuri), unormal tørste (polydipsi), vekttap og tretthet. 
Til tross for så optimal behandling som mulig med insulin er det fare for å utvi­
kle til dels akutte komplikasjoner i form av hypo- og hyperglykemi, til dels sein­
komplikasjoner, blant annet i øynene, nervene, nyrene og hjerte-karsystemet. 
Disse komplikasjonene kan påvirke personens mulighet til fysisk aktivitet. 
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Diagnostikk 
Diabetes defineres ved fastende plasmaglukose større enn eller lik 7,0 mmol/l, 
eller symptomer på diabetes og stikkprøve av plasmaglukose over 11,0 mmol/l, 
eller plasmaglukose over 11,0 mmol/l to timer etter inntak av 75 g glukose (oral 
glukosetoleransetest). Ved debut av type 1-diabetes er plasmaglukosenivåene 
typisk over 20 mmol/l, som oftest ledsaget av økt produksjon av ketonlegemer 
og noen ganger acidose. C-peptidnivået i blod er oftest lavt, og personen har 
som regel positive titrer for GAD- og IA-2-antistoffer. 

Behandling 
Type 1-diabetes behandles med insulin. Dette skjer oftest med flere daglige 
injeksjoner, for eksempel hurtigvirkende insulin før måltider og middels lang­
tidsvirkende insulin om natten eller miksinsulin (hurtiginsulin pluss middels 
langtidsvirkende) før frokost og middag. Insulin kan også administreres via 
insulinpumpe. 

Effekter av fysisk aktivitet 
Effekt av hardt arbeid 
Hos personer med type 1-diabetes forandres glukosenivået ved fysisk aktivitet, 
noe som i stor grad er avhengig av insulinnivået i blodet. Derfor er det vik­
tig å passe på hvilken type insulin (hurtiginsulin eller langtidsvirkende) som er 
tatt samt tidsintervallet mellom insulininjeksjon og aktivitet. Blodsukkernivået 
synker ved hyperinsulinemi under den fysiske aktiviteten hvis den er langvarig 
(over 30–60 minutter) eller intensiv, hvis det er gått over tre timer siden forrige 
måltid, og hvis man ikke spiser ekstra før og under aktiviteten (1, 2). Lavere 
blodsukkernivåer enn normalt kan forekomme opptil 24 timer etter en trenings­
økt. Blodsukkernivået kan derimot stige ved hypoinsulinemi, svært anstren­
gende mosjon eller ved inntak av store mengder karbohydrater før og under 
aktiviteten. 

Effekt av regelmessig trening 
Fysisk aktivitet øker insulinfølsomheten, særlig i skjelettmuskulaturen, og dette 
fører til redusert insulinbehov (2–4). De studiene som finnes i litteraturen (2, 
4), har vist at blodsukkerkontrollen, målt som glykosylert hemoglobin (HbA1C), 
ikke har blitt nevneverdig påvirket av fysisk trening. Det må imidlertid påpekes 
at disse resultatene stammer fra grupper av forsøkspersoner som har gjenom­
gått standardiserte treningsprogrammer, og det kan ikke utelukkes at man 
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hos enkelte kan oppnå bedre glukosekontroll ved å kombinere fysisk aktivitet 
med andre tiltak. Siden personer med diabetes har mye større fare for å utvikle 
hjerte-karsykdom, er det også viktig at fysisk trening i denne gruppen fører til 
redusert risiko for hjertesykdom, for eksempel forbedret blodfettprofil og lavere 
blodtrykk (4–6). For øvrig ser det ut til at kroppen ved type 1-diabetes tilpasses 
trening med normal økning av den maksimale oksygenopptaksevnen og av mus­
klenes forbrenningskapasitet (mitokondriell oksydativ kapasitet), mens øknin­
gen av muskulaturens kapillariseringsgrad med trening kan være noe nedsatt 
ved type 1-diabetes (8, 9). Økt oksygenopptakskapasitet fører til at en større 
del av muskulaturens energikrav ved et gitt arbeid dekkes ved fettforbrenning. 
Dette skulle bety at risikoen for hypoglykemi, i alle fall ved moderat intensivt 
arbeid, er mindre hos fysisk veltrente personer med type 1-diabetes, men fors­
kningsdataene er ennå ikke tilstrekkelige på dette området (10). 

Indikasjoner 
Primærforebygging 
Det er ingenting som tyder på at fysisk aktivitet kan forebygge utvikling av type 
1-diabetes. 

Sekundærforebygging 
Regelmessig fysisk aktivitet anbefales for personer med type 1-diabetes, men 
det må tas spesielle hensyn for å unngå hypoglykemi (1). Det er ikke sikkert at 
fysisk aktivitet fører til bedre blodsukkerkontroll. Derimot reduseres blodlipider 
og andre risikofaktorer for hjerte-karsykdom (4–6). I dag er det ingen studier 
som tyder på at fysisk aktivitet forebygger diabetiske senkomplikasjoner. Det 
kan imidlertid ikke utelukkes at man på individuell basis kan nå et slikt mål via 
bedre glukosekontroll ved å kombinere fysisk aktivitet med andre tiltak. 

Anbefaling 
Personer med type 1-diabetes bør som de fleste andre mennesker være fysisk 
aktive i minst 30 minutter per dag med en intensitet av minst moderat grad, for 
eksempel i form av raske spaserturer, sykling osv. For å oppnå ytterligere helse­
effekter bør dette kombineres med fysisk aktivitet/mosjon/trening med noe høy­
ere intensitet 2–3 ganger per uke, for eksempel mosjonsgymnastikk, ballsport, 
skigåing eller liknende, avhengig av interesse (se også tabell 22.1). 

Den fysiske aktiviteten bør planlegges nøye med blodsukkermåling både før 
og etter (og iblant under) aktiviteten. Et passende blodsukkernivå før trening 
er 6–15 mmol/l. Hvis blodsukkernivået er over 15 mmol/l og/eller det forelig­
ger ketose, skal man ikke trene, og hvis blodsukkeret er under 6 mmol/l, skal 
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man avgjort spise ekstra før treningen. Det er en fordel å la den fysiske aktivi­
teten foregå én til to timer etter et måltid og over en time etter insulininjeksjon. 
Unngå å injisere insulin i kroppsdeler som er aktive under mosjoneringen. Hvis 
nødvendig skal den forutgående insulindosen reduseres med 30–50 prosent, 
særlig foran hard trening eller ved regelmessig mosjon. Også ved insulininjek­
sjon etter den fysiske aktiviteten kan det være nødvendig å minske dosen (5). 

Ta med «raske karbohydrater» i form av druesukkertabletter, energidrikk 
eller frukt under treningen. Under lange mosjonsøkter kan det være nødvendig 
å ta 15–30 gram druesukker hvert 30. minutt. 

Virkningsmekanismer 
Blodsukkerkonsentrasjonen er et resultat av balansen mellom leverens evne til 
å frigjøre glukose til blodomløpet og vevets opptak av glukose. I ro frigjør leve­
ren ca. 7,5 gram sukker per time, som stort sett (ca. 6 gram/time) forbrukes 
av sentralnervesystemet og vev som mangler evnen til aerob metabolisme, først 
og fremst de røde blodlegemene. Ved fysisk arbeid forandres bildet i og med 
at glukoseopptaket i de arbeidende musklene øker kraftig. For eksempel for­
bruker man omtrent 30 gram karbohydrater per time på en spasertur, og av 
dette dekkes 15–20 gram av blodsukker. Ved moderat løping kan forbruket av 
karbohydrater ligge på 90–100 gram per time, hvorav ca. en fjerdedel dekkes av 
blodsukker (7). 

Den normalt fint regulerte balansen mellom leverens frigjøing og vevets opp­
tak av glukose blir lett forstyrret i forbindelse med arbeid hos personer med type 
1-diabetes. Vanligvis fører fysisk arbeid til at insulinkonsentrasjonen i blodet 
minker kraftig. Det er en følge av den kraftige aktiveringen av det sympatiske 
nervesystemet som skjer i forbindelse med fysisk arbeid, noe som resulterer i en 
hemning av de insulinproduserende cellene. Til tross for det lave insulinnivået i 
blodet øker sukkeropptaket i musklene kraftig i forbindelse med arbeid. Dette 
ekstra sukkeropptaket i muskelcellene er i stor grad uavhengig av insulin. Ved 
type 1-diabetes kan denne fine reguleringen forstyrres av det insulinet som er i 
blodet siden forrige insulindose, som har en tendens til dels å øke skjelettmus­
kulaturens opptak av sukker, dels å redusere leverens frigjøring av sukker (2). 
Resultatet er at det lett oppstår hypoglykemi under arbeid, og denne tilstan­
den kan vedvare i mange timer etter en treningsøkt (1). Blant årsakene til at 
hypoglykemien kan bli langvarig, er den økte insulinfølsomheten i skjelettmus­
kulaturen som finnes 1–2 døgn etter en arbeidsøkt, noe som i stor grad skyldes 
redusert glykogeninnhold i musklene (2, 3). Trening fører til en betydelig økning 
av musklenes forbrenningskapasitet (mitokondriell oksydativ kapasitet) (8). 
Den resulterer i at en større del av muskulaturens energikrav ved et gitt arbeid 
dekkes ved fettforbrenning. Det reduserte forbruket av karbohydrater under 
arbeid kan være betydelig og minske muskulaturens behov for blodsukker med 
20 prosent eller mer med den følgen at det er nedsatt risiko for arbeidsindusert 
hypoglykemi. 
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Ved dårlig metabolsk kontroll med høyt blodsukker og ketosetendens kan 
en mosjonsøkt gi omvendt effekt, det vil si hyperglykemi. Årsaken til dette er 
uklar, men har sannsynligvis sammenheng med insulinmangel som gir høyt 
blodsukker, samtidig som det kan være mindre økning av insulinfølsomheten i 
skjelettmuskulaturen på grunn av arbeid, for eksempel som følge av høye nivåer 
av fettsyrer og ketonstoffer i blodet (2). 

Tabell 22.1. Generelle anbefalinger for fysisk aktivitet ved diabetes mellitus – 
type 1 (11). 

Treningsform Eksempel på 
aktiviteter 

Frekvens Intensitet Varighet 

Basisaktivitet Gange, gå i trapper, 
hagearbeid. Det er 
dessuten ønskelig å øke 
stående/gående tid på 
arbeid og i hjemmet 

Hver dag Snakketem­
po, 30–50% 
av maksimalt 
oksygen­
opptak, 
12–13 på 
Borgskalaen 

> 30 min 

Kondisjonstrening Stavgang, jogging, 
sykling, langrenn, 
skøyteløp, mosjons­
gymnastikk/aerobics/ 
dans, ballidrett, roing 

3–5 dager/ 
uke 

Andpusten. 
Starte lett, 
øke tempoet 
gradvis til 
40–70% av 
maksimalt 
oksygen­
opptak, 
13–16 på 
Borgskalaen* 

20–60 min 

Styrketrening Trening med kroppen 
som motstand, strikk, 
vekter, vektmaskin 

2–3 dager/ 
uke 

Til eller nær 
muskulær ut­
mattelse for 
hver øvelse** 

8–10 øvelser 
med 12–13 
repetisjoner i 
hver øvelse 

* Det kan være nødvendig å senke belastningen ved uttalte netthinne-, nyre- og hjerte-kar­
komplikasjoner samt autonom dysfunksjon 
**Byttes till lettere øvelser ved uttalte netthinne-, nyre- og hjerte-karkomplikasjoner 

Anbefalingene må tilpasses den enkeltes allmenne fysiske form, levevaner og 
eventuelle forekomst av diabeteskomplikasjoner eller andre sykdommer. Når det 
gjelder forholdsregler, se avsnittet om foreskriving av fysisk aktivitet, funksjons­
tester og kontraindikasjoner. Kort oppsummert bør kondisjonstreningen bestå av 
minst 150 minutter middels intensiv aerob aktivitet (60–70 % av maksimal hjer­
tefrekvens, det vil si lett til litt anstrengende) per uke og/eller minst 90 minutter 
kraftig intensiv aerob fysisk aktivitet (mer enn 70 % av maksimal hjertefrekvens, 
det vil si litt anstrengende til anstrengende) per uke. Dette skal fordeles på minst 
3 dager per uke og med høyst to påfølgende dager uten fysisk aktivitet. 

Om man velger å drive styrketrening anbefales 2–3 økter per uke, øktene bør 
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være lettere enn oppgitt i tabellen dersom personen har hjerte-karsymptomer 
og for eksempel 12–15 repetisjoner av hver øvelse i stedet for de anbefalte 8–12. 
Ved aktiv diabetes øyesykdom bør det brukes enda lettere vekter og for eksem­
pel 15–20 repetisjoner av hver øvelse. For å unngå blodtrykksøkning skal løf­
tene foretas under utånding, og skal slappe av under innånding. 

Ved kondisjons- og styrketrening bør hver økt innledes og avsluttes med opp­
varmings- og nedvarmingsperioder på ca. 5–10 minutter hver, inkludert forsik­
tig tøyning av stramme muskler og myke kroppsdeler. 

Funksjonstester/behov for helsekontroll 
I enkelte tilfeller, særlige hos eldre eller ved langvarig diabetes, er det hensikts­
messig å foreta arbeidstester eller andre undersøkelser for å vurdere hjertesta­
tus. Dessuten bør det vurderes om personen har perifer og autonom nevropati, 
redusert følelsessans, sviktende leddfunksjon, øyekomplikasjoner (proliferativ 
retinopati) samt nyresykdom. De to sistnevnte punktene skal undersøkes fordi 
økt blodtrykk ved aktivitet eventuelt kan forverre øyeproblemer og nyresyk­
dommens utvikling. Til slutt bør føttene undersøkes med hensyn til følelse, 
skjevbelastning, trykkmerker og harde partier samt eventuell forekomst av sår. 

Interaksjoner med legemiddelbehandling 
Fysisk aktivitet øker både insulinfølsomheten og det insulinuavhengige glukose­
opptaket i musklene og forsterker dermed insulineffekten. 

Kontraindikasjoner 
Absolutte 
Alvorlig hyperglykemi og/eller ketose. 

Relative 
•	 Vis forsiktighet ved samtidig hjertesykdom. 
•	 Ved perifer nevropati er det risiko for skader på føtter og ledd. 
•	 Ved proliferativ retinopati er det risiko for forverret øyestatus (sjelden). 
•	 Ved autonom nevropati kan altfor intensiv fysisk aktivitet være 

forbundet med risiko (hypotensjon og mangel på tidlige varselsignaler 
ved hjerteiskemi). 

•	 Ved nyresykdom kan høyt blodtrykk (>180–200 mm Hg systolisk) forverre 
utviklingen av nyreskaden. 
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23. Diabetes mellitus – type 2 
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Sammendrag 
Type 2-diabetes utgjør 80–90 prosent av all diabetes og er en kronisk tilstand 
som kjennetegnes ved hyperglykemi og andre metabolske forstyrrelser. Grunn­
leggende i behandlingen er tiltak som reduserer insulinresistensen, hovedsakelig 
økt fysisk aktivitet, vektreduksjon ved overvekt samt røykeavvenning. Dersom 
ikke disse tiltakene er tilstrekkelige for å få kontroll med tilstanden, finnes det en 
rekke forskjellige legemidler i tablettform, og også insulin. Generelt kan vi fastslå 
at fysisk inaktivitet er en betydelig risikofaktor for type 2-diabetes fordi det fører 
til redusert insulinfølsomhet, og det er i flere studier påvist at utviklingen av type 
2-diabetes kan forebygges ved fysisk trening i kombinasjon med kostholdsveiled­
ning. Regelmessig fysisk trening ved type 2-diabetes har positiv virkning både på 
insulinfølsomheten og på andre risikofaktorer for hjerte-karsykdom, for eksem­
pel blodfettprofil og blodtrykk. Dette er av stor betydning ettersom risikoen for å 
utvikle hjerte-karsykdom er tre til fire ganger økt ved diabetes. I flere studier rap­
porteres det også om bedre sukkerkontroll. Det anbefales daglig middels intensiv 
fysisk aktivitet i minst 30 minutter, for eksempel en rask spasertur, sykling eller 
lignende, tilpasset personens allmenne fysiske form og levevaner. Ytterligere helse­
effekt kan oppnås ved å kombinere dette med noe mer intensiv trening 2–3 ganger 
per uke, for eksempel mosjonsgymnastikk, tennis, svømming, skiløping eller lig­
nende, avhengig av interesse. 
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Definisjon 
Type 2-diabetes er en kronisk sykdom som kjennetegnes ved hyperglykemi (økt eller 
unormalt høyt blodsukkerinnhold) og andre metabolske forstyrrelser, blant annet når 
det gjelder lipidomsetning og hemostase. Sykdommen ble tidligere kalt aldersdiabetes 
eller ikke-insulinavhengig diabetes, men disse betegnelsene bør ikke brukes lenger. 

Utbredelse 
Type 2-diabetes utgjør 80-90 prosent av all diabetes. Den samlede prevalensen i de 
nordiske landene er 4–5 prosent av befolkningen over 20 år, men stiger kraftig etter 
50–60-årsalderen. Blant personer over 70 år er omtrent 20 prosent rammet. De siste 
årene har diabetes blitt påvist hos barn som er genetisk disponert og samtidig har 
andre risikofaktorer, for eksempel overvekt og fysisk inaktivitet. På verdensbasis 
øker utbredelsen av type 2-diabetes kraftig, hovedsakelig i India, Midtøsten, USA 
og deler av Latin-Amerika. Den reelle prevalensen er ofte ukjent ettersom diabetes 
kan utvikle seg relativt langsomt og først blir oppdaget for eksempel ved en helse­
kontroll. Det er anslått at antallet personer med type 2-diabetes som ennå ikke er 
diagnostisert, utgjør minst halvparten av eller like mange som de som allerede har 
fått påvist sykdommen. Hos en liten andel (ca. 5 prosent) av pasientene som tidli­
gere ble regnet som type 2 diabetes er den genetiske årsaken nå kjent. Disse har for­
skjellige former for mutasjoner i transkripsjonsfaktorer eller glukokinase (MODY 
eller Maturity Onset Diabetes of the Young), som arves autosomalt dominant og 
fører oftest til diabetes i ung alder (må imidlertid ikke forveksles med type 2-diabe­
tes hos barn med risikofaktorer som nevnt ovenfor). 

Årsak 
Hyperglykemi ved type 2-diabetes utvikles som regel på grunn av utilstrekkelig insu­
linutskillelse og nedsatt insulinfølsomhet (insulinresistens). Insulinresistens forekom­
mer, i hvert fall ved uttalt diabetes, både i leveren og i ekstrahepatisk (utenfor leveren) 
vev, hovedsakelig i skjelettmuskulaturen (1, 2). Dette fører til både patologisk økt glu­
koseproduksjon fra leveren og til redusert glukoseopptak i musklene. Insulinresistens 
alene kan imidlertid ikke føre til hyperglykemi/diabetes, med mindre det også fore­
kommer en unormal utskillelse av insulin fra betacellene i de langerhanske øyer. Type 
2-diabetes utvikles hos genetisk disponerte individer via en fase med nedsatt glukose­
toleranse. Arveligheten anses å være polygen, men hvilke gener som gir unormal insu­
linutskillelse og/eller insulinfølsomhet er ennå ikke fullstendig utredet. Blant de kjente 
kandidatgener som medfører økt risiko for type 2-diabetes, virker det som de fleste har 
større betydning for insulinutskillelsen enn for insulinresistensen (3–7). 
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Risikofaktorer 
De fleste levevaner som er kjent for å øke risikoen for type 2-diabetes, reduserer insul­
infølsomheten (8–14). Blant disse finner vi overvekt, fysisk inaktivitet og røyking. Det 
er også dokumentert at et fettrikt og fiberfattig kosthold samt psykososialt stress, uav­
hengig av kroppsvekt, fører til økt risiko for å utvikle type 2-diabetes (10). 

Patofysiologiske mekanismer 
De molekylære mekanismene som ligger til grunn for unormal insulinutskillelse og 
insulinresistens, er ennå ikke fullstendig klarlagt. Utskillelsen av insulin er redu­
sert, hovedsakelig gjelder dette den glukosestimulerte insulinfrigjøring, men også 
til en viss grad insulinutskillelsen etter stimulering med andre agens, for eksempel 
visse aminosyrer. Betacellesvikten er sannsynligvis primær, men enkelte studier har 
antydet muligheten for at svikten oppstår som følge av «utmattelse» (høye utskil­
lelseskrav ved samtidig insulinresistens). Også toksisk effekt av hyperglykemi (glu­
kotoksisitet) og dyslipidemi (lipotoksisitet) kan forverre betacellefunksjonen og 
insulinfølsomheten; disse toksiske effektene kan imidlertid i stor grad motvirkes av 
god metabolsk kontroll. 

Symptomer og prognose 
Type 2-diabetes utvikler seg langsomt og med få symptomer hos de fleste perso­
ner. Diagnosen kan stilles ved helsekontroll eller ved symptomer på grunn av høye 
glukosenivåer ved for eksempel alvorlige infeksjoner eller andre samtidige sykdom­
mer. Vanlige virkninger er økt urinutskillelse og økt tørste, men sjelden vesentlig 
vektreduksjon. Andre symptomer som bør lede tankene hen på type 2-diabetes, 
er hud- og urinveisinfeksjoner, polynevropati (sykdom i perifere nerver), impotens 
og hjerte-karsykdom. Ved type 2-diabetes er det, som ved andre former for diabe­
tes, risiko for å utvikle senkomplikasjoner i blant annet øyne, nerver, nyrer samt i 
hjerte- og karsystemet. Risikoen for hjerteinfarkt eller hjerneslag er økt 3–4 ganger, 
og ofte oppdages type 2-diabetes hos personer med akutt kardiovaskulær sykdom. 

Diagnostikk 
Diabetes defineres ved fastende plasmaglukose større enn eller lik 7,0 mmol per 
liter, eller symptomer på diabetes og stikkprøve av plasmaglukose over 11,0 mmol 
per liter, eller plasmaglukose over 11,0 mmol per liter to timer etter inntak av 75 g 
glukose (oral glukosetoleransetest). 
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Behandling 
Grunnleggende i behandlingen er tiltak som reduserer insulinresistensen, hoved­
sakelig økt fysisk aktivitet (8,9 12–20) samt et fiberrikt kosthold som inneholder 
høyst 30–35% prosent fett (hovedsakelig en- og flerumettet) og 50–60 prosent kom­
plekse karbohydrater. Eventuell røyking bør opphøre. Dersom ikke disse tiltakene 
er tilstrekkelige for å få kontroll med sykdommen, finnes det en rekke forskjellige 
orale legemidler og insulin (21). 

Metformin er førstehåndsmiddel og virker hovedsakelig ved å redusere leverens 
glukoseproduksjon, mens sulfonylurea eller glinider stimulerer insulinutskillelsen. 
Glitazoner (tiazolidindioner) kan brukes i kombinasjon med metformin eller insul­
instimulerende midler for å øke insulinfølsomheten, hovedsakelig i musklene. Nyere 
legemidler er analoger til tarmhormonet GLP-1 (glukagonlignende peptid-1), for 
eksempel exenatid, eller enzymhemmere som øker det endogene nivået av GLP-1, 
for eksempel sitagliptin. Disse midlene reduserer plasmaglukosenivået, blant annet 
ved å øke den endogene insulinutskillelsen og hemme glukagonutskillelsen. Akar­
bose hemmer nedbrytingen av disakkarider i tarmen. Type 2-diabetes er imidlertid 
en progredierende sykdom, og etter 5–10 års behandling fungerer ikke lenger disse 
perorale midlene for en stor del av personene. Det kan da være nødvendig med 
insulinbehandling for å opprettholde blodsukkerkontrollen. Insulinbehandlingen 
gis i dag som regel i kombinasjon med for eksempel metformin. Primær insulinbe­
handling kan være påkrevd dersom personen med type 2-diabetes debuterer med 
høye blodglukosenivåer. Personen kan i mange tilfeller likevel gå over til peroral 
terapi på et senere tidspunkt. 

Effekter av fysisk aktivitet 
Effekter av hardt arbeid 
Hos friske personer fører fysisk arbeid normalt ikke til at blodsukkerkonsentrasjo­
nen forandres, selv om maksimalt arbeid kan gi økte blodsukkernivåer. Dette gjel­
der også generelt for personer med type 2-diabetes med bare diettbehandling, og det 
er uvanlig at fysisk arbeid fører til hypoglykemi hos denne gruppen. Disse personene 
trenger derfor vanligvis ikke å tenke på å spise ekstra i forbindelse med en arbeids­
økt, forutsatt at det fysiske arbeidet ikke er svært hardt eller langvarig (for eksempel 
et maratonløp) (22). Hos personer med type 2-diabetes som behandles med insu­
lin, sulfonylureapreparater eller glinider, fører imidlertid ofte middels hardt til hardt 
arbeid til at blodsukkerinnholdet synker mens arbeidet pågår, en forandring som 
kan vedvare i inntil et halvt døgn etter at arbeidet er avsluttet. På den andre siden 
kan det som en konsekvens av svært hardt arbeid oppstå hyperglykemi på grunn av 
økte plasmanivåer av hormoner som stimulerer leverens glukoseproduksjon sam­
tidig som skjelettmuskulaturens sukkeropptak avtar når arbeidet avsluttes (23, 24). 
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Effekter av regelmessig trening 
Regelmessig fysisk trening hos personer med type 2-diabetes fører til at vevets føl­
somhet for insulin øker, også i hvile. Økt insulinfølsomhet ved trening forekom­
mer også hos mennesker som ikke har diabetes, men har spesielt stor betydning 
for personer med type 2-diabetes og andre grupper med redusert insulinfølsomhet 
(12, 13, 15–20, 25). Generelt kan vi si at fysisk inaktivitet er en risikofaktor for 
type 2-diabetes, fordi det fører til redusert insulinfølsomhet, og det er i flere stu­
dier påvist at utvikling av type 2-diabetes kan forebygges ved fysisk trening. 

Et interessant funn er at det er et omvendt forhold mellom daglig energiforbruk 
og risikoen for å utvikle type 2-diabetes (10). Ettersom type 2-diabetes gir 3–4 
ganger høyere risiko for hjerteinfarkt og slag, er det også av betydning at fysisk 
trening i denne gruppen påvirker risikofaktorene for hjertesykdom, både gjen­
nom den økte insulinfølsomheten og ved å føre til bedre blodfettprofil og redusert 
blodtrykk (16–19, 22, 26). Et interessant spørsmål er også om blodsukkerkon­
trollen påvirkes av fysisk trening hos personer med type 2-diabetes, ettersom god 
blodsukkerkontroll reduserer de alvorlige seinkomplikasjonene ved diabetes. På 
dette området var forskningsdataene lenge negative, men nyere studier har vist 
at bedre blodsukkerkontroll kan oppnås gjennom fysisk trening, særlig i yngre 
aldersgrupper (27). Nylig ble det offentliggjort en undersøkelse der personer med 
type 2-diabetes (39–70 år) som ikke fikk insulinbehandling, ble tilfeldig plukket 
ut til utholdenhetstrening, styrketrening, kombinert trening eller til en kontroll­
gruppe uten trening i 6 måneder. Denne undersøkelsen viste bedre blodsukker­
kontroll, målt som glykosylert hemoglobin (HbA1C), i alle treningsgrupper. For­
søksgruppen der kondisjons- og styrketrening ble kombinert ga det signifikant 
beste resultatet (28). I en randomisert studie ble det påvist at behandling ved hjelp 
av endring i fysisk aktivitet og kosthold, gav like stor reduksjon i HbA1C hos en 
gruppe tablettbehandlede personer med type 2-diabetes med dårlig blodsukker­
kontroll, som insulinbehandling (29). 

Indikasjoner 
Primærforebygging 
I flere randomiserte, prospektive studier og epidemiologiske observasjonsstudier 
er det dokumentert god primærforebyggende effekt av fysisk aktivitet for personer 
med nedsatt glukosetoleranse (11–14, 30–33). I enkelte av disse studiene er regel­
messig mosjon kombinert med vektreduksjon (ca. 5 %) (30, 31), mens det i andre 
store prospektive studier er påvist diabetesforebyggende effekt av fysisk aktivitet 
som eneste virkemiddel (32–34). Som eksempel på det sistnevnte kan vi nevne 
den kinesiske undersøkelsen i byen Da Qing (32), der 577 personer med nedsatt 
glukosetoleranse ble inndelt i fire grupper, deriblant en gruppe med fysisk trening 
som den eneste formen for behandling. Etter 6 år hadde 68 prosent av personene 
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i den ubehandlede kontrollgruppen utviklet type 2-diabetes, sammenlignet med 
bare 41 prosent i mosjonsgruppen. 

Sekundærforebygging 
Regelmessig fysisk aktivitet er en viktig del av behandlingen av type 2-diabetes (12, 
13, 16–20, 34). Ved å bidra til god metabolsk kontroll (se ovenfor) er det sannsynlig 
at også utviklingen av seinkomplikasjoner ved diabetes kan reduseres. 

Anbefaling 
Det anbefales middels intensiv fysisk aktivitet, minst 30 minutters daglig rask gange, 
sykling eller lignende, tilpasset personens allmenne fysiske form og levevaner. Det 
er viktig å inkludere oppvarming og nedvarming med lavere intensitetsnivå. Ytterli­
gere helseeffekt kan oppnås ved å kombinere dette med noe mer intensiv trening 2-3 
ganger per uke, for eksempel mosjonsgymnastikk, tennis, svømming eller skiløping. 

Fysisk aktivitet som er ment å gi vektreduksjon, må kombineres med redusert 
kaloriinntak. Hypoglykemi forekommer sjelden i forbindelse med mosjon, og der­
for er ekstra inntak av karbohydrater sjelden nødvendig. Personer som får insulin­
behandling eller tar insulinstimulerende perorale midler, kan imidlertid få hypogly­
kemi, særlig dersom de ikke har uttalt insulinresistens (hypoglykemi i forbindelse 
med fysisk arbeid er behandlet under overskriften «Effekter av hardt arbeid» i dette 
kapitlet samt i kapitlet om type 1-diabetes). 

Virkningsmekanismer 
Selv om det er uvanlig at fysisk arbeid fører til hypoglykemi hos personer med 
type 2-diabetes, forandres blodsukkerkonsentrasjonen oftere i forbindelse med 
arbeid hos personer med type 2-diabetes enn hos personer som ikke har diabetes. 
Dette henger sammen med at sukkeropptaket til skjelettmuskulaturen øker kraf­
tig ved arbeid på grunn av en ikke-insulinavhengig økning i mengden sukker som 
slipper gjennom til muskelcellen. Hos friske personer uten diabetes kompenseres 
skjelettmuskulaturens økte sukkeropptak ved arbeid med økt glukoseutskillelse 
fra leveren på grunn av at hormonet glukagon øker som følge av arbeidet, mens 
insulininnholdet synker. Hos personer med type 2-diabetes hender det at denne 
kompensasjonen er utilstrekkelig og fører til nedsatt blodsukkerverdi, muligens 
på grunn av at insulininnholdet i blodet ofte er høyere hos disse personene. Dette 
kan gi utilstrekkelig glukoseutskillelse fra leveren (23, 24). Den økte blodsuk­
kerkonsentrasjonen som kan ses hos personer med type 2-diabetes etter en hard 
arbeidsøkt, antas å skyldes et vedvarende høyt plasmanivå av såkalte motregule­
rende hormoner etter arbeidet (24). 

Den økte insulinfølsomheten ved regelmessig trening kommer av forandringer 
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på forskjellige nivåer, blant annet endret kroppssammensetning med mindre fett 
og mer muskler og celleforandringer i skjelettmuskulaturen, som økt innhold av 
glukosetransportproteiner og glykogensyntase (13,25). 

Tabell 23.1. Generelle anbefalinger for fysisk aktivitet ved diabetes mellitus type 2 (35). 

Treningsform Eksempel på 
aktiviteter 

Frekvens Intensitet Varighet 

Basisaktivitet Gange, gå i trapper, 
hagearbeid. Det er 
dessuten ønskelig å 
øke stående/gående tid 
på arbeid og i hjemmet 

Hver dag Snakketempo, 
30-50% av mak­
simalt oksygen­
opptak, 12-13 på 
Borgskalaen 

> 30 min 

Kondisjonstrening Stavgang, jogging, 
sykling, langrenn, 
skøyteløp, mosjons­
gymnastikk/aerobics/ 
dans, ballidrett, roing 

3–5 
dager/ 
uke 

Andpusten. Starte 
lett, øke tempoet 
gradvis til 40-70% 
av maksimalt 
oksygenopptak, 
13–16 på Borg­
skalaen* 

20–60 min 

Styrketrening Trening med kroppen 
som motstand, strikk, 
vekter, vektmaskin 

2–3 
dager/ 
uke 

Til eller nær 
muskulær utmat­
telse for hver 
øvelse** 

8–10 øvelser 
med 12–13 
repetisjoner 
i hver øvelse 

*Det kan være nødvendig å senke belastningen ved uttalte netthinne-, nyre- og hjerte­
karkomplikasjoner samt autonom dysfunksjon 
**Byttes till lettere øvelser ved uttalte netthinne-, nyre- og hjerte-karkomplikasjoner 

Anbefalingene må tilpasses den enkeltes allmenne fysiske form, levevaner og even­
tuelle forekomst av diabeteskomplikasjoner eller andre sykdommer. Når det gjelder 
forholdsregler, se avsnittene om funksjonstester og kontraindikasjoner. Kort oppsum­
mert bør kondisjonstreningen bestå av minst 150 minutter middels intensiv aerob 
aktivitet (60–70 % av maksimal hjertefrekvens, det vil si lett til litt anstrengende) per 
uke og/eller minst 90 minutter kraftig intensiv aerob fysisk aktivitet (mer enn 70 % av 
maksimal hjertefrekvens, det vil si litt anstrengende til anstrengende) per uke. Dette 
bør fordeles på minst 3 dager per uke og med høyst to påfølgende dager uten fysisk 
aktivitet. Om man velger å drive styrketrening anbefales 2–3 økter per uke, øktene bør 
være lettere enn oppgitt i tabellen dersom personen har hjerte-karsymptomer hjerte­
karsymptomer og for eksempel 12–15 repetisjoner i hver øvelse i stedet for tabellens 
8–12. Ved øyesymptomer bør det brukes enda lettere vekter og for eksempel 15–20 
repetisjoner av hver øvelse. For å unngå blodtrykksøkning skal løftene foretas under 
utånding, og personen skal slappe av under innånding. Ved kondisjons- og styrketre­
ning bør hver økt innledes og avsluttes med oppvarmings- og nedvarmingsperioder på 
ca. 5–10 minutter hver, inkludert forsiktig tøying av stramme muskler og bløtdeler. 



Kapittel 23  Diabetes mellitus – type 2 301 

Funksjonstester/behov for helsekontroll 
I enkelte tilfeller, særlige hos eldre eller ved langvarig diabetes, er det hensiktsmessig 
å foreta arbeidstester eller andre undersøkelser for å kunne vurdere kardial status. 
Dessuten bør det vurderes om personen har perifer nevropati, redusert følelsessans, 
sviktende leddfunksjon, alvorlige øyekomplikasjoner (proliferativ retinopati) samt 
nyresykdom. Sistnevnte skal undersøkes fordi økt blodtrykk ved aktivitet eventu­
elt kan forverre øyeproblemer og nyresykdommens utvikling. Til slutt bør føttene 
undersøkes med hensyn til følelse, skjevbelastning, trykkmerker og harde partier 
samt eventuell forekomst av sår. 

Interaksjoner med legemiddelbehandling 
Fysisk aktivitet øker både insulinfølsomheten og det insulinuavhengige glukoseoppta­
ket i musklene og forsterker dermed insulineffekten. Dette kan ha praktisk betydning 
for personer som behandles med insulin eller insulinstimulerende perorale midler. 

Kontraindikasjoner 
Relative 
Vis forsiktighet ved samtidig hjertesykdom. Ved perifer nevropati er det risiko for 
skader på føtter og ledd. Ved øyekomplikasjoner (proliferativ retinopati) er det risiko 
for forverret øyestatus (sjelden). Ved autonom nevropati kan altfor intensiv fysisk 
aktivitet være forbundet med risiko (hypotensjon og mangel på tidlige varselsignaler 
ved hjerteiskemi). Ved nyresykdom kan høyt blodtrykk (>180-200 mm Hg systolisk) 
forverre utviklingen av nyreskaden. 
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Sammendrag 
Kronisk hjertesvikt har en multifaktoriell genese, og nedsatt fysisk prestasjons­
evne er vanlig hos disse pasientene. Sammen med betydelig nedsatt hjertefunk­
sjon spiller endringer i skjelettmuskel og blodårefunksjon en viktig rolle for den 
nedsatte fysiske prestasjonsevnen. Det siste tiåret har studier vist at fysisk tre­
ning klart forbedrer fysisk og psykisk funksjon, og også den kardiovaskulære 
funksjonen hos pasienter med hjertesvikt. Fysisk trening bør derfor tilbys som 
en del av behandlingen. 

Tabellen under gir en oversikt over anbefalt trening for hjertesviktpasienter. I 
en klinisk hverdag etterstrebes utholdenhetstrening tre til fem ganger i uken og 
styrketrening to til tre ganger per uke. Andre treningsformer, som f.eks. hydro­
terapi og respirasjonsmuskeltrening nevnes også i litteraturen, men disse trenger 
ytterligere vitenskapelig dokumentasjon. 
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Treningsmetode Intensitet RPE* Frekvens Varighet 

Aerob utholdenhetstrening 50–80 % 
av VO2-maks** 
~ 60-85% av 
HF-maks 

12–16 2–5 ganger i uka 10–60 
minutter per 
gang 

Styrketrening 40–80 % av 
1 RM*** 

– 2–3 ganger i uka 15–60 
minutter per 
gang 

*RPE = «ratings of perceived exertion» (Borgskalaen 6–20) (1). 

**VO2-maks = maksimalt oksygenopptak. 

***RM = repetisjonsmaksimum. 1 RM tilsvarer den største belastningen som kan løftes gjennom 

hele bevegelsesbanen kun én gang.
 

Egnede aktiviteter er aerob utholdenhetstrening som omfatter dynamisk arbeid 
med store muskelgrupper, som f.eks. spaserturer m/u staver, sykkeltrening, gym­
nastikk på land eller i vann samt styrketrening av funksjonelle muskelgrupper 
(bein, armer, mave, rygg). 

Pasienter med stabil hjertesvikt med dominerende systolisk dysfunksjon i 
NYHA-klasse I–III (New York Heart Associations klassifisering) er best egnet 
for fysisk trening. Pasienter i NYHA-klasse IV er for dårlig representert i stu­
dier til at treningsanbefalinger kan gis til denne gruppen. Før treningen igang­
settes, kan det være en fordel å få gjennomført en test av kondisjon (oksygen­
opptak) og styrke i de aktuelle muskelgrupper, men dette er ingen forutsetning 
for å gjennomføre treningen med god helsegevinst. Det er opp til den enkelte 
pasients fastlege å vurdere om det er nødvendig å teste pasienten før oppstart av 
et treningsprogram. Erfaringsvis har de fleste hjertesviktpasienter gjennomført 
en arbeids-EKG test og dette er tilstrekkelig for å vurdere om vedkommende 
kan gjennomføre et strukturert treningsprogram. Pasienter med ukompensert 
hjertesvikt skal ikke delta i trening. Treningstilpasninger i hjertet, blodårer og 
skjelettmuskel, samt kontraindikasjoner for trening er beskrevet i kapittelet. 

Introduksjon 
Definisjon, forekomst, og prognose 
Hjertesvikt er en tilstand der hjertets pumpeevne ikke kan oppfylle de meta­
bolske kravene fra perifert vev (2). Prevalensen av hjertesvikt varierer mellom 
0.3–2 % og øker med alderen til rundt 10 prosent ved 80 år (3, 4). Insidensen av 
hjertesvikt er også aldersavhengig og varierer mellom 1–5 nye tilfeller per 1 000 
individer per år (5). Prognosen har blitt bedre de siste årene (6), men er fortsatt 
dårlig med en femårsoverlevelse på rundt 50 prosent (7). Jo flere symptomer 
pasienten har, desto dårligere er prognosen (5) 
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Etiologi og patofysiologi 
I den vestlige verden er iskemisk hjertesykdom og hypertensjon dominerende 
årsaker til hjertesvikt (5). Andre etiologiske faktorer er diabetes, klaffesykdom, 
endokrin forstyrrelse, toksisk påvirkning, arytmi og systemsykdom. I tillegg fin­
nes det en idiopatisk form (2). Hjertesvikt som klinisk syndrom og medikamen­
tell behandling av dette er godt beskrevet andre steder og nevnes derfor bare 
overfladisk i denne oversiktsartikkelen. 

Et sviktende hjerte karakteriseres av patologisk hypertrofi og har nedsatt 
pumpefunksjon. Dette gir seg først uttrykk i redusert reserve for fysisk anstren­
gelse. Dette skyldes både tap av hjerteceller og nedsatt kontraktil funksjon gjen­
nom bl.a. betydelig nedsatt kalsiumregulering i de gjenlevende hjertecellene. De 
strukturelle endringene i myokard ved hjertesvikt avhenger av årsaken til hjer­
tesvikten. Trykkbelastning gir økt veggtykkelse (bortsett fra ved terminalsvikt 
hvor ventriklene dilaterer) og mindre ventrikler. Volumbelastning gjør at ven­
triklene dilaterer, også ved terminalsvikt. Funksjonen til et sviktende hjerte for­
verres av nedsatt blodforsyning på grunn av redusert kapillærtetthet og redu­
sert slagvolum. Også redusert mitokondrietetthet og – funksjon bidrar sterkt til 
funksjonsforverringen (8). 

Som kompensasjon for redusert minuttvolum aktiveres det nevroendokrine 
systemet gjennom økt sympatikusaktivitet og aktivering av renin-angiotensin­
systemet, som gir økt hjertefrekvens, økt blodvolum og økt perifer motstand. 
Dette gir ytterligere belastning av hjertet, med økende remodellering, progres­
siv svekkelse av arterielle og kardiopulmonelle baroreflekser og nedregulering av 
betareseptorer i hjertet. Den parasympatiske hjerteaktiviteten er også redusert 
hos disse pasientene (2). Årsaken til den reduserte arbeidskapasiteten ved hjer­
tesvikt er kompleks og skyldes endringer i flere hemodynamiske variabler, blant 
annet nedsatt systolisk funksjon i venstre ventrikkel, diastolisk dysfunksjon (9), 
endret pulsrespons ved arbeid, høyere lungearterietrykk, endotel dysfunksjon 
(nedsatt blodårefunksjon) (10-12), og høyere systemisk vaskulær motstand (13). 
Videre er det nå fastslått at faktorer i skjelettmuskulaturen også har stor betyd­
ning for den reduserte arbeidskapasiteten hos hjertesviktpasienter (14, 15). Det 
er usikkert i hvilken grad forandringene i skjelettmuskel skyldes fysisk inaktivi­
tet eller om det er en konsekvens av selve hjertesvikten (15, 16). 

Trening av pasienter med hjertesvikt 
Trening som behandling og forebygging av hjerte- og karsykdommer er godt 
dokumentert, men samtidig et tiltak som brukes altfor lite. Fysisk trening har 
fordelaktige helsegevinster hos pasienter med hjerte- og karsykdom, selv hos de 
med betydelig nedsatt kardiovaskulær funksjon og hjertesvikt, og inaktivitet er 
forbundet med økt mortalitet (17, 18). Det er et paradoks at kostnadene i helse­
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vesenet øker dramatisk på grunn av nye behandlingsmetoder og teknologi, mens 
fysisk trening som koster lite, brukes i alt for liten grad. Selv om dokumenta­
sjonen på effekten av fysisk trening er omfattende, finnes det mange ubesvarte 
spørsmål: Hvor lite og ved hvilken intensitet må jeg trene for å unngå hjerte- 
og karsykdom og tidlig død? Hvordan bør pasienter med hjertesvikt trene for å 
bedre sin helse og prognose for å unngå nye hendelser? Dagens anbefalinger for 
trening av hjertepasienter fra American College of Sports Medicine og American 
Heart Association er å trene med en intensitet mellom 50 og 80 % av maksimalt 
oksygenopptak, noe som tilsvarer omtrent 60-85 % av maksimal hjertefrekvens 
(19). Tilsvarende anbefalinger gis i europeiske retningslinjer (20). Dette er lite 
presist sammenlignet med anbefalingene for medikamentell behandling. Det er 
derfor en utfordring å prøve å finne det optimale treningsregimet ved hjerte- og 
karsykdommer, slik at framtidens råd kan bli mer presise. Vi vil i det følgende 
presentere data fra flere studier som har sett på effekten av utholdenhets- og 
styrketrening som behandling av pasienter med hjertesvikt og vil gi eksempel på 
hvordan treningen kan gjennomføres i praksis. 

De fleste treningsstudier er gjennomført på pasienter med stabil hjertesvikt 
med dominerende systolisk dysfunksjon i NYHA-klasse I–III. Det finnes liten 
dokumentasjon med trening av pasienter i NYHA klasse IV og pasienter med 
utelukkende diastolisk dysfunksjon (21, 22). Effektene av trening synes ikke å 
være avhengig av hjertesviktens etiologi eller alvorlighetsgrad målt som maksi­
malt oksygenopptak eller ejeksjonsfraksjon (20, 23). I treningsstudiene som er 
gjort så langt, er det stor variasjon mellom intensitet, varighet, frekvens og tre­
ningsmodell. 

Utholdenhetstrening 
Det er nå vel etablert at kondisjon, målt som maksimalt oksygenopptak, er en 
bedre indikator for prognose både hos hjertefriske og hjertesyke individer enn de 
tradisjonelle risikofaktorene (17, 24). Derfor er det ikke overraskende at uthol­
denhetstrening kan være positivt for pasienter med hjertesvikt og slik trening 
er foreslått som basisen i et treningsprogram for disse pasientene (20). Denne 
typen trening blir derfor beskrevet mest inngående her. Det er uenighet blant 
forskerne om årsaken til redusert maksimalt oksygenopptak og økning i dette 
etter trening hos hjertesviktpasientene. Noen mener dette hovedsakelig skyldes 
perifere tilpasninger i skjelettmuskel (f.eks. (15)), mens andre finner at hjertets 
pumpefunksjon har mest å si for maksimalt oksygenopptak blant hjertesviktpa­
sienter (25–28). Endret blodårefunksjon (endotelfunksjon) bidrar også i denne 
sammenhengen (29). 
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Tilpasninger i hjertet 
Venstre ventrikkels dimensjoner og funksjon. Tidligere ble hjertesviktpasienter 
rådet til å ikke anstrenge seg i stor grad fordi man trodde at trening ville føre til 
ytterligere vekst og dårligere funksjon i et allerede patologisk forstørret og dårlig 
fungerende hjerte. Flere studier viser uendret (24, 25, 27) eller til og med redusert 
størrelse av venstre ventrikkel (22, 30–33) etter aerob utholdenhetstrening. Svak­
heten med disse studiene ut fra dagens viten, er at flesteparten av pasientene i de 
refererte studiene ikke ble behandlet med betablokkere. Men også nyere studier 
som involverer pasienter som stort sett behandles med (f.eks. 34), eller hvor alle 
behandles med betablokkere (f.eks. 28), viser henholdsvis uendret eller redusert 
størrelse på venstre ventrikkels endediastoliske volum. 

Utholdenhetstrening er også vist å bedre hjertets systoliske funksjon målt som 
venstre ventrikkels ejeksjonsfraksjon, slagvolum, klaffeplanforflytning i systole, 
ejeksjonshastighet, og hastighet på klaffeplanforflytning i systole målt med vevs­
doppler (28, 32, 35, 36). En metaanalyse (22) viste at aerob utholdenhetstrening 
i gjennomsnitt øker hjertets minuttvolum med 21 %. Svakheten med studiene i 
metaanalysen var at ikke alle pasientene ble behandlet med betablokkere, men 
nyere studier viser at effekten er tilsvarende også hos pasienter som står på beta­
blokkere (28, 37). 

Ultralydmålinger har vist bedret diastolisk funksjon etter utholdenhetstre­
ning i flere studier. Det er funnet økt diastolisk fylningstid, henholdsvis økning 
og nedgang av rask og atriell fylningsfraksjon, samt bedret venstre ventrikkels 
relaksasjonshastighet (24, 36, 38). Det er også funnet redusert fylningstrykk i 
venstre ventrikkel (28). 

Årsaken til den observerte anti-remodelleringseffekten av utholdenhetstre­
ning er ikke fullstendig klarlagt. Redusert dobbeltprodukt, bedret endotelfunk­
sjon, tilbakegang av aterosklerose, nydannelse av blodkar og bedret kalsiumre­
gulering i hjertecellene har vært foreslått som mekanismer som bidrar til å bedre 
den enkelte hjertecelles arbeidsforhold, og dermed hjertefunksjonen (39). Flere 
studier har vist redusert plasmanivå av et peptid (BNP, brain natriuretic peptide) 
som er sterkt relatert til grad av patologisk hypertrofi, hjertesvikt samt prognose 
etter trening av hjertesviktpasienter (f.eks. 28, 40–42). Videre er det godt doku­
mentert at utholdenhetstrening bedrer balansen mellom sympatikus og para­
sympatikus med redusert sympatisk aktivitet og økt parasympatisk aktivitet (43, 
44). 

Endotelfunksjon. En normal endotelfunksjon er avhengig av god tilgjengelighet 
av nitrogenoksid (NO). NO produseres i endotelcellene og virker på de glatte 
muskelcellene slik at disse slapper av og sørger for at blodårene dilaterer når det 
er nødvendig, som f.eks. under fysisk anstrengelse (45). Nyere studier viser at 
også sirkulerende progenitorceller fra beinmargen er nødvendig for å opprett­
holde en god endotelfunksjon (45). Hos pasienter med hjertesvikt har endotel­
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cellene en nedsatt evne til å produsere NO, samt en økt mengde frie oksygenradi­
kaler. Dette bidrar til ytterligere nedsatt tilgjengelighet av NO og fører til endotel 
dysfunksjon hvor blodårene ikke utvides (eller til og med trekker seg sammen) 
når det er forventet, som f.eks. under fysisk anstrengelse. Angina pectoris er et 
typisk eksempel på dette. Nedsatt tilgjengelighet av NO er bakgrunnen for at 
mange pasienter med hjertesvikt får langtidsvirkende nitrater som en del av et 
behandlingsregime. Det er vist at hjertesviktpasienter har lite (funksjonelle) sir­
kulerende progenitorceller som gjør at evnen til nydannelse av endotelceller er 
betydelig nedsatt (45) og bidrar ytterligere til endotel dysfunksjon. Det er nå vel 
etablert at utholdenhetstrening oppretter balansen mellom NO-produksjon og 
NO-inaktivering via frie oksygenradikaler (45). Videre viser nye studier at uthol­
denhetstrening bedrer den regenerative egenskapen til progenitorcellene og dette 
bidrar også trolig til normalisering av endotelfunksjonen. Utholdenhetstrening 
er vist å påvirke alle kar som er studert hos hjertesviktpasienter og inngående 
beskrivelse av molekylære, funksjonelle og strukturelle endringer finnes i gode 
oversiktsartikler (f. eks. 45). 

Tilpasninger i skjelettmuskel 
Fibertype og størrelse. Som nevnt innledningsvis, spiller også endringer i skje­
lettmuskel en viktig rolle for graden av hjertesvikt og for sykdomsutviklingen. 
På grunn av lett tilgang på vevsprøver vet vi mer om tilpasninger i skjelettmus­
kel enn om tilpasninger i selve hjertemuskelen. Det betyr ikke nødvendigvis at 
tilpasninger i skjelettmuskel er viktigere enn endringer i hjertemuskulaturen. 
Det er vanlig å observere en endring i fibertypekarakteristika i skjelettmuskel 
hos hjertesviktpasienter; redusert mengde av utholdende fibre (type-I fibre) og 
økt mengde fibre med mindre utholdenhetsegenskaper (type-2 fibre). I tillegg 
har hjertesviktpasienter nedsatt mitokondriefunksjon og et dårligere kapillær­
nettverk sammenliknet med friske kontroller. Det er vist at trening øker mito­
kondriefunksjonen (f.eks. 28) og kapillærtettheten (f.eks. 46). Videre er det ofte 
påvist mindre tverrsnitt på muskelfibrene hos hjertesviktpasienter sammenlignet 
med friske kontroller (14). Hambrecht og medarbeidere (43) viste at 6 måneders 
trening med en intensitet på 70 % av maksimalt oksygenopptak (tilsvarer ca. 80 
% av maksimal hjertefrekvens) økte mengden type-1 fibre med 8 % samtidig som 
de observerte en nedgang i type-2 fibre. En annen studie fant ingen endringer 
etter trening med lavere treningsintensitet (47), mens Tyni-Lenne viste at 8 uker 
med intensiv trening økte tverrsnitt av muskulaturen til et nivå likt friske kon­
troller (48). Det er ikke kjent hvorfor ulike studier finner så forskjellige funn på 
dette området, men alle studier har benyttet ulikt antall treningsøkter, forskjellig 
intensitet og varighet på treningene. De som har dokumentert effekt av uthol­
denhetstrening på fibertypekarakteristika og/eller fibertypestørrelse har benyttet 
relativ høy treningsintensitet sammenliknet med de som ikke finner effekt (14). 
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Som ved flere andre alvorlige sykdommer har hjertesviktpasienter (som regel) 
et generelt tap av muskelmasse som skyldes at evnen til nydannelse av proteiner 
(proteinsyntesen) er nedsatt og proteindegraderingen vesentlig økt (14). I til­
legg til dette er det vist økt apoptose i skjelettmuskel hos hjertesviktpasienter 
(14, 49). Apoptose er en velregulert form for celledød og er essensielt for nor­
mal utvikling av multicellulære organismer, og normal cellefornyelse i friskt vev. 
Preliminære data tyder på at utholdenhetstrening av hjertesviktpasienter bedrer 
balansen mellom nydannelse og nedbryting av proteiner og fører til mindre mus­
keltap (50), mens det foreløpig ikke finnes dokumentasjon på om trening påvir­
ker apoptosen i skjelettmuskulatur hos hjertesviktpasienter. 

Insulinlignende vekstfaktor-1 (IGF-1) er en annen viktig faktor som er med 
på å regulere muskelmassen. Både eksperimentelle og kliniske studier viser at 
hjertesviktpasienter har mindre uttrykk av IGF-1 i skjelettmuskel sammenliknet 
med friske kontroller (51, 52), på tross av uendrede nivåer av IGF-1 i plasma. 
Det er vist at mengden IGF-1 i skjelettmuskel er sterkt relatert til muskelmassen 
hos hjertesviktpasienter (51). Det er flere studier som viser at utholdenhetstre­
ning øker nivået av IGF-1 i skjelettmuskel. Eksempelvis viste Schulze og medar­
beidere (53) en dobling av IGF-1 nivået som følge av utholdenhetstrening. 

Cytokiner. Både systemisk og lokal inflammasjon spiller en viktig rolle for 
patogenese og progresjon av hjertesvikten (54, 55). Det er godt dokumentert 
at inflammatoriske cytokiner påvirker muskelmetabolismen og styrkekapasite­
ten direkte via f.eks. endring i muskelcellenes kalsiumregulering (56). Data fra 
SOLVD-studien med asymptomatiske hjertesviktpasienter (57) og data fra pasi­
enter med mer alvorlig hjertesvikt (58) viser en sterk sammenheng mellom gra­
den av hjertesvikt og nivået av TNF-α (tumor nekrose faktor alfa) i blod. Avhen­
gig av graden av hjertesvikt, intensiteten og mengde av trening, er litteraturen 
motstridende hva angår effekter av trening og endringer av ulike typer cytokiner. 
Det er f.eks. vist at 12 uker trening, fire ganger per uke med en treningsintensi­
tet som tilsvarer 60–80 % av maksimal hjertefrekvens, reduserte blodnivået av 
TNF-α og Interleukin-6 (59). Andre har derimot ikke klart å finne treningsin­
duserte endringer (60, 61). Hvorfor det er så store forskjeller i funn er ikke helt 
klart, men det kan skyldes at lokale endringer i cykokinekspresjon forekommer 
tidligere enn endringer i sirkulasjonssystemet. En støtte for denne forklaringen 
finnes i en studie av Gielen og medarbeidere (61) som fant kraftig nedregulering 
av inflammatoriske cytokiner i vevsprøver men uendrede nivåer i plasma etter 
trening. 

Oksidativt stress. Pasienter med hjertesvikt har økt oksidativt stress i både blod 
og skjelettmuskel (14). Dette forårsakes av nedsatt minuttvolum som gir redu­
sert blodperfusjon til skjelettmuskulaturen, samt av endotel dysfunksjon (eks. 
(26, 62). Videre vet man at neurohormonelle faktorer slik som katekolaminer, 
angiotensin II og inflamatoriske cytokiner er økt hos hjertesviktpasienter. Dette 
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fører direkte til økt produksjon av frie oksygenradikaler som er med og ned­
setter mitokondriefunksjonen i muskulaturen (14). Det er godt dokumentert at 
aerob utholdenhetstrening reduserer mengden frie oksygenradikaler gjennom 
styrket antioksidant forsvar (28, 59). 

Betydningen av intensitet 
Hos friske har intervalltrening med høy intensitet vist seg å være mer effektiv 
enn trening med moderat intensitet. Mange studier viser at trening med mode­
rat intensitet og varighet har fordelaktige effekter i pasienter med kronisk hjer­
tesvikt (f.eks. (25, 38, 43, 63, 64)) reflektert som bedret arbeidskapasitet og 
redusert NYHA-klassifisering. På tross av god effekt av trening med moderat 
intensitet, er det studier som viser betydelig større kardiovaskulære tilpasninger 
etter trening med høy treningsintensitet, også i pasienter med hjertesvikt (25, 
26, 32). 

Nylig ble det gjennomført en norsk studie hvor man sammenlignet den kar­
diovaskulære effekten av aerob intervalltrening med kontinuerlig trening med 
moderat intensitet blant pasienter med post-infarkt hjertesvikt (NYHA I-III) 
(28). Der fant man langt større effekter på maksimalt oksygenopptak, hjerte-, 
skjelettmuskel- og blodårefunksjon hos de som trente intervall med høy intensi­
tet sammenlignet med de som trente kontinuerlig med moderat intensitet. Pasi­
entene i intervallgruppa trente på 90 % av høyeste målte hjertefrekvens i 4 x 4 
minutter, 2–3 ganger per uke i 12 uker. Slik trening oppleves som anstrengende 
og man puster tungt uten å bli veldig stiv i beina. Alle pasientene tok betablok­
kere og ACE-hemmere (28). Denne studien indikerer at man kan oppnå betyde­
lig større kardiovaskulære effekter dersom man trener i øvre grense av dagens 
anbefaling hva intensitet angår. Av spesiell interesse i denne studien er den høye 
alderen på hjertesviktpasientene (75.5±11.1 år). Mange studier har valgt å eks­
kludere pasienter som er over 70 år, selv om hjertesvikt oftest inntrer hos eldre. 
Dette var en relativ liten studie og man behøver større studier med tilsvarende 
treningsintensitet hvor man studerer sikkerhetsaspektet (safety) før man på 
generell basis kan anbefale denne type trening til hjertesviktpasienter. 

Mortalitet og sykehusinnleggelse 
En italiensk studie viste en sterk sammenheng mellom bedret maksimalt oksy­
genopptak og reinnleggelser på sykehus grunnet hjertesvikt (63). Store epide­
miologiske studier ser ut til å støtte disse observasjonene (65, 66). En metaana­
lyse viste at fysisk trening kan redusere mortaliteten med ca. 35 % relativt ved 
kronisk hjertesvikt (23). Studien viste også at pasienter som trente hadde signi­
fikant færre sykehusinnleggelser enn de som ikke trente. Som alltid må resul­
tatene fra en metaanalyse tolkes med forsiktighet og nye multisenterstudier er 
påstartet (f.eks. 67) for å avklare disse problemstillingene. 
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Livskvalitet og symptomer 
Fysisk trening har en gunstig innvirkning på livskvaliteten og lindrer sympto­
mer (21, 22, 68). En metaanalyse som nylig ble gjennomført, viser at helserela­
tert livskvalitet, målt ved hjelp av Minnesota Living with Heart Failure Questi­
onnaire, bedres signifikant ved trening. Det blir ofte ikke vist noen korrelasjon 
mellom livskvalitet og forbedret fysisk kapasitet, noe som tyder på at livskva­
litet kun delvis er bestemt av fysisk kapasitet og at mange andre faktorer trolig 
er viktige for pasientens opplevde livskvalitet. Den bakenforliggende årsaken til 
fenomenet er nok både av fysisk og psykisk art (28). 

Praktisk gjennomføring av utholdenhetstrening 
Utholdenhetstrening kan gjennomføres enten med kontinuerlig intensitet eller 
i intervaller der intensiteten varierer i løpet av treningen. For å få intensiteten 
opp på anbefalt nivå, må man bruke store muskelgrupper. Det er også viktig å 
finne en aktivitet som pasienten synes er OK å drive med. Aktiviteter som å gå 
tur (med/uten staver), sykling, ski og svømming kan anbefales. All utholden­
hetstrening bør starte med en god oppvarming og avsluttes med nedtrapping i 
noen minutter. Varighet, intensitet og frekvens på treningen er faktorer som bør 
beskrives. Flere steder drives hjertetreningsgrupper i regi av sykehus eller kom­
muner. Som beskrevet ovenfor er det nå holdepunkter for at aerob intervalltre­
ning med høy intensitet er mer effektivt enn kontinuerlig trening med moderat 
intensitet, når det gjelder å øke oksygenopptaket. Ut fra dette kan det derfor 
være grunn til å anta at aerob intervalltrening også vil kunne være mer effektivt 
når det gjelder prognose, men dette er foreløpig ikke dokumentert. Siden det 
foreløpig foreligger svært få studier med så høy treningsintensitet er det imid­
lertid ikke dokumentert at denne treningsformen er sikker hos hjertesviktpa­
sienter. I kapittel 26 om koronarsykdommer er det beskrevet hvordan man kan 
gjennomføre intervalltrening i praksis. 

Styrketrening 
Det er relativt nytt at hjertesviktpasienter anbefales å trene styrke, og antal­
let studier som ser på denne typen trening er derfor begrenset. Det er vist at 
trening i form av f.eks. beinpress med en belastning svarende til 60–80 % av 
maksimum ikke gir større påvirkning på hemodynamiske variabler (puls, sys­
tolisk blodtrykk, ejeksjonsfraksjon, cardiac output, VV endediastolisk volum) 
enn testing på tredemølle eller sykkel. Det er heller ikke funnet noen negativ 
effekt på funksjonen til venstre hjertekammer (69, 70). Selv om styrketrening 
ikke gir noen direkte økning i maksimalt oksygenopptak, gir den økt arbeidsø­
konomi, og dermed høyere prestasjonsevne innenfor de begrensninger som set­
tes av oksygenopptaket. Dette vil kunne oppleves som en subjektiv bedring i 
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fysisk form. For noen pasienter kan styrketrening være et nødvendig steg før 
de i det hele tatt skal være i stand til å gjennomføre utholdenhetstrening. I den 
grad gjeldende retningslinjer for styrketrening av sviktpasienter sier noe om 
intensitet på treningen, er de fortsatt svært konservative. Dette innebærer at for 
pasienter som har redusert muskelstyrke vil mange av dagliglivets aktiviteter 
gi større belastninger enn den anbefalte intensiteten på treningen (71). Trening 
som øker muskelstyrken vil imidlertid føre til redusert blodtrykksrespons på en 
gitt belastning siden man kan gjennomføre belastningen ved en lavere prosent 
av den belastningen man klarer èn gang (1RM). Ut i fra antakelser om at hjer­
tesvikt er en sykdom som i stor grad rammer skjelettmuskulatur (15), så er det 
nærliggende å anta at styrketrening av disse pasientene vil få en større plass i 
klinikken framover. 

På tross av restriktive retningslinjer for styrketrening av hjertesviktpasienter, 
er det blitt gjort noen få studier med høyere intensitet. En studie inkluderte kun 
damer over 65 år og trente dem tre ganger i uka i 10 uker på en intensitet tilsva­
rende 80 % av deres maksimum (72). I gjennomsnitt økte disse damene muskel­
styrken med 43 % og muskulær utholdenhet med nærmere 300 %, noe som vil 
være av stor praktisk betydning i dagliglivet. 

Praktisk gjennomføring av styrketrening 
Styrketrening bør gjennomføres 2-3 ganger i uka, og bør bestå av 8-10 ulike 
øvelser for ulike muskelgrupper. Det er vist at den største effekten av en øvelse 
oppnås i det første settet, derfor anbefales det å heller øke antallet øvelser (73). 
Øvelsene bør velges ut i fra pasientens behov for styrke, men bør generelt bestå 
av øvelser for strekkapparatet i beina, mage, rygg og overkropp. Andre trenings­
former, som f.eks. hydroterapi (74-76) og respirasjonsmuskeltrening (77, 78) 
nevnes også i litteraturen, men disse trenger ytterligere vitenskapelig dokumen­
tasjon. 

Tabell 24.1. Anbefalt trening for pasienter med kronisk hjertesvikt. Intensitet, fre­
kvens og varighet er beskrevet ut i fra gjeldende internasjonale retningslinjer (13, 
73, 79, 80). 

Treningsmetode Intensitet RPE* Frekvens Varighet 

Aerob utholden­
hetstrening 

50-80 % 
av VO2-maks** 
~ 60–85% av HF-maks 

12–16 2–5 ganger i uka 10–60 minutter 
per gang 

Utholdenhets-
og styrketrening 

40–80 % av 1 RM*** – 2–3 ganger i uka 15–60 minutter 
per gang 

*RPE = «ratings of perceived exertion» (Borgskalaen 6–20)(1). 

**VO2-maks = maksimalt oksygenopptak. 

***RM = repetisjonsmaksimum. 1 RM tilsvarer den største belastningen som kan løftes gjennom 

hele bevegelsesbanen kun én gang.
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Tabell 24.2. Langtidseffekter av utholdenhets- og styrketrening for pasienter med 
kronisk hjertesvikt. Referansene som er tatt med er et utvalg av de studier som finnes. 

Effektvariabel Utholdenhets­
trening 

Styrke­
trening 

Kommentarer og 
referanser 

Helse og funksjon 

Mortalitet ↓ - Metaanalyse som viste en 
reduksjon på 35% (22) 

Innleggelse sykehus ↓ - Metaanalyse som viste en 
reduksjon på 35% (22, 81) 

Livskvalitet ↑ ↑ (22, 28, 82) 

NYHA-klasse ↓ - (26) 

Fysisk kapasitet 

Maksimalt oksygenopptak ↑ - Metaanalyse som viste 
økning på 13% (22) Større 
økning vist i enkeltstudie 
siden (28) 

Arbeidskapasitet (Watt eller tid 
til utmattelse) 

↑ ↑ Meta-analyse som viste 
økning på 15% (22) 

6 min gangtest ↑ (↑) Meta-analyse som viste 
økning på 12% (22) 

Hjertefunksjon i hvile 

Diastolisk blodtrykk i hvile ↓ - Metaanalyse som viste 
reduksjon på 3% (22) 

Endediastolisk volum i hvile ↓ - (22, 26) 

Endesystolisk volum i hvile ↓ - (26) 

Hvilepuls ↓ - (26, 28) 

Ejeksjonsfraksjon ↔↑ ↑ (26, 28, 82) 

Slagvolum i hvile ↑ - (26, 28, 43) 

Cardiac output i hvile ↑ - (25, 43, 83) 

Hjertefunksjon under arbeid 

Cardiac output under arbeid ↑ - (26, 30, 43) 

Slagvolum under arbeid ↑ - (26) 

Venstre ventrikkel-funksjon ↑ ↑ (26, 28, 82) 

Maksimal hjertefrekvens ↑ - (72) 

Perifere faktorer 

Muskulær utholdenhet - ↑ (72) 

Muskel styrke ↔ ↑ (30) 

Vaskulær funksjon ↑ - (26, 28) 

↑↓↔ 
- : ingen data (ikke undersøkt)
 
Ejeksjonsfraksjon = slagvolum i forhold til totalt sluttdiastolisk volum.
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Treningstilpasninger i hjerte, blodårer og skjelettmuskulatur hos individer med 
hjertesvikt er beskrevet mer inngående i flere gode oversiktsartikler enn hva det 
er rom for i dette kapittelet (se f.eks. 84, 85). 

Funksjonstester 
For å få best mulig utbytte av fysisk trening og individuelt tilpasset trenings­
program, er det en fordel at man gjennomfører en funksjonstest av kondisjon 
og/eller styrke før man starter. Om dette er nødvendig kan avklares med den 
enkeltes lege. 

Sykkel- og tredemølletest 
En standardisert maksimal eller submaksimal sykkeltest, gjerne med vurdering 
av maksimalt oksygenopptak, gir et godt grunnlag for å lage et treningsprogram 
(86, 87). Slik kan det også kontrolleres om pasienten tåler økt fysisk trening. 
Ulempen med sykkeltest er at mange hjertesviktpasienter har svak beinmusku­
latur og avslutter testen på grunn av trøtthet i beina slik at man ikke får testet 
hjertets funksjon på en adekvat måte. Det kan derfor være å foretrekke test på 
tredemølle der dette lar seg gjennomføre. Fordelen med testing av maksimalt 
oksygenopptak er at man kan undersøke ventilatoriske faktorer, siden endret 
ventilasjon er vanlig i denne gruppa (88). 

Seks minutters gangtest 
En standardisert seks minutters gangtest brukes ofte for å finne arbeidskapasi­
teten i forhold til aktiviteter i dagliglivet (ADL-aktiviteter) (1). Pasienten opp­
fordres til å gå så langt som mulig i løpet av seks minutter på en oppmålt strek­
ning i en korridor. Målevariablene er gangstrekning, opplevd anstrengelse målt 
med Borgs skala (73) og hjertefrekvens. 

Muskelstyrke 
Det finnes mange ulike apparater for å teste muskelstyrke, men dette kan like 
gjerne gjøres med enkle hjelpemidler. Det er ikke anbefalt å teste maksimal 
styrke som fører til at pasientene må holde pusten (Valsalva manøver) (89). 

Vurdering av symptomer, livskvalitet og fysisk funksjonsevne 
I studier er ofte generell helserelatert livskvalitet målt med spørreskjemaet SF-36 
(90), mens sykdomsspesifikk livskvalitet ofte måles med spørreskjemaet Min­
nesota Living with Heart Failure (28). Nylig har man også tatt i bruk McNew 
spørreskjema som er laget for hjerte/karpasienter spesielt (91). Graden av symp­
tomer kan fastsettes med Visuell analog skala (VAS) (1) eller Borgs skala (92). 
Funksjonsnivået kan evalueres ved NYHA-klassifisering (93) 
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Interaksjoner med legemidler 
Betablokkere 
Den maksimale hjertefrekvensen er lavere hos pasienter med hjertesvikt som 
behandles med betablokkere, sammenlignet med andre pasienter (94, 95). Kro­
nisk behandling med betablokkere gir bedre arbeidskapasitet og ejeksjonsfrak­
sjon både ved hvile og arbeid (96). Det er ikke målt noen påvirkning på skje­
lettmuskulaturen (28). Effekten av trening hos hjertesviktpasienter som står på 
betablokkere er god og man regner da treningsintensitet ut fra høyeste målte 
hjertefrekvens ved maksimal anstrengelse mens pasienten står på normal beta­
blokkerdose (97). 

ACE-hemmere 
ACE-hemmere har moderat effekt på arbeidskapasiteten. Hjerteminuttvolumet 
øker og fyllingstrykket til venstre hjertekammer reduseres ved arbeid (98) og 
mortaliteten reduseres (57, 93, 96). Effekten av ACE-hemmerbehandling på 
skjelettmuskulaturen er ikke entydig. Det er rapportert om økt muskelfiber­
størrelse og endret myosinsammensetning i skjelettmuskulaturen (99). Det fines 
eksperimentelle data som viser normalisering av funksjon i skjelettmuskulatur 
som følge av ACE-hemmer-behandling (28), mens det ser ut til at trening utnyt­
ter et ytterligere potensial for bedret mitokondriefunksjon i skjelettmuskulatur 
hos hjertesviktpasienter som står på ACE-hemmere (100). 

Det er som nevnt vist at behandling med ACE-hemmere og betablokkere 
forsinker den negative remodelleringen (101, 102) og at kombinert behandling 
med disse medikamentene øker ejeksjonsfraksjonen med ca 12 %. Nylig ble det 
vist at aerob intervalltrening i tillegg bedret ejeksjonen i samme størrelsesor­
den på tross av at hjertesviktpasientene allerede sto på både betablokkere og 
ACE-hemmere (28). Dette viser at trening utnytter et ytterligere potensial for 
antiremodellering siden det ble gitt på toppen av optimal medisinering (ut fra 
dagens viten). ACE-hemmere kan gi tendens til lett reduksjon i nyrefunksjon, 
og i forbindelse med trening er det derfor viktig å understreke at pasientene må 
drikke nok. 

Digitalis 
Digitalis øker kontraktiliteten i myokard og dermed slagvolumet, mens hjerte­
frekvensen går ned. Dette er imidlertid en vagal effekt, som ikke er særlig uttalt 
under arbeid, der vagusfunksjonen er nedregulert. Digitalisbehandling har der­
for lite å si for makspuls, og for anbefalinger om trenigssone. Arbeidsevnen øker 
ved digitalisbehandling (103) 
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Diuretika 
I en åpen studie på alvorlig symptomatiske pasienter økte oksygenopptaket etter 
åtte dagers behandling med diuretika (21, 22). Diuretika kan medføre økt risiko 
for dehydrering og elektrolyttforstyrrelser, så det er viktig også her at pasientene 
drikker nok før, under og etter treningen. 

Kontraindikasjoner og risiko 
Tabell 24.3. Relative og absolutte kontraindikasjoner for trening av 
hjertesviktpasienter. 

Relative kontraindikasjoner Absolutte kontraindikasjoner 

≥1,8 kg økning i kroppsvekt de siste 
1–3 dager 

Økende forverring i arbeidskapasitet eller dyspne ved 
hvile eller anstrengelse de siste 3-5 dager 

Reduksjon i systolisk blodtrykk under 
testing eller trening 

Betydelig iskemi ved lav belastning (<2 METS/50 W) 

NYHA-klasse IV Ukontrollert diabetes 

Komplekse ventrikulære arytmier i 
hvile eller i aktivitet 

Akutt systemisk sykdom eller feber 

Hvilepuls (liggende) ≥100 Nylig tromboembolisk sykdom 

Annen komorbiditet som hindrer 
trening 

Aktiv perikarditt eller myokarditt 

Moderat til alvorlig aortastenose 

Kirurgikrevende klaffefeil 

Hjerteinfarkt de siste 2 uker 

Nylig oppdaget atrieflimmer 

Uttalt hypertrof obstruktiv kardiomyopati 

Det har ikke inntruffet alvorlige hendelser under eller etter trening i studier av 
pasienter med hjertesvikt. Hjertesviktpasientene som så langt har deltatt i tre­
ningsstudier, har imidlertid vært spesielt utvalgt. Det er generelt høy mortalitet 
i pasientgruppen, og et fungerende beredskap anbefales i tilfelle det skulle inn­
treffe en alvorlig komplikasjon. Se ellers kapitel 26 (koronarsykdom) om risiko 
ved trening. 
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25. Hypertensjon
 

Forfattere 
Mats Börjesson, docent, overlege, Medicinkliniken, Sahlgrenska 
Universitetssjukhuset, Göteborg 
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Ullevål universitetssykehus, Oslo 

Björn Dahlöf, docent, overlege, Medicinkliniken, Sahlgrenska 
Universitetssjukhuset, Göteborg 

Sammendrag 
Hypertensjon, eller for høyt blodtrykk, er den viktigste modifiserbare risikofakto­
ren for hjerte- og karsykdommer og dødelighet. Forekomsten øker i de fleste land, 
og faktorer relatert til levevaner regnes for å spille en avgjørende rolle i utviklin­
gen. Overvekt, fysisk inaktivitet og økt saltinntak er blant hovedårsakene, i varier­
ende grad i ulike populasjoner. Fysisk inaktivitet alene antas å stå for 5–13 % av 
utviklingen av hypertensjon. De fleste tilfellene av hypertensjon er i dag fortsatt 
uoppdagede, ubehandlede og/eller har ikke nådd terapeutisk målverdi for behand­
ling. Dette gir et stort potensial for forbedret behandling både ved økt ikke-far­
makologisk behandling og ulike farmakologiske alternativer. Tilgjengelige data fra 
en nylig gjennomført metaanalyse viser at utholdenhetstrening senker blodtrykket 
med ca. 7/5 mm Hg hos personer med mild til moderat hypertensjon. Én enkelt 
treningsøkt senker blodtrykket akutt, såkalt post-exercise hypotensjon. Gjentatte 
tilfeller av fysisk aktivitet er derfor en strategi for å senke blodtrykket, men trenin­
gen må skje regelmessig for å unngå at trykket øker igjen. 

Type trening Anbefalinger 

Kondisjonstrening 40–70 % av maksimalt oksygenopptak 
5–7 dager i uken, minst 30 minutter per gang 

Styrketrening Mange repetisjoner og lav motstand 
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Det kan være like effektivt å dele opp aktiviteten i for eksempel økter på ti 
minutter og gjenta disse fire ganger som å trene sammenhengende i 40 minutter 
én gang om dagen. 

Innledning 
Hypertensjon, eller for høyt blodtrykk, defineres som blodtrykk ≥140 mm Hg 
systolisk og/eller ≥90 mm Hg diastolisk, ved gjentatte målinger under standar­
diserte forhold (1). Ved ekstra høy risiko, som hos personer med diabetes eller 
nyresykdom, er grensen for hypertensjon lavere (1). 

Hypertensjon er en viktig, uavhengig risikofaktor for hjerte og karsykdom­
mer, og den viktigste modifiserbare årsaken til mortalitet (1). Over sju millioner 
dødsfall i hele verden skyldes hypertensjon (2). Ulike internasjonale og nasjo­
nale organisasjoner har definert begrepet hypertensjon og også delt sykdommen 
inn i ulike alvorlighetsgrader basert på flere store epidemiologiske studier og 
behandlingsstudier. De nyeste europeiske retningslinjene for inndeling av hyper­
tensjon er vist i tabell 25.1. 

Tabell 25.1. Blodtrykksgrenser (mm Hg) for normalt blodtrykk og ulike grader 
av hypertensjon (1). 

Systolisk Diastolisk 

Optimalt blodtrykk <120 <80 

Normalt blodtrykk <130 <85 

Høyt normalt blodtrykk 130–139 85–89 

Grad 1 hypertensjon (mild) 140–159 90–99 

Grad 2 hypertensjon (moderat) 160–179 100–109 

Grad 3 hypertensjon (alvorlig) ≥180 ≥110 

Isolert systolisk hypertensjon ≥140 <90 

Det antas at minst 25 % av befolkningen i de nordiske land (øker med alderen) 
lider av hypertensjon eller tar blodtrykkssenkende medisin. Antallet personer 
med hypertensjon øker kraftig over hele verden, og det antas å utgjøre nesten 
1,6 milliarder mennesker eller 30 % av jordens befolkning i år 2025 (3, 4). 

Nittifem prosent av all hypertensjon kalles essensiell, det vil si at det ikke kan 
påvises noen enkelt, identifiserbar årsak (1, 5). Essensiell hypertensjon skyldes 
en rekke ulike faktorer som samlet bidrar til utviklingen av høyt blodtrykk, som 
for eksempel genetiske faktorer, levevaner som kosthold, fysisk inaktivitet og 
stress samt psykososiale faktorer (1, 5). Negative endringer i levevaner de siste 



Kapittel 25  Hypertensjon 329 

tiårene har hatt en avgjørende betydning for den økte forekomsten av hyperten­
sjon og hjerte- og karsykdommer. Dette er spesielt tydelig i utviklingslandene 
(2). Spesielt er overvekt, fysisk inaktivitet og økt saltinntak av varierende betyd­
ning i ulike populasjoner, og fysisk inaktivitet antas å stå for 5–13 % av risikoen 
for å utvikle hypertensjon (6). 

De øvrige fem % av personene med hypertensjon lider av sekundær hyperten­
sjon av renovaskulær genese (for eksempel nyrearteriestenose), Cushings syn­
drom, feokromocytom eller coarctatio aortae. Disse formene for hypertensjon 
kan vanligvis leges ved å korrigere den grunnleggende årsaken. 

Blodtrykket kan forenklet uttrykkes som hjerteminuttvolum multiplisert 
med perifer resistens (BT = CO x PR). Ved utvikling av hypertensjon økes van­
ligvis hjerteminuttvolumet først, som er et produkt av hjertefrekvens og hjertets 
slagvolum. Deretter utvikles det økt resistens perifert i karsengen, som i sin tur 
gir opphav til sekundære, mer manifesterte karforandringer (en ond sirkel). Det 
økte blodtrykket blir mer etablert og vanskeligere å behandle. 

Risiko forbundet med høyt blodtrykk 
Ubehandlet medfører det høye blodtrykket til sekundære karforandringer som 
fortykkelse av karveggen, nedsatt endotelfunksjon i de fleste av kroppens arte­
rier og aterosklerose (forkalkning) i store og mellomstore arterier. I tillegg kom­
mer hypertrofi av venstre hjertekammer (forstørrelse) og/eller albuminlekkasje 
fra nyrene, hvilket i seg selv er assosiert med økt mortalitet og morbiditet (1, 
7, 8). Høyt blodtrykk er avgjørende for utviklingen av aterosklerose. Det fore­
kommer for eksempel aldri aterosklerose i lavtrykkssystemet i veneveggen, men 
hvis venøse blodkar flyttes til arteriesiden, utvikles det aterosklerose etter noen 
måneder (jevnfør bypass transplantasjon ved operasjon av hjertets kransarte­
rier). 

Risikoen for dødelige og ikke-dødelige kardiovaskulære komplikasjoner (for­
trinnsvis koronarsykdom og slag), nyresykdom og andre hjerte- og kar kompli­
kasjoner øker potensielt i takt med både systolisk og diastolisk blodtrykksnivå 
(8). 

Gevinster ved behandling av høyt blodtrykk 
Den farmakologiske behandlingen av hypertensjon har lenge vært godt etablert. 
Blodtrykkssenkning gir færre kardiovaskulære hendelser i tråd med graden av 
blodtrykkssenkningen (1). I følge en metaanalyse av 61 studier på én million 
personer kan det ventes ca 7 % reduksjon av koronarsykdom og 10 % reduk­
sjon av hjerneslag for hver 2 mm Hg blodtrykksreduksjon (8). Dette blir spesielt 
betydningsfullt i lys av at de fleste tilfeller av hypertensjon ennå ikke er oppda­
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get, behandlet og/eller ikke har nådd målverdien for behandling (1, 9, 10). Det 
finnes følgelig et stort potensial for forbedret behandling innen både farmako­
logiske og ikke-farmakologiske metoder. 

Vi mangler riktignok formelle mortalitets- og morbiditetsstudier på fysisk 
aktivitet ved høyt blodtrykk, men det er godt dokumentert at bedre kondi­
sjon/økt fysisk aktivitet ved høyt blodtrykk er assosiert med en lavere grad av 
dødelighet hos personer med hypertensjon (11), akkurat som hos personer som 
ikke lider av hypertensjon (12). LIFE-studien (losartan versus atenolol basert 
behandling av hypertensjonpasienter med hypertrofi av venstre hjertekammer) 
dokumenterte nylig at økt fysisk aktivitet var assosiert med færre komplikasjo­
ner uavhengig av behandling (13). 

Akutte effekter av fysisk aktivitet 
på blodtrykket 

Én enkelt treningsøkt senker blodtrykket akutt, hvilket kalles post-exercise 
hypotensjon. Gjentatte tilfeller av fysisk aktivitet er derfor en strategi for å 
senke blodtrykket (14). Denne akutte effekten av økt kroppsbevegelse er imid­
lertid ikke hele sannheten, for fysisk aktivitet har også en mer langvarig effekt. 
De ulike effektene av fysisk aktivitet formidles via ulike mekanismer. 

Aerob trening/kondisjonstrening 
Under dynamisk fysisk aktivitet, som løping, stiger normalt det systoliske blod­
trykket hos friske personer under selve aktiviteten. Hos personer med hyper­
tensjon kan trykkøkningen være mer uttalt (15). Det diastoliske trykket forblir 
uforandret eller øker lite under aktivitet, fortrinnsvis på grunn av nedsatt karut­
vidende kapasitet (15). 

Etter dynamisk fysisk aktivitet synker blodtrykket de neste timene med 10–20 
mm Hg, sammenlignet med personens normale blodtrykk ved hvile. Denne 
effekten kalles post-exercise hypotensjon. Varigheten av blodtrykkssenkningen 
(opptil et knapt døgn) etter gjennomført arbeid later til å avhenge av faktorer 
som varigheten og intensiteten på den fysiske aktiviteten samt hvorvidt akti­
viteten deles opp (16, 17). Den samme totale fysiske aktiviteten hadde større 
blodtrykkssenkende effekt i oppdelt form enn som én lengre økt (16, 17). Det 
antas at blodtrykksenkningen i løpet av døgnet etter fysisk aktivitet hovedsake­
lig skyldes forbigående redusert slagvolum (15) og/eller modulering av det sym­
patiske nervesystemet. 

Styrketrening/tung statisk trening 
Tung statisk trening (styrketrening med tunge vekter) gir en kraftigere økning 
av det systoliske og diastoliske blodtrykket under selve treningen enn ved dyna­
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misk aktivitet. Vi ser gjerne en moderat økning av hjertefrekvens og hjertemi­
nuttvolum, kombinert med økt perifer resistens (18). 

Sirkeltrening 
Styrketrening kan, ifølge en fersk metaanalyse av ni korttidsstudier med 341 
individer, redusere blodtrykket med ca. 3–4 mm Hg både systolisk og diasto­
lisk (19). Konklusjonen av studiene var at middels intensiv styrketrening ikke 
er kontraindisert ved hypertensjon, og til og med kan medføre blodtrykkssenk­
ning, selv om det er behov for flere studier på langtidseffektene (19). Spesielt 
sirkeltrening, det vil si styrketrening av store muskelgrupper med lettere belast­
ning og flere repetisjoner, later til å virke blodtrykkssenkende (18) utover den 
positive effekten på andre risikofaktorer som for eksempel insulinresistens. 

Qigong 
En liten studie har vist at qigong trening har samme blodtrykkssenkende effekt 
som tradisjonell aerob trening (20). Qigong kan derfor muligens utgjøre en 
alternativ treningsmetode for personer med hypertensjon, men eventuelle lang­
tidseffekter er fortsatt ukjente. 

Langtidseffekter av fysisk aktivitet på 
blodtrykket 
En fersk metaanalyse av 72 studier viser at dynamisk utholdenhetstrening sen­
ker blodtrykket med ca. 7/5 mm Hg (21) hos personer med essensiell mild til 
moderat hypertensjon. Den blodtrykkssenkende effekten av fysisk aktivitet er 
ikke uventet større hos personer med etablert hypertensjon enn hos personer 
med normalt blodtrykk (2/2 mm Hg) (21). Effektene synes å være likeverdige 
hos personer som tar blodtrykkssenkende medisin (12). Den blodtrykkssen­
kende effekten av dynamisk trening er ikke varig, men en ferskvare som krever 
opprettholdt, regelmessig aktivitet. 

Regelmessig fysisk aktivitet senker ikke bare blodtrykket ved hvile, men redu­
serer også blodtrykksreaksjonen under fysisk arbeid (22) og mentalt stress (23). 

Effekten er stort sett uavhengig av alder, kjønn og etnisitet (24). Den blod­
trykkssenkende effekten kan muligens være større hos afroamerikanere (24). 

Det er blitt hevdet at den blodtrykkssenkende effekten er lavere hos eldre, 
som gjerne har hatt hypertensjon i lengre tid og dermed kan ha mer etablerte 
karforandringer. En studie later til å bekrefte dette ved å vise at seks måneders 
trening ga redusert diastolisk, men ikke systolisk blodtrykk hos personer fra 
55 til 75 år og ingen forbedring av karstivheten (målt som aorta-stiffness) (25). 
En studie i Taiwan på personer over 60 år med hypertensjon har imidlertid vist 
at det systoliske blodtrykket sank betydelig mer hos en gruppe som deltok i et 
seksmåneders program med spaserturer, enn hos kontrollgruppen (26). Fagards 
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og Cornelissens meta analyse viste ingen sikker effekt av fysisk aktivitet hos 
eldre personer med hypertensjon (21). 

Indikasjoner 
Fysisk aktivitet som primærforebygging 
Flere longitudinelle studier og tverrsnittsstudier støtter sammenhengen mellom 
lav fysisk aktivitet og økt risiko for utvikling av hypertensjon (27). Det ble nylig 
påvist at fysisk aktivitet på fritiden (leisure-time activity) er assosiert med lavere 
risiko for hypertensjon, uavhengig av graden av fysisk aktivitet på jobb eller ved 
transport/pendling til og fra jobb (28). 

En primærforebyggende studie på 30–44-årige pasienter med risiko for hyper­
tensjon har vist en 50 % reduksjon av hypertensjonutvikling; 8,8 % versus 19,2 
% (kontroll) av personene som økte sin fysiske aktivitet og endret kostholdet, 
utviklet hypertensjon i løpet av en femårsperiode (29). En gruppe med økt 
risiko for koronarsykdom fikk risikoprofilen redusert til normal ved regelmessig 
fysisk aktivitet (30). Totalt sett later regelmessig fysisk aktivitet til å motvirke 
utviklingen av hypertensjon og redusere forventet trykkøkning hos predispo­
nerte personer (31). 

Prediksjon av hypertensjon 
Eldre studier har vist at personer som er arvelig disponert for hypertensjon, 
men har normalt blodtrykk, kan ha en kraftigere blodtrykksreaksjon på dyna­
misk og isometrisk arbeid, sammenlignet med kontrollpersoner som ikke er 
arvelig disponert (32, 33). Longitudinelle studier tyder på en relativ risiko på 
2–3 for senere utvikling av hypertensjon hos pasienter som har normalt blod­
trykk og viser større blodtrykksøkning på arbeidstester (34). Blodtrykket etter 
en arbeidstest er også en indikasjon på fremtidig risiko (35). Klinisk sett burde 
det være mulig å forbedre den individuelle risikoprediksjonen for hjerte- og kar­
sykdommer ved å ta hensyn til resultatene på arbeidstester (36). 

Hvis man vet at en frisk person har en abnorm blodtrykksreaksjon ved arbeids­
tester, bør personen informeres om økt risiko for senere hypertensjon og få nød­
vendige råd om endring av levevaner og regelmessige blodtrykkskontroller. 

Behandling av hypertensjon/sekundær­
forebygging av hjerte- og karsykdommer
 
I de siste anbefalingene poengteres det at risikoøkningen når det gjelder morta­
litet, er større hos personer med hypertensjon og tegn på organskade sekundært 
til hypertensjon samt hos personer med flere kardiovaskulære risikofaktorer (1). 
Ulike risikodiagrammer (for eksempel SCORE) som tar høyde for kombinasjo­
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nen av flere risikofaktorer, brukes for å oppnå individuell risikobedømming og 
behandling (1). I de nyere risikodiagrammene er dessverre ikke kondisjonsmål 
eller grad av fysisk aktivitet tatt med engang. 

I alle skriftlige retningslinjer for behandling av hypertensjon spiller levevaner, 
deriblant fysisk aktivitet, en fremtredende rolle, spesielt ved mildere og tidligere 
former av sykdommen. Det anbefales ofte flere måneders initiale endringer av 
levevaner (alene) hos personer som har BT < 160/90 mm Hg og ikke viser tegn 
på sekundær organskade eller har andre risikofaktorer, og dermed anses for å 
ha lav risiko for kardiovaskulære hendelser på kort sikt. 

Økt fysisk aktivitet og endring av øvrige levevaner er altså førstehåndsbe­
handling ved mild hypertensjon med lav kardiovaskulær risiko (1). Ved blod­
trykk på 160–179/100–109 mm Hg kan man prøve endring av levevaner inklu­
sive økt fysisk aktivitet i noen uker før farmakologisk behandling tilføyes (1). 
For alle med høyere blodtrykk anbefales regelmessig fysisk aktivitet i tillegg til 
medisinering, såfremt blodtrykket relativt sett er under kontroll med medisinsk 
behandling, det vil si helst <180/105 mm Hg (1). Nytten av å kombinere endring 
av levevaner og farmakologisk behandling av hypertensjon bør betones! 

Ved tegn på sekundær organskade kan mer eliterettet idrett være kontra indi­
sert (se under). 

Anbefalinger 
Type aktivitet 
Til tross for nyere studier og økt interesse for styrketreningens betydning for 
risikofaktorer forbundet med hypertensjon, anbefales fortsatt hovedsakelig 
dynamisk utholdenhetstrening, som for eksempel kondisjonstrening, spasertu­
rer, svømming og sykling for primær- og sekundærforebygging ved hypertensjon 
(1, 21). I tillegg kan det anbefales styrketrening med lav belastning og mange 
repetisjoner, kanskje 40–50 % av maksimal kapasitet (RM = repetisjonsmaksi­
mum), uttrykt som middels intensiv styrketrening (19, 34). 

Intensitet 
De fleste studier viser at trening ved 40–70 % av maksimalt oksygenopptak (til­
svarende 50–85 % av maksimal puls) senker blodtrykket minst like mye som 
mer intensiv trening (34). Dette er også påvist i rotteforsøk, der kun rottene som 
mosjonerte ved denne intensiteten hadde lavere blodtrykk enn kontrollgruppen 
(37). Forskere har til og med hevdet at høyintensitetstrening (dynamisk >90 % 
av maksimalt oksygenopptak) som maraton eller eliteløping kan øke blodtryk­
ket. Nyere studier bekrefter inntrykket av at lavintensiv til middels intensiv akti­
vitet ved et nivå på kun 40 % av maksimalt oksygenopptak både er tilstrekkelig 
for å oppnå akutt trykksenkning etter aktiviteten (38) og gir en mer langvarig 
trykksenkning (14, 39). 
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Hva slags aktivitet dette i praksis vil si for den enkelte, er selvfølgelig helt 
avhengig av personens prestasjonsevne før treningen begynner. I USA anbefales 
det ofte å gjennomføre en arbeidstest først og foreskrive aktivitet i samsvar med 
resultatet. Denne typen test kan av flere grunner ikke anbefales på allmenn basis 
i Sverige eller Norge i dag, blant annet av ressursmessige grunner og fordi det 
teoretisk sett vil medføre flere unødige koronarutredninger i etterkant. I praksis 
kan man gå ut fra at en aktivitet som gjør at en blir andpusten, men fortsatt kan 
føre en samtale forholdsvis normalt, tilsvarer middels intensiv aktivitet (11– 
13/20 på Borgs RPE-skala). For mange (utrente) personer med hypertensjon er 
det derfor tilstrekkelig med forholdsvis enkle aktiviteter, som spaserturer eller 
lignende, for å senke blodtrykket. 

Varighet 
Økter med fysisk aktivitet på bare 3–20 minutter kan redusere blodtrykket, men 
lengre varighet gir gjerne større og mer varig BT-senkning (14, 40). Det anbe­
fales derfor å trene 30–45 minutter per gang for å oppnå en god trykksenkende 
effekt (1, 14, 15, 21, 40). 

De senere årene er det også diskutert hvorvidt oppdelt fysisk aktivitet av kor­
tere varighet kan ha like god trykksenkende effekt som aktivitet som pågår len­
gre. En rask spasertur på ti minutter fire ganger om dagen kan senke blodtryk­
ket like mye som én daglig spasertur på 40 minutter (17). 

Den samlede fysiske aktiviteten fra en spasertur (ved 50 % av maksimalt 
oksygenopptak) på ti minutter fire ganger om dagen ga betydelig lengre blod­
trykksenkning etter trening (elleve kontra sju timer) sammenlignet med én spa­
sertur på 40 minutter hos personer som ennå ikke hadde utviklet hypertensjon 
(16). 

Den totale dosen aktivitet per uke synes å ha betydning. En studie utført 
av Ishikawa-Takata og medarbeidere viste at 60–90 minutters aktivitet per uke 
senket blodtrykket mer enn 30–60 minutters aktivitet per uke, i åtte uker, hos 
tidligere stillesittende personer med hypertensjon (41). 

Frekvens 
Den akutte blodtrykksenkende effekten etter fysisk aktivitet varer i opptil ett 
døgn, og for å kunne utnytte den maksimalt anbefales det vanligvis å trene de 
fleste dager i uken. Fem eller seks dager kan imidlertid være like bra som sju 
grunnet mindre risiko for belastningsskader (34). 

Det antas at den økte fysiske aktiviteten må vedlikeholdes kontinuerlig for å 
beholde den blodtrykkssenkende effekten. Maksimal blodtrykkssenkende effekt 
nås etter fire til seks måneder (15). Slutter man å trene, stiger blodtrykket igjen 
til nivået det var på før man begynte å trene (34). Dette kan skje allerede etter ti 
dager (17), muligens avhengig av hvor lenge man har trent regelmessig. 
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Type trening Anbefalinger 

Kondisjonstrening 40–70 % av maksimalt oksygenopptak 
5–7 dager i uken, minst 30 minutter per gang 

Styrketrening Mange repetisjoner og lav motstand 

Det kan være like effektivt å dele opp aktiviteten i for eksempel økter på ti 
minutter og gjenta disse fire ganger som 40 minutters sammenhengende trening 
per dag. Eksempler på passende aktiviteter (ifølge ESC classification of sports 
[42]) er løping, bordtennis, langrennsski, raske spaserturer, badminton, oriente­
ring, fotball, tennis (moderat til høy dynamisk, men lav statisk aktivitet). 

Virkningsmekanismer 
Den trykksenkende effekten av fysisk aktivitet kan tilskrives flere mekanismer, 
enten samvirkende eller i ulik grad hos ulike personer. Den blodtrykkssenkende 
effekten skjer imidlertid uavhengig av redusert vekt eller kroppsvekt (34). 

Utholdenhetstrening er assosiert med redusert karmotstand og gunstig inn­
virkning på det sympatiske nervesystemet og renin-angiotensin systemet. Dessu­
ten påvirkes også andre risikofaktorer for hjerte- og karsykdommer (21). 

Redusert sympatikus aktivitet 
Det antas at økt sympatikus aktivitet har betydning for utviklingen av essensiell 
hypertensjon. Personer med økt noradrenalin oppnår en blodtrykkssenkning av 
fysisk aktivitet som er parallell til de synkende noradrenalinnivåene (21, 43). 

Spesielt tidlig i hypertensjonsforløpet kan fysisk aktivitet spille en viktig rolle 
for å senke blodtrykket (34) da blodtrykksøkningen her hovedsakelig skyldes økt 
hjerteminuttvolum, og det ennå ikke er utviklet sekundære, mer manifesterte, kar­
forandringer med økt perifer resistens. Fysisk aktivitet reduserer noradrenalinni­
vået med ca. 30 % ifølge Fagards og Cornelissens meta analyse (21). 

Økt mengde vasodilaterende substanser 
Økt mengde endorfiner etter fysisk aktivitet antas å ha blodtrykkssenkende effekt 
etter arbeid (44). 
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Redusert insulinresistens 
Det er en tydelig sammenheng mellom hypertensjon og det metabolske syndrom, 
inkludert fedme, økt mengde blodfett (triglyserider) og økt insulinresistens, hvil­
ket antas å medvirke til utviklingen av hypertensjon (5). Fysisk aktivitet reduserer 
insulinresistens og motvirker dermed også sekundær hyperinsulinemi (45), hvil­
ket er en potensielt trykksenkende mediator. Regelmessig fysisk aktivitet gir også 
mindre risiko for å utvikle diabetes (46). 

Endret nyrefunksjon 
Da nyrene spiller en stor rolle for opprettholdelsen av et abnormt høyt trykk, 
via egenskapene til å regulere natrium og vannbalansen og dermed hjertemi­
nuttvolumet, kan en del av treningens positive effekter muligvis medieres via 
nyrene (47). Plasma-renin senkes for eksempel med 20 % ved aerob trening hos 
personer med hypertensjon (21). 

Regresjon av hypertrofi av venstre hjertekammer 
Fysisk aktivitet bidrar til å redusere hypertensjonsrelatert hypertrofi av venstre 
hjertekammer i samme grad som farmakologisk behandling med diuretika (45). 
Hypertrofi av venstre hjertekammer er i seg selv en uavhengig risikofaktor for 
hjerte- og karsykdommer, og regresjon gir uavhengige gevinster (13). 

Effekter på øvrige risikofaktorer 
Det er umulig å foreta en isolert analyse av effekten som fysisk aktivitet har på 
blodtrykket, og derav følgende redusert mortalitet/morbiditet, uten å ta hensyn 
til den positive effekten treningen har på de øvrige risikofaktorene for hjerte- og 
karsykdommer, som fedme, hyperinsulinemi og hypertriglyseridemi (21). 

Øvrige effekter 
Effekter av fysisk aktivitet, som forbedret fysisk prestasjonsevne (45), gir per­
soner med hypertensjon bedre prognose. I en sammenligningsstudie hadde 
veltrente personer med hypertensjon til og med lavere mortalitet enn utrente 
personer med normalt blodtrykk (48). Fysisk aktivitet reduserer også inflam­
matoriske parametere som hs-CRP, som er en risikomarkør for hjerte- og kar­
sykdommer, og hs-CRP er relatert til graden av fysisk kondisjon hos personer 
med hypertensjon (49). I tillegg til lavere blodtrykk får pasientene bedre livs­
kvalitet av fysisk aktivitet (50). I en fersk studie der ulike behandlingsregimer 
ble sammenlignet, var fysisk aktivitet sterkest assosiert med forbedret livskvali­
tet i flere dimensjoner, mest uttalt hos eldre kvinner. 
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Interaksjoner 
Betablokkere 
Medisinering med betablokkere senker maks pulsen med ca. 30 slag per minutt 
(15). Foruten å senke blodtrykket ved hvile, senker betablokkere den aktivi­
tetsrelaterte økningen av det systoliske blodtrykket. Sammenlignet med andre 
antihypertensiva øker rate-pressure-produktet (hjertefrekvens multiplisert med 
blodtrykk) mindre ved et visst fysisk intensitetsnivå under behandling med beta­
blokkere (52). Dette senker pasientens maksimale prestasjonsevne (15), men har 
også en positiv effekt, spesielt hos personer som får abnormt høy blodtrykksøk­
ning under arbeid. Dette har liten betydning ved normal, middels intensiv akti­
vitet. En person med større krav til prestasjon, som for eksempel en mer aktiv 
løper, kan derfor ha vondt for å akseptere behandling med betablokkere. 

Hvorvidt betablokkere ikke later til å redusere energiforbruket ved hvile og/ 
eller redusere vektreduksjonen ved fysisk aktivitet (53) er diskutert. Det er imid­
lertid mulig at betablokkere begrenser økningen av energiforbruket ved fysisk 
aktivitet (54). 

Diuretika 
Potensielt negative effekter er økt risiko for dehydrering i varmt vær samt hypo­
kalemi (lavt kaliuminnhold i blodet) (15). 

ACE-hemmere 
ACE-hemmere kan være et mulig førstehåndsvalg hos fysisk aktive personer 
med hypertensjon. De kan bidra til å senke blodtrykket etter aktivitet, hvilket 
kan være problematisk hos dehydrerte pasienter, som for eksempel pasienter 
med diaré, spesielt i varmere klima. 

Angiotensin-reseptor-blokkere 
Mulig førstehåndsvalg. Erfaringen er begrenset, og det gjelder samme forholds­
regler som for ACE-hemmere. Har vist seg å redusere blodtrykksreaksjonen i 
forbindelse med fysisk arbeid (55). 

Kalsiumantagonister 
Mulig førstehåndsbehandling. Medfører risiko for senket blodtrykk rett etter 
trening grunnet vasodilasjon (karutvidelse). 

Alfablokkere 
Alfablokkere er også et godt alternativ og har liten påvirkning på maksimal pre­
stasjonsevne (56–57). 
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Kontraindikasjoner 
Blodtrykk over 200 mm Hg systolisk eller over 115 mm Hg diastolisk er kontra 
indikasjon for fysisk aktivitet til trykket er stabilisert under disse nivåene ved 
hjelp av blodtrykkssenkende medisin (15). Ifølge American College of Sports 
Medicines (ACSM) bør personer med blodtrykk >180/105 behandles farmako­
logisk før regelmessig fysisk aktivitet gjenopptas eller igangsettes (relativ kontra 
indikasjon) (34). 

ACSM anbefaler forsiktighet med mye intensiv dynamisk trening (90–100 
% av VO2-maks), som ekstrem eliteidrett, hos personer med hypertensjon. Det 
samme gjelder tyngre styrketrening (vektløfting m.m.) (34). Tung styrketrening 
kan gi svært høyt, og potensielt farlig, trykk i venstre hjertekammer (> 300 mm 
Hg). ACSM anbefaler en viss forsiktighet ved etablert hypertrofi av venstre 
hjertekammer, og disse personene kan legge seg på et lavt nivå innenfor foreslått 
intervall (40–70 % av VO2-maks) (34). 

Bivirkninger 
Økning av blodtrykket 
Dynamisk eller statisk trening med for høy intensitet kan i stedet gi forhøyet 
blodtrykk. 

Slag 
Det kan også oppstå bivirkninger av det høye blodtrykket som utvikles hos per­
soner med hypertensjon under aktivitet med for høy intensitet. Det er imidlertid 
ikke påvist noen økt slagfrekvens hos disse personene, heller ikke ved styrketre­
ning. 

Allmenne bivirkninger 
Overbelastningsskader på ledd (ofte ved fedme og hypertensjon) kan fore­
komme. 

Dehydrering, elektrolyttforstyrrelser, hypotensjon 
Disse bivirkningene kan oppstå dels på grunn av fysisk aktivitet, og dels på 
grunn av eventuell medisinering i varierende grad. 

Plutselig død 
En svært lav risiko for plutselig død under fysisk aktivitet veies opp for ved at 
risikoen på sikt reduseres i langt større grad. 
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Sammendrag 
Fysisk inaktivitet er en sterk risikofaktor for koronarsykdom, som fortsatt er en 
av våre store folkesykdommer. Regelmessig fysisk aktivitet på totalt 30 minutter 
per dag er utmerket primærforebygging, og både kondisjonstrening 3–5 ganger 
i uken, og styrketrening 2–3 ganger i uken, er svært effektiv behandling ved eta­
blert koronarsykdom. Et optimalt sekundærforebyggende treningsprogram bør 
baseres på testing av pasientens kondisjon og styrke, samt vurdering av aktuelt 
fysisk aktivitetsnivå. Ut fra dette kan man sette opp et program med passende 
intensitet, varighet, frekvens og treningstype. Man gjør også en risikovurdering 
som avgjør behovet for overvåking i den første delen av rehabiliteringsperioden. 
De fleste pasientene trener i strukturerte hjerterehabiliteringsopplegg den første 
tiden etter et infarkt, men kan som oftest fortsette treningen på egen hånd der­
etter. 
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Treningsform Intensitet Frekvens Varighet 

Aerob utholdenhets­
trening, intervall 
eller langkjøring 

• 50–80 % av maksimalt 
oksygenopptak 

• 60-85% av maksimal 
hjertefrekvens 

• RPE: 12–16* 

3–5 ganger/uke 10–60 minutter 
per gang 

Styrketrening • 40–80 % av 1 RM** 
• 10–15 repetisjoner x 1–3 

1–3 ganger/uke 8–10 øvelser 

*RPE = Rate of perceived exertion (Borgs skala 6–20).
 
**RM = Repetisjonsmaksimum. 1 RM tilsvarer den tyngste belastningen som kan løftes gjennom 

hele bevegelsesbanen kun én gang.
 

Definisjon 
Forekomst 
Hjerte-karsykdom var i 2005 årsak til 35 % av alle dødsfall i Norge (1). Iske­
misk koronarsykdom utgjør en stor del av dette, og hvert år innlegges mer enn 
14 000 pasienter i norske sykehus med et akutt hjerteinfarkt, 60 % av disse er 
menn. Kvinner rammes noe senere i livet enn menn. Den aldersjusterte døde­
ligheten har sunket betydelig siden slutten av 1980-tallet, men antall pasienter 
som trenger rehabilitering har ikke sunket tilsvarende, ettersom flere overlever 
akutte sykdomsepisoder. 

Årsak, risikofaktorer og patofysiologi 
Koronarsykdom oppstår på grunn av aterosklerose i åreveggen i én eller flere 
av koronararteriene. Aterosklerose angriper i første omgang det innerste laget 
i arterieveggen, intima, som består av endotelceller og tynt bindevev. Initialt 
lagres det fettstoffer (lipider) i intima. Dette utvikler seg til tydelige plakk når 
inflammatoriske celler, makrofager, går inn i åreveggen, tar opp lipidene og 
setter i gang en betennelsesprosess som inkluderer fibrose. De aterosklerotiske 
plakkene er ofte mer fremtredende i enkelte karområder, og områder ved deling 
av arteriene er spesielt sårbare (2, 3). Høy alder, hjerte- og karsykdommer i 
familien samt risikofaktorer som fysisk inaktivitet, røyking, høyt blodtrykk, 
dyslipidemi som høyt kolesterol, overvekt/fedme og diabetes gir økt risiko for 
koronarsykdom (4). 

Ruptur av et aterosklerotisk plakk er som oftest den utløsende årsaken til 
akutt koronarsyndrom (3). Eksponering av de trombogene massene inne i plak­
ket aktiverer trombocytter og koaguleringssystemet, og det dannes en blodpropp 
(trombe) som helt eller delvis tetter igjen blodkaret, reduserer blodstrømmen 
og gir iskemi. Mangelen på oksygen gjør at hjertecellene dør. Denne prosessen 
kan starte allerede etter ca 20 min, men er avhengig av graden av iskemi (5). 
De strukturelle forandringene som hjertet gjennomgår etter et infarkt er ikke 
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begrenset til infarktområdet, men rammer også den friske delen av hjertemus­
kelen, som må kompensere for den nedsatte funksjonen i infarktområdet. Ved 
større infarkter kan man få hypertrofi, økt kapillærdannelse og kollagenmengde 
i de friske delene, såkalt remodellering. Disse prosessene gjør at hjertet utvides 
og jobber mindre effektivt (6). 

Symptomer 
Det vanligste symptomet ved akutt koronarsyndrom (ustabil angina og akutt 
hjerteinfarkt) er sentrale brystsmerter, evt. med utstråling til armene eller hal­
sen. Kvinner har ofte mer uspesifikke symptomer, som tungpust, nedsatt all­
menntilstand eller andre typer smerter. 

Angina pectoris betegnes som stabil når symptomene har forekommet i minst 
noen uker uten tegn til forverring. Anstrengelsesangina oppstår ved fysisk eller 
psykisk anstrengelse, og opphører raskt når anstrengelsen avbrytes, mens spas­
meangina anses for å være utløst av sammentrekning (krampe) i en koronarar­
terie. Spasmeangina kan forekomme i hvile, og kan også være kombinert med 
anstrengelsesangina (7). 

Diagnostikk 
Diagnostikk og prognosevurdering bør skje så tidlig som mulig parallelt med 
behandlingen ved akutt koronarsykdom. Hos de fleste pasientene kan man ved 
hjelp av anamnese, EKG og biokjemiske myokardskademarkører stille en diag­
nose og gjøre en prognosevurdering i løpet av de første timene. Ekkokardiografi, 
angiografi og arbeids–EKG er viktige supplerende undersøkelser. Ved mistanke 
om akutt koronarsykdom skal pasienten alltid legges inn i sykehus. 

Behandlingsprinsipper 
Behandlingen ved akutt hjerteinfarkt er å åpne den tette åren så snart som mulig, 
enten med medikamentell trombolyse eller invasivt med utblokking og stent 
(percutan coronar intervensjon, PCI). PCI benyttes også ved ustabil angina, 
mens aorto-koronar bypass-kirurgi (ACB) ofte er førstevalg ved avansert koro­
narsykdom. Medikamentell sekundærforebygging består av blodfortynnende og 
kolesterolsenkende medikamenter, samt betablokkere. ACE-hemmere og beta­
blokkere motvirker remodellering ved større infarkter (4). Forløpet hos perso­
ner med stabil angina pectoris har blitt bedre takket være bedre medikamentell 
og operativ behandling, slik at prognosen kan betegnes som forholdsvis god. 

Effekter av fysisk trening 
Allerede på 1700-tallet oppdaget man at fysisk aktivitet var gunstig for personer 
som led av koronarsykdom (8, 9), men det var først på midten av 1960-tallet at fysisk 
trening ble tatt systematisk i bruk som behandling av koronarsykdom (10, 11). 
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Akutte fysiologiske effekter av trening 

Hjertefrekvens, slagvolum og hjerteminuttvolum. Ved start av fysisk aktivitet 
øker hjertefrekvensen på grunn av redusert parasympatisk og økt sympatisk sti­
mulering av sinusknuten. Dilatasjon av muskulære arterier forårsakes av lokalt 
frisatte faktorer, og ikke autonome signaler, men sympatisk vasokonstriksjon 
i andre vev er med og omdirigerer det sirkulerende blodvolumet (12). Uvanlig 
lav hjertefrekvens ved submaksimalt arbeid kan skyldes medisinering med beta­
blokkere, og dette kan gjøre det vanskeligere å tolke hjertefrekvensresponsen 
ved fysisk aktivitet. 

På lav belastning øker hjerteminuttvolumet på grunn av økt hjertefrekvens 
og økt slagvolum som følge av økt kontraktilitet. Ved høyere belastning øker 
minuttvolumet i første rekke på grunn av økt hjertefrekvens, men hos trente 
personer ser det ut til at også slagvolumet kan fortsette å øke opp mot maksi­
mal hjertefrekvens. Behandling med betablokkere reduserer maksimal hjertefre­
kvens og dermed også det maksimale hjerteminuttvolumet. 

Arytmier. Arytmier som er tilstede i hvile og forsvinner under arbeid, er vanlig­
vis godartede. Hvis arytmiene derimot øker ved arbeid, bør treningen avbrytes 
og ytterligere medisinsk utredning vurderes (13). 

Blodtrykk. Systolisk blodtrykk øker ved økt dynamisk arbeid grunnet økt hjer­
teminuttvolum. Diastolisk blodtrykk er vanligvis uforandret eller kun litt høy­
ere på grunn av redusert perifer motstand. Manglende systolisk blodtrykksøk­
ning under fysisk aktivitet kan skyldes utløpshinder fra venstre hjertekammer 
(aortastenose), alvorlig dysfunksjon i venstre hjertekammer, iskemi eller medi­
sinering med betablokkere. Hos enkelte personer med hjertesykdom kan blod­
trykket fortsette å øke i de første minuttene etter belastning. 

Dersom treningen avbrytes brått, kan blodtrykket falle betydelig hos enkelte. 
Dette skyldes venøs ansamling av blod på grunn av opphørt effekt av mus­
kel-vene-pumpen. Dette gir dårligere diastolisk fylning av hjertet og redusert 
minuttvolum. Hvis økning av perifer motstand ikke skjer raskt nok vil blod­
trykket falle og gi svimmelhet. 

Ved intensiv fysisk trening, i første rekke styrketrening, gjør det høye 
intramuskulære trykket i den arbeidende muskelgruppen at blodstrømmen 
begrenses eller til og med stanses. Dette kan øke hjertets pumpemotstand (after­
load). Det ser likevel ikke ut til at slik styrketrening medfører ekstra risiko. Hos 
pasienter med hjertesykdom kan styrketrening føre til at kompresjon av de små 
blodkarene inntreffer først ved en høyere absolutt belastning (14). 

Oksygenopptak i hjertet. Det er et lineært forhold mellom hjertets oksygenopp­
tak og hjertets blodforsyning. Hjertemuskelen ekstraherer allerede i hvile nesten 
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alt oksygenet som blodet bringer med seg. Dermed kan tilbudet bare økes ved 
å øke blodstrømmen, og under aktivitet kan blodtilførselen bli opptil fem gan­
ger så høy som ved hvile. Ved betydelige innsnevringer i koronararteriene blir 
tilførselen av oksygen for liten i forhold til hjertemuskelens behov, og pasienten 
får angina. 

Blodsirkulasjon i skjelettmusklene og perifer motstand. Blodstrømmen i skje­
lettmusklene kan mangedobles ved fysisk aktivitet, både på grunn av økt hjer­
teminuttvolum og reduksjon av perifer motstand som et resultat av utvidede 
(dilaterte) arterier i arbeidende muskulatur. Behandling med betablokkere kan 
begrense denne dilatasjonen, og pasienter som behandles med betablokkere vil 
kunne oppleve større grad av tretthet i perifer muskulatur (13). 

Langtidseffekter av regelmessig trening 
Personer med koronarsykdom oppnår de samme spesifikke forandringer i skje­
lettmuskelkapasitet og kardiovaskulær kapasitet som friske personer. Effekten 
er generelt sett avhengig av treningsformen. Kondisjonstrening med store mus­
kelgrupper gir fortrinnsvis økt maksimalt oksygenopptak (VO2max), mens styr­
ketrening gir bedret funksjon først og fremst i de musklene som trenes. Trening 
gjør at personen kan gjøre et større arbeid med samme hjertefrekvens som før 
trening, og/eller med lavere hjertefrekvens på samme absolutte submaksimale 
nivå. Studier har vist at middels intensiv kondisjonstrening i 45 minutter tre til 
fem ganger i uken i 8–12 uker gir betydelig forbedret arbeidskapasitet hos både 
hjertesyke og friske personer (15). 

Hjertefrekvens. Lavere hvilefrekvens er en tydelig effekt av regelmessig fysisk 
trening, og skyldes hovedsakelig endret autonom balanse. Effekten ses både hos 
friske personer og hos personer med hjertesykdom med eller uten betablokade 
(13). Maksimal hjertefrekvens endres i liten grad. 

Lavere blodtrykk. Blodtrykket i hvile og ved en gitt anstrengelse reduseres av 
trening. 

Økt perifer venøs tonus. Trening gir økt tonus i perifere vener. Dette øker det 
sentrale blodvolumet og dermed fyllingen av hjertet. Risikoen for redusert trykk 
(hypotensjon) etter fysisk aktivitet minsker (13). 

Effekter i hjertemuskelen. Enkelte studier har vist at trening kan øke hjerte­
muskelens kontraktilitet. Dette kan bidra til økt slagvolum, høyere maksimalt 
minuttvolum og dermed økt maksimalt oksygenopptak. Det økte oksygenopp­
taket gjør at et gitt fysisk arbeid kan utføres på et lavere relativt nivå av perso­
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nens maksimale oksygenopptak og hjertefrekvens. Kondisjonstrening kan også 
øke blodstrømmen i koronararteriene ved å forbedre karets compliance (etter­
givelighet) og øke den endotelavhengige karutvidelsen i arteriene. Kondisjons­
trening øker også størrelsen på karsengen og kapillærtettheten. Disse effektene 
bidrar til å øke den iskemiske terskelen, slik at nivået der angina utløses, stiger 
(13). 

Endotelfunksjon og blodkoagulasjonssystemet. Trening reduserer risikoen for 
trombose i koronararteriene ved å øke aktiviteten til fibrinolytiske enzymer, 
redusere blodplatenes evne til å klebe seg sammen, øke plasmavolumet og redu­
sere blodviskositeten (14, 17). Det vaskulære endotelet er viktig for reguleringen 
av arteriell kartonus, blodtrykk og lokal trombocyttaggregasjon, og regulerer 
dette via frisettingen av endotelavhengige, karutvidende faktorer. En slik faktor 
er nitrogenoksid (NO), som frisettes på grunn av skjærkreftene (shear stress) 
som oppstår på endotelcellenes overflate ved både akutt og kronisk økt blod­
sirkulasjon. Endotelavhengig vasodilatasjon er svekket hos pasienter med iske­
misk hjertesykdom, og bedres av fysisk trening ved at mer NO frisettes (18–22). 

Kronisk inflammasjon. Inflammasjon ser ut til å være assosiert med utviklingen 
av aterosklerose. Studier har vist at kondisjonstrening senker nivået av C-reak­
tivt protein (CRP), hvilket kan tyde på at regelmessig fysisk trening motvirker 
denne inflammasjonen. Det finnes imidlertid ennå ingen studier på pasienter 
med iskemisk hjertesykdom (23–25). 

Autonom funksjon. Kondisjonstrening kan øke terskelen for farlige ventrikkela­
rytmier (ventrikkeltakykardi og -flimmer). Dette reduserer risikoen for plutselig 
død, sannsynligvis på grunn av redusert aktivitet i det sympatiske, og økt akti­
vitet i det parasympatiske nervesystemet. Trening kan gi økt VO2max ved både 
atrieflimmer og ventrikulære arytmier (26-28). 

Fysisk trening er også gunstig for flere av risikofaktorene for kardiovaskulær 
sykdom, som triglycerider, kolesterol og insulinfølsomhet. 

Fysisk trening og påvirkning på dødelighet (mortalitet). Hjerterehabilitering som 
inneholder fysisk trening reduserer både total og kardiovaskulær mortalitet med 
om lag 20 % sammenlignet med vanlig behandling (29). De spesifikke mekanis­
mene som bidrar til redusert mortalitet er ennå ikke fullstendig kartlagt, men 
kan trolig tilskrives flere faktorer (14). Tabell 26.1 beskriver mulige biologiske 
mekanismer som kan knyttes til den reduserte mortaliteten. 
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Tabell 26.1. Effekter av langvarig, regelmessig fysisk trening ved iskemisk 
hjertesykdom. 

Kardiovaskulær påvirkning 

• Lavere hjertefrekvens ved hvile og arbeid 

• Økt parasympatisk aktivitet 

• Lavere blodtrykk i hvile og arbeid 

• Lavere oksygenbehov i hjertet ved submaksimale nivåer av fysisk trening 

• Økt koronarsirkulasjon, kollateralsirkulasjon og kapillærtetthet 

• Økt hjertemuskelkontraktilitet 

• Økt perifer venøs tonus 

• Økt endotelavhengig karutvidelse (NO) 

• Økt fibrinolytisk aktivitet 

• Økt plasmavolum 

Metabolsk påvirkning 

• Mindre fedme 

• Økt glukosetoleranse 

• Bedre lipidprofil 

Påvirkning av levevaner 

• Mindre sannsynlighet for røyking 

• Mulig reduksjon av stressinduserte fysiologiske reaksjoner 

• Mulig midlertidig nedsatt appetitt 

Indikasjon 
Primærprevensjon 
Regelmessig fysisk aktivitet er helsefremmende for mennesker uansett alder 
(30). Økt fysisk arbeidskapasitet reduserer også risikoen for å dø av koronar­
sykdom (31). Fysisk inaktivitet regnes i dag som en primær risikofaktor for 
koronarsykdom (32), og den er like sterk som røyking, hyperkolesterolemi og 
høyt blodtrykk (33). Den klare sammenhengen mellom fysisk arbeidskapasi­
tet og overlevelse er godt illustrert i en stor studie av menn som ble henvist til 
arbeids-EKG. Av totalt 6213 personer hadde 3679 et patologisk testresultat. I 
løpet av en gjennomsnittlig oppfølgingsperiode på 6 år døde totalt 1256. Maksi­
mal arbeidskapasitet var den sterkeste prognostiske prediktor for død både for 
de med og uten patologisk testresultat. En forskjell i kapasitet på 1 MET (3,5 
ml O2/kg/min) var assosiert med en 12 % bedring i overlevelse (34). 

Det er et dose-responsforhold mellom graden av fysisk aktivitet og risiko for 
kardiovaskulær sykdom og død, hvilket vil si at all økning i aktivitetsgraden 
er en forbedring. Litt er bedre enn ingenting, og mer er bedre enn litt (35). En 
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norsk studie basert på Helseundersøkelsen i Nord-Trøndelag (HUNT) fant 
imidlertid at én hard trening i uka var nok til å redusere kardiovaskulær døde­
lighet, og at flere treninger ikke ga ytterligere reduksjon (36). 

I andre epidemiologiske studier har man funnet ut at dersom den totale 
mengden energi som forbrukes ved fysisk aktivitet er større enn 4 200 kJ per 
uke (≈ 1 000 kcal per uke) reduseres risikoen for å bli syk med ca. 20 % for menn 
(37) og 30–40 % for kvinner (38). Dette kan man oppnå ved for eksempel regel­
messige, raske spaserturer på til sammen minimum tre timer i uken, sammen 
med et par økter med mer anstrengende aktiviteter/mosjon. Den fysiske akti­
viteten må gjerne deles opp i kortere økter (39), poenget er å forbruke energi 
gjennom fysisk aktivitet. 

Sekundærprevensjon 
Ved etablert hjertesykdom kreves regelmessig fysisk trening for å oppnå redu­
sert mortalitet. Treningen bør inneholde kondisjonstrening 3–5 ganger i uken, 
og styrketrening 2–3 ganger i uken (tabell 26.2). Det er viktig å ta hensyn til 
individuelle forskjeller i sykdomsbilde og tidligere aktivitetsnivå, men i hoved­
sak kan man benytte de samme prinsippene hos de fleste pasientene fordi det 
alltid er snakk om relativ belastning, ikke absolutt (se under Trenigsråd). 

Funksjonstester 
Trening bør innledes med en belastningstest (arbeids-EKG), der man måler 
arbeidskapasiteten ved arbeid med store muskelgrupper (sykling, gange/løp på 
tredemølle, roing). Man kan også gjennomføre styrketester for å finne 1RM (1 
repetisjons maksimum). Testene skal utføres med pasientens vanlige medisine­
ring. Ut fra testresultatene, sykehistorien (individuelle risikofaktorer), aktuell 
fysisk prestasjonsevne og eventuelle symptomer under anstrengelse gjør man en 
risikovurdering. Testene kan gjerne gjentas etter avsluttet trening for å vurdere 
resultatet av treningen, samt for videre treningsveiledning (40). 

Treningsråd 
Den generelle målsetningen med fysisk trening ved hjerte- og karsykdommer er 
å forbedre kondisjonen ved å belaste den sentrale sirkulasjonen gjennom arbeid 
som innebærer bruk av de store muskelgruppene. Treningen kan utføres etter 
intervall- eller langkjøringsprinsippet. Intervalltrening vil si å veksle mellom 
hardere og lettere belastningsperioder, mens langkjøring vil si å holde samme 
belastingsnivå under hele økten. 
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Intensitet 
Amerikanske og europeiske retningslinjer for trening hos pasienter med kor­
onarsykdom anbefaler at treningsintensiteten bør ligge i området 50–80 % av 
maksimal arbeidskapasitet (maksimalt oksygenopptak, VO2max), som tilsvarer 
omlag 60–85 % av maksimal hjertefrekvens (15, 41). Intervalltrening med rela­
tivt høy intensitet er vist å resultere i større økning av VO2max sammenlignet med 
langkjøring med moderat intensitet i en norsk studie av stabile koronarpasienter 
(42). Den samme forskningsgruppen har også funnet tilsvarende resultater for 
koronarpasienter med postinfarkt hjertesvikt (43). Det kreves imidlertid flere og 
større studier av denne typen for å kunne avgjøre endelig hvilken treningsform 
som er best for pasienter med koronarsykdom (44). 

Praktisk gjennomføring 
All trening skal innledes med en gradvis oppvarming på 6–10 minutter med en 
intensitet på 40–60 % av maksimalt oksygenopptak og en anstrengelsesgrad på 
12–13 på Borgs RPE-skala (13, 45). Ved tendens til anstrengelsesrelaterte bryst­
smerter bør oppvarmingen forlenges. Et forslag til intervalltrening er 4 inter­
valler på 4 minutter med en intensitet på 70–80 % av VO2max, eller 75-85 % av 
maksimal hjertefrekvens. På Borg skala tilsvarer dette området fra «litt anstren­
gende» til «anstrengende», eller grad 14–16. Mellom disse intervallene skal man 
ha perioder på ca 3 minutter med lettere belastning, ca 40–60 % av VO2max, til­
svarende 12–13 på Borg-skala, eller 55–70 % av maksimal hjertefrekvens. Det 
er viktig å ikke starte intervallene med for høy intensitet. Pulsen skal ikke være 
oppe i riktig sone før etter ca 2 minutter av det første intervallet, og etter 1-2 
minutter av de påfølgende. Intervalltrening av denne typen kan gjennomføres 
både individuelt eller som gruppetrening. 

Langkjøring utføres som trening på samme nivå i ca. 20–40 minutter. Belast­
ningen kan da ligge på 13–14 på Borgs skala. All trening avsluttes med gradvis 
nedvarming og uttøyning i minst 6–10 minutter. 

Det er viktig å gi pasienten nøyaktige råd om hvor hardt han eller hun skal 
trene, særlig til dem som skal trene på egen hånd. Det kan være fornuftig å starte 
med trening i nedre del av anbefalt intensitetsområde, og deretter øke gradvis. 
Etter hvert som pasienten blir i bedre form må i tillegg den absolutte belastningen 
justeres opp for at den relative belastningen skal være konstant. Hvis maksimal 
hjertefrekvens er målt under en belastningstest kan man beregne riktig intensi­
tet ut fra prosent av maksimal hjertefrekvens under testen. Dette er bedre enn 
å bruke formelen HF max = 220-alder, som har betydelig usikkerhet på individ­
nivå. Særlig hos pasienter med lav maksimal hjertefrekvens kan det være bedre å 
beregne intensitet som prosent av hjertefrekvens reserve (HFR=maksimal hjer­
tefrekvens – hvilefrekvens). Ved hvilefrekvens på 60 og maksimal frekvens på 
140 blir 70% av HFR = (140-60)*70% + 60 = 116 slag/min. 

Pulsklokke er et nyttig verktøy for å måle intensitet under treningen. Et annet 
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godt alternativ er å bruke Borg skala, der graden av anstrengelse vurderes på en 
skala fra 6-20. De fleste klarer å kjenne igjen graden av andpustenhet etter noen 
treningsøkter under veiledning med bruk av pulsklokke. Det finnes tabeller som 
viser sammenhengen mellom de ulike intensitetsmålene (41). 

Tabell 26.2. Anbefalt trening for pasienter med koronarsykdom. 

Treningsform Intensitet Frekvens Varighet 

Aerob utholdenhetstrening, 
intervall eller langkjøring 

50–80 % av maksimalt 
oksygenopptak 
60-85% av maksimal 
hjertefrekvens 
RPE: 12–16* 

3–5 ganger/uke 10–60 minutter 
per gang 

Styrketrening 40–80 % av 1 RM** 
10–15 repetisjoner x 1–3 

1–3 ganger/uke 8–10 øvelser 

*RPE = Rate of perceived exertion (Borgs skala 6–20).
 
**RM = Repetisjonsmaksimum. 1 RM tilsvarer den tyngste belastningen som kan løftes gjennom 

hele bevegelsesbanen kun én gang.
 

Ved valg av aktivitet bør man ta hensyn til tidligere fysisk aktivitet, aktuelt 
kondisjonsnivå, interesse og forutsetninger. Fysisk trening kan utføres i form 
av raske spaserturer, jogging, sykling, svømming, aerobic, vanngymnastikk, ski, 
skøyter, dans eller ballspill, og bør utgjøre 30–45 minutters trening 3–5 ganger 
i uken. Dette kan kompletteres med daglig fysisk aktivitet i minst 30 minutter, 
som ikke behøver å være anstrengende eller skje sammenhengende, og kan være 
alt fra rutinemessig forflytning til spaserturer og gang i trapper (35,39). Målet er 
å oppnå et daglig energiforbruk på minst 660 kJ. Hvis det ekstra ukentlige ener­
giforbruket fra treningen legges til den daglige aktiviteten, overstiger energifor­
bruket det som regnes for å være tilstrekkelig for å oppnå helseeffekter (39). 

Styrketrening 
Muskulær styrketrening ble tidligere regnet for å være kontraindisert ved 
hjerte- og karsykdommer, men har vist seg å være en både effektiv og sikker 
treningsform (46, 47). Pasienten bør drive styrketrening 2–3 ganger i uken for 
å få merkbar framgang, med 1–3 sett med 8–10 øvelser hver gang. I mangel av 
gode studier anbefaler enkelte retningslinjer en relativt lav intensitet (40-60 % av 
1 RM) (15). Det kan være rimelig å øke den relative belastingen opp mot 80 % 
av 1 RM hvis treningen tolereres godt. Hvis pasienten har svært lav fysisk kapa­
sitet kan det i enkelte tilfeller være nødvendig å starte med styrketrening for at 
pasienten skal klare å drive utholdenhetstrening. 

Hjerterehabilitering for kvinner, eldre og innvandrergrupper 
Studier har vist at rehabilitering ved hjerte- og karsykdommer er underutnyttet 
blant kvinner, eldre og enkelte innvandrergrupper (48) til tross for at disse pasi­
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entene har svært god nytte av slik rehabilitering (49, 50). Det er derfor ekstra 
viktig at disse pasientgruppene tilbys og oppmuntres til å delta i fysisk trening i 
forbindelse med hjerterehabilitering. 

Interaksjoner med legemiddelbehandling 
Betareseptorblokkere 
Betablokkere har en veldokumentert effekt ved koronarsykdom. De reduserer 
oksygenbehovet i myokard gjennom senket pulsfrekvens og redusert myokard­
kontraktilitet. Blodtrykket reduseres. Effekten oppnås både i hvile og anstren­
gelse, er dose-avhenging, og lik for alle preparater i gruppen (51). En viss lokal 
tretthet kan forekomme under anstrengelse, først og fremst i beinmuskulaturen. 
Dette kan forklares med redusert dilatasjon av muskulære arterier under arbeid, 
med påfølgende oksygenmangel i arbeidende muskulatur (52). Til tross for de 
metabolske og sirkulatoriske forandringene som er rapportert for betablokkere, 
øker oksygenopptaket etter kondisjonstrening like mye hos personer med og 
uten slik behandling (53). 

Kalsiumantagonister 
Visse kalsiumantagonister (verapamil, diltiazem) gir lavere hjertefrekvens i hvile 
og ved maksimal anstrengelse. Dette begrenser som regel den maksimale presta­
sjonsevnen, men legemidlene i seg selv utgjør ingen særskilt risiko i forbindelse 
med anstrengelse. 

Diuretika 
Diuretika påvirker ikke hjertefrekvens og kontraktilitet, men gir redusert 
plasmavolum, perifer motstand og blodtrykk. Diuretika kan gi hypokalemi, 
som gir muskelsvakhet og ventrikulære ekstraslag. I varmt vær kan diuretika gi 
økt risiko for dehydrering og elektrolyttforstyrrelser (13). 

ACE-hemmere 
ACE-hemmere har en sekundærprofylaktisk effekt etter hjerteinfarkt, fortrinns­
vis hos personer med samtidig hjertesvikt (51). Preparatene senker blodtrykket 
både i hvile og under anstrengelse ved å redusere den perifere motstanden. De 
påvirker ikke effekten av trening. 

Nitrater 
Verken kort- eller langtidsvirkende preparater påvirker den fysiske prestasjons­
evnen negativt. Ved anstrengelsesangina kan korttidsvirkende tas forebyggende 
før aktivitet (51). 
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Kontraindikasjoner 
Absolutte kontraindikasjoner: Alvorlige hjerterytmeforstyrrelser (som for eksem­
pel ventrikulære takykardier, totalt atrioventrikulær blokk) er kontraindikasjo­
ner, og det samme gjelder alvorlige klaffefeil, utilstrekkelig kontrollert hyper­
toni og pågående infeksjon med allmennpåvirkning. Ved symptomer eller tegn 
på ustabil koronarsykdom skal pasienten legges inn i sykehus. 

Relative kontraindikasjoner. Toleransen for arytmier reduseres normalt ved 
hypoglykemi (lavt blodsukker) og/eller dehydrering. 

Risiko ved trening 
Flere undersøkelser har dokumentert at overvåket fysisk trening innen hjertere­
habilitering er trygt. Forekomsten av kardiovaskulære hendelser under overvå­
ket fysisk trening er lav og varierer mellom 1/50 000 til 1/120 000 persontimer 
trening for ikke-fatale hjertehendelser og 2/1 500 000 persontimer trening for 
dødsfall (54). 

Det er viktig å huske at om lag halvparten av alle komplikasjoner skjer alle­
rede i løpet av den første måneden etter en akutt koronar hendelse. En høyrisi­
kopasient har tre ganger så høy risiko for hjerteinfarkt sammenlignet med en 
lavrisikopasient i løpet av en oppfølgingsperiode på ett år. Det er derfor vik­
tig at rehabiliteringen den første tiden skjer under overvåkning og veiledning 
av helsepersonell som har erfaring med denne pasientgruppen, og at man har 
beredskap for behandling av akutte hendelser. En belastningstest med EKG før 
treningsstart er et nyttig redskap for å fastsette treningsintensiteten, og utelukke 
eventuelle anstrengelsesrelaterte symptomer som kan gjøre pasienten mindre 
trenbar. Ved påvist iskemi under anstrengelse anbefaler retningslinjene at hjer­
tefrekvensen under trening ikke skal være høyere enn 10 slag under det iske­
miske nivået (41). Det finnes også anbefalinger når det gjelder deltagelse i kon­
kurranseidrett for personer med koronarsykdom (41). 
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27. Kreft 

Forfatter 
Inger Thune, overlege dr. med, Kreftsenteret,Ullevål universitetssykehus, Oslo 

Sammendrag 
Fysisk inaktive levevaner og overvekt er årsaken til 25 prosent av alle nye kreft­
tilfeller i verden (1). Bedre kunnskap om hvilken betydning fysisk inaktivitet 
og overvekt har for forebygging, behandling og rehabilitering av de ulike kreft­
sykdommer er derfor viktig. En kreftsykdom utvikles i ett komplisert samspill 
mellom genetikk, miljø, levevaner og ulike biologiske prosesser. Fysisk akti­
vitet påvirker en rekke biologiske prosesser, slik som energiomsetning, nivåer 
av kjønnshormoner, hyperinsulinemi, insulinresistens, leptin, prostaglandiner, 
C-reaktivt protein, reduserer immunfunksjonen og kan påvirke evnen til celle­
nes kapasitet til DNA-reparasjon. Bedret kunnskap om disse faktorers innvirk­
ning på konkrete biologiske mekanismer danner et viktig grunnlag i forståelsen 
av at det er en biologisk plausibilitet for de observerte sammenhenger mellom 
fysisk aktivitet og enkelte kreftsykdommer. En slik biologisk forståelse danner 
basis for at det er en reell sammenheng mellom kreftutvikling, og fysisk aktivi­
tet og er og har vært helt nødvendig for at vi har kunnet gi anbefalinger om at 
fysisk aktivitet er en beskyttende faktor mot enkelte kreftsykdommer. 

I dag finnes det kunnskap om at regelmessig fysisk aktivitet er en av de vik­
tigste faktorene som man selv kan påvirke for å forebygge enkelte kreftsyk­
dommer. Samlet kunnskap viser at regelmessig fysisk aktivitet på fritiden eller 
i arbeid, avhengig av intensitet og varighet forebygger kreft i tykktarm med 
10–70 %. Sammenlignende kunnskap om brystkreft viser at fysisk aktivitet 
med en intensitet som tilsvarer 6 METs i 4 timer per uke reduserer sjansen for å 
få brystkreft med 30–50 %. Fysisk aktivitet virker også beskyttende mot kreft i 
livmor og kan også være av betydning for prostata- og lungekreft. 

Som et resultat av en økning i nye krefttilfeller og selv om sjansen til å bli 
kurert er bedret, så lever mange flere personer i samfunnet til enhver tid med 
en kreftsykdom. Forskning i de siste årene har vist at fysisk aktivitet ikke bare 
beskytter mot en rekke kreftformer men også kan være av betydning både når 
kreftpasienten gjennomgår kreftbehandling og befinner seg i rehabiliterings­
fasen, samt at fysisk aktivitet forbedrer fysisk funksjon og livskvalitet. Regel­
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messig fysisk aktivitet er en effektiv måte å minske bivirkningene ved en kreft­
sykdom, som dels er et resultat av kreftsykdommen i seg selv og dels av fysisk 
inaktivitet. For mye hvile kan resultere i redusert kondisjon, muskelstyrke, 
bevegelsesevne og gi vektoppgang. 

Skal fysisk aktivitet være en del av behandlingen og rehabiliteringen ved 
kreftsykdommer så bør daglige aktiviteter som involverer store muskelgrup­
per, eksempelvis gange, sykling og skiturer, av moderat til høy intensitet, tilpas­
ses til den enkelte pasient med en varighet på minst 15–60 minutter. Man bør 
unngå tung belastning. 

Forekomst, årsaker og risikofaktorer 
Historisk sett har kreft alltid eksistert, men kreft var en mer uvanlig sykdom 
blant de menneskene som levde som jegere og samlere for cirka 10 000 siden 
(1), både fordi gjennomsnittelig levetid var lengre og fordi sykdommen var mer 
uvanlig. Vår levemåte har endret seg dramatisk siden da, mens arveanleggene 
våre bare har endret seg 0,003 prosent (2). Således utsettes menneskenes cel­
ler og biologiske prosesser, gjennom våre moderne levevaner karakterisert av 
fysisk inaktivitet, for langt flere utfordringer i dag enn i tidligere tider. 

Ordet kreft (cancer) stammer opprinnelig fra det greske ordet krabbe, karci­
nom. Kreft kan manifestere seg som en solid svulst eller som ikke-solid svulst, 
eksempelvis leukemi. Kreft er en samlebetegnelse på over 100 ulike krefttyper 
som kan angripe alle celletyper i kroppen. Hver eneste celletype kan gi ulike 
kreftformer og flere ulike kreftsykdommer kan utvikles fra samme celletype. 

Selv om det finns mange ulike kreftformer finns det noen felles kjennetegn, 
eksempelvis en ukontrollert cellulær proliferasjon (celledeling), cellevekst og 
celledød samt interaksjon med andre celler og innvekst i andre organ. 
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Kreftcellene spres 
til andre steder i 
kroppen og nye 
kreftsvulster oppstår 

En normal celle 
– kreftcelle – 
genene skades 

Kreftcellen 
kopierer seg selv 
og danner en knute 

Kreftcellen 
vokser 

Figur 27.1. Kreftutvekling fra normal celle til kreftsvulst (1–20 år). 

Kreft utvikles i et komplisert samspill mellom genetikk, miljø og levevaner der 
sammensatte biologiske mekanismer påvirker hverandre. Tiden fra det tids­
punkt at en ukontrollert prosess starter i en celle til at en kreftsykdom kan diag­
nostiseres varierer mye og det kan ta 15–20 år fra det tidspunkt at en kreftcelle 
utvikles til at en svulst kan oppdages i et organ. Hvem som får kreft og om dette 
kan forebygges, er avhengig av at den forebyggende faktoren eller den faktor 
som skal brukes i behandlingen, eksempelvis fysisk aktivitet, spesifikt for den 
kreftform det gjelder kan påvirke samspillet mellom de sammensatte biologiske 
mekanismer. 

Antallet nye krefttilfeller i verden har økt betydelig. I Norge og Sverige har vi 
observert en økning med hele 80 prosent i løpet av de siste 50 år (3,4). Antallet 
krefttilfeller har økt årlig i løpet av de siste 10 år med 1,7 prosent blant menn 
og 1,1 prosent blant kvinner. Prostatakreft er den vanligste kreftformen blant 
menn, mens brystkreft er den dominerende kreftformen blant kvinner. Årsaken 
til økningen er blant annet at vi lever lengre, men det er også en reell økning av 
antallet nye krefttilfeller uavhengig av vår levealder. Muligheten til å overleve 
5 år er stort sett dobbelt så høy som for 40 år siden. Overlevelsesprosenten har 
økt jevnt siden 1950 tallet. Årsaken er tidligere diagnostikk, bedret kirurgisk 
behandling for de vanligste kreftsykdommene. Moderne cellegifts-, stråle- og 
hormonbehandling har også bidratt. Av de som får brystkreft, lever 84 prosent 
nå lengre enn 5 år med sykdommen. 

Overlevelsesprosenten for tykktarms- og endetarmskreft har også bedret seg 
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betydelig. Av ti pasienter med endetarmskreft fikk tre tilbakefall på slutten av 
1980- tallet, mens tilsvarende tall ved tusenårsskiftet var en ti (3,4). 
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Figur 27.2. Kreftutviklingen i Norge. Kilde: Kreftregisteret, Norge, 2007 (3). 

Fysisk aktivitet – biologiske mekanismer 
Både den økte den økte kreftforekomsten og den økte andel av befolkningen 
som lever med en kreftsykdom har sammenheng med våre stillesittende leveva­
ner. Et stadig større antall studier i Norge så vel som internasjonalt viser at det 
finnes en sammenheng mellom fysisk inaktivitet og en rekke kreftformer. Det 
diskuteres om fysisk aktivitet også kan ha betydning for optimal kreftbehand­
ling og rehabilitering (1,5). 

Fysisk aktivitet er en viktig faktor for god fysisk helse og at den er positivt 
relatert til blant annet tarmfunksjon, immunstatus, energibalanse og minsket 
menstruasjonssmerter har vært kjent i flere hundre år (6). Fysisk aktivitet inn­
virker også på en rekke andre biologiske mekanismer som kan påvirke kreftut­
vikling samt risiko for tilbakefall av kreft. 
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Å påvise effekten av fysisk aktivitet på konkrete biologiske mekanismer rela­
tert til spesifikk kreftutvikling har dannet grunnlaget for sannsynligheten av at 
de observerte sammenhenger mellom fysisk inaktivitet og enkelte kreftsykdom­
mer er reelle (7). Vi vet også at kreft utvikles i et samspill mellom genetisk dis­
posisjon/sårbarhet samt levevaner og miljø. 

De første studier relatert til betydningen av fysisk aktivitet og kreftutvikling 
var initialt fokusert på energiomsetning (6,8), nivåer av kjønnshormoner (6,9) 
samt på dyrestudier om mulighetene til å påvirke DNA-reparasjon (1,5). Etter 
hvert har andre mer spesifikke biologiske prosesser og faktorer vært studert i 
relasjonen fysisk aktivitet, biologiske mekanismer og organspesifikk kreftutvik­
ling, eksempelvis hyperinsulinemi, insulinresistens samt andre hormoner (leptin, 
prostaglandiner, C-reaktivt protein). Fysisk aktivitet og energibalanse har hver 
for seg, eller sammen vist seg å påvirke disse potensielt kreftrelaterte faktorer. 

Cellenivå Hormoner 
DNA-reparasjon, celleproliferasjon for eksempel kjønnshormoner 

FYSISK AKTIVITET 

ImmunsystemetOrganspesifikke funksjoner 
for eksempel transittid tarm for eksempel NK-celler 

Figur 27.3. Fysisk aktivitet og biologiske mekanismer. 

Den fysiske aktivitetens påvirkning på omsetningen av kjønnshormoner er en 
av de faktorer som sterkest er relatert til den beskyttende effekten mot utvikling 
av enkelte kreftsykdommer hos kvinner. Kvinner med høye nivåer av østrogener 
og androgener har en høyere risiko for å utvikle brystkreft og antiøstrogener 
brukes i så vel forebyggende medisin som i behandling (1,5). Høye nivåer av 
østrogen øker også risikoen for livmorkreft. 

Fysisk aktivitet reduserer den kumulative østrogenmengden som kvinner utsettes 
for gjennom livet gjennom en rekke faktorer; øker alderen for menstruasjonstart, for­
andrer nivået av hormoner ved hver menstruasjonssyklus og reduserer østrogenni­
våer og bindingsproteinene hos postmenopausale kvinner. 

Antiandrogen terapi brukes i behandling av prostatakreft og har også vist seg å fore­
bygge utvikling av prostatakreft (5). Det er også vist at fysisk aktivitet påvirker testosteron­
nivået hos menn, hvilket kan være av potentiell betydning for utvikling av prostatakreft. 
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Det finns også andre hormoner som er relatert til variasjonen i fysisk aktivitet, 
eksempelvis insulin. Fysisk aktivitet påvirker insulinsensitiviteten og glukoseopptaket 
som i de siste år har vist seg å ha sammenheng med en rekke kreftformer, for eksem­
pel kreft i tykktarm, bryst, livmor, prostata, bukspyttkjertel og magesekk. Insulin 
stimulerer celleproliferasjonen (celledelingen), hemmer apoptosen (celledøden) samt 
påvirker syntesen og tilgjengeligheten av kjønnshormoner. 

En insulinlignende vekstfaktor, IGF1, og dets bindingsproteiner, har vært oppfat­
tet å være relatert til økt risiko for en rekke kreftformer og variasjonen i fysisk aktivi­
tet har vist seg innvirke på nivåer av dette hormonet. 

Den nære sammenhengen mellom fysisk aktivitet og energibalanse viser seg på den 
måten at det fysiske aktivitetsnivået samvarierer med vektutviklingen i en befolkning, 
og høy kroppsvekt er en risikofaktor for en rekke kreftsykdommer (tykktarm, bryst, 
nyre, livmor, prostata). Fysisk aktivitet innvirker også på tilgjengligheten av energi som 
igjen har betydning for den generelle muligheten til cellereparasjon og cellekontroll. 

Variasjon i fysisk aktivitet er relatert til systemisk inflammasjon som igjen er rela­
tert til en rekke kroniske sykdommer inkludert kreft. Pro-inflammatoriske faktorer 
som C-reaktivt protein, serum amyloid A, interleukin-6 og TNF-alfa (tumor nekro­
sefaktor-alfa) og anti-inflammatoriske faktorer som adiponectin, er relatert til kreft­
risiko og sjanse for kreftoverlevelse (prognose). Hvilken betydning fysisk aktivitet har 
på disse faktorer relatert til kreftutvikling er ennå ikke klarlagt. 

Den direkte påvirkning av fysisk aktivitet på DNA-reparasjon og normal celle­
vekst er blant annet studert ved at fysisk aktivitet ser ut til å påvirke cellers mulighet 
til normal cellevekst blant annet i tarmepitelet (1). 

Immunsystemet spiller en rolle i kreftutvikling men det er komplisert og man har 
manglende kunnskap om ulike kjente og ukjente komponenter. Personer med ned­
arvede immunsykdommer (aids) og/eller medfødte immundefekter har økt kreftri­
siko. Fysisk aktivitet kan både forbedre kvalitet og antall spesifikke komponenter i 
immunsystemet, eksempelvis naturlige såkalte dreperceller (NK-celler). Økt fysisk 
aktivitet resulterer dessuten i en økning av en rekke komponenter i immunsystemet 
(monocytter, neutrofile, lymfocytter) etterfulgt av en reduksjon under normalnivået 
av de samme faktorer som varer 1–3 timer. For kontinuerlig fysisk aktivitet er det 
en omvendt dose–respons sammenheng mellom disse faktorer i immunsystemet og 
fysisk aktivitet. Den reelle betydningen av fysisk aktivitet sin innvirkning på immun­
systemet relatert til kreftutvikling er enda ikke klarlagt. 

Det finnes en stor variasjon mellom individer med hensyn på hvor lang tid mat 
bruker på å passere gjennom tarmen. Fysisk aktivitet reduserer derimot tarmpas­
sasjetiden for maten og således også den tid som tarmepitelet utsettes for potensielt 
kreftfremkallende stoffer. Det er vist i en randomisert kontrollert intervensjonsstu­
die at celleproliferasjonen (celledelingen) i tarmen reduseres ved fysisk aktivitet (10). 
Fysisk aktivitet kan også påvirke utskillelsen av gallesalter. 

Fysisk aktivitet påvirker også lungefunksjonen og en forbedring av lungekapasi­
teten reduserer den tid som overflateepitelet i lungene kommer i kontakt med kreft­
fremkallende stoffer. 
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Tabell 27.1. Biologiske mekanismer – Fysisk aktivitet og kreft 
(forebygging – prognose) 

Mekanismer Rasjonale Krefttype 

Energiomsettning Fettlagre som lagrer/metaboliserer 
kreftframkallende stoffer reduseres. 

Alle krefttyper 

Blodgjennomstrømning Lokal og generell blodgjennom­
strømning økes og kreftframkallende 
stoffer reduseres 

Alle krefttyper 

Mekaniske mekanismer 
• Transittid mage–tarm 
• Respirasjon 
• Varme/traume 

Passasjetid for mat og potensielle 
kreftframkallende stoffer forkortes 
Potensiell partikkelavsetning i lunger 
reduseres 
Celledeling/regenerasjon kan øke 

Mage-tarmkreft 
Lungekreft 
Lite studert – usikker 
relasjon 

Kjønnshormoner Reduksjon av det kumulative nivået 
av hormoner som påvirker vekst av 
alle typer celler 

Bryst-, livmor-, 
prostatakreft 

Insulin og glukose Insulinnivået reduseres, 
Insulinsensitiviteten bedres 

Tykktarm, bryst-, 
pancreas-, spiserørs-, 
nyre-, skjoldbruskkjertel-, 
og livmorkreft 

Inflammasjon Reduserer cellenes reparasjonsevne Alle kreftyper 

Immunfunksjon Optimalisering av antall og aktivitet 
av makrofager og lymfokinaktiverte 
N-K celler 

Lite studert – usikker 
relasjon 

Måling av fysisk aktivitet 
Fysisk aktivitet har vært målt med ulike metoder i studier relatert til kreftsyk­
dommer (1, 11, 12), og har ofte vist seg å være kompliserte studier å gjennomføre. 
Ofte har man brukt selvrapporterte målinger slik som spørreskjemaer og regis­
treringsskjemaer, men i de siste årene har man også brukt direkte mer objektive 
målemetoder, som eksempel pulsmåling, og fitnesstester (1). Disse registreringer 
er ofte mer kompliserte, og validering er ofte relatert til energiomsetning og meta­
bolsk profil. Man har etter hvert forsøkt å få kunnskap om den totale daglige 
fysisk aktiviteten. 

Den mest nøyaktige selvrapporterte målingen av fysisk aktivitet gir informa­
sjon om type, intensitet, frekvens, varighet, og hvorfor aktiviteten utøves (eks. 
sykling til jobben). Fysisk aktivitet er da i slike studier blitt kvantifisert med antall 
minutter per dag eller Metabol Ekvivalent eller MET-minutter per dag (MET er 
et relativt intensitetsmål, som varierer fra person til person, avhengig av grunn­
kondisjon og fysisk trening) (11). De ulike beregninger er viktige for å studere 
dose-responsrelasjoner og har gitt viktig kunnskap relatert til spesifikk kreftri­
siko og kreftoverlevelse. En annen viktig faktor er at det fysiske aktivitetsnivået 
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er forskjellige i ulike faser av livet samt at det varierer over tid (kohort effekt) noe 
som har betydning for enkelte kreftsykdommer. 

Det er dessverre ingen konsensus om hvilket aktivitetsnivå som man definerer 
som «inaktiv». De inaktive nivåene som defineres kan variere fra studie til studie 
og er derfor ofte relatert til land, sosialgruppe, alder og kjønn og når studien fore­
gikk. I studier har man brukt en del av studiepopulasjonen (eksempelvis en fjer­
dedel) som utgangspunkt og definert denne gruppen som «de inaktive». Hvilket 
nivå av fysisk aktivitet som utgjør utgangspunktet for hvem som klassifiseres som 
inaktiv, varierer derfor mellom de ulike undersøkelser. 

Primært forebyggende faktorer 
Tykktarms- og endetarmskreft 
Sammenhengen mellom fysisk aktivitet og risiko for å få tykktarms- og endetarm­
skreft har vært studert i mange såkalte observasjonsstudier – epidemiologiske stu­
dier i flere land blant både menn og kvinner i ulike aldre og etniske grupper. I stu­
dier av friske menn og kvinner som var regelmessig fysisk aktive reduseres risikoen 
for å få tykktarmskreft med 10–70 prosent(1,5, 13–15). Noen terskelverdi for fysisk 
aktivitet har man ikke greid å fastslå, men studier tyder på at den observerte dose­
responssammenhengen viser at jo lengre varighet og jo høyere intensitet, desto mer 
beskyttende effekt påvises for tykktarmskreft. De menn og kvinner som rappor­
terte høy intensitet i løpet av tre perioder av livet og de menn som forbrukte mer 
enn 2 500 kcal per uke under høyintensiv fysisk aktivitet har vist seg å kunne halv­
ere risikoen for å utvikle tykktarmskreft senere i livet (5). 

Viktige biologiske mekanismer som reduserer passasjetid i tarm, insulinsensiti­
vitet og celleproliferasjon i tarmepitelet er studert og understreker den biologiske 
sammenhengen mellom fysisk aktivitet og tykktarmskreft (1, 5). 

Derimot er det ikke klarlagt at fysisk aktivitet beskytter mot endetarmskreft. 
Selv om det finns mange studier, så gir ikke disse studiene det samme entydige 
bildet som for sammenhengen mellom tykktarmskreft og fysisk aktivitet. De 
eksisterende biologiske mekanismene er heller ikke like overbevisende for sam­
menhengen mellom fysisk aktivitet og endetarmskreft. 

Brystkreft 
Østrogen- og progesteronnivåene er viktige faktorer ved utvikling av brystkreft 
og fysisk aktivitet påvirker produksjonen, metabolismen og utskillelsen av disse. 
Således var det ikke overraskende at Frisch og medarbeidere allerede i 1985 rap­
porterte at fysisk aktivitet blant collegestudenter i USA beskyttet mot å få bryst­
kreft senere i livet (9). Et stort antall internasjonale og nasjonale studier og etter 
hvert en rekke rapporter konkluderer med at fysisk aktivitet under arbeid og 
fritid med en intensitet som tilsvarer 6 METs (MET= metabolic equivalent, 6 
MET’s tilsvarer lett jogging) i 4 timer per uke gir en reduksjon av brystkreft hos 
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postmenopausale kvinner med 30–50 prosent (16–18). Fysisk aktivitet beskytter 
også mot brystkreft hos yngre, premenopausale kvinner, men her har arvelige 
faktorer større betydning enn levevaner og den beskyttende effekten er mindre 
og kan tenkes være relatert til spesifikke undergrupper, eks de med spesiell arvelig 
disposisjon. 

I en studie av kvinner som er bærere av det såkalte arvelighetsgenene (BRCA1 
og BRCA2) viste man at man fikk en mye tidligere utvikling av brystkreft blant 
de kvinner som var fysisk inaktive enn hos de som var fysisk aktive og bærere av 
BRCA1/BRCA2 (19). Dette understreker betydningen av interaksjonen mellom 
arv og miljø relatert till forebygging av enkelte kreftsykdommer og at en faktor 
som fysisk aktivitet kan være viktig hos personer med medfødt sårbarhet for å 
utvikle ulike kreftformer. 

Et annet viktig aspekt ved fysisk aktivitet som beskyttende faktor for bryst­
kreft er att fysisk aktivitet ser ut å ha en beskyttende effekt spesielt under de 
såkalte sensitive periodene når brystet er spesielt sårbart for å utsettes for poten­
sielle kreftfremkallende stoffer. En slik sårbar tid er i puberteten (1, 5, 18). 

Livmorkreft 
Fysisk aktivitet er gjennom sine biologiske effekter på energibalanse, kjønnshor­
moner og insulinsensitivitet av potentiell betydning for kreft i livmor. En rekke 
studier også norske og svenske studier har vist at fysisk aktivitet gir en 20–40 
prosents reduksjon av livmorkreft (1, 5, 20). Man har allikevel ikke kunnet identi­
fisere spesielt viktige perioder eller terskelnivåer for fysisk aktivitet. 

Prostatakreft 
Selv om prostatakreft etter hvert har blitt en svært vanlig kreftform, vet vi lite om 
de bakenforliggende biologiske mekanismene til utviklingen av denne krefttypen. 
Man har få kjente risikofaktorer. Fysisk aktivitet som kan påvirke de endogene 
hormonnivåene som testosteron og insulin er allikevel svært interessante og gir et 
biologisk grunnlag for at det kan være en sammenheng mellom fysisk aktivitet og 
prostatakreft. En rekke studier har undersøkt sammenhengen mellom fysisk akti­
vitet og prostatakreft (1, 21). Flertallet av disse, spesielt i de studiene hvor man 
har studert de mest aggressive og avanserte formene, så har man funnet at fysisk 
aktivitet beskytter mot prostatakreft (1, 5). 

Lungekreft 
I det fysisk aktivitet kan påvirke den tid som potensielt kreftfremkallende stoffer 
kommer i kontakt med cellene i lungene, både gjennom forbedret lungekapasitet 
og generell blodgjennomstrømming, så er det av interesse å observere at majorite­
ten av de publiserte studier innenfor dette området viser at fysisk aktivitet beskyt­
ter mot lungekreft. Problemet med å justere for en så sterk risikofaktor som røy­
king har imidlertid vanskeliggjort endelige konklusjoner (1,5, 22,23). 
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Andre kreftformer 
Det har vært utført en rekke studier av sammenhengen mellom fysisk aktivitet 
og andre kreftsykdommer (selv om antallet studier relatert til hver kreftsykdom 
er begrenset). Eksempelvis kan nevnes kreft i eggstokker, nyre, testikler og lymfe. 
Her trengs det flere studier og man har ikke observert noen klare relasjoner mel­
lom fysisk aktivitet og noen av disse andre kreftsykdommene (1,5). 

Fysisk aktivitet som del av behandling og 
rehabilitering ved kreftsykdommer 
Tidigere var oppfattningen av at kreft er vanskelig å forebygge, vanskelig å behandle 
og at kreftpasienter helst burde hvile, samle krefter og minske sin fysiske aktivitet (5). 
Dette er tildels riktig ettersom fysisk aktivitet kan medføre sterk smerte, hjertebank og 
pustebesvær. Forskning har imidlertid vist at fysisk aktivitet ikke bare beskytter mot 
en rekke kreftsykdommer, men dessuten er verdifull under behandlingen og i rehabili­
teringen av kreftpasienter (5, 24, 25). Fysisk aktivitet ser dessuten ut til å forbedre livs­
kvaliteten også hos kreftpasienter (5, 25–27). Regelmessig fysisk aktivitet er en effektiv 
måte å redusere bivirkninger på, som dels er et resultat av inaktivitet, dels av sykdom­
men i seg selv. Inaktivitet medfører tap av muskelstyrke, kondisjon, evne til bevegelse og 
vektøkning hos pasienten. Det er også kjent fra en rekke mindre og etter hvert større 
studier at kreftpasienter generelt reduserer sitt aktivitetsnivå når de får diagnostisert en 
kreftsykdom. Flere og flere pasienter anbefales derfor nå å være i mer fysisk aktivitet. 

Kreftoverlevelse hos fysisk aktive pasienter 
I løpet av de siste årene har man i studier undersøkt om fysisk aktivitet kan 
påvirke kreftoverlevelse (5 12, 28, 30–33). Dette gjelder spesielt hos brystkreft- og 
tykktarmskreftpasienter. Internasjonale ekspertgrupper har ved nøye gjennom­
gang hvor de siste studiene for 2007 var inkludert, konkludert med at det er for 
tidlig å fastslå om fysisk aktivitet påvirker overlevelse relatert til spesifikke kreft­
sykdommer (5, 24). Samtidig så etterspørres flere studier innenfor dette området. 

Mulige fordeler ved regelmessig fysisk aktivitet 
•	 Opprettholder og forbedrer kondisjon 
•	 Bedrer balanse og minsker risiko for fall og beinbrudd 
•	 Minsker risiko for hjerte-karsykdommer 
•	 Forebygger beinskjørhet 
•	 Forbedrer blodgjennomstrømningen og forebygger blodpropp 
•	 Forbedrer mulighetene for å klare seg selv og reduserer avhengigheten av andre 
•	 Bedrer selvfølelsen 
•	 Minsker angst og depresjon 
•	 Reduserer generelt ubehag 
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•	 Øker sjansen til å opprettholde et sosialt nettverk 
•	 Reduserer tretthet 
•	 Bedrer muligheter for stabil kroppsvekt og således hindrer vektoppgang 
•	 Bedrer livskvalitet 
•	 Stimulerer til et godt og variert kosthold 
•	 Kan vise seg å bedre spesifikk kreftoverlevelse 

Det fysiske aktivitetsnivået påvirkes både av pågående behandling, den tid som 
har gått siden den foregående behandling, medisiner, samt pasientens kondisjon 
og stressnivå. På den andre siden så vet vi at fysisk aktivitet i seg selv styrker 
muskulatur, forbedrer kondisjon, bedrer evnen til å tåle medikamenter og redu­
serer tretthetsfølelsen og bedrer evnen til restitusjon (komme seg etter behand­
lingsperioder). Fysisk aktivitet kan også gi bedre selvtillit og egenkontroll. Det er 
imidlertid viktig å rådføre seg med behandlingsansvarlige lege, slik at det fysiske 
aktivitetsnivået kan tilpasses den enkelte pasients behov. I de tilfeller der pasien­
ten ikke har noen kontraindikasjoner som krever forsiktighet anbefales det daglig 
fysisk aktivitet med 30–60 minutters varighet tilpasset pasientens situasjon og i 
henhold til pasientens situasjon og tidligere erfaring. 

Mål for fysisk aktivitet 
•	 Opprettholde god fysisk og sosial funksjon. 
•	 Optimalisere mulighetene for å gi individtilpasset kreftbehandling 
•	 Redusere symptom, spesielt tretthet og generelt ubehag 
•	 Opprettholde optimal vekt og unngå ugunstig overvekt eller vektreduksjon 

Det er viktig å være oppmerksom på at ulike kreftformer, intensiv behandling i 
form av kjemoterapi og strålebehandling kan gi svært ulike smertesymptom. Om 
en pasient, eksempelvis etter en stor operasjon eller intensiv kjemoterapi, opp­
lever uttalt tretthet kan det være vanskelig å motivere pasienten til å være fysisk 
aktiv og kanskje skal denne pasienten ikke være fysisk aktiv. Intensiv strålebe­
handling kan gi mage-tarmproblemer i form av kraftige tømninger, hvilket kan 
umuliggjøre fysisk aktivitet i enhver form for kortere eller lengre tid. 

Type av aktivitet, frekvens, intensitet och varighet 
Type av aktivitet: Aktiviteter som involverer store muskelgrupper, eksempelvis 

gange, sykling og skigåing. Unngå tung belastning.
 
Frekvens: Daglig. 

Intensitet: Moderat til høy intensitet tilpasset hvert enkelt individ
 
Varighet: Minst 15–60 minutter.
 
Tiden må tilpasses til den enkeltes pasients sykdomssituasjon, alder og tidligere 

erfaring med å utføre fysisk aktivitet og trening.
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Hvilke hensyn skal man ta? 
Under pågående behandling er det viktig at den fysiske aktiviteten tilpasses og dis­
kuteres med behandlingsansvarlig lege, gjerne i samarbeid med fysioterapeut. Man 
skal være klar over at både kreftsykdommen, pågående behandling og blodprofil, 
eksempelvis lav blodprosent, påvirker hvilken type av aktivitet som bør og kan utfø­
res. Under pågående behandling bør spesielt følgende forsiktighetsregler følges: 

•	 Diskuter alltid med behandlende lege før en aktivitet påbegynnes. Dette er 
særskilt viktig om pasienten tar spesielle medisiner eller har noen form av 
hjerte- eller lungesykdom. 

•	 Unngå aktivitet som: 
– 	 krever høy intensitet i de situasjoner der pasienten har lave blodverdier; 

hemoglobin nivå < 8,0 g/dl 
– 	 gir øket risiko for bakterieinfeksjon i de sitasjoner der pasienten har lavt 

antall hvite blodlegemer < 0,5 x 109 /µl 
– 	 kan gi økt blødningsrisiko ved blodplater < 50 x 109 , eksempelvis 


kontaktidretter 

•	 Ved andpustenhet– undersøk årsak, aktivitet og toleranse. 
•	 Ved beinsmerter – unngå aktiviteter som kan gi økt bruddrisiko, eksempelvis 

kontaktidretter 
•	 Ved uttalt trøtthet – planlegg daglige aktiviteter av lett til moderat nivå, 

gjerne uteaktiviteter, varier med hvile. 
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Sammendrag 
Fysisk prestasjonsevne er oftest normal hos personer med lettere grad av kro­
nisk obstruktiv lungesykdom (KOLS), mens nedsatt fysisk prestasjonsevne 
påvises hos personer med alvorligere grad av KOLS. Destruksjon av de små 
luftveiene og alveolene, betennelse i luftrørene samt redusert skjelettmuskel­
styrke bidrar til den nedsatte prestasjonsevnen. Alle mennesker anbefales fysisk 
aktivitet minst 30 minutter fem til syv dager i uken (1). Dette gjelder også men­
nesker med KOLS, i det fysisk trening bedrer fysisk evne og reduserer dyspnoe 
(andpustenhet). Helsepersonell bør oppmuntre personer med KOLS til fysisk 
aktivitet. Trening bør omfatte både utholdenhet-, styrke- og bevegelighetstre­
ning. Hvis det oppstår en betydelig oksygenmangel (desaturering < 85 %) under 
test, bør personen utredes før videre trening iverksettes. 

Definisjon 
Definisjonen av kronisk obstruktiv lungesykdom (KOLS) er som følger: «Kro­
nisk obstruktiv lungesykdom er en sykdom som kan forebygges og behandles. 
Den har ekstrapulmonale effekter som kan bidra til alvorlighetsgraden hos den 
enkelte pasient. Den pulmonale komponenten karakteriseres av nedsatt puste­


