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ÁGRIP 

Sjúklingar með langvinna lungnateppu (LLT) og langvinna hjartabilun 

(LHB) þjást af mæði og þreytu sem takmarkar getu þeirra í daglegu 

lífi. Á Reykjalundi, endurhæfingarmiðstöð SÍBS, fer fram 

endurhæfing hjarta- og lungnasjúklinga þar sem lögð er áhersla á þol- 

og styrkarþjálfun auk fræðslu. Markmið rannsóknarinnar er að kanna 

þá lífeðlisfræðilegu þætti sem takmarka þol og vinnugetu sjúklinga 

með mikla eða svæsna langvinna lungnateppu (LLT) og sjúklinga með 

langvinna hjartabilun (LHB). Einnig að meta lífeðlisfræðileg áhrif 

margþættrar líkamsþjálfunar á þol, öndunarmynstur og mæði. 

 15 sjúklingar með LLT (9kk/6kvk, 61±9 ára, FEV1<50%) og 15 

sjúklingar með LHB (14kk/1kvk, 56±8 ára, útfallsbrot (ejection 

fraction) úr vinstri slegli  35%) gengust undir hámarksþolpróf á 

þrekhjóli fyrir og eftir endurhæfingu á Reykjalundi. Súrefnisupptaka 

(V‟O2), koldíoxíðútskilnaður (V‟CO2), loftun (V‟E), andrýmd (VT), 

öndunartíðni (ÖT), púls, afkastageta á hjóli (W) og blóðgös voru mæld 

auk þess voru súrefnispúls (SP), púlsleif (heart rate reserve) og 

öndunarleif (breathing reserve) reiknaðar. Sjúklingarnir mátu mæði 

sína á Borg mæðiskalanum. Á endurhæfingartímanum voru 

heildarrýmd og loftskipti lungna mæld hjá öllum þátttakendum 

rannsóknarinnar. 

 Hámarkssúrefnisupptaka (V‟O2 max, L/mín)) jókst hjá 

sjúklingum með LHB um 0,17L/mín (13%,  p<0,003) en hjá 

sjúklingum með LLT um 0,13L/mín (16%, p<0,001). Þoltalan hjá 

hópunum hækkaði einnig, hjá hjartahópnum um 2,1 mL O2 · kg
-1

 · 



2 

mín
-1 

(15%, p<0,001) en hjá lungnahópnum um 1,5 mL O2 · kg
-1

 ·  

mín
-1

 (13%, p>0,0003). Hámarksloftun (V‟E max) jókst einnig hjá 

báðum hópunum, aukningin var 10,1 L/mín (20%, p<0,0005) hjá 

hjartahópnum en 3,0 L/mín (0,1%, p<0,013) hjá lungnahópnum. 

Hóparnir áttu það sameiginlegt að öndunartíðni við hámarksálag (ÖT 

max) og mæði samkvæmt Borg skalanum breyttust ekki við 

endurhæfinguna. Súrefnispúlsinn hækkaði hjá báðum hópum. 

 Púlsleif hjartasjúklinganna er í raun lægri en áætlað er, vegna 

áhrifa beta-blokkerandi hjartalyfja. Því má líklegt telja að þeir nýti 

hana að fullu. Hjartasjúklingarnir fundu fyrir jafn mikilli mæði og 

lungnasjúklingarnir en skýringin á því gæti verið sú að 

lungnasjúklingarnir eru aðlagaðir að sífelldri mæði á meðan 

hjartasjúklingarnir mæddust eðlilega í hámarksþolprófunum. V„E max 

hækkaði eins og V„O2 max hjá báðum hópunum við þjálfun, en ÖT 

max hækkaði þó ekki.  Við sama V„O2 f.þ og e.þ. (iso-V„O2) lækkaði 

V„E hjá báðum hópum sem gefur til kynna minni loftunarþörf. 

Öndunarmynstrið varð hagstæðara hjá LLT hópnum með hærra VT og 

lægri ÖT við iso-V„O2 en ekki komu fram marktækar breytingar á því 

hjá LHB hópnum. Þrátt fyrir hærri V‟E max fundu sjúklingarnir ekki 

fyrir meiri mæði samkvæmt Borg skalanum.    
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ABSTRACT 

Patients with chronic obstructive pulmonary disease (COPD) and 

chronic heart failure (CHF) suffer from dyspnea and fatigue that limit 

them in daily life. In Reykjalundur rehabilitation centre, rehabilitation 

for heart- and lung patients is performed with emphasis on endurance, 

strength training and education for the patients. The aim of the study 

was to evaluate physiological factors that restrict the endurance and 

working capacity of patients with severe and very severe COPD and 

CHF, and to evaluate physiological effects of comprehensive physical 

training on endurance, breathing pattern and dyspnea.  

 15 patients with COPD (9m/6f, 61±9 years, FEV1<50%) and 15 

patients with CHF (14kk/1kvk, 56±8 years, ejection fraction, EF  

35%) underwent a maximal incremental cycle exercise test pre- and 

post-rehabilitation. Oxygen uptake (V‟O2), carbon dioxide output 

(V‟CO2), ventilation (V‟E), tidal volume (VT), breathing frequency 

(BF), pulse, power output (W) and blood gases were measured. 

Oxygen pulse (OP), heart rate reserve (HRR) and breathing reserve 

(BR) were calculated from other measurements. The Borg scale was 

used to measure dyspnea at maximal effort. Patients total lung 

capacity and lung diffusion was measured during the rehabilitation 

program. 

 Maximal oxygen uptake (V‟O2 max, L/mín) increased in 

patients with CHF of 0,17L/min (13%, p<0,003) but in patients with 

COPD of 0,13L/min (16%, p<0,001). V‟O2  max (mL O2 ·kg
-1

·min) in 

the groups increased alternatively, in the CHF patients of 2,1 mL O2 · 
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kg
-1

 · min
-1 

(15%, p<0,001) but in the COPD patients of 1,5 mL O2 · 

kg
-1

 · min
-1 

(13%, p>0,0003). Maximal ventilation (V‟E max) 

increased in both patient groups, 10,1 L/min (20%, p<0,0005) in CHF 

patients but 3,0 L/min (0,1%, p<0,013) in the COPD patients. The BF 

and dyspnea on Borg did not change in both groups during the 

rehabilitation. Oxygen pulse increased in both groups. 

 The COPD patients were restricted by the breathing capacity 

where as the PCO2 in arterial blood increased during rising intensity in 

the endurance test. When comparing blood gases at rest and at 

maximal exertion it could be seen that carbon dioxide was 

accumulated in arterial blood. Likely the CHF patients fully tax their 

heart rate reserve but since heart medication is not taken into account, 

heart rate reserve is overestimated. Both patient groups experienced 

equal subjective dyspnea, possibly because COPD patients already 

have adjusted, while the CHF patients were naturally stress-test 

dyspnoic. V‟E max increased similar to V‟O2 max in both groups 

post-training, but BF remained unchanged. At the same V‟O2 pre- and 

post-training (iso-V‟O2), V‟E decreased in both groups. This indicates 

less V‟E demand. Breathing pattern became more favourable for the 

COPD patients with increased VT and less BF at iso-V„O2 while the 

CHF group showed no significant change. Despite increased V„E 

max,  no increaded dyspnea was found by Borg-scale measures 

VT max increased along with V‟E max within the CHF patients but 

BF max was the same. VT on ISO-V‟O2 increaced along with V‟E 

max within the COPD patients but the BF was unchanged. The 

patients‟ breathing pattern was better after the rehabilitation and even 
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though V‟E max increased, the patients did not feel more dyspneic 

according to the BORG scale.  
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ÞAKKIR 

Mikið vatn hefur runnið til sjávar síðan þetta meistaraverkefni hófst á 

Reykjalundi, endurhæfingarmiðstöð SÍBS, vorið 2007 og þar til því 

lauk haustið 2009. Á þeim tíma sem verkefnið hefur staðið yfir hefur 

margt gengið á en sem betur fer þurfti ég ekki að ganga í gegnum 

þetta einn og óstuddur, heldur hafði mikið af góðu fólki með mér sem 

lagði hönd á plóginn. Of langt væri að telja alla upp en ég vil þakka 
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þolinmæðina, hvatninguna, húmorinn og skilninginn. Einnig þakka ég 

Gísla Einarssyni yfirlækni sem sat í meistaranámsnefndinni fyrir 

góðar ábendingar  á meistaranámsfundum. 

 

Starfsfólki Reykjalundar kann ég bestu þakkir fyrir samvinnuna, 

leiðbeiningarnar, húmorinn og lífsgleðina og þá helst þeim sem ég 

vann með á hjarta- og lungnarannsóknarstofunni: Örnu E. Karlsdóttur, 

Ásdísi Kristjánsdóttur, Magnúsi R. Jónassyni, Magdalenu 

Ásgeirsdóttur, Karli Kristjánssyni, Stefáni Þorvaldssyni, Halldóri 

Halldórssyni og Guðrúnu Bjarnadóttur. 

 

Starfsfólki Lífeðlisfræðistofnunnar og meistaranemum þakka ég fyrir 

alla hjálpina, stuðninginn, ánægjulegt samstarf og góða aðstöðu. 
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I. INNGANGUR 

Í þessu verkefni sem unnið var við Læknadeild Háskóla Íslands verður 

fjallað um lífeðlisfræðilega þætti sem takmarka þol sjúklinga með 

langvinna lungnateppu (LLT) og langvinna hjartabilun (LHB) og áhrif 

þjálfunar á þessa þætti. Mælingarnar sem verkefnið byggir á voru 

unnar á Hjarta- og lungnarannsóknarstofu Reykjalundar, 

endurhæfingarmiðstöð SÍBS í Mosfellsbæ, árin 2007-2008. 

Langvinn lungnateppa og langvinn hjartabilun eru sjúkdómar 

sem eru langvinnir og ólæknandi. Algengi LLT hefur aukist á síðustu 

áratugum og er talin vera fjórða algengasta dánarorsökin í 

Bandaríkjunum í dag og sjötta í heiminum öllum. Ef spár ganga eftir 

þá verður LLT fjórða algengasta orsök dauðsfalla í heiminum árið 

2030 (1). Á sama tíma hefur dauðsföllum vegna flestra annarra 

langvinnra sjúkdóma fækkað, sjá mynd 1 (2). 

Árið 2003 voru 5 milljónir manna með LHB í Bandaríkjunum 

og var áætlað að 300.000 myndu látast árlega í stað 500.000 árið 1970 

(3).Talsvert hefur miðað í því að lækka dánartíðni vegna LHB, en gott 

dæmi um það er að árið 2000 var dánartíðnin í Englandi og Wales 

54% lægri en hún mældist árið 1981 (4). Sömu sögu má segja um 

stöðu mála hjá mörgum öðrum þjóðum (5-7).  
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Mynd 1. Hér má sjá sex algengustu dánarorsakir í Bandaríkjunum á 

hverja 100.000 íbúa á árunum 1970-2002 (2). 

 

Helstu áhættuþættir LLT eru tóbaksreykingar og iðnaðarryk en einnig 

er langvarandi hósti og/eða slímuppgangur sjálfstæður áhættuþáttur 

sem þrefaldar líkurnar á LLT, þó er hóstinn og slímuppgangurinn 

einnig afleiðing af LLT (8, 9). Reykingar, óheilsusamlegt mataræði 

(mettuð fita og orkurík), streita, langvarandi of hár blóðþrýstingur og 

hreyfingarleysi eru helstu áhættuþættir kransæðastíflu sem er einn 

helsti orsakavaldur LHB (10, 11).  

Meðferð þessara hjarta- og lungnasjúklinga snýst meðal annars 

um það að hægja á framgangi sjúkdómsins með betri lifnaðarháttum. Í 

gegnum tíðina hefur það verið mjög umdeilt hversu mikið sjúklingar 

með LLT og LHB megi reyna á sig líkamlega. Síðustu áratugi hafa þó 

verið gerðar fjölmargar rannsóknir sem sýna fram á mikilvægi 

líkamlegrar áreynslu (12-14). Á Íslandi hefur ein rannsókn verið birt 

um þjálfun hjartabilaðra en engin hefur verið birt um þjálfun LLT 

sjúklinga á Íslandi (15). 
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I.1. Langvinn hjartabilun (LHB), einkenni og flokkun 

 

Langvinn hjartabilun (LHB), (Chronic Heart Failure, CHF) er 

skilgreind sem vanhæfni hjartans til að sinna dæluhlutverki sínu. Í 

hvíld fá vefir líkamans nóg af súrefni til að halda uppi eðlilegum 

efnaskiptum en ekki við áreynslu. Hjartabilun má fyrst og fremst rekja 

til kransæðasjúkdóma en einnig hjartavöðva- og hjartalokusjúkdóma 

og annarra orsaka (16, 17). Afkastageta hjartans ræðst af því hversu 

mikil skemmd hefur orðið á hjartavöðvanum (10, 18, 19). Minnkuð 

afkastageta leiðir til einkenna eins og óeðlilegrar þreytu og mæði við 

áreynslu og er oftast ástæðan fyrir því að fólk leitar sér læknishjálpar. 

Einkennin hafa síðan tilhneigingu til að versna og einkennin fara að 

koma fram við litla áreynslu eða jafnvel í hvíld (20). Önnur algeng 

einkenni LHB eru úthaldsleysi, bjúgur og þyngdaraukning (16). 

Sjúklingar með LHB hafa oft og tíðum minni vöðvakraft og þreytast 

fyrr en heilbrigðir einstaklingar.  

Við klíníska flokkun hjartabilaðra er algengast að nota 

svokallaða NYHA flokkun (New York Heart Association) (21). Hún 

grundvallast á mati sjúklings á eigin einkennum og byggist á því 

hversu mikið álag hann þolir án þess að finna fyrir þeim. Eftir því sem 

sjúklingurinn finnur fyrr fyrir einkennum við lægra álag því hærri 

flokki tilheyrir hann, en flokkarnir eru fjórir, sjá töflu 1. 
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Tafla 1. Klínísk flokkun hjartabilunar skv. NYHA-flokkun (New 

York Heart Association). Mat sjúklings á eigin einkennum við 

líkamlega áreynslu (21). 

Flokkur Einkenni 

I: Einkennalaus við áreynslu 

 

II: 

 

Einkenni við mikla áreynslu 

 

III: 

 

Einkenni við litla áreynslu 

 

IV: 

 

Einkenni í hvíld, - mjög mikil einkenni 

 

I.2. Langvinn lungnateppa (LLT), einkenni og flokkun 

 

Langvinn lungnateppa (LLT), (Chronic Obstructive Pulmonary 

Disease, COPD) er samheiti nokkurra sjúkdóma sem allir hafa það 

sameiginlegt að takmarka loftflæði (airflow limitation) og þar með 

draga úr öndunargetu fólks. Þessar takmarkanir á loftflæði eru 

venjulega stigvaxandi (progressive) og tengjast óeðlilegri 

bólgumyndun í loftvegunum (8). Lungnaþemba, langvinn berkjubólga 

og lokastig astma falla undir þessa skilgreiningu (22).  

 Helsta einkenni sjúklinga með LLT eru óeðlileg mæði sem eykst 

með aukinni áreynslu og framgangi sjúkdómsins og einnig stundum 

langvinnur hósti og slímuppgangur. 

 LLT er skipt niður í stig eftir alvarleika sjúkdómsins byggt á 

niðurstöðum öndunarmælinga, sjá töflu 2 (8). Samkvæmt íslenskri 

faraldsfræðirannsókn sem birtist árið 2007 er talið að 18% fólks eldra 
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en 40 ára sé með LLT á stigi GOLD I (Global Initiative for Chronic 

Obstructive Lung Disease) eða hærra. (23). Þetta háa hlutfall má rekja 

til þess að fjölmennir árgangar sem reykja/reyktu mikið eru að komast 

á þann aldur sem LLT gerir oft vart við sig (2). 

 

Tafla 2. Klínísk flokkun LLT skv. GOLD (8). 

Stig Einkenni 

 

I: Væg LLT 

 

- FEV1* / FVC** < 70% 

- FEV1 ≥ 80% áætlað 

 

 

II: Talsverð LLT 

 

- FEV1 / FVC < 70% 

- 50% ≤  FEV1 < 80% áætlað 

 

 

III: Mikil LLT 

 

- FEV1 / FVC < 70% 

- 30% ≤  FEV1 < 50% áætlað 

 

IV: Svæsin LLT 

 

- FEV1 / FVC < 70% 

- FEV1 < 30% áætlað eða FEV1 < 50% 

áætlað og langvinn öndunarbilun 

 
*FEV1 = Forced expiratory volume in one second.   

**FVC = Forced vital capacity. 

 

I.3. Lífeðlisfræði LLT og LHB 

Það sem aðgreinir helst sjúkling með LLT frá heilbrigðri manneskju 

eru breytingar á frumvef (parenchyma) og á uppbyggingu 

æðakerfisins í lungunum. Við innöndun á eitruðum ögnum eins og eru 

í tóbaksreyk myndast bólgusvörun í lungunum sem leiðir til særinda í 

öndunarveginum og lungnavefnum og er það einkennandi fyrir 

sjúkdóminn. Óeðlileg slímmyndun á sér stað, bifhárin verða óvirk, 
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loftskipti verða óeðlileg og of hár blóðþrýstingur getur myndast í 

lungunum sem leiðir oft til hægri hjartabilunar (24). Langvinn bólga 

veldur aflögun á loftvegum og þeir þrengjast.  Skemmdir í  frumvef 

(parenchyma) minnka teygjueiginleikar lungnanna ( elastic recoil), 

ofurþan lungna verður í kjölfarið (hyperinflation), lungnablöðrur 

missa tengingar við loftvegi og loftvegir falla frekar saman við 

útöndun (8). Vegna ofurþans lungnanna þurfa öndunarvöðvar hjá 

sjúklingum með LLT að vinna meira og við óhagstæðari skilyrði en 

hjá heilbrigðum þótt loftunin (V‟E, L/mín) sé sambærileg. Lungun hjá 

sjúklingum með LLT gefa mun auðveldar eftir ( compliance) en 

aftur á móti falla þau ekki eins vel saman aftur þar sem 

teygjueiginleikar þeirra eru skertir ( elastic recoil). Vegna þessa 

verður hámarksfráblástur á fyrstu sekúndunni (FEV1) minni en 

eðlilegt er og þar með minnkar öndunargeta sjúklinganna eftir því sem 

lungnavefurinn skemmist meira. Við það að öndunargetan minnkar þá 

eykst hættan á vanloftun (hypoventilation) og meðfylgjandi hækkunar 

á PCO2 í slagæðablóði (25). Vegna skertra loftskipta er öndunarþörfin 

aukin og þannig leiðir minni öndunargeta til öndunarbilunar. Þetta 

gerist við áreynslu hjá þeim sem eru með væga LLT en í hvíld hjá 

þeim sem eru með svæsna LLT (GOLD IV) (8). 

Hjá heilbrigðum einstaklingum er þrýstingur í lungnablöðrum 

(alveolar pressure, PALV), og við munnopið (PAO) sá sami ,bæði við 

lok innöndunar og útöndunar. Hjá sjúklingum með LLT er PALV meiri 

en PAO við lok útöndunar en það er vegna ofurþans lungnanna sem 

myndast vegna tepptrar útöndunar, sjá mynd 2 (26). Ástæðan fyrir 

þessum þrýstingsmun er ofurþan lungna (dynamic hyperinflation). 
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Jákvæður þrýstingur í lok útöndunar (intrinsic positive end-expiratory 

pressure, PEEPi) skapar innöndunarþröskuld sem þarf að vega upp á 

móti með innöndunarvöðvum sjúklingsins, áður en innöndun hefst, en 

þetta veldur aukinni vinnu hjá innöndunarvöðvunum (27). Sýnt hefur 

verið fram á að meirihluti samdráttar þindarinnar á sér stað áður en 

innöndunarflæði byrjar hjá sjúklingum með ofurþan lungna en það er 

til að yfirvinna PEEPi (28).  

 

Mynd 2. Hjá heilbrigðum eru PALV og PAO jafnmikill við lok inn- og 

útöndunar. Hjá sjúklingum með LLT er PALV meiri en PAO við lok 

útöndunar en það er vegna ofurþans lungnanna sem myndast vegna 

tepptrar útöndunar (26). 

 

Lífeðlisfræðilegar breytingar verða í mörgum líffærakerfum hjá 

sjúklingum með LHB líkt og hjá sjúklingum með LLT. Alvarleiki 

LHB ræðst af því hversu skertur samdráttarkraftur vinstri slegils er og 

hversu stórt útfallsbrot hjartans er. Skerðingin á dæluhæfni hjartans, 

sem verður af völdum hjartabilunarinnar, hefur víðtæk áhrif og þar 

mætti helst nefna aukna sympatíska virkni taugakerfisins sem leiðir 
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síðan af sér seytingu á angiotensín II. Við aukna sympatíska virkni 

dregst hjartað kröftugar saman líkt og æðarnar sem halda þannig uppi 

réttum blóðþrýstingi (19, 29, 30).  

Aukning á angiotensíni II í blóði veldur því að ADH eða 

vasópressín, þvagtemprandi hormón, er seytt úr aftari hluta 

heiladinguls. Við þetta eykst endurupptaka vatns í nýrunum, 

blóðrúmmál eykst og við það hækkar bóðþrýstingurinn (31). Í kjölfar 

þessa eykst aðfall til hægri hluta hjartans (venous return) en eftir að 

blóðinu hefur verið dælt frá hægri slegli til lungnanna berst það til 

vinstri hluta hjartans. Þar sem vinstri slegill er skemmdur annar hann 

ekki dælingunni í ósæðina. Af þeim sökum safnast blóðið fyrir í 

auknu magni í lungnablóðrásina sem veldur hækkuðum blóðþrýstingi 

í lungum. Misvægi skapast á vökvaflæði yfir háræðavegginn með 

þeim afleiðingum að vökvasöfnun á sér stað í lungnavefnum. 

Vökvasöfnunin eða lungnabjúgur veldur meðal annars því að 

loftskipti sjúklinganna minnka (13, 16). Lungnabjúgur er því alvarlegt 

ástand sem getur leytt til innri drukknunar ef ekkert er að gert. 

Sjúklingar með LHB eru einnig oft með skert heildarfrámál (FVC) en 

það kallast herpa (restriction). Ástæðan er sú að þeir ná ekki að þenja 

lungun nægilega mikið út vegna minni eftirgefanleika þeirra ( 

compliance) sem stafar af öllum líkindum af bjúgmynduninni (32). 

 Öndunarkerfinu má skipta í tvo hluta þ.e. dælu og loftskiptaflöt 

þar sem öndunarvöðvarnir eru dælan en lungnablöðrurnar eru 

loftskiptaflöturinn. Öndunarvöðvarnir (dælan) ná ekki að sinna sínu 

hlutverki vegna óhagstæðra skilyrða og mikils álags og 

loftskiptaflöturinn er skemmdur. Öndunarkerfið hjá sjúklingum með 
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LLT getur ekki fullnægt þeirri súrefnisþörf sem líkaminn hefur svo 

eðlileg efnaskipti geti farið fram. Hjá sjúklingum með LHB er það 

hins vegar hjartað sem getur ekki dælt nógu blóði og því fá vefir 

líkamans ekki nægjanlegt súrefni fyrir eðlileg efnaskipti. Í LLT er það 

vegna of lítils flæðis (V’ (L/mín)) súrefnis úr lungnablöðrum út í 

blóðrásina (diffusion) og vanloftunar en í LHB er það of lítið útfall frá 

hjarta (cardiac output). Því er hreyfigeta sjúklinga með LLT og LHB 

oft takmörkuð vegna þreytu og mæði og lenda báðir sjúklingahóparnir 

því inn í vítahring hreyfingarleysis sem veldur enn frekari þreytu og 

mæði. Hjá öðrum hópnum er það öndunarkerfið sem bilar en hjá 

hinum er það hjartað. Í báðum tilvikum veldur þetta einkennum sem 

leiða af sér að sjúklingarnir fara að forðast áreynslu. 

Það er því margt sem fer úr skorðum í líkömum sjúklinga með 

LLT eða LHB en í næstu undirköflum verður lögð áhersla á að fjalla 

um öndunar- og blóðrásarkerfið og starfsemi beinagrindarvöðva en 

þessi kerfi starfa náið saman líkt og sjá má á mynd 3. 

 

Mynd 3. Tannhjólin þrjú lýsa sambandi öndunar-, hjarta og 

æðakerfis við beinagrindarvöðva. Súrefni berst til lungna, út í 

blóðrás og þaðan til hvatbera í vöðvum þar sem súrefnið er notað til 

að brenna næringarefni. Við brunann myndast koldíoxíð sem hjartað 

og æðakerfið flytja aftur til lungna þar sem því er andað út (25).  
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Öndunarkerfi sjúklinga með LLT verður lélegra eftir því sem 

sjúkdómurinn þróast. Lungnavefurinn eyðileggst smám saman sem 

veldur því að lítið verður eftir af háræðum þar sem lungnablöðrurnar 

eru og öfugt (25). Aukið misræmi loftunar og blóðrásar 

(ventilation/perfusion mismatch) ásamt langvinnri berkjubólgu og 

minnkuðu elastic recoil í lungum sjúklinga með LLT veldur skertum 

loftskiptum og aukinni öndunarvinnu. Margir sjúklingar með LLT 

eiga því erfitt með að halda uppi nægjanlegri loftun við áreynslu til að 

viðhalda réttum hlutþrýstingi koldíoxíðs(PCO2) og hlutþrýstingi 

súrefnis (PO2) í slagæðablóði.  

 Loftskipti í lungum sjúklinga með LLT eru minni en hjá 

heilbrigðum en helsta ástæðan fyrir því er minna loftskiptayfirborð og 

aukinn millifrumuvökvi og þ.a.l. lengra bil á milli lungnablaðranna og 

æðanna (33, 34). Hluti lungna LLT sjúklinga er óstarfhæfur, berkjur 

samfallnar, lungnablöðrur lokaðar og fleira þess hátta og þessi svæði  

nýtast því ekki til loftskipta. Af þessum sökum er dauðarýmd (dead 

space) stærra hlutfall af andrýmdinni (VT) hjá sjúklingum með LLT 

heldur en hjá heilbrigðum en venjulega er dauðarýmd heilbrigðra 1/3 

af andrýmd þeirra í hvíld (35). 

Áhrif hjartabilunar á öndunarkerfi sjúklinga með LHB eru 

víðtæk. Eins og áður hefur komið fram eru þreyta og mæði mest 

áberandi einkennin og takmarka lífsgæði sjúklinga til muna en 

undirliggjandi ástæður (mechanisms) eru ekki þekktar (36). Önnur 

merki sjúkdómsins eru m.a. aukinn blóðþrýstingur í lungnablóðrás, 

minna útfall frá hjarta (cardiac output) og óæskilegar breytingar á 

lungnavef (parenchyma) (32). Í öndunarmælingum hefur komið í ljós 
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að hjartabilaðir eru með lægri FVC (Forced vital capcity = 

heildarfrámál) og FEV1 gildi, en hjá heilbrigðu fólki. Hlutfallið 

FEV1/FVC er yfirleitt eðlilegt hjá sjúklingum með LHB. Stundum er 

þó FVC skert, vegna herpu, en þá er FEV1/FVC hærra en hjá 

heilbrigðum (37). Bæði FVC og FEV1 eru um 15-20% lægri að 

meðaltali miðað við heilbrigða en bein tengsl eru á milli niðurstöðu 

þessara mælinga og hámarkssúrefnisupptöku sjúklinganna (37). 

Heildarrýmd lungna (total lung capacity, TLC) minnkar oft hjá 

sjúklingum með LHB um 8-10% vegna þess að bjúgur hefur lokað 

smærri loftvegum (38).  

 

I.3.a. Stjórn öndunar  

Í hjartanu eru gangráðsfrumur sem mynda boðspennur reglubundið 

sem leiða til þess að hjartavöðvinn dregst saman með taktföstu 

millibili sem hefur þann kost að hjartavöðvinn getur valdið eigin 

samdrætti án ítaugunar. Öndun er líka taktfast ferli sem gerist 

ómeðvitað og líkist þannig hjartslættinum. Hins vegar eru 

beinagrindavöðvar, eins og þind og millirifjavöðvar, ítaugaðir af 

sómatískum hreyfitaugum sem hefja samdráttinn. Taugahópar sem eru 

staðsettir í mænukylfu kallast „central pattern generator“ en talið er að 

öndunartaktur sé kominn til vegna þessara tauga og óstöðugrar 

himnuspennu þeirra. Erfitt er að rannsaka heilastöðvarnar sem stjórna 

öndun vegna flókins tauganets og líffærafræðilegrar staðsetningar. Því 

eru helstu kenningar mótaðar af niðurstöðum rannsókna á fólki með 

heilaskaða og í dýratilraunum. Skynboð frá útlægum (peripheral) og 

miðlægum (central) efnanemum hafa áhrif á öndunartaktinn hjá 
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“central pattern generator”. Teygjunemar í lungum stilla af öndunina 

og koma í veg fyrir ofþan lungna. Aðrir nemar sem hafa áhrif á 

öndunina eru t.d. nemar á utanaðkomandi efni eða hluti sem valda 

hósta, stöðu- og hreyfinemar í liðum og vöðvum sem senda skynboð 

um aukna hreyfingu (áreynslu) og síðast en ekki síst afl- og efnanemar 

í lungum og loftvegum (31). 

 Útlægir efnanemar eru staðsettir í a.carotis communis og í arcus 

aorte og kallast “carotid” og “aortic bodies”. Þeir eru næmir fyrir 

breytingum á hlutþrýstingi súrefnis í slagæðablóði (PaO2), 

hlutþrýstingi koldíoxíðs (CO2) í slagæðablóði (PaCO2) og pH í 

áðurnefndum slagæðum. Miðlægu efnanemarnir eru í mænukylfu 

(medulla oblongata) og stjórnast fyrst og fremst af PaCO2 styrk í heila- 

og mænuvökvanum en eins og sjá má á jöfnu 1 veldur PCO2  

[H
+
]. Miðlægu efnanemarnir eru næmir fyrir H

+
 jónum en aukinn 

styrkur þeirra veldur keðjuverkun sem leiðir til aukinnar öndunar, sjá 

mynd 4. Stjórnstöð öndunar sendir boð um hreyfitaug til 

innöndunarvöðvanna sem dragast saman. Við það eykst loftun (V‟E, 

L/mín), þ.e. andrýmd (VT) og/eða öndunartíðni (ÖT). 

 

𝑪𝑶𝟐 + 𝑯𝟐𝑶
𝑪𝒂𝒓𝒃𝒐𝒏𝒊𝒄
𝒂𝒏𝒉𝒚𝒅𝒓𝒂𝒔𝒊

         
       𝑯𝟐𝑪𝑶𝟑  𝑯𝑪𝑶𝟑

− + 𝑯+  (Jafna 1) 
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Mynd 4. Miðlægu efnanemarnir eru næmir fyrir auknum styrk á  H
+
 

jónunum og senda aukin boð til öndunarstöðva sem síðan veldur 

aukinni öndun (39). 

 

Hjá eðlilegu fólki hefur breyting á PaCO2 samstundis áhrif á öndunina 

en hjá ákveðnum hópi lungnasjúklinga (CO2 retainers) er PCO2 í 

slagæðablóði alltaf of hár sem stafar af því að miðlægu efnanemarnir 

eru orðnir ónæmari fyrir háum PaCO2. Í ástandi sem þessu taka útlægu 

efnanemarnir við stjórninni en þeir bregðast fyrst og fremst við 

lækkun á PaO2. Þegar útlægir efnanemar skynja lækkun á PO2 eru boð 

send til stjórnstöðvar öndunar en við það verður keðjuverkun og 

öndunin eykst (31). Útlægu efnanemarnir örvast ekki við smávægilega 

lækkun á PaO2 heldur þarf hlutþrýstingurinn að lækka niður í u.þ.b. 60 
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mmHg til að aukning verði á boðum frá þeim og til stjórnstöðvar 

öndunar í mænukylfu. Við aðstæður sem þessar ber að varast að setja 

sjúklinga á of mikið súrefni því þá minnkar öndun vegna nægs 

framboðs af súrefni í blóðinu en CO2 hleðst upp (34). 

 Súrefnismettun hemoglóbíns ákvarðast fyrst og fremst af  PO2 en 

hún getur orðið fyrir áhrifum af öðrum þáttum, s.s. hita, sýrustigi, 

PCO2 og magni 2,3-Diphosphoglycerate. sjá mynd 5. Kúrfan hliðrast 

til vinstri ef hitastig lækkar, magn 2,3-Diphosphoglycerate (2,3-DPG  

= lífrænt fosfat) minnkar og/eða pH gildi hækkar. Samkvæmt Haldane 

áhrifum tengist hemóglóbín (Hb) koldíoxíði (CO2) betur eftir því sem 

það er tengt færri súrefnisameindum (O2) þótt CO2 og O2 tengist Hb 

með ólíkum hætti. Kúrfan hliðrast til hægri ef hitastig hækkar, magn 

DPG eykst og ef pH gildi lækkar en samkvæmt Bohr áhrifum eykst 

losun á súrefni við þessar aðstæður (40, 41). 
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Mynd 5. Hitastig, DPG og pH gildi hafa áhrif á bindingu súrefnis við 

Hb. 

 

Það hefur mjög lítil áhrif á súrefnismettun Hb að PO2 falli í efsta hluta 

Hb mettunarkúrfunnar, sjá mynd 6. Súrefnismettun Hb fellur einungis 

um 10% frá punkti C til B (úr 95 mmHg í 60 mmHg) en hins vegar ef 

PO2 lækkar úr 60 mmHg í 45mmHg (frá punkti B til A) lækkar 

súrefnimettun Hb um 26%, sé miðað við það að pH gildi blóðsins sé 

7,4 og hitastig þess 37°C. Aukin V‟E kemur í kjölfar þess að PaO2 

fellur niður fyrir 60 mmHg þar sem útlægu efnanemarnir bregðast lítið 

við áður en því marki er náð. Í meðalmanni er Hb um það bil 

15g/100mL og við hvert Hb binst 1,34 mL O2. Því geta 15 g bundið 
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20,1mL O2 í 100 mL blóðs (15  1,34 = 20,1) og ef SaO2 er 95% eins 

og punktur C þá eru 19,1 mL O2 í hverjum 100 mL blóðs (0,95  20,1 

= 19,1) (31).  

 

Mynd 6. Súrefnismettun Hb (SaO2, %) og hlutþrýstingur súrefnis í 

slagæðablóði (PaO2, mmHg). 

  

I.3.b. Áreynslugeta 

Þar sem margir sjúklingar með LLT og LHB eiga það sameiginlegt að 

hreyfa sig lítið eykst styrkur mjólkursýru hjá þeim við lítið álag. 

Umfram magn af CO2 myndast þar sem mjólkursýran (H
+
) er hlutleyst 

með bíkarbónati (HCO3
-
), sjá jöfnu 1, bls. 22. Markgildi (set point) 

fyrir CO2 í slagæðablóði er um það bil 40 mmHg en þegar 

mjólkursýran er bufferuð þarf að oflofta (hyperventilation) til að halda 

markgildinu réttu. 
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Til að fullnægjandi loftskipti geti átt sér stað á milli lungnablaðra og 

háræða þurfa lungnablöðruloftun (alveolar ventilation) og blóðflæði 

háræðanna að haldast í hendur. Í hvíld er loftun lungnablaðranna um 

það bil 4,2 lítrar á mínútu (L/mín) hjá heilbrigðum einstaklingum en á 

sama tíma flæða um 5 lítrar af blóði um lungnaháræðarnar. Hlutfall 

loftunar og blóðflæðis er því um 0,84 (4,2÷5,0) í hvíld. Þetta hlutfall 

helst nokkuð stöðugt við litla áreynslu en getur farið í 5,0 við mikla 

áreynslu hjá heilbrigðum. Hjá sjúklingum með LLT, sjá mynd 7 og 

LHB verður misræmi á loftun og blóðflæði um lungnablöðrurnar sem 

leiðir af sér skerta afkastagetu. Þetta misræmi getur stafað af tvennu, 

1) of litlu blóðflæði um háræðanetið sem umlykur lungnablöðrurnar 

líkt og gerist hjá sjúklingum með LHB eða 2) of lítilli loftun miðað 

við yfirborðsflatarmál lungnablaðranna líkt og hjá sjúklingum með 

LLT. 

 Hjá sjúklingunum með LLT lækkar PO2 í slagæðablóði vegna 

lítils flæðis (diffusion) úr lungnablöðrunum yfir í háræðarnar þar sem 

mikið af lungnavef hefur skemmst og flæðisyfirborðið hefur því 

minnkað. Útfall hjartans er hinsvegar takmarkandi þáttur hjá 

sjúklingum með LHB sem leiðir af sér skert blóðflæði um 

lungnaháræðarnar (31, 42).   

 Báðir sjúklingahóparnir verða móðir vegna efnaskiptasýringar 

(metabolic acidosis) og takmarkar það áreynslugetu þeirra. Lægri PO2 

í slagæðablóði hjá sjúklingum með LLT veldur því að auka þarf 

blóðflæði til að halda uppi nægilegum súrefnisflutningi sem veldur 

álagi á hjartað. Beinagrindarvöðvar eru illa staddir vegna 

hreyfingarleysis og þeir því vanþjálfaðir og efnaskiptin hægari. 
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Hvatberar eru færri, háræðanetið er gisnara og ensímvirknin minni 

(43). Vegna þessa ástands í vöðvunum aukast loftfirrð efnaskipti og 

myndun á mjólkursýru eykst. Mjólkursýran er hlutleyst og CO2 

myndun eykst (jafna 1, bls. 22). Efnanemar nema aukinn PCO2 í 

slagæðablóði og senda aukið áreiti til öndunarstöðva sem leiðir til 

aukinnar loftunar og CO2 er andað út.  

 

Mynd 7. Þættir sem hafa áhrif á áreynslugetu og mæði sjúklinga með 

LLT. 
FEV1 = Hámarksfráblástur á einni sekúndu; VD =dauðarými;  

VT = andrýmd; PaO2 = hlutþrýstingur súrefnis í slagæðablóði;  

ATP = adenosínþrífosfat; V‟CO2 = útskilnaður koldíoxíðs (25). 

 

I.3.c. Loftskipti 

Við innöndun berst súrefni úr andrúmsloftinu niður öndunarveginn og 

flæðir í gegnum lungnablöðrurnar og yfir í háræðarnar sem umlykja 

þær. Súrefnið flæðir inn í rauðu blóðkornin þar sem rúmlega 98% 

binst við Hb en afgangurinn er uppleystur í blóðvökanum (plasmanu). 

Súrefnisríkt blóð berst með lungnabláæðum til hjartans sem dælir því 

síðan um allan líkamann og til vinnandi vefja, sjá mynd 8. Þar sem 
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mun hærri hlutþrýstingur súrefnis er í slagæðlingum heldur en inn í 

frumum vefjanna skapast þrýstingshalli og súrefnið flæðir yfir í 

frumurnar en CO2 flæðir einnig undan þrýstingshalla úr þeim og flyst 

með blóðinu til lungnanna. CO2 flyst með blóðinu á þrjá vegu til 

hjartans. Langstærsti hlutinn eða 93% fer inn í rauðu blóðkornin þar 

sem það umbreytist í HCO3
-
 (70%) eða binst við Hb (23%). Þau 7% 

sem fara ekki inn rauðu blóðkornin flytjast uppleyst í blóðvökvanum. 

Hægri slegill pumpar síðan blóðinu til lungnanna þar sem CO2 flæðir 

úr blóðinu og yfir í lungnablöðrurnar vegna þrýstingshalla og er síðan 

andað út. Um leið og CO2 flæðir út úr rauðu blóðkornunum og yfir í 

lungnablöðrurnar flæðir súrefni inn í rauðublóðkornin þar sem það 

binst Hb og hringrásin heldur áfram (31). 
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Mynd 8. Loftskipti eiga sér stað við lungnablöðrurnar, þá flæðir O2 

yfir háræðavegginn vegna þrýstingshalla og binst Hb en CO2 flæðir 

út úr rauðu blóðkornunum, einnig vegna styrkshalla, og inn í 

lungnablöðrurnar og er andað út. Í vefjunum snýst svo dæmið við, 

þ.e. O2 flæðir inn í vefina en CO2 út úr þeim þar sem styrkshalli 

efnanna er öfugur þar (39). 

 

Binding súrefnis við Hb veltur á því hversu hár PO2 er í 

blóðvökvanum. Þegar PO2 í blóðvökvanum eykst binst uppleyst 

súrefni við Hb í rauðu blóðkornunum, jafna 2 leitar til hægri. Hins 

vegar ef PO2 í blóðvökvanum minnkar þá losnar súrefnið frá Hb og 
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flæðir úr rauðu blóðkornunum og út í vefina, jafna 2 leitar til vinstri 

(31).  

  𝑯𝒃 +  𝑶𝟐  𝑯𝒃𝑶𝟐  (Jafna 2) 

Loftskipti lungnanna ráðast fyrst og fremst af tvennu, 1) uppleystu O2 

í blóðvökvanum, þ.e. hversu mörg bindiset (Hb) á rauðum 

blóðkornum næst að fylla upp í með O2 og 2) fjölda rauðra blóðkorna 

í blóðvökvanum þ.e. hversu mörg bindiset á Hb eru til staðar fyrir O2.  

 Loftskiptin ráðast því af hversu stór samskiptaflöturinn er á milli 

lungnablaðranna og háræðanna. Við aukinn blóðþrýsting í lungum 

eykst samskiptaflöturinn vegna aukins rúmmáls blóðs, þ.e. blóðið 

fyllir fleiri háræðar sem áður voru lokaðar (tómar).  Eðliseiginleikar 

lungnablöðruhimnunnar og háræðahimnunnar stjórna því hvaða 

sameindir komast í gegnum þær en þar hafa stærð og fituleysanleiki 

mest áhrif. Auk þess gildir að því styttri sem vegalengdin er því meira 

er flæðið (31, 32). Flæði (diffusion, D) yfir frumuhimnu má skilgreina 

á eftirfarandi hátt (44):  

𝑫 ∝
∆𝑷∙𝑨∙𝑺

𝒅∙ 𝑴𝑾
 (Jafna 3) 

Þar sem: 

Δ P = þrýstingsfall; A= flæði/diffusion yfirborðið; S = leysnistuðull 

lofttegundarinnar; d = flæði/diffusion vegalengdin; MW = 

sameindamassi lofttegundarinnar 

 

Talað er um að hver lofttegund hafi sinn flæðistuðul (diffusion factor), 

sjá jöfnu 4 sem jafngildir leysnistuðli lofttegundarinnar (S) deilt í 

kvaðratrótina af sameindarmassa lofttegundarinnar (MW).  

 𝐅𝐥æð𝐢𝐬𝐭𝐮ð𝐮𝐥𝐥 =  
𝐒

 𝐌𝐖
   (Jafna 4) 
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Flæðistuðull CO2 er 20 sinnum hærri en hjá O2 (44). Hjá heilbrigðum 

einstaklingum aukast loftskiptin við aukna áreynslu. Við erfið átök 

eykst blóðþrýstingur í lungnaslagæð og vinstrigátt sem veldur því að 

fleiri háræðar í lungunum opnast sem áður höfðu verið óvirkar. Betra 

samræmi á milli loftunar lungnablaðranna og blóðflæðis háræðanna, 

sem umlykja þær, stuðlar að auknum loftskiptum við áreynslu (32).  

Í umfjöllun um mynd 7 var nefnt að sjúklingar með LLT eru 

með skert loftskipti þar sem lungnavefur hefur skemmst og 

samskiptaflöturinn/yfirborðið minnkað. Venjulega er PaO2 sjúklinga 

með LLT lægri en hjá heilbrigðu fólki vegna skertra loftskipta. Af 

þessum sökum fellur oft súrefnismettun slagæðablóðs (SaO2) mikið 

niður við áreynslu hjá sjúklingum með mikla  eða svæsna LLT og 

þeim þarf þá að gefa súrefnis við áreynslu.  

 Hjá sjúklingum með LHB hefur vegalengdin á milli 

lungnablaðranna og háræðanna aukist vegna lungnabjúgs en við það 

skerðast loftskiptin. Það er umdeilanlegt hvort minni loftskipti hafi 

áhrif á þol þessara sjúklinga. Rannsóknir hafa þó sýnt fram á minni 

loftskipti hjá sjúklingum með alvarlega hjartabilun (NYHA IV) og 

jafnframt að minni loftskipti haldast í hendur við minni 

súrefnisupptöku (37). Sama á við um um sjúklinga með vægari 

hjartabilun (45). Engu að síður má auka loftskiptin allt að 25% með 

því að æfa reglulega á þrekhjóli líkt og  Marco Guazzi og félagar birtu 

í rannsókn sinni (46). 
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I.3.d. Loftun og blóðflæði  

Hjá sjúklingum með LLT hækkar þrýstingur í lungnablóðrásinni við 

aukna áreynslu en það getur stafað af ýmsum þáttum. Einn þeirra er 

hár þrýstingur í lungnablöðrum í lok útöndunar í áreynslu sem getur 

leitt til þess að háræðarnar þrýstast saman, viðnám þeirra eykst eða 

þær renna saman (obliterating them together). Vegna staðbundinna 

þátta eins og lækkunar á PaO2, hækkunar á PaCO2 og aukningar á 

nituroxíði (NO) geta slagæðlingar í lungnablóðrásinni dregist saman 

hjá sjúklingum með LLT (47, 48).   

Ef hægri helmingur hjartans á erfitt með að dæla blóði vegna 

aukins þrýstings í lungnablóðrásinni minnkar útfall hjartans við 

ákveðið álag. Nokkrar rannsóknir hafa þó leitt í ljós að jafnvel 

sjúklingar með svæsna LLT eru að jafnaði með tiltölulega eðlilegt 

samband á milli útfalls hjartans og súrefnisupptöku (V‟O2) við þjálfun 

(49-52).  

Til að tryggja að öndunarkerfið nái að súrefnismetta blóð sem 

berst með lungnaslagæðum til lungna er ákveðin staðbundin stjórn til 

staðar. Þannig er til dæmis einungis hluti lungnanna notaður í hvíld 

þar sem ekki er þörf á að nota þau í heild sinni. Blóðþrýstingur er 

lágur svo blóðið streymir fyrst og fremst um neðsta hluta þeirra. Þegar 

blóð mettast ekki við það að fara um ákveðinn hluta lungnanna t.d. 

vegna skemmdar í þeim, dragast slagæðlingar þar saman og beina 

þannig blóðinu annað þar sem loftunin er meiri (31).  

 Við áreynslu eykst súrefnisþörf vefja líkamans. Það magn af O2 

sem berst úr lungum í blóðið þarf að samsvara nýtingu á O2 í 
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vefjunum. Einnig þarf magn CO2 að vera samsvarandi í loftskiptum 

lungna og í efnaskiptum vefja og í takt við sýru- og basastjórnun.  

Í heilbrigðu lunga er fleiðruholsþrýstingur (intrapleural pressure) 

minna neikvæður í neðsta hluta lungans, hjá einstaklingi í uppréttri 

stöðu, vegna áhrifa þyngdaraflsins og af sömu ástæðu er mesta 

blóðrennslið einnig í neðsta hluta lungnanna. Bæði loftun og 

blóðflæði verða því fyrir áhrifum frá þyngdaraflinu (32). Sjúklingar 

með LHB geta nær ekkert aukið blóðflæðið í toppi lungnanna frá 

hvíld yfir í áreynslu. Hjartað nær ekki að auka þann dælukraft sem er 

nauðsynlegur til að yfirvinna þyngdarkraftinn og koma auknu 

blóðmagni upp í toppinn, þetta á því ekki við í liggjandi stöðu (53, 

54).  

 Misræmi í blóðflæði og loftun getur stafað af óeðlilegri loftun 

eða óeðlilegu blóðflæði. Þegar loftunin er takmarkandi flæðir blóðið í 

gegnum skemmda lungnavefinn án þess að það mettist, (shunt effect), 

en þegar blóðflæðið er takmarkandi skapast aukin dauðarýmd (VD).  

 Hjá sjúklingum með LHB er hlutfall VD af andrýmd (VD/VT 

hlutfallið) hærra en hjá heilbrigðum hvort sem litið er á þessi gildi í 

hvíld eða við aukna V‟O2 í áreynslu. Oföndun tengist bæði aukinni 

lífeðlisfræðilegri dauðarýmd og óeðlilegu öndunarmynstri. Misræmi í 

loftun og blóðflæði í lungunum er líklegast ástæðan fyrir auknu 

dauðarými en það tengist að öllum líkindum litlu útfalli hjartans. 

Grunn og hröð öndun er sennilega tilraun til að draga úr þeirri 

öndunarvinnu sem skapast vegna hás blóðþrýstings í lungunum og 

litlum eftirgefanleika þeirra (55).  
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I.3.e. Súrefnisupptaka 

Súrefnisupptaka (V‟O2 , L/mín) er mælikvarði á þol, þ.e. á loftháða 

efnaskiptagetu líkamans. Súrefnisflutningskerfið samanstendur af 

lungum, hjarta, blóðrásar- og vöðvakerfi. Á mynd 9 má sjá þann feril 

sem súrefnið er flutt eftir á leið sinni um líkamann, allt frá því að það 

berst inn um öndunarfærin og þar til það er notað við loftháð 

efnaskipti í öndunarkeðju hvatberanna. Við efnaskiptin myndast 

koldíoxíð sem berst svo aftur út í andrúmsloftið með öndunarkerfinu. 

Bein tengsl eru á milli súrefnisupptöku og loftháðrar endurmyndunar á 

ATP. Orkan úr fæðunni hvarfast í loftháðum eða loftfirrtum 

efnaferlum í orkuríkar bindingar ATP sem veitir orku við 

vöðvasamdrátt og við önnur efnahvörf (42, 56). 

 

 

Mynd 9. Súrefnisflutningskerfi líkamans samanstendur af lungum, 

hjarta, blóðrásar- og vöðvakerfi (42). 
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Súrefnisupptaka (V„O2) ræðst af því hversu hratt og vel súrefni kemst 

til vöðvafrumanna, hversu vel vöðvafrumurnar nýta súrefnið sem til 

þeirra berst og hversu vel þær koma niðurbrotsefnum út (57). Þegar 

mæla á V„O2 þarf fyrst að mæla súrefnisnýtinguna (TO2) í hverjum 

andardrætti, þ.e. hversu mörg % af O2 fer inn og hversu mörg % af O2 

fer út. Af þeim sökum þarf að mæla O2 magn í útöndunarlofti 

viðkomandi en magn þess í innöndunarloftinu er þekkt. Þegar mæla á 

V„O2 þarf að mæla V„E hjá viðkomandi og síðast en ekki síst að taka 

tillit til umhverfisþátta, þ.e. loftþrýstings, hita og raka í lofti 

rannsóknarstofunnar, sjá jöfnu 5. 

  

 V‘O2 (L/mín) = V‘E (L/mín) · STPD · TO2 (Jafna 5) 

Þar sem:  

V’O2 = súrefnisupptaka. V’E = útöndunarflæði/loftun. STPD = 

Reiknistuðull fyrir staðal aðstæður (S:staðal-; T:0°C; P:760 mmHg; 

D=þurrt loft), TO2 = Súrefnisnýting öndunarlofts. 

 

Mikilvægt er að hafa í huga að þættir eins og aldur og kyn 

einstaklinga hefur áhrif á V‟O2 þeirra þegar þeir eru bornir saman 

(42). Með því að taka tillit til þessara þátta og reikna út V‟O2 sem 

hlutfall af áætluðu gildi hvers einstaklings er hægt að bera saman ólíka 

hópa fólks. 

 Þannig getur verið marktækur munur á hámarkssúrefnisupptöku 

(V‟O2 max, L/mín) tveggja einstaklinga en ef hlutfall af áætluðu gildi 

er reiknað út getur sá munur horfið. Þoltala  (V‟O2 max, mL O2 · kg
-1

 · 

mín
-1

) er ein útgáfa af V‟O2 max en þá er þyngd viðkomandi tekin 

með í útreikningana. 
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Þolpróf geta gefið mikilvægar upplýsingar um líkamlegt ástand 

viðkomandi, hvaða þættir takmarka þol og hvort breytingar verða á 

þoli við þjálfun. Þolpróf koma einnig að mjög góðum notum til að 

fylgjast með framvindu sjúkdóma og meta hvort sjúklingar séu t.d. 

tilbúnir til að gangast undir skurðaðgerð. Það er ekki hægt að meta 

hversu slæma mæði og þol sjúklingar með LLT og LHB eru með út 

frá mælingum gerðum í hvíld (t.d. hjartarafrit, FEV1, DLCO og 

blóðgös). Þess vegna eru þolpróf nauðsynleg til að meta á hlutlægan 

hátt þol viðkomandi sjúklinga og bera kennsl á rót vanda þeirra (58).  

  

Fjölmargir þættir haft áhrif á V‟O2 , en þeir helstu eru: 

 Útfall hjartans (ÚH), sjá jöfnu 6, þ. .e. hversu miklu blóði hjartað 

nær að dæla til líkamans. 

 

ÚH = Slagmagn (SM) · Hjartsláttartíðni (HT)  (Jafna 6) 

 

 Súrefnisnýting þ.e. munurinn á súrefnisinnihaldi slagæða- (a) og 

bláæðablóðs (v) sem er táknað ∆[O2](a-v). 

 Margfeldi þessara tveggja þátta, útfall hjartans og 

súrefnisnýtingin jafngilda V„O2, sjá jöfnu 7. 

 

V’O2 = ÚH · ∆[O2](a-v)  (Jafna 7) 

 

 Þessa jöfnu má svo leiða út fyrir súrefnispúls (SP) sjúklinganna 

sem segir til um magn súrefnis sem nýtt er í vinnandi vefjum í því 

blóði sem er dælt með hverjum hjartslætti, sjá jöfnu 8. 
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V’O2 = HT · SM · ∆[O2](a-v)  

  V’O2 = HT · Súrefnispúls (SP) 

 SP = SM  · ∆[O2](a-v)  (Jafna 8) 

   

Auk útfalls hjartans hafa því eftirfarandi þættir áhrif á þol: 

o Loftun V‟E (L/mín). 

o Loftskipti. 

o Súrefnismettun Hb. 

o Hb styrkur í blóði. 

o Blóðmagn. 

o Ensímvirkni í vöðva. 

o Hvatberafjöldi í öndunarkeðjunni. 

o Háræðaþéttni í vöðva. (42, 43) 

 

I.3.f. Blóðgös 

Til að mæla PaO2 og PaCO2, styrk bíkarbónats (HCO3
-
) og pH gildi í 

slagæðablóði þarf að taka blóðprufu úr slagæð. Þannig er hægt sjá 

hversu vel líkaminn hefur getað mætt súrefnisþörf líkamans ásamt 

sýru- og basajafnvægi. Miðað er við að PaO2 þurfi að vera a.m.k. 

60mmHg hvort sem um hvíld, svefn eða þjálfun er að ræða en það 

samsvarar 90% SaO2. Ef sjúklingar ná ekki að halda PaO2 yfir 60 

mmHg og PaCO2 undir 50 mmHg teljast þeir öndunarbilaðir og þurfa á 

súrefnis- og/eða öndunarvélameðferð að halda (59). 

 Þegar sjúklingar ná ekki að lofta nóg til að halda PCO2 í 

slagæðablóði í viðmiðunargildinu (hypoventilation) og það hækkar 

verður öndunarsýring (respiratory acidosis). Sé öndunin hins vegar 
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meiri en efnaskiptaleg þörf er á (hyperventilation) verður 

öndunarlýting (respiratory alkalosis), sjá mynd 10. Einnig getur pH 

gildi blóðsins breyst vegna efnaferla í líkamanum til dæmis ef sterk 

sýra eða basi bætist í blóðið hefur það áhrif á pH gildi þess. Þannig 

getur aukið magn af OH
-
 jónum, sem t.d. gerist við myndun magasýru, 

þau áhrif að bíkarbónat styrkurinn eykst í líkamanum.  

 Talað er um efnaskiptalýtingu (metabolic alkalosis) þegar pH 

gildið hækkar í kjölfar þess að bíkarbónatstyrkurinn eykst, sjá mynd 

11. Aftur á móti þegar pH gildi blóðsins fellur vegna lækkunar á 

bíkarbónatstyrk er talað um efnaskiptasýringu (metabolic acidosis) 

sem gerist til dæmis vegna aukinnar mjólkursýrumyndunar við mikla 

áreynslu. Sýrustig blóðs ræðst af hlutfalli CO2/HCO3
- 

þar sem 

öndunarkerfið getur breytt styrk CO2 en nýrun bíkarbónatinu (HCO3
-
).  

 Hjá heilbrigðu fólki er pH gildi slagæðablóðs mjög nálægt 7,4, 

meðalgildi HCO3
- 
 er 24 mM, PaCO2 er 40 mmHg og PaO2 er í kringum 

100mmHg. Með þessi viðmiðunargildi í huga er hægt að fá mjög góða 

mynd af því hvort hjartað, æða- og öndunarkerfið starfi eðlilega og 

hvort efnaskiptin séu eðlileg hjá sjúklingum með LLT og LHB (60, 

61).  

 Talið er að blóðgös geti breyst marktækt ef viðkomandi nær að 

hvíla sig í 40 sekúndur eftir að hámarksáreynslu er náð. Því er mjög 

mikilvægt að ná slagæðablóðprufu við hámarksáreynslu (62). 
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Mynd 10. Ef öndun er of lítil (hypoventilation) hækkar PCO2 í 

slagæðablóði sem veldur því að pH gildi blóðsins lækkar og kallast það 

öndunarsýring (respiratory acidosis). Ef oföndun á sér stað lækkar 

PCO2 í slagæðablóði og pH gildi blóðsins hækkar kallast það 

öndunarlýting (respiratory alkalosis) (61). 
 

 

Mynd 11. Þegar bíkarbónatstyrkurinn hækkar og pH gildi 

slagæðablóðsins hækkar þá er talað um efnaskiptalýtingu (metabolic 

alkalosis). Aftur á móti þegar pH gildi blóðsins fellur vegna lækkunar á 

bíkarbónatstyrk er talað um efnaskiptasýringu (metabolic acidosis) (61). 
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I.3.g. Vöðvar 

Ákveðið samband er á milli lengdarstöðu vöðva og getu þeirra til að 

mynda afl. Vöðvar mynda mest afl við ákveðna kjörlengd þegar 

skörun samdráttarpróteina er sem hagstæðust en aflþróunin er minni ef 

staða vöðvans er lengri eða styttri en kjörlengdin (63). Öndunarvöðvar 

sjúklinga með LLT eru oft í óhagstæðri stöðu til aflmyndunar vegna 

ofurþans lungnanna (27).  

 Til að loft flæði í lungu og úr þeim aftur þarf að mynda 

þrýstingshalla og það er hlutverk öndunarvöðvanna. Við innöndun 

dregst þindin saman, fer niður og verður flöt. Rifbein og bringubein 

færast fram á við og upp og undirþrýstingur myndast í 

lungnablöðrunum. Lungun fylgja hreyfingum þindar og brjóstkassa og 

þegar þau teygjast sundur myndast undirþrýstingur í loftvegunum. 

Vegna undirþrýstingsins flæðir andrúmsloftið ofan í lungun þar til 

PALV er sami og PAO. Í útöndun slaknar á þindinni og öðrum 

innöndunarvöðvum og brjóstkassinn fer í hvíldarstöðu sína. Við þetta 

minnkar rúmmál brjóstkassans, lungun skreppa saman, yfirþrýstingur 

myndast og loft streymir út (39).  

 Við lok útöndunar hjá heilbrigðum er þrýstingur í 

lungnablöðrunum sá sami og við munnopið en hjá sjúklingum með 

LLT er hann ennþá jákvæður. Vandkvæði við útöndun skapa 

vandkvæði við innöndun. Það tekur tíma að breyta yfirþrýstingi 

útöndunarinnar í brjóstkassanum í undirþrýsting svo loft flæði inn. 

Helsti innöndunarvöðvinn, þindin, er því undir miklu álagi hjá 

sjúklingum með LLT.  
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Sjúklingar með LLT og LHB eiga það sameiginlegt að hreyfa sig lítið 

vegna mæði og þreytu. Hreyfingarleysið orsakar vöðvarýrnun og 

vöðvaþreytu sem aftur leiðir af sér enn meiri mæði og þreytu (64). Við 

þjálfun eykst súrefnisnýting vöðva og á það sinn þátt í aukinni V‟O2 

max sjúklinganna (43, 65, 66).  

 Öndunarvöðvarnir eru orkufrekir en rannsókn Harms og félaga 

sýndi að öndunarvöðvarnir þurfa allt að 14-16% af útfalli hjartans hjá 

heilbrigðum einstaklingum og súrefnisupptaka þeirra er allt að 15% af 

heildarsúrefnisupptöku líkamans. Í mikill áreynslu verður samkeppni 

milli vinnandi vöðva um blóðflæðið og það virðist sem 

öndunarvöðvarnir hafi forgang í þeirri samkeppni (67, 68). 

 Við aukna áreynslu dýpkar öndunin, þ.e. andrýmdin (tidal 

volume) eykst, en þó bara upp að vissu marki þar sem það er mjög 

orkufrekt að dýpka öndunina við hátt lungnarúmmál. Andrýmd verður 

því sjaldnast meiri en 50-60% af öndunarrýmd (vital capacity) við 

hámarksáreynslu hjá heilbrigðum (42).  

 Sjúklingar með LLT glíma við aukna öndunarvinnu vegna 

skemmda í öndunarkerfinu og þola því álag verr en heilbrigðir, sjá 

mynd 12. Beinagrindavöðvar sjúklinga með LLT eru oft rýrir sem 

dregur einnig úr áreynslugetu þeirra (69).  
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Mynd 12. Takmarkanir þjálfunar felast í því ójafnvægi sem skapast 

á milli afkastagetu öndunarkerfisins og því álagi sem það er undir 

(69).  

 

I.4. Mæði 

Mæði er óþægileg tilfinning sem fólk finnur fyrir þegar það á erfitt 

með öndun eða þarf að beita áreynslu við öndun (70, 71). Ástæðurnar 

fyrir mæði geta verið margar sem hægt er að tengja við bæði andlega 

og líkamlega þætti. Hægt er að meta mæði með ýmsum aðferðum. Ein 

aðferðin er að mæla öndunarleif (breathing reserve), sjá bls. 69, eða 

biðja einstaklinginn að meta sjálfur mæðina á Borg mæðisskala, sjá 

bls. 89 . Venjulega orsakast mæði vegna þeirrar vinnu sem þarf til að 

framkvæma nægilega loftun og hugsanlega vegna þeirrar 

súrefnisþarfar sem skapast þegar umfram magn af CO2 hleðst upp við 

áreynslu. Mæði sjúklinga stjórnast meðal annars af því hversu hár 

PaCO2 er og hvert markgildið (setpoint) er (12, 25, 72). 

Oft fylgir mæði hjarta- og lungnasjúkdómum. Sjúklingar með 

mikla eða svæsna LLT anda nálægt hámarksgetu öndunarfæra sinn í 
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hvíld. Hjá sjúklingum með LHB myndast oft lungnabjúgur sem leiðir 

til þess að loftskiptin í lungunum verða minni og er það talið vera ein 

af orsökum mæði hjá þessum hópi sjúklinga. (16).  

Þekkt er að andlegt ástand sjúklinga hefur mikið að segja í 

sambandi við upplifun á mæði (71). Nýleg rannsókn á Reykjalundi 

gefur til kynna að sjúklingar með LLT sem finna fyrir kvíða og/eða 

þunglyndi upplifa meiri mæði en þeir sem finna ekki fyrir kvíða 

og/eða þunglyndi þrátt fyrir að vera með sambærilega teppu (73). 

Frekari rannsókna er þörf til að hægt sé að skilgreina og útskýra þá 

lífeðlisfræðilegu og andlegu þætti sem búa að baki mæði (71). 

 

I.5. Endurhæfing 

Aðal markmiðin með endurhæfingu sjúklinga eru að draga úr 

einkennum, bæta lífsgæði og auka líkamlega, andlega og félagslega 

þátttöku í daglegu lífi. Sjúklingar eru hvattir til að bera meiri ábyrgð á 

eigin heilsu og reyna að vera minna háðir heilbrigðiskerfinu (8, 74).  

 Endurhæfing sjúklinga með LLT hófst að einhverju leyti á 

árunum 1950-60 en þá komu út tvær greinar eftir Barach o.fl. (1952) í 

Bandaríkjunum og eftir Cotes o.fl. (1956) í Englandi (75, 76). Fram að 

þessu hafði sjúklingum með LLT verið ráðlagt að forðast alla óþarfa 

líkamlega áreynslu sem skapaði mæði. Stór rannsókn eftir Petty og 

félaga kom út árið 1969 en þar var lýst hvernig 94 sjúklingar af 124 

öðluðust meiri afkastagetu með endurhæfingu en einnig reyndist 

endurhæfingin draga úr innlögnum á spítala (77). Árin 1974 og 1980 

komu fram skilgreiningar á lungnaendurhæfingu í Bandaríkjunum en 

þær byggðu á stórum hluta á rannsóknum Pettys. Þar var meðal annars 



52 

lögð áhersla á nauðsyn líkamlegrar hreyfingar í endurhæfingu 

sjúklinga með LLT (78).  

Á níunda áratug síðustu aldar komu fram efasemdir um 

gagnsemi lungnaendurhæfingar en þá var talað um að áreynsluþol 

(exercise tolerance) hjá sjúklingum með LLT væri takmarkað af 

lungunum og þjálfun myndi ekki bæta lungnastarfsemina. Einnig var 

efast um að sjúklingar með LLT gætu æft af nægilega mikilli ákefð til 

að ná þeim þjálfunarmörkum sem þyrfti til að fá fram þjálfunaráhrif á 

vöðva. Í greinum sem Bellman birti árin 1981 og 1986 kom fram að 

ensímsstyrkur í hvatberum hefði ekki aukist hjá sjúklingum með LLT 

líkt og gerst hafði hjá heilbrigðu fólki. Einnig voru engin merki um 

það að líkaminn aðlagaðist þjálfuninni og í raun væri aukning á 

afkastagetu í þolprófum vegna meiri hvatar til að ná lengra í prófunum 

(78-80).  

 Þessar niðurstöður voru mikið gagnrýndar og meðal annars bent 

á að sjúklingar Bellmans hefðu þjálfað við of litla ákefð til að 

framfarir gætu náðst (81). Casaburi og félagar komu svo með 

tímamótagrein árið 1991 þar sem þeir mældu mjólkursýru sjúklinga 

með LLT við ákveðna ákefð. Sjúklingarnir þjálfuðu síðan í 4-6 vikur 

og mældu þá mjólkursýruna við sömu ákefð og áður og komust þá að 

því að minni mjólkursýra safnaðist upp í vöðvum sjúklinganna. Með 

þessu sýndu þeir fram á aukið þol sjúklinganna við áreynslu (12). Í 

dag er lungnaendurhæfing viðurkennd meðferð enda hefur ávinningur 

hennar komið  fram í mörgum góðum rannsóknum , sjá mynd 13 (14, 

74, 82). 
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Mynd 13. Lungnaendurhæfing sjúklinga með LLT.  

Lagað að GOLD –vísbendingum A. Fengin með leyfi frá Ragnheiði 

Hörpu Arnardóttur (83).  

 

Sjúklingum með LHB var einnig ráðlagt að forðast alla hreyfingu allt 

til 1980 og var hjartabilun í raun frábending frá líkamlegri áreynslu 

(84). Tímamóta rannsóknir voru birtar um 1980-1990 sem sýndu fram 

á að hjartabilaðir þoldu líkamlega þjálfun vel og að horfur 

sjúklinganna bötnuðu við þjálfun (85, 86).    

Wielenga og félagar bentu á að endurhæfing sjúklinga með LHB 

sé örugg hjá þeim sem eru með stöðugan sjúkdóm. Einnig könnuðu 

þeir áhrif aldurs á endurhæfingu hjartabilaðra og komust að þeirri 

niðurstöðu að ekki fékkst marktækur munur á árangri sjúklinga yngri 

en 65 ára og þeirra sem voru eldri en 65 ára (87). 
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Rannsóknir hafa sýnt fram á að líkamsþjálfun sjúklinga, með allt frá 

mildri til mikillar hjartabilunar, eykur oxunargetu beinagrindarvöðva 

og minnkar mjólkursýrumyndun og þar af leiðandi eykst 

áreynslugetan (85, 88).  

 Í endurhæfingu þessara sjúklingahópa er aðal áskorunin að búa 

til æfingaáætlun sem örvar hjarta- og æðakerfið og 

beinagrindarvöðvana svo lífeðlisfræðileg aðlögun eigi sér stað í 

beinagrindarvöðvunum og snúi vanvirkni þeirra við. Huga þarf að 

þörfum hvers og eins hvað varðar takmarkanir í hjarta, æðakerfi, 

öndunarkerfi og beinagrindarvöðvum (14). 

 

 

I.6. Markmið og heiti rannsóknarinnar 

Markmið rannsóknarinnar er að kanna þá lífeðlisfræðilegu þætti sem 

takmarka þol og vinnugetu sjúklinga með mikla eða svæsna langvinna 

lungnateppu (LLT)(GOLD stig 3-4) og sjúklinga með langvinna 

hjartabilun (LHB) með útstreymisbrot  35%.   

Einnig að meta áhrif margþættrar líkamsþjálfunar á þol, 

öndunarmynstur og mæði. 

Rannsóknin ber nafnið „Lífeðlisfræðileg áhrif líkamlegrar þjálfunar á 

sjúklinga með langvinna lungnateppu eða langvinna hjartabilun“.  
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II. AÐFERÐIR 

II.1. Þátttakendur, inntökuskilyrði og útilokanir frá þátttöku 

Eftirfarandi sjúklingar tóku þátt í rannsókninni: 

- 15 sjúklingar með langvinna lungnateppu (LLT), á stigi 3-

4 samkvæmt GOLD skilgreiningunni (8),  í spírometríu 

með fullri lyfjagjöf við innskrift á Reykjalund. 

- 15 sjúklingar með langvinna hjartabilun (LHB) með 

útfallsbrot úr vinstri slegli (ejection fraction, EF)  35% á 

innlagnarbeiðni á Reykjalund (miðað var við lægri töluna 

ef  gefið var upp bil). 

Rannsóknin var kynnt fyrir þeim sem uppfylltu ofangreind skilyrði við 

innskrift í  endurhæfingu á Reykjalundi. Ef þeir vildu taka þátt í 

rannsókninni skrifuðu þeir undir blað sem lýsti samþykki þeirra á 

þeim aðferðum sem átti að beita. Allir sjúklingarnir þurftu að vera í 

klínískt stöðugu ástandi við upphaf rannsóknarinnar og reyklausir þar 

sem lungna- og hjartasvið Reykjalundar eru reyklaus. Ef eitthvað af 

eftirtöldu átti við voru sjúklingarnir útilokaðir frá þátttöku í 

rannsókninni: 

- alvarleg stoðkerfisvandamál 

- greining á krabbameini fyrir minna en 5 árum 

- alvarleg geðræn vandamál 

- mikil ellihrörnun 

- aldur yfir 80 ára 

- fjarvera vegna veikinda á endurhæfingartímanum þannig 

að sjúklingar misstu meira en þrjá daga samfellt úr 

endurhæfingu sinni.  
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Einnig voru hjartasjúklingar með takmarkandi lungnasjúkdóm og 

lungnasjúklingar með takmarkandi hjartasjúkdóm útilokaðir frá 

þátttöku í rannsókninni. 

 

II.2. Mælingar 

Allir sjúklingarnir fóru í hámarksþolpróf fyrir og eftir þjálfun þar sem mælt 

var: súrefnisupptaka, koldíoxíðútskilnaður, loftun, öndunarmynstur, púls, 

blóðþrýstingur, blóðgös og súrefnismettun. Sjúklingarnir mátu sjálfir eigin 

mæði með Borg mæðiskala í hvíld og við hámarksáreynslu í 

hámarksþolprófunum (fyrir og eftir þjálfun). Borg skalinn nær frá 0-10 þar 

sem 0 er „alls engin mæði“ en 10 er „hámarksmæði“, sjá nánar í viðauka VI.1 

(14). Öll hámarksþolprófin voru framkvæmd á hjarta- og 

lungnarannsóknarstofu Reykjalundar þar sem viðstaddir voru læknir 

sjúklingsins, starfsmaður rannsóknarstofunnar og meistaranemi. 

 Heildarrýmd og lofskipti lungna (total lung capacity and lung diffusion 

capacity) var mæld hjá öllum sjúklingunum á endurhæfingartímanum á 

lungnarannsóknarstofu Reykjalundar. Fyrsti sjúklingur rannsóknarinnar hóf 

endurhæfingu sína í apríl 2007 og stóð gagnasöfnun því í rúmlega eitt ár þar 

sem síðasti sjúklingurinn útskrifaðist í júní 2008. 

 

II.3. Öndunarmælingar 

II.3.a. Blásturspróf 

Við innskrift og útskrift sjúklinga fóru þeir í blásturspróf (spirometry) 

þar sem mælt var heildarfrámál (forced vital capacity, FVC) og 

hámarksfráblástur á einni sekúndu (forced expiratory volume in 1 sec, 

FEV1) (89). Í blástursprófunum voru sjúklingarnir með nefklemmu og 



57 

blésu í gegnum munnstykki. Viðmiðunargildi voru úr sama 

gagnagrunni og var notaður við mælingu á heildarrýmd og 

heildarloftskiptum í lungum (90). Flæðimælirinn var athugaður með 

þriggja lítra pumpu fyrir hverja mælingu. 

 

Hraður fráblástur – spirometry:Blástursprófið er framkvæmd á þann 

hátt að sjúklingar anda fyrst venjulega og ná stöðugri öndun, síðan 

fylla þeir lungun, blása síðan eins snöggt og kröftuglega og þeir geta 

og „tæma“ lungun að bestu getu. Enginn er þó látinn blása lengur frá 

sér en 15 sekúndur. Flæðimælirinn sem blásið er í gegnum nemur 

hversu hraður útblásturinn er og hversu mikið sjúklingurinn nær að 

anda út af heildarfrámálinu á fyrstu sekúndunni. Framkvæma þarf að 

lágmarki þrjár mælingar og tvær af þeim þurfa að vera sambærilegar. 

Síðan er betri mælingin af þessum tveimur valin. Ekki eru 

framkvæmdar fleiri en átta mælingar í heildina (90). 

 

Hægur fráblástur – öndunarrýmd:Í þessari mælingu var 

hámarksinnöndunargeta (inspiratory capacity, IC) mæld ásamt 

öndunarrýmd (vital capacity, VC). Mælingin var framkvæmd á 

svipaðan hátt og venjulegt blásturspróf nema sjúklingarnir blésu frá 

sér á sínum hraða og lögð var áhersla á að þeir myndu ná að „tæma“ 

lungun vel. 
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II.3.b. Heildarrýmd lungna 

Þegar heildarrýmd lungna (total lung capacity, TLC) var mæld var 

notuð aðferð sem kallast útskolun köfnunarefnis (nitrogen washout 

method). Með þessari aðferð er hægt að mæla heildarrýmd lungna, 

loftleif (residual capacity, RV) og functional residual capacity (FRC), 

sjá mynd 14. Aðferðin byggist á því að skola út öllu köfnunarefni (N2) 

úr lungunum en til þess andar sjúklingurinn að sér 100% hreinu 

súrefni (91). Upphafsstyrkur köfnunarefnis í lungunum er um 78% en 

þegar einstaklingur andar að sér hreinu súrefni og útskolun á 

köfnunarefni hefst er hægt að mæla rúmmál lungnanna. Öndun á 

hreinu súrefni byrjar í lok venjulegrar útöndunar þegar öndun er orðin 

stöðug, þ.e. við FRC. 

 

 

Mynd 14. Hér má sjá nokkur öndunarrúmmál sem hægt er að meta 

við mælingu á heildarrýmd lungna = TLC (total lung capacity), IRV 

= Inspiratory reserve volume, VT = Tidal volume, ERV = Expiratory 

reserve volume, IVC = Inspiratory vital capacity, RV = Residual 

volume, IC = Inspiratory capacity, FRC = functional residual 

capacity (91). 
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Með því að anda í munnstykki og hafa nefklemmu er hægt að tryggja 

að aðeins hreint súrefni berist til lungnanna en ekkert andrúmsloft. 

Allt útöndunarloftið flæðir í gegnum flæðimæli og efnaskynjara sem 

skynja hversu háa prósentu af súrefni og koldíoxíði er andað út og 

þannig er hægt að áætla magn köfnunarefnis. Þegar köfnunarefni er 

orðið minna en 1,5% af því heildarrúmmáli sem er í lungunum telst 

mælingu lokið. Staðfesta þarf mælinguna með því að endurtaka hana 

en gæta þarf þess að láta líða a.m.k 4 mínútur á milli mælinga síðan er 

tekið meðaltal af tveimur bestu mælingunum. Í okkar rannsókn létum 

við alla sjúklingana bíða í 5 mínútur á milli mælinga (92).  

 Viðmiðunargildi í gagnagrunni (European Community for Steel 

and Coal, endurskoðuð 1993 (90)) eru að lokum borin saman við 

niðurstöður mælinganna en þá er hver sjúklingur borinn saman við 

heilbrigt fólk sem er svipað að hæð, þyngd, aldri og af sama kyni og 

kynþætti. 

 Í upphafi hvers prófs var flæðimælir öndunarmælitækisins 

(Vmax Encore, Sensormedics, CA, USA) mældur með þriggja lítra 

pumpu til að meta hvort hann væri réttur. Þekktar gasblöndur voru 

notaðar til að stilla og athuga gasgreinana. Eftirtaldar gasblöndur voru 

notaðar til þess: 

Gasblanda 1: 100% O2 (15°C, 200Bar). 

Gasblanda 2: 26% O2 og 74% N2 
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Gasblanda 3: Diffusion gas (Coxnia, UN1956) sem 

samanstendur af: 

  CO      0,299%  

CH4 0,300%  

C2H2 0,304%  

O2 21,020%  

N2 78,077% 

 

II.3.c. Heildarloftskipti 

Heildarloftskipti lungna eru reiknuð út með því að mæla hversu mikið 

kolmónoxíð (CO) flæðir yfir himnu lungnablaðranna og binst 

hemóglóbíni í rauðum blóðkornum háræðanna. Gasblanda 3 var notuð 

við loftskiptamælingarnar. 

Það sem ákvarðar upptöku CO í blóðrás eru nokkur atriði: 1) 

flæðihraði CO í loftvegunum ásamt rými lungnablaðra; 2) blöndun og 

loftskipti CO í lungnablöðrum; 3) flutningur á CO úr lofti yfir í blóð 

þegar það fer yfir lungnablöðruhimnuna og í blóðrásina; 4) blöndun 

og loftskipti CO í frumvef lungna og í blóði háræðanna sem umlykja 

lungnablöðrurnar; 5) flæði yfir frumuhimnu rauðu blóðkornanna og 

innan þeirra; og 6) efnahvarf við bindistað hemóglóbíns (92).   

Mikilvægt er að taka tillit til magns hemoglóbíns (g/dl) í blóði við 

túlkun niðurstaðna.   

Fyrir mælinguna þarf að stilla gasgreinana í öndunarmælitækinu 

(Vmax Encore, Sensormedics, CA, USA) með gasblöndu 3. Mælingin 

fer þannig fram að sjúklingurinn andar fyrst eðlilega í gegnum 

munnstykki með nefklemmu á nefinu þar til komin er á jöfn öndun. 

Næst tæmir hann lungun eins vel og hægt er, dregur þá andann djúpt 
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og fyllir lungun af gasblöndu 3 og heldur í sér andanum í 10 sekúndur. 

Þegar þessar 10 sekúndur er liðnar andar sjúklingurinn frá sér eins vel 

og hann getur en þá mæla efnaskynjarar styrk CO  í útöndunarloftinu. 

Þannig er hægt að mæla hversu mikið af því CO sem viðkomandi 

andaði að sér upphaflega fór yfir lungnablöðrurnar í blóðrásina með 

diffusion, sjá mynd 15 (90).  

Þegar heildarloftskipti lungna eru mæld þarf ætíð að staðfesta 

fyrstu mælinguna með annarri mælingu. Munur á milli mælinganna 

tveggja má ekki vera meiri en 10% annars þarf að framkvæma þriðju 

mælinguna og velja síðan þær tvær sem eru líkastar. Til að 

efnablandan sem sjúklingurinn andaði að sér nái að fara úr líkama 

hans þurfa að líða um 10 mínútur á milli mælinga og ekki má 

endurtaka mælinguna oftar en fimm sinnum (92).  
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Mynd 15. Öndunarmælitækið tekur sýni úr útöndunarlofti 

sjúklinganna eftir að þeir hafa haldið í sér andanum í 10 sekúndur 

og reiknar út styrk CO í útöndunarloftinu. Þannig er hægt að reikna 

loftskipti lungnanna. Á mynd a) sést hvernig dauðarýmdin er áætluð 

í lítrum (#) og á hvaða bili sýnið er tekið (¶). Tvær punktalínur eru á 

mynd b), sú efri (-----) táknar CH4 en sú neðri (– – –) táknar CO (92).  



63 

II.4. Þolpróf 

Hámarksþolpróf fóru fram á morgnanna eftir að sjúklingar höfðu 

borðað léttan morgunverð og tekið lyfin sín. Allir sjúklingar voru 

vigtaðir, skólausir og í léttum klæðnaði, og því næst beðnir um að 

svara spurningum um mæði í hvíld frá 0-10 á Borg mæðiskalanum 

(93). Við lok prófsins voru sjúklingarnir síðan beðnir um að meta 

mæðina við hámarksálag með sama hætti.  

 Til að byrja með sátu sjúklingarnir á þrekhjólinu (Ergometrics 

900) með munnstykkið og nefklemmuna á sínum stað á meðan 

hvíldarmælingum var safnað í 2 mínútur. Eftirfarandi mælingar á 

öndun voru gerðar í hvíld: öndunartíðni (ÖT) og heildarloftun lungna 

(V‟E, L/mín) síðan var andrýmd (VT, L) reiknuð út frá því. Mælingar á 

öndun hófust í hvíld og héldu stöðugt áfram þar til hámarksáreynslu 

var náð. Súrefnisupptaka (V‟O2, L/mín) og útskilnaður koldíoxíðs 

(V‟CO2, L/mín) var einnig mælt í hvíld og allt þar til þolprófinu lauk 

sem var gert með því að mæla % O2 og % CO2 í útöndunarlofti 

sjúklinganna með gasgreinimæli sem tengdur var við flæðimælinn.   

Hver andardráttur var mældur (breath by breath) (Vmax Encore 29, 

Sensormedics, CA, USA).  

 Sjúklingarnir hjóluðu á 60-65 snúningum á mínútu, fyrst á engu 

álagi (0 vöttum (W)) til að hita sig upp í 1-2 mínútur en þá byrjaði 

álagið að þyngjast stigvaxandi um 10-20W á hverri mínútu. 

Álagsþrepin voru ákvörðuð af lækni sjúklingsins  en reynt var að miða 

við að prófið tæki um 8-12 mín frá því að álag byrjaði og þar til 

hámarki var náð. Hjólað var á stigvaxandi álagi þar til sjúklingarnir 

gáfust upp eða prófið var stöðvað af lækni. Þrepaaukningin var í 
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langflestum tilfellum sú sama í hámarksþolprófunum (fyrir og eftir 

þjálfun). Í fáeinum tilfellum var þyngingin á hverri mínútu aukin um 5 

w ef sjúklingarnir höfðu bætt sig mikið í endurhæfingunni eða ef 

hámarksþolprófið fyrir þjálfun þótti í lengra lagi. 

 Eftir að hámarksálagi var náð hjóluðu sjúklingarnir á litlu álagi 

(recovery) í a.m.k. 5 mínútur undir eftirliti eða þar til púls og 

blóðþrýstingur höfðu náð fyrri hvíldargildum.  

 Blóðþrýstingur, systólískur og díastólískur, var mældur í byrjun 

og síðan á mínútu fresti á meðan á prófinu stóð og oftar ef grunur var 

um blóðþrýstingsfall. Fylgst var með súrefnismettun með nema á 

fingri (Nellcor, CA, USA) og tólf leiðslu hjartarafriti (CS- 200, 

Schiller, Baar, Switzerland)  allan tíman á meðan að prófið stóð yfir.  

Blóðsýni voru tekin úr slagæð á framhandlegg í hvíld og við 

hámarksáreynslu og blóðgös mæld (Stat Profile pHOx, Nova 

Biamedical, MA, USA). Blóðsýnin þarf að setja á ís ef ef ekki er hægt 

að mæla gösin strax (62). Slagæðablóðgös voru þó ekki tekin úr 

sjúklingum í blóðþynningarmeðferð. Í töflu 3 eru allar mælingar úr 

hámarksþolprófunum teknar saman.  
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Tafla 3. Mælingar sem voru gerðar í hámarksþolprófum. 

 Í hvíld Við hámarksálag Allt prófið 

Mælingar    

- Blóðgös  X X  

- FVC, FEV1 X   

- VC, IC X   

- ÖT, VT, V’E   X 

- V’O2   X 

- V’CO2   X 

Borg (mæði) X X  

SpO2   X 

Blóðþrýstingur   X 

Hjartarafrit   X 

Blóðgös = pH; PaO2 ; PaCO2 ;  HCO3
-
; FVC = Forced vital capacity; FEV1 = 

Forced expiratory volume in one second; VC = vital capacity; IC = 

inspiratory capacity; ÖT = öndunartíðni; VT = andrýmd; V‟E = loftun; V‟O2 

= súrefnisupptaka; V‟CO2 = útskilnaður koldíoxíðs; BORG = mæðiskalinn; 

SpO2 = súrefnismettun mælt með súrefnismettunarmæli (oxymeter ) 

 

II.4.a. Loftfirrðarmörk  

Loftfirrðarmörk (LM) voru metin út frá súrefnisupptöku, 

koldíoxíðútskilnaði og loftun (V„E) í þolprófinu. Tveir rannsakendur 

fundu loftfirrðarmörkin hvor í sínu lagi. Ef 3% eða minna munaði á 

V„O2 við LM var tekið meðaltal.  Ef munurinn var meiri fóru  

rannsakendurnir saman yfir matið og komust að sameiginlegri 
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niðurstöðu. Notaðar voru  tvær aðferðir, sú fyrri kallast „V-slope 

medhod” en með henni eru loftfirrðarmörkin fundin með því að teikna 

graf þar sem koldíoxíðútskilnaður (V‟CO2) þátttakenda er skráður sem 

fall af súrefnisupptöku (V‟O2) þeirra, sjá mynd 16. Loftfirrðarmörkin 

eru á þeim stað þar sem V‟CO2 eykst en V‟O2 helst stöðugt svo það 

kemur aukinn halli á línuna; þar sem hallatala línunnar eykst 

skyndilega má greina horn á henni þar sem loftfirrðarmörkin eru (25). 

 

 

 

Mynd 16. Halli rauðu punktalínunnar eykst á þeim stað þar sem 

svarta lóðrétta línan sker hana, þarna eykst V’CO2 hraðar en V’O2 

og þar liggja loftfirrðarmörkin.  
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Síðari aðferðin ber saman tvö föll, þ.e. V‟E/V‟CO2 og V‟E/V‟O2, sjá 

mynd 17. Loftfirrðarmörkin liggja þar sem V‟E/V‟CO2 helst flatt en 

V‟E/V‟O2 fer upp. Með því að nota báðar aðferðirnar var hægt fá 

nákvæmari loftfirrðarmörk. Þar sem loftunin (V‟E) stýrist fyrst og 

fremst af CO2 magni í blóði þá haldast þessar tvær breytur í hendur. 

V‟E eykst hlutfallslega meira en V‟O2 og því hækkar V„E/V„O2 

hlutfallið. Meira er fjallað um tengsl V‟E, V‟CO2 og mjólkursýru í 

kafla I.3.1 en þar er talað um stjórnun öndunar.  

 

 

Mynd 17. Loftfirrðarmörkin liggja þar sem hlutfall V’E/V’CO2 helst 

stöðugt en hlutfallið á milli V’E/V’O2 eykst. 
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II.5. Þjálfun 

Sjúklingarnir fóru í sex vikna endurhæfingu þar sem mikil áhersla var 

lögð á líkamlega þjálfun sem saman stóð af:  

1. 30 mínútna þolþjálfun á þrekhjólum, 4x í viku. 

2. 20 mínútna styrktaræfingum í tækjasal, 2x í viku. 

3. 30 mínútna leikfimi, 3x í viku. 

4. 14-45 mínútna gönguferðum, 3x í viku. 

5. sundi, 2x í viku (ekki skylda). 

6. sundleikfimi . 

7. slökun sem var kennd í 10 skipti. 

Þjálfunarálag fór eftir getu hvers og eins og stuðst var við sjúkrasögu, 

þolpróf við innskrift  og niðurstöðu  gönguprófa. Allir fóru í fjögur 

sex mínútna göngupróf bæði við innskrift og útskrift (94). Þar sem 

gönguprófin eru ekki hluti af þessari rannsókn verður þeim ekki gert 

frekari skil en rétt er að minnast á þau þar sem þau hafa áhrif á aðra 

þjálfun. 

 

II.6. Tölfræði 

Til að bera saman niðurstöður hámarksþolprófanna fyrir og eftir 

þjálfun innan hvors sjúklingahóps (LLT og LHB) fyrir sig var notað 

parað t-próf. Þegar sjúklingahóparnir voru bornir saman var notað 

óparað t-próf. Öryggismörk pöruðu og ópöruðu prófanna voru 95% og 

marktækur munur ef p<0,05.   Ef  endurtekinn samanburður átti sér 

stað var Bonferroni leiðréttingu beitt. Marktækur munur var þá settur 

við p < 0,05/n, þar sem n er fjöldi endurtekinna samanburða, þ.e. við p 

< 0,017 ef endurtekin samanburður var gerður þrisvar sinnum. Öll 
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tölfræði þessara tveggja prófa var reiknuð með forritinu StatView 

5.0.1. Rammaritin (box plots) voru búin til í SPSS 15 en súlu- og 

línurit í Microsoft Excel. 

 

II.7. Vísindasiðanefnd og Persónuvernd 

Vísindasiðanefnd samþykkti rannsóknaráætlunina í byrjun ársins 2007 

auk þess sem persónuvernd fékk tilkynningu um framkvæmd hennar. 
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III. NIÐURSTÖÐUR 

III.1. Þátttaka í rannsókninni 

Alls hófu 37 sjúklingar þátttöku í rannsókninni og uppfylltu þau 

skilyrði sem sett voru í byrjun, sjá kafla II.1. bls. 40. Sjö af þessum 37 

þurftu að hætta þátttöku (þrír misstu fleiri en þrjá daga samfellt úr 

þjálfun vegna veikinda, þrír óskuðu eftir að hætta áður en sex vikna 

endurhæfingartímanum var lokið og einn var með tæknilega gallað 

þolpróf). Samtals luku því 30 manns öllum mælingum, 15 sjúklingar 

með LHB og 15 sjúklingar með LLT og prófum sem lagt var upp með 

ásamt því að stunda endurhæfingu samfleytt í 6 vikur á Reykjalundi. 

Nánari lýsingu á hópunum með tilliti til aldurs, kyns og líkamsgerðar 

má sjá í töflu 4.   
 

Tafla 4. Grunnupplýsingar um þátttakendur. Meðaltal (± staðalfrávik). 

 
LLT LHB 

P-gildi á 

milli hópa 

Fjöldi 15 15  

Aldur (ár) 61±9 56±8 < 0,009 

Kyn (kk;kvk) 9kk; 6kvk 14kk ; 1kvk  

BMI fyrir þjálfun (kg/m
2
) 23,2±3,9 30,6±4,0 < 0,0001 

Reykingar (pakkaár*) 50,2±30,2 48,2±30,1 NS
 

Öndunarmæl. (fyrir 

þjálfun) 
N=15 N=15  

FVC (L) 2,31±0,59 3,34±0,99 < 0,002 

FVC (% af áætluðu) 64,9±12,2 78,9±18,7 < 0,03 

FEV1 (L) 0,91±0,60 2,67±0,67 < 0,0001 

FEV1 (% af áætluðu) 32,1±7,2 79,0±18,7 < 0,0001 

Blóðgös (fyrir þjálfun) í 

hvíld 
N=15 N=8  

PaO2 (mmHg) 73,6±7,8 86,9±6,3 < 0,0007 

PaCO2 (mmHg) 41,2±4,0 41,3±3,3 NS 

HCO3
-
 (mM)   26,8±2,0  27,6±2,4 NS 

* Pakkaár = Sá árafjöldi sem sjúklingur hefur reykt einn pakka á dag, dæmi:  2 

pakkaár = Sjúklingur hefur reykt einn pakka á dag í 2 ár. 
 

NS = Not significant 

= Ekki marktækur munur.  
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Vannæring er mikið vandamál hjá þeim sem eru með langt gengna 

LLT (95) og þeir því oft með lágt BMI.  Í þessari rannsókn eru þeir 

með verulega lægra BMI en hjartahópurinn sem er að meðaltali of 

feitur (þ.e. með BMI>30 kg/m2), sjá töflu 4. Allir þátttakendur 

rannsóknarinnar, nema tveir úr hjartahópnum, eiga að baki mjög langa 

reykingarsögu eða um 50 pakkaár. Reykingar valda tjóni á 

öndunarkerfi ásamt hjarta og æðakerfið og því hægt að segja að þetta 

séu fyrst og fremst reykingarsjúkdómar hjá sjúklingunum í þessari 

rannsókn (8, 96). Það voru tekin slagæðablóðsýni úr öllum 15 

lungnasjúklingunum en slagæðablóð var dregið úr aðeins átta LHB. 

Það náðust aðeins átta blóðgös hjá hjartasjúklingunum í hvíld, aðal 

ástæðan fyrir því er sú að margir þeirra voru á blóðþynningarlyfjum 

og því mátti ekki taka blóðsýni.    

 

III.2.Framsetning niðurstaðna 

Fyrir og eftir þjálfun 

Helstu niðurstöður rannsóknarinnar koma úr hámarksþolprófum sem 

voru framkvæmd fyrir þjálfun (f.þ.) og eftir þjálfun (e.þ.) á 

Reykjalundi. Alltaf þegar talað er um f.þ. og e.þ. er vitnað til þessara 

hámarksþolprófa sem afmörkuðu upphafið og endinn á sex vikna 

endurhæfingu á Reykjalundi. 

 

Hámarksálag 

Þátttakendur hjóluðu á þrekhjóli á stighækkandi álagi uns þeir vildu 

hætta, t.d. vegna of mikillar mæði, verkja í fótum eða annarra 

óþæginda sem fylgja síauknu álagi á líkamann (hámarksálagi). Einnig 
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gat læknirinn stoppað prófið ef ástæða var til. Nákvæmari lýsing á 

stöðvun prófa er í viðauka VI.2. 

 

Rammarit (box plots) 

Rammarit eru notuð til að lýsa flestum niðurstöðum rannsóknarinnar. 

Rammaritin eru þannig uppsett að þau gefa yfirsýn yfir dreifingu og 

miðsækni niðurstaðnanna. Þau varpa ljósi á hvernig gagnasafn lítur út 

í heild sinni. Fimm lykiltölur koma fram í rammaritinu. Hæsta gildi, 

miðgildi og lægsta gildi eru þrjár þeirra. Hinar tvær tölurnar kallast 

efri og neðri fjórðungsmörk en þær eru fengnar með þeim hætti að 

gildið sem liggur mitt á milli hæsta gildis og miðgildis er fundið til að 

afmarka 50% af gögnunum og síðan er gildið sem liggur mitt á milli 

lægsta gildis og miðgildis fundið, sjá mynd 18. Ef eitt eða fleiri gildi 

liggja langt fyrir ofan eða neðan önnur gildi (1,5 til 3 ramma lengdir 

frá efri eða neðri brún rammans) rammaritsins telst/-jast það/þau vera 

útlagi/-ar (outliers). Útlagar eru merktir með ófylltum hring eða 

stjörnu og númeri þess sjúklings sem er útlagi í viðkomandi mælingu. 

Ef dreifing gagnanna er nokkuð jöfn er miðgildið staðsett nálægt 

miðju en ef mikil þjöppun er á gögnunum rétt ofan við miðju eru efri 

fjórðungsmörkin lág. Því má segja að rammarit stuðli að því að 

gögnin séu lesin heildstætt (97). 
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 Mynd 18. Uppbygging rammarits (box plot) útskýrð. 

 

Töflur 

Í töflunum sem fylgja með rammaritunum eru talin upp hæsta, lægsta 

og miðgildi í þremur fremstu dálkunum. Í miðju dálkinum er meðaltal 

± staðalfrávik en í þremur öftustu dálkunum eru niðurstöður úr 

pöruðum og ópöruðum t-prófum, sjá töflu 5. Í þriðja aftasta dálknum 

(p-gildi innan hóps (f.þ og e.þ.)) er annars vegar árangur þjálfunar hjá 

hjartahópnum borin saman (f.þ og e.þ.) og hins vegar árangur 

þjálfunar hjá lungnahópnum með pöruðu t-prófi. Í næst aftasta 

dálknum má sjá muninn á hópunum f.þ., þar er óparað t-próf notað til 

að bera hópana saman. Í aftasta dálknum er árangur á milli hópanna 

borinn saman. Delta (∆) er reiknað út með því að draga niðurstöðuna 

úr þolprófinu f.þ. frá niðurstöðunni úr þolprófinu e.þ.. Síðan er óparað 

t-próf framkvæmt á delta gildum hópanna.  
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Séu niðurstöður marktækar, þ.e. ef p-gildið er minna en (<) 0,017 (sjá 

umfjöllun um endurtekinn samanburður í kafla II.6. Tölfræði), er það 

tekið fram í þremur öftustu dálkunum. Ef niðurstöðurnar eru 

ómarktækar er skammstöfunin NS (not significant) notuð. Þar sem 

enginn endurtekinn samanburður var til staðar voru niðurstöðurnar 

marktækar ef p-gildið var < 0,05. 
 

 

Tafla 5. Skýring á uppsetningu taflna sem fylgja rammaritunum 

(box-plots). 

 

hæsta 

gildi 

lægsta 

gildi 
miðgildi 

meðaltal ± 

staðalfr. 

p-gildi 

innan 

hóps (f.þ 

og e.þ.) 

p-gildi 

á milli 

hópa 

(f.þ.) 

p-gildi 

milli 

hópa 

(∆) 

LHB 

f.þ.     
A 

C D 

LHB 

e.þ.     

LLT  

f.þ.     
B 

LLT 

e.þ.     
 

A = Árangur þjálfunar hjá hjartahópnum (LHB) þ.e. mælingar f.þ. og e.þ. bornar saman. 

B = Árangur þjálfunar hjá lungnahópnum (LLT) þ.e. mælingar f.þ. og e.þ. bornar saman. 

C = Munur á mælingum hjá hópunum f.þ.. 

D =  Árangur hópanna borin saman, ∆ = (mælingar í þolprófi e.þ. – mælingar í þolprófi f.þ.). 

 

ISO-gildi 

Loftun, andrýmd og öndunartíðni voru skráð við 

hámarkssúrefniupptöku í þolprófinu sem var framkvæmt fyrir þjálfun. 

Til að meta hvort öndunarmynstrið breyttist við þjálfun voru loftun, 

andrýmd og öndunartíðni skoðuð við jafn mikla (ISO) 

súrefnisupptöku í þolprófinu eftir þjálfun. Með þessu móti var hægt að 

sjá hvort einhverjar breytingar yrðu á loftun, andrýmd og öndunartíðni 

við sömu súrefnisupptöku. Á mynd 19 má sjá að ISO-VO2 í 

hámarksþolprófinu e.þ. er þó nokkuð lægra en 
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hámarkssúrefnisupptaka sjúklingsins í sama prófi. Því var þessi aðferð 

notuð þegar öndunarmynstur sjúklinga var skoðað fyrir og eftir 

þjálfun. 

 

Mynd 19. ISO-V’O2 er fundið til að bera saman loftun, öndunartíðni 

og andrýmd við sama álag, þ.e. sömu súrefnisupptöku fyrir og eftir 

þjálfun. 

 

Dæmi 1:  

Súrefnisupptakan hjá sjúklingi x við hámarksáreynslu f.þ. er 

2,28 L/mín, sjá töflu 6. Við sömu súrefniupptöku (ISO-V‟O2) í 

þolprófi e.þ., sjá töflu 7, hafa gildin á loftun, öndunartíðni og 

andrýmd breyst. Öndunarmynstur sjúklingsins hefur því breyst 

 við þjálfunina 
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Tafla 6. Dæmi um mælingar hjá sjúklingi í 

hámarks-þolprófi fyrir þjálfun. 

 
Tími 

(mín:sek) 
V'O2 

(L/mín) 
V'E 

(L/mín) 
ÖT 

(andadr./mín) 
VT 

(L) 

 0:00 0.39 14.9 25 0.60 

 0:20 0.42 13.6 26 0.65 

 … … … … … 

 … … … … … 

 … … … … … 

 15:00 2.15 43.6 40 2.09 

 15:20 2.21 44.9 42 2.14 

Hámark 15:40 2.28 46.1 43 2.12 

 

 
Tafla 7. Dæmi um mælingar hjá sjúklingi í 

hámarksþolprófi eftir þjálfun. 

 
Tími 

(mín:sek) 
V'O2 

(L/mín) 
V'E 

(L/mín) 
ÖT 

(andadr./mín) 
VT 

(L) 

 0:00 0.39 14.9 25 0.60 

 0:20 0.42 13.6 26 0.65 

 … … … … … 

 … … … … … 

 … … … … … 

 15:40 2.23 39.9 43 2.19 

 16:00 2.26 40.5 44 2.24 

ISO V'O2 16:20 2.28 41 43 2.34 

 … … … … … 

 … … … … … 

 … … … … … 

 17:40 2.44 43.2 47 2.56 

 18:00 2.47 43.8 48 2.62 

Hámark 18:20 2.51 44.3 49 2.67 
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Gert var parað t-próf á V„O2 max fyrir þjálfun og iso-V„O2 eftir 

þjálfun til að tryggja að um sömu súrefnisupptöku væri að ræða og 

reyndist svo vera. 

 

III.3. Þol 

III.3.a. Hámarkssúrefnisupptaka (V„O2 max, L/mín) 

Hóparnir eru töluvert ólíkir þegar litið er á hámarkssúrefnisupptöku 

(V‟O2 max) þeirra f.þ.. V‟O2 max hjartahópsins er 1,31 L/mín að 

meðaltali en V‟O2 max lungnahópsins er 0,79 L/mín. Báðir hóparnir 

bæta V‟O2 max sína við þjálfuna þar sem marktækur munur er á V‟O2 

max f.þ. og e.þ. hjá báðum hópum. Þrátt fyrir að vera ólíkir þá bæta 

hóparnir sig álíka mikið við þjálfunina og því ekki marktækur munur á 

∆-gildinu (∆ = e.þ. – f.þ.), sjá töflu 8. 

 

Mynd 20. Hámarkssúrefnisupptaka (V’O2, L/mín) f.þ. og e.þ. hjá 

báðum sjúklingahópunum. Rauðu kassarnir sýna niðurstöður úr 

hámarksþolprófi f.þ. en grænu úr hámarksþolprófi e.þ.. 
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Tafla 8 . Sýnir V’O2 max (L/mín). 

 

  

hæsta 

gildi 

lægsta 

gildi 
miðgildi 

meðaltal 

± staðalfr. 

p-gildi 

innan hóps 

(f.þ. og e.þ.) 

p-gildi á 

milli hópa 

(f.þ.) 

p-gildi 

milli 

hópa 

(∆) 

LHB 

f.þ. 
2,52 0,52 1,35 1,31±0,54 

< 0,003 

< 0,003 NS 

LHB 

e.þ. 
2,70 0,56 1,39 1,48±0,61 

LLT  

f.þ. 
1,36 0,46 0,65 0,79±0,28 

< 0,001 
LLT 

e.þ. 
1,64 0,51 0,86 0,92±0,33 

 

III.3.b. Hámarkssúrefnisupptaka (V„O2 max, % af áætluðu gildi) 

Hámarkssúrefnisupptaka sem hlutfall af áætluðu gildi var reiknuð 

sökum þess hversu hóparnir voru ólíkir m.t.t. til aldurs og 

kynjahlutfalls. Þá kom í ljós að ekki var marktækur munur á hópunum 

hvað varðaði V‟O2 max sem hlutfall af áætluðu gildi f.þ. og áhrif 

þjálfunarinnar (∆-gildið.), sjá töflu 9. 

 

Tafla 9 . Sýnir V’O2 max sem hlutfall af áætluðu gildi (%). 

  

hæsta 

gildi 

lægsta 

gildi 
miðgildi 

meðaltal 

± staðalfr. 

p-gildi 

innan 

hóps (f.þ. 

og e.þ.) 

p-gildi á 

milli hópa 

(f.þ.) 

p-gildi 

milli 

hópa 

(∆) 

LHB 

f.þ. 
85,5 31,8 53,1 53,7±17,0 

< 0,002 

NS NS 

LHB 

e.þ. 
94,5 34,0 63,2 61,0±19.8 

LLT  

f.þ. 
63,5 27,5 44,3 46,8±10,1 

< 0,0004 
LLT 

e.þ. 
82,1 30,9 52,3 53,2±13,1 
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III.3.c. Þoltala (V‟O2 mL · kg
-1

 · mín
-1

) 

Báðir hóparnir bættu þoltöluna við þjálfunina. Ekki reyndist vera 

marktækur munur á sjúklingahópunum í prófunum sem voru 

framkvæmd f.þ. og ekki heldur á ∆-gildinu, sjá töflu 10. 

 

Mynd 21. Þoltala (V’O2 mL · kg
-1

 · mín
-1

) f.þ og e.þ. hjá báðum 

sjúklingahópunum. Þrír útlagar voru í lungnahópnum (Nr. 11, 15 og 

27). 
 

Tafla 10. Sýnir þoltölu (V’O2  mL · kg
-1

 · mín-
1
). 

  

hæsta 

gildi 

lægsta 

gildi 
miðgildi 

meðaltal 

± staðalfr. 

p-gildi 

innan hóps 

(f.þ. og e.þ.) 

p-gildi á 

milli hópa 

(f.þ.) 

p-gildi 

milli 

hópa 

(∆) 

LHB 

f.þ. 
20,1 7,5 12,9 13,6±4,4 

< 0,001 

NS NS 

LHB 

e.þ. 
23,5 8,4 16,8 15,7±5,4 

LLT  

f.þ. 
17,4 5,9 11,0 11,5±3,0 

< 0,0003 
LLT 

e.þ. 
21,2 6,7 12,6 13,0±3,4 
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III.3.d. Breyting á súrefnisupptöku við þjálfun 

Myndir 22 og 23 sýna hvernig hámarkssúrefnisupptaka (V„O2 max, 

L/mín) breytist hjá báðum sjúklingahópunum f.þ. og e.þ.. Rauðu 

strikin tákna sjúklinga með LHB, bláu strikin tákna sjúklinga með 

LLT og svörtu línurnar tákna meðal-hámarkssúrefnisupptöku hjá 

hvorum hópi fyrir sig. V„O2 jókst ekki hjá tveimur sjúklingum með 

LHB og einum sjúklingi með LLT  

 

Mynd 22. Breyting á hámarkssúrefnisupptöku (L/mín) sjúklinga 

með LHB fyrir þjálfun og eftir þjálfun. 
 

 

Mynd 23. Breyting á hámarkssúrefnisupptöku (L/mín) sjúklinga 

með LLT fyrir þjálfun og eftir þjálfun. 
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III.3.e. Hámarksafkastageta (Vött max, W) 

Marktækur munur er á milli hópanna tveggja þegar litið er á 

hámarksafkastagetu f.þ.. Við þjálfunina bætti lungnahópurinn sig  

marktækt. Bætingin við þjálfunina var sambærileg og þ.a.l. munurinn 

á ∆–gildunum ómarktækur, sjá nánar töflu 27. 

 

Mynd 24. Hámarksafkastageta (Vött max, W) fyrir og eftir þjálfun 

hjá báðum hópunum. Einn útlagi var í hjartahópnum (Nr. 27) og 

einn útlagi var í lungnahópnum (Nr. 11). 
 

Tafla 11. Sýnir hámarksafkastagetu í vöttum (W). 

  

hæsta 

gildi 

lægsta 

gildi 
miðgildi 

meðaltal 

± 
staðalfr. 

p-gildi 

innan 

hóps (f.þ. 

og e.þ.) 

p-gildi á 

milli 

hópa 

(f.þ.) 

p-gildi 

milli 

hópa 

(∆) 

LHB 

f.þ. 
208 32 100 110±53 

NS 

0,002 NS 

LHB 

e.þ. 
249 36 99 118±69 

LLT  

f.þ. 
117 32 49 59±26 

0,01 
LLT 

e.þ. 
134 23 66 68±31 

11
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82 

III.4. Öndun 

III.4.a. Hámarksloftun (V„E max, L/mín) 

Marktækur munur er á milli hópanna tveggja þegar litið er á 

hámarksloftun f.þ.. Þótt báðir hóparnir hækki hámarksloftun sína við 

þjálfun hækkar hjartahópurinn hana marktækt meira sbr. ∆-gildi 

hópanna í töflu 12. 

 

Mynd 25. Hámarksloftun (V’E max, L/mín) fyrir og eftir þjálfun hjá 

báðum sjúklingahópunum. Einn útlagi var í hjartahópnum (Nr.10). 
 

Tafla 12. Sýnir hámarksloftun í (L/mín) 

  

hæsta 

gildi 

lægsta 

gildi 
miðgildi 

meðaltal 

± staðalfr. 

p-gildi 

innan hóps 

(f.þ. og e.þ.) 

p-gildi á 

milli hópa 

(f.þ.) 

p-gildi 

milli 

hópa (∆) 

LHB 

f.þ. 
101,9 24,4 51,1 49,6±20,2 

< 0,0005 

< 0,003 < 0,009 

LHB 

e.þ. 
105,0 34,4 63,0 59,7±20,3 

LLT  

f.þ. 
45,6 18,3 31,1 31,6±8,8 

< 0,013 
LLT 

e.þ. 
52,0 21,9 34,4 34,6±9,0 
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III.4.b. Loftun ISO-gildi 

Loftunin minnkaði marktækt hjá báðum hópunum.  Frekari umfjöllun 

um ISO-gildi og hvernig þau voru fundin má sjá á bls. 52-53. 

 

Mynd 26. Loftunin sem var mæld við hámarkssúrefnisupptöku f.þ. 

er táknuð með rauðum kössum. Loftunin e.þ. er táknuð með grænum 

kössum, en hún var mæld þegar súrefnisupptakan var jafn mikil 

(ISO) og hámarkssúrefnisupptakan f.þ.. Einn útlagi var í 

hjartahópnum (Nr.10) og einn í lungnahópnum (nr. 27). 
 

Tafla 13.  Sýnir loftun við ISO-V’O2 í L/mín. 

  

hæsta 

gildi 

lægsta 

gildi 
miðgildi 

meðaltal 

± staðalfr. 

p-gildi 

innan hóps 

(f.þ. og 

e.þ.) 

p-gildi á 

milli 

hópa 

(f.þ.) 

p-

gildi 

milli 

hópa 

(∆) 

LHB 

f.þ. 
¥
 

101,9 24,4 51,1 49,6±20,2 

< 0,05 

  

LHB 

e.þ. 
¥
 

79,1 22,3 44,2 44,3±16,8 

LLT  

f.þ. 

  

45,6 18,3 31,1 32,0±8,8 

< 0,006 
LLT 

e.þ. 

 

29,2 7,9 28,0 29,2±7,9 
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
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III.4.c. Hámarksöndunartíðni (ÖT max, andadrættir/mín) 

Hvorki urðu marktækar breytingar á öndunartíðni innan hópanna né á 

milli þeirra (f.þ. og ∆-gildi), sjá nánar í töflu 14. 

 

Mynd 27. Hámarksöndunartíðni (ÖT max, andadrættir/mín) f.þ og 

e.þ. hjá báðum sjúklingahópunum. Þrír útlagar voru í 

lungnahópnum (Nr. 5, 6 og 15).  
 

Tafla 14. Sýnir öndunartíðni í andadr/mín. 

  

hæsta 

gildi 

lægsta 

gildi 
miðgildi 

meðaltal 

± 
staðalfr. 

p-gildi 

innan hóps 

(f.þ. og 

e.þ.) 

p-gildi á 

milli hópa 

(f.þ.) 

p-

gildi 

milli 

hópa 

(∆) 

LHB 

f.þ. 
41,0 21,0 29,0 29,4±6,9 

NS 

NS NS 

LHB 

e.þ. 
44,0 25,0 31,0 31,0±6,0 

LLT  

f.þ. 
38,0 16,0 29,0 29,3±5,8 

NS 
LLT 

e.þ. 
41,0 23,0 30,0 30,0±5,0 
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III.4.d. Öndunartíðni ISO-gildi 

Öndunartíðni minnkaði marktækt innan lungnahópsins eins og sjá má 

í töflu 15.  

 

Mynd 28. Öndunartíðni sem var mæld við hámarks-súrefnisupptöku 

f.þ. er táknuð með rauðum kössum. Öndunartíðni e.þ. er táknuð með 

grænum kössum, en hún var mæld þegar súrefnisupptakan var jafn 

mikil (ISO) og hámarks-súrefnisupptakan f.þ.. Einn útlagi var í 

hjartahópnum (Nr. 7). 
 

Tafla 15.  Sýnir öndunartíðni við ISO-V’O2 í andadráttum/mínútu. 

  

hæsta 

gildi 

lægsta 

gildi 
miðgildi 

meðaltal 

± 
staðalfr. 

p-gildi 

innan hóps 

(f.þ. og 

e.þ.) 

p-gildi á 

milli hópa 

(f.þ.) 

p-

gildi 

milli 

hópa 

(∆) 

LHB 

f.þ. 
¥
 

41,0 21,0 29,0 30,5±6,7 
NS 

(0,075) 

  

LHB 

e.þ. 
¥
 

42,0 20,0 27,0 27,9±6,2 

LLT  

f.þ. 

 

38,0 16,0 29,5 29,5±6,0 

< 0,002 
LLT 

e.þ. 

 

31,0 21,0 24,0 24,3±2,7 
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III.4.e. Hámarksandrýmd (VT max, L). 

Hámarksandrýmd jókst marktækt innan hjartahópsins. Einnig var 

marktækur munur á sjúklingahópunum tveimur fyrir þjálfun. Ekki var 

munur á bætingu á milli hópanna, sjá ∆-gildi hópanna í töflu 16. 

 

Mynd 29. Hámarksandrýmd (VT max, L) f.þ. og e.þ. hjá báðum 

sjúklingahópunum.  
 

Tafla 16 . Sýnir hámarksandrýmd í lítrum (L). 

  

hæsta 

gildi 

lægsta 

gildi 
miðgildi 

meðaltal 

± staðalfr. 

p-gildi 

innan hóps 

(f.þ. og 

e.þ.) 

p-gildi á 

milli hópa 

(f.þ.) 

p-gildi 

milli 

hópa 

(∆) 

LHB 

f.þ. 
3,12 0,81 1,72 1,76±0,67 

< 0,001 

< 0,002 NS 

LHB 

e.þ. 
3,18 1,02 1,99 1,97±0,68 

LLT  

f.þ. 
1,71 0,66 1,08 1,09±0,31 

NS 

(0,03) LLT 

e.þ. 
1,79 0,70 1,14 1,20±0,35 
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III.4.f. Andrýmd ISO-gildi 

Andrýmdin jókst marktækt hjá lungnahópnum eins og sjá má í töflu 

17. 

 

 

Mynd 30. Andrýmdin sem var mæld við hámarkssúrefnisupptöku f.þ. 

er táknuð með rauðum kössum. Andrýmdin e.þ. er táknuð með 

grænum kössum en hún var mæld þegar súrefnisupptakan var jafn 

mikil (ISO) og hámarkssúrefnisupptakan f.þ.. 
 

Tafla 17. Sýnir andrýmd við ISO-V’O2 í lítrum (L). 

  

hæsta 

gildi 

lægsta 

gildi 
miðgildi 

meðaltal 

± staðalfr. 

p-gildi 

innan hóps 

(f.þ. og 

e.þ.) 

p-gildi á 

milli 

hópa 

(f.þ.) 

p-gildi 

milli 

hópa 

(∆) 

LHB 

f.þ. 
¥
 

2,61 0,81 1,72 1,65±0,60 

NS 

  

LHB 

e.þ. 
¥
  

2,97 0,82 1,41 1,64±0,64 

LLT  

f.þ. 

 

1,71 0,66 1,10 1,11±0,32 

< 0,01 
LLT 

e.þ. 

 

1,85 0,71 1,17 1,22±0,35 
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Í töflu 18 eru öll ISO-V‟O2 gildin (loftun, öndunartíðni og andrýmd) 

borin saman við þau sem voru mæld við V‟O2 max f.þ.. Marktækur 

munur er á loftun (V‟E) hjá báðum hópunum en andrýmdin (VT) jókst 

og öndunartíðni (ÖT) minnkaði einungis marktækt hjá lungnahópnum. 

 

 

 

Tafla 18. Loftun, öndunartíðni og andrýmd við 

ISO-V’O2 fyrir og eftir þjálfun. 

 V’E (L/mín) ÖT (andardr./mín) VT (L) 

LHB    

f.þ.-max 49,6±20,2 30,5±6,7 1,65±0,60 

e.þ. ISO 44,3±16,8 27,9±6,2 1,64±0,64 

p-gildi <0,05 NS (0,075) NS 

LLT    

f.þ.-max  32,0±8,8 29,5±6,0 1,11±0,32 

e.þ. ISO 29,2±7,9 24,3±2,7 1,22±0,35 

p-gildi < 0,006 <0,002 < 0,01 
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III.4.g. FVC (% af áætluðu gildi) 

Mikill marktækur munur var á FVC á milli hópanna tveggja f.þ.. 

Hvorki var marktækur munur innan hópanna þegar FVC var borin 

saman f.þ. og e.þ. né á milli þeirra á ∆-gildunum, sjá töflu 19. 

 

Mynd 31. FVC (% af áætluðu gildi) fyrir og eftir þjálfun hjá báðum 

hópunum. Einn útlagi var í hjartahópnum (Nr. 30) 

 
Tafla 19. Sýnir mesta FVC (% af áætluðu gildi) 

  

hæsta 

gildi 

lægsta 

gildi 
miðgildi 

meðaltal 

± staðalfr. 

p-gildi innan 

hóps (f.þ. og 

e.þ.) 

p-gildi á 

milli 

hópa 

(f.þ.) 

p-gildi 

milli 

hópa 

(∆) 

LHB 

f.þ. 
101,0 29,0 80,0 78,9±18,7 

NS 

< 0,002 NS 

LHB 

e.þ. 
102,0 41,0 89,0 81,5±18,0 

LLT  

f.þ. 
93,0 50,00 65,00 64,9±12,2 

NS 
LLT 

e.þ. 
89,0 52,00 71,00 67,9±11,9 
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III.4.h. FEV1 (% af áætluðu gildi) 

Mikill marktækur munur var á FEV1 á milli hópanna tveggja f.þ.. 

Hvorki var marktækur munur innan hópanna þegar FEV1 var borin 

saman f.þ. og e.þ. né á milli þeirra á ∆-gildunum, sjá töflu 20. 

 

Mynd 32. FEV1 (% af áætluðu gildi) f.þ. og e.þ. hjá báðum hópunum. 
 

Tafla 20. Sýnir mesta FEV1 (% af áætluðu gildi). 

  

hæsta 

gildi 

lægsta 

gildi 
miðgildi 

meðaltal 

± staðalfr. 

p-gildi 

innan 

hóps (f.þ. 

og e.þ.) 

p-gildi á 

milli hópa 

(f.þ.) 

p-gildi 

milli 

hópa 

(∆) 

LHB 

f.þ. 
100,0 36,0 82,0 79,0±18,7 

NS 

< 0,0001 NS 

LHB 

e.þ. 
100,0 43,0 89,0 81,1±19,0 

LLT  

f.þ. 
46,0 21,0 33,0 32,1±7,2 

NS 
LLT 

e.þ. 
45,0 20,0 29,0 32,0±8,3 
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III.4.i. IC (L) 

Ekki var marktækur munur innan hópana þegar IC var borið saman 

f.þ. og e.þ.. Munurinn á milli hópanna var ekki heldur marktækur, 

hvorki f.þ. né ∆-gildið, sjá töflu 21. 

 

Mynd 33. IC f.þ. og e.þ. hjá báðum hópunum. Einn útlagi var í 

hjartahópnum (Nr. 27) og einn útlagi í lungnahópnum (Nr. 21). 

 

Tafla 21. Sýnir IC (L). 

  

hæsta 

gildi 

lægsta 

gildi 
miðgildi 

meðaltal 

± staðalfr. 

p-gildi 

innan 

hóps (f.þ. 

og e.þ.) 

p-gildi á 

milli 

hópa 

(f.þ.) 

p-gildi 

milli 

hópa 

(∆) 

LHB 

f.þ. 
3,79 0,72 2,76 2,64±0,93 

NS 

NS NS 

LHB 

e.þ. 
3,84 0,85 2,96 2,73±0,91 

LLT  

f.þ. 
3,41 1,28 2,28 2,35±0,52 

NS 

(0,028) LLT 

e.þ. 
3,58 1,54 2,51 2,55±0,56 

LLTLHB

21

27

IC
 (

L
)

4,00

3,00

2,00

1,00

0,00 Eftir þjálfun

Fyrir þjálfun

N=            12                     14                                   12                    14



92 

III.4.j. Öndunarleif (Breathing reserve)  

Öndunarleif er það rúmmál lofts á mínútu sem vantar upp á til að ná 

áætlaðri  hámarksloftun. Ein leiðin til að áætla hámarksloftun er að 

mæla FEV1 og margfalda það með tölunni 40 (25).  Ef hámarksloftun 

(V‟E max, L/mín) er dregin frá áætlaðri hámarksloftun (mælt FEV1 x 

40) fáum við út öndunarleif (25), sjá dæmi 2. 

 

 Dæmi 2: Áætluð hámarksloftun á mínútu (FEV1 x 40) hjá 

sjúklingi er 1,87 · 40 = 74,8 L/mín, hámarksloftun (V’E 

max, L/mín) í þolprófi mælist hins vegar 39 L/mín.  

Öndunarleifin er þá: 74,8 – 39 = 35,8 L/mín.  

Í prósentum er hún: (74,8 – 39) / 74,8 · 100 = 47,9 %. 

 

Á mynd 34 sést að mikill marktækur munur er á öndunarleif 

sjúklingahópanna fyrir þjálfun. Öndunarleifin breyttist ekki við 

þjálfun hjá hvorugum hópnum og ekki var marktækur munur á ∆-gildi 

hópanna. 
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Mynd 34. Öndunarleif (L/mín) fyrir og eftir þjálfun hjá báðum 

hópunum. Þrír útlagar voru í hjartahópnum (Nr. 5, 17 og 24)  

 

Tafla 22. Sýnir öndunarleif í L/mín. 

  

hæsta 

gildi 

lægsta 

gildi 
miðgildi 

meðaltal 

± staðalfr. 

p-gildi 

innan hóps 

(f.þ. og 

e.þ.) 

p-gildi á 

milli hópa 

(f.þ.) 

p-gildi 

milli 

hópa 

(∆) 

LHB 

f.þ. 
115,4 6,3 52,5 56,8±27,8 

NS 

< 0,0001 NS 

LHB 

e.þ. 
96,1 14,8 50,0 50,4±20,6 

LLT  

f.þ. 
16,0 -5,7 4,0 5,0±5,6 

NS 
LLT 

e.þ. 
11,5 -13,9 2,8 1,8±6,8 
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III.4.k. Borg mæðiskalinn 

Ekki var marktækur munur innan hópana þegar upplifuð mæði á Borg 

mæðiskalanum var borin saman f.þ. og e.þ.. Einnig var ómarktækur 

munur á milli hópanna þegar spurt var um upplifaða mæði, bæði f.þ. 

og á ∆-gildinu, sjá töflu 23. 

 

Mynd 35. Mæði á Borg mæðiskalanum fyrir og eftir þjálfun hjá 

báðum hópunum. Fjórir útlagar voru hjá hjartahópnum (Nr. 10, 18, 

20 og 25). 
 

Tafla 23. Borg mæðiskalinn. 

  

hæsta 

gildi 

lægsta 

gildi 
miðgildi 

meðaltal 

± 
staðalfr. 

p-gildi 

innan 

hóps (f.þ. 

og e.þ.) 

p-gildi á 

milli 

hópa 

(f.þ.) 

p-gildi 

milli 

hópa 

(∆) 

LHB 

f.þ. 
8 1 5 5,1±2,0 

NS 

NS NS 

LHB 

e.þ. 
9 1 4 5,6±2,7 

LLT  

f.þ. 
10 3 4 5,6±2,5 

NS 
LLT 

e.þ. 
9 2 5 5,5±1,7 
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III.5. Blóðgös 

III.5.a. Hlutþrýstingur koldíoxíðs í slagæð hjá sjúklingum með LLT. 

Myndir 36 og 37 sýna hlutþrýsting koldíoxíðs (PaCO2) í slagæðablóði 

hjá sjúklingum með LLT. Tvær mælingar voru gerðar f.þ. (mynd 36), 

önnur í hvíld (f.þ.- PaCO2 -hvild) en hin við hámarksálag (k- PaCO2 -

max). Sama var gert e.þ. (mynd 37), þ.e. ein mæling í hvíld (b- PaCO2 -

hvild) og ein mæling við hámarksálag (b- PaCO2 -max). 

  

Mynd 36. Hlutþrýstingur koldíoxíðs í slagæð (PaCO2) fyrir þjálfun 

(f.þ.), í hvíld og við hámarksálag (max) hjá sjúklingum með langvinna 

lungnateppu (LLT). 
 

 

Mynd 37. Hlutþrýstingur koldíoxíðs í slagæð (PaCO2) eftir þjálfun 

(e.þ.), í hvíld og við hámarksálag (max) hjá sjúklingum með 

langvinna lungnateppu (LLT). 
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III.5.b. Hlutþrýstingur koldíoxíðs í slagæð hjá sjúklingum með LHB. 

Myndir 38 og 39 sýna PaCO2 í slagæðablóði hjá sjúklingum með LHB 

með sama hætti og myndir 36 og 37 fyrir sjúklinga með LLT. 

 

Mynd 38. Hlutþrýstingur koldíoxíðs í slagæð (PaCO2) fyrir þjálfun 

(f.þ.), í hvíld og við hámarksálag (max) hjá sjúklingum með 

langvinna hjartabilun (LHB). 

 

  
Mynd 39. Hlutþrýstingur koldíoxíðs í slagæð (PaCO2) eftir þjálfun (e.þ.), 

í hvíld og við hámarksálag (max) hjá sjúklingum með langvinna 

hjartabilun (LHB). 
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 III.5.c. Blóðgös fyrir og eftir þjálfun hjá sjúklingahópunum tveimur. 

Fjöldi sjúklinga nær ekki 30 í þessum mælingum þar sem blóðgös 

voru ekki tekin á þeim sjúklingum sem voru á blóðþynningarlyfjum. 

Eins náðust ekki blóðgös úr öllum sjúklingum við hámarksáreynslu. 

 

Tafla 24. Blóðgös hjá sjúklingum með LLT. 

LLT 

Fyrir þjálfun – Hvíld Eftir þjálfun – Hvíld 
 Fjöldi Mæling  Fjöldi Mæling 

pH (mmHg) 15 7,42±0,02 pH (mmHg) 14 7,43±0,02 

PaO2  (mmHg) 15 73,6±7,8 PaO2 (mmHg) 14 75,9±7,7 

PaCO2 (mmHg) 15 41,2±4,0 PaCO2 (mmHg) 14 39,6±4,4 

HCO3
-  (mM) 14 26,8±2,0 HCO3

-  (mM) 14 26,1±2,3 

Fyrir þjálfun – Hámark Eftir þjálfun – Hámark 
 Fjöldi Mæling  Fjöldi Mæling 

pH (mmHg) 13 7,38±0,03 pH (mmHg) 13 7,36±0,04 

PaO2 (mmHg) 12 67,2±13,1 PaO2 (mmHg) 13 67,1±13,4 

PaCO2 (mmHg) 12 44,2±4,5 PaCO2 (mmHg) 13 43,6±3,0 

HCO3
- 
 (mM) 13 26,4±2,4 HCO3

-  (mM) 12 25,2±1,9 

[P(A-a)O2] (mmHg) 13 44,6±14,4 [P(A-a)O2] (mmHg) 13 47,4±13,3 

 

Tafla 25. Blóðgös hjá sjúklingum með LHB. 

LHB 

Fyrir þjálfun – Hvíld Eftir þjálfun – Hvíld 
 Fjöldi Mæling  Fjöldi Mæling 

pH (mmHg) 8 7,43±0,01 pH (mmHg) 9 7,43±0,01 

PaO2 (mmHg) 8 86,9±6,3 PaO2 (mmHg) 9 90,9±6,2 

PaCO2 (mmHg) 8 41,3±3,3 PaCO2 (mmHg) 9 39,5±4,7 

HCO3
-  (mM) 8 27,6±2,4 HCO3

-  (mM) 9 26,7±2,8 

Fyrir þjálfun – Hámark Eftir þjálfun – Hámark 
 Fjöldi Mæling  Fjöldi Mæling 

pH (mmHg) 4 7,4±0,04 pH (mmHg) 6 7,4±0,1 

PaO2 (mmHg) 4 88±10,0 PaO2  (mmHg) 6 96,8±13,4 

PaCO2 (mmHg) 4 42±1,0 PaCO2 (mmHg) 6 38,2±5,8 

HCO3
-  (mM) 4 26,3±2,8 HCO3

-  (mM) 6 23,9±3,9 

[P(A-a)O2] (mmHg) 4 30,2±11,9 [P(A-a)O2] (mmHg) 6 29,2±6,6 
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III.6. Hjarta- og blóðrásarkerfi 

III.6.a. Hámarkspúls (Púls max, slög/mín) 

Hvorki urðu marktækar breytingar á hámarkspúlsinum innan hópanna 

né á milli þeirra  (f.þ. og ∆-gildi), sjá nánar í töflu 26. 

 

Mynd 40. Hámarkspúls (Púls max, slög/mín) f.þ. og e.þ.hjá báðum 

hópunum.  

 

Tafla 26. Sýnir hámarkspúls í slögum/mínútu. 

  

hæsta 

gildi 

lægsta 

gildi 
miðgildi 

meðaltal 

± 
staðalfr. 

p-gildi 

innan hóps 

(f.þ. og 

e.þ.) 

p-gildi á 

milli hópa 

(f.þ.) 

p-

gildi 

milli 

hópa 

(∆) 

LHB 

f.þ. 
155 85 126 122±22 

NS 

NS NS 

LHB 

e.þ. 
167 73 120 115±30 

LLT  

f.þ. 
150 100 121 123±15 

NS 
LLT 

e.þ. 
164 91 118 119±21 

LLTLHB
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III.6.b. Púlsleif (Heart rate reserve) 

Ef mældur hámarkspúls er borinn saman við áætlaðan hámarkspúls 

(220-lífaldur) fæst púlsleif sjúklingsins (25). 

Dæmi 3: Ef 54 ára gamall einstaklingur er með mældan 

hámarkspúls upp á 109 slög/mín þá er púlsleifin reiknuð með 

eftirfarandi hætti: 

Áætlaður hámarkspúls: 220-54 = 166 slög/mín 

Púlsleif: 166-109 = 57   57 / 166 · 100 = 34,3% 

 

Hvorki urðu marktækar breytingar á púlsleifinni innan hópanna né á 

milli þeirra (f.þ. og ∆-gildi), sjá nánar í töflu 27. 
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Mynd 41. Púlsleif (%) f.þ. og e.þ. hjá báðum hópunum. Tveir útlagar 

voru í hjartahópnum (nr. 5 og 6). 

 

Tafla 27. Sýnir púlsleif (%). 

  

hæsta 

gildi 

lægsta 

gildi 
miðgildi 

meðaltal 

± staðalfr. 

p-gildi 

innan 

hóps (f.þ. 

og e.þ.) 

p-gildi á 

milli 

hópa 

(f.þ.) 

p-

gildi 

milli 

hópa 

(∆) 

LHB 

f.þ. 
48,8 -4,7 24,6 24,8±14,9 

NS 

NS NS 

LHB 

e.þ. 
54,4 0,6 28,1 30,2±16,4 

LLT  

f.þ. 
31,0 -3,4 23,3 20,3±9,0 

NS 
LLT 

e.þ. 
47,3 3,0 21,15 22,7±11,7 
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III.6.c. Hámarkssúrefnispúls (SP, mL/slag) 

Marktækur munur er á milli hópanna tveggja þegar litið er á 

súrefnispúls f.þ.. Við þjálfunina bætti lungnahópurinn sig marktækt. 

Bætingin við þjálfunina var sambærileg og þ.a.l. munurinn á ∆–

gildunum ómarktækur, sjá nánar töflu 28. 

 

Mynd 42. Hámarkssúrefnispúls (SP, mL/slag) fyrir og eftir þjálfun 

hjá báðum hópunum.  
 

Tafla 28. Sýnir hámarkssúrefnispúls (SP, mL/slag). 

  

hæsta 

gildi 

lægsta 

gildi 
miðgildi 

meðaltal 

± staðalfr. 

p-gildi 

innan 

hóps (f.þ. 

og e.þ.) 

p-gildi á 

milli 

hópa 

(f.þ.) 

p-

gildi 

milli 

hópa 

(∆) 

LHB 

f.þ. 
16,66 5,29 11,57 10,56±3,50 

NS 

(0,0241) 

< 0,0005 NS 

LHB 

e.þ. 
17,19 6,13 12,00 12,29±3,68 

LLT  

f.þ. 
11,21 4,13 5,79 6,43±2,02 

< 0,0003 
LLT 

e.þ. 
12,59 12,59 7,75 7,54±2,50 

LLTLHB
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III.6.d. Súrefnispúls (SP, % af áætluðu gildi) 

Báðir hóparnir bættu sig marktækt við þjálfunina en ekki reyndist vera 

marktækur munur á milli þeirra, hvorki f.þ. né á ∆-gildinu. sjá töflu 

29. 

 

Mynd 43. Súrefnispúls (SP, %) fyrir og eftir þjálfun hjá báðum 

hópunum.  
 

Tafla 29. Sýnir súrefnispúls (% af áætluðu gildi). 

  

hæsta 

gildi 

lægsta 

gildi 
miðgildi 

meðaltal 

± staðalfr. 

p-gildi 

innan 

hóps 

(f.þ. og 

e.þ.) 

p-gildi á 

milli 

hópa 

(f.þ.) 

p-

gildi 

milli 

hópa 

(∆) 

LHB 

f.þ. 
49,8 18,9 30,9 32,8±10,1 

 

< 0,002 

NS NS 

LHB 

e.þ. 
60,5 21,6 37,6 37,3±12,0 

LLT  

f.þ. 
41,8 19,0 29,4 30,4±6,8 

< 0,001 
LLT 

e.þ. 
52,6 21,3 35,7 35,1±9,6 
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III.7. Mælingar teknar saman 

Í næstu tveimur töflum eru samantektir af helstu mælingum sem voru 

gerðar í rannsókninni.  

 

III.7.a. Allir þátttakendur fyrir og eftir þjálfun 

Í töflu 30 eru allir þátttakendur skoðaðir f.þ. og e.þ.. Til að vita hvort 

um marktækan mun væri að ræða var notað parað t-próf. 
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 Tafla 30. Helstu mælingar allra þátttakenda (N=30) fyrir og eftir 

þjálfun (meðaltal±staðalfr.). 

 
Mæling Fyrir þjálfun Eftir þjálfun 

P-gildi á milli 

hópa (fyrir og 

eftir þjálfun) 

M
æ

lt
 í

 h
v

íl
d

 FVC (L/mín) 2,8±1,0 3,0±1,0 NS 

FVC (% af áætluðu gildi) 71,9±17,1 74,7±16,5 NS 

FEV1 (L/mín) 1,8±1,1 1,8±1,1 NS 

FEV1 (% af áætluðu gildi) 55,6±27,6 56,6±28,8 NS 

IC (L)                                 (N=22) 2,5±0,8 2,6±0,7 < 0,009 

M
æ

lt
 v

ið
 L

M
 

LM. (V’O2, L/mín) * 0,93±0,34 1,13±0,28 < 0,03 

LM. (Vött, W) * 66,4±32,2 82,9±30,9 < 0,05 

M
æ

lt
 v

ið
 h

á
m

a
rk

sá
re

y
n

sl
u

 

V'O2 max (L/mín) 1,05±0,50 1,20±0,56 < 0,0001 

V'O2 max (% af áætluðu gildi) 50,2±14,2 57,1±17,0 < 0,0001 

V'E max (L/mín) 40,8±17,6 47,2±20,1 < 0,0001 

VT max (L) 1,4±0,6 1,6±0,7 < 0,0001 

VT max / FVC (L)


 51,1±14,1 53,6±2,2 NS 

ÖT max (andadr./mín) 29,4±6,3 30,3±5,4 NS 

PAO2-max                          (N=14) 112,9±5,6 115,2±6,5 < 0,041 

[P(A-a)O2] max                 (N=14) 42,3±16,0 46,4±13,5 NS 

SP max (V’O2 max / Púls max) 8,5±3,5 9,9±3,9 < 0,0005 

Borg max                           (N=23) 5,4±2,3 5,6±2,0 NS 

*: Loftfirrðarmörk greindust aðeins hjá sjö þátttakendum, (N=7); 
: 

FVC var 

mælt í hvíld fyrir þolprófin. 

FVC = Forced vital capacity; FEV1= Forced expiratory volume in one second; 

IC = Inspiratory capacity; max = hámarks; V„O2 = súrefnisupptaka; LM = 

loftfirrðarmörk;V‟E = loftun; ÖT = öndunartíðni; VT = andrýmd; PAO2 = 

Hlutþrýstingur súrefnis í lungnablöðrum; SP = súrefnispúls;  Borg = stig á 

Borg mæðisskalanum. 
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III.7.b. Helstu mælingar beggja sjúklingahópa 

 

Í töflu 31 eru sjúklingahóparnir tveir bornir saman. Til að vita hvort 

um marktækan mun væri að ræða var notað óparað t-próf. 

 

 Tafla 31. Helstu mælingar beggja sjúklingahópa (meðaltal±staðalfr.). 

 

Mæling 
LHB 

meðaltal±staðalfr. 

LLT 

meðaltal±staðalfr. 

p-gildi 

milli 

hópa 

M
æ

lt
 v

ið
 h

v
íl

d
 

TLC (% af áætluðu gildi)  
(LHB, N=15) 

(LLT, N=14) 
81,0±17,1 109,1±18,6 < 0,0002 

DLCO (% af áætluðu gildi) 
(LHB, N=15) 

(LLT, N=14) 
67,2±20,7 38,9±13,2 < 0,0002 

DLCO/VA adj(% af áætluðu 

gildi) 
89,7±22,2 49,2±15,2 < 0,0001 

FEV1/FVC (% af áætluðu 

gildi) f.þ. 
80,2±5,6 40,1±9,0 < 0,0001 

M
æ

lt
 v

ið
 h

á
m

a
rk

sá
re

y
n

sl
u

 V’O2 max (L/mín) f.þ. 1,31±0,54 0,80±0,28 < 0,003 

V’E max (L/mín) f.þ. 50,1±19,5 31,6±8,6 < 0,003 

ÖT max (andadr./mín) f.þ. 29,4±6,9 29,3±5,8 NS 

VT (L) f.þ. 1,8±0,7 1,1±0,3 < 0,002 

ÖL (L/mín) f.þ. 56,9±27,8 5,0±5,7 < 0,0001 

ÖL  (%) f.þ. 51,3±16,7 12,4±14,2 < 0,0001 

Borg max f.þ.        (LHB, N=8) 
     (LLT, N=15) 

5,1±2,0 5,6±2,5 NS 

Borg max e.þ.      (LHB, N=10) 
     (LLT, N=15) 

5,5±2,0 5,5±2,7 NS 

TLC = Heildaröndunarrýmd; DLCO = Loftskipti lungna; DLCO/VA adj% = 

tekið tillit til rúmmáls lungnablaðranna í heildarloftskiptum; max = hámarks; 

V‟O2 = súrefnisupptaka; V‟E = loftun; ÖT = öndunartíðni; VT = andrýmd; 

ÖL = Öndunarleif = Breathing reserve; Borg = stig á  Borg mæðiskalanum 
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IV. UMRÆÐUR 

IV.1. Almennar umræður  

Ólíkir lífeðlisfræðilegir þættir takmarka þol og vinnugetu sjúklinga 

með LLT og LHB en eitt af markmiðum rannsóknarinnar var einmitt 

að kanna þessa þætti. Öndunarkerfi sjúklinga með LLT getur ekki 

mætt þörfum líkama þeirra vegna mótstöðu í loftvegum og ofurþans 

lungna (lung hyperinflation) (98). Hins vegar er það hjartað sem er 

takmarkandi þáttur hjá sjúklingum með LHB þar sem blóðflæðið er 

skert og kröfum líkamans því ekki mætt (99). Það sem hóparnir eiga 

sameiginlegt er að loftskiptin í lungunum eru skert (100-102) sem 

veldur hjá þeim þreytu og mæði. Við aukna hreyfingu ágerist mæðin 

og því skapast ákveðinn vítahringur sem lýsir sér þannig að þegar 

sjúklingarnir finna fyrir of mikilli mæði við hreyfingu hætta þeir að 

hreyfa sig, en vegna hreyfingarleysis verða þeir enn þá mæddari og 

þreyttari (8). 

 Helsta markmiðið með endurhæfingu þessara sjúklinga er að 

bæta líðan þeirra. Margar rannsóknir hafa sýnt fram á að líkamleg 

þjálfun eykur þol, dregur úr mæðitilfinningu, kvíða og þunglyndi, 

eykur heilsutengd lífsgæði og fækkar endurinnlögnum á spítala (14, 

20, 74, 82). Líkamlega þjálfunin sem þátttakendur fóru í gegnum var 

áköf og reyndi bæði á líkamlegt og andlegt þol þeirra. Í næstu 

undirköflum verður fjallað um áhrif margþættrar líkamsþjálfunar á 

þol, öndun, hjarta og blóðrásarkerfi og vöðva. 
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IV.2. Þol 

Mikil áhersla er lögð á aukna áreynslugetu sjúklinga með LLT og 

LHB (24) enda tengist hún mjög lífslíkum þeirra og lífsgæðum (103). 

Engin hvíldargildi sjúklinga geta spáð nægilega vel fyrir um 

áreynslugetu þeirra og því er mælt með því að gera þolpróf á þeim 

sem reyna á hjartað og blóðrásar- og öndunarkerfið. Þolpróf eru mikið 

notuð til að rannsaka sjúkdómslífeðlisfræði (pathophysiology) hjá 

sjúklingum með LLT og LHB. Með þeim má meta alvarleika 

sjúkdóma, svörun við meðferð og horfur sjúklinganna. Einnig má 

skera úr um hvort mæði stafi af takmörkunum í öndunarkerfinu eða 

hjartanu og blóðrásarkerfinu (32). Aukin súrefnisupptaka (V‟O2) við 

hámarksáreynslu er einn besti mælikvarðinn á aukið þol, það gildir 

bæði um heilbrigða sem og sjúklinga með LLT eða LHB (10, 19).  

Þol sjúklinga með LLT getur gefið sterkar vísbendingar um 

lífslíkur þeirra (104-106). Hugsanlega gefur hámarkssúrefniupptaka 

(V‟O2 max) bestu upplýsingar í þessu sambandi en líkt og Oga og 

félagar benda á í rannsókn sinni er meiri fylgni á lífslíkum og V‟O2 

max heldur en á lífslíkum og FEV1 (106). Þrátt fyrir niðurstöður Oga 

og félaga telja Kraemer og félagar að FEV1 og FVC sé marktækt tengt 

V‟O2 max svo hugsanlega er best að nota þessar breytur saman til að 

spá fyrir um horfur sjúklinganna (37).  Í rannsókn Gosker og félaga er 

bent á að hlutfall fitufrís massa af heildarþyngd gefi góðar 

vísbendingar um áreynslugetu sjúklinga. Í stað FEV1 hjá sjúklingum 

með LLT og útstreymisbrots úr vinstri slegli (LVEF) hjá sjúklingum 

með LHB ætti því að nota hlutfall fitufrís massa af heildarþyngd 

(107). Aðrar rannsóknir styðja einnig þessa kenningu um að FEV1 og 
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LVEF séu ekki góðar breytur til að spá fyrir um áreynslugetu 

sjúklinga sem eru á mið- eða lokastigum síns sjúkdóms (108, 109).  

 Í okkar rannsókn jókst V‟O2 max sjúklingahópanna tveggja 

marktækt við þjálfunina á Reykjalundi. Þar sem hjartahópurinn er 

marktækt yngri og aðeins ein kona í þeim hópi þá er V‟O2 max hærri 

f.þ. hjá honum en hjá lungnahópnum þar sem bæði aldur og kyn hafa 

áhrif á súrefnisupptökuna (42). Þegar búið er að taka tillit til þessara 

þátta með því að reikna V‟O2 sem hlutfall af áætluðu gildi hvers 

þátttakanda þá er ekki lengur marktækur munur á hópunum. Þoltalan 

(V‟O2 mL · kg
-1

 · mín
-1

) jókst marktækt hjá hópunum tveimur enda 

enn ein framsetningin á súrefnisupptöku. Loftfirrðarmörk greindust 

hjá sjö þátttakendum í báðum þolprófunum, fyrir og eftir þjálfun, 

marktæk aukning varð hjá þessum sjúklingum hvort sem litið er á 

V‟O2 (L/mín) eða vött (W). Loftfirrðarmörkin greindust hjá 13 

sjúklingum e.þ. á móti sjö f.þ. en það bendir til lengra prófs og betra 

þols. Súrefnispúls beggja hópa hækkaði við þjálfunina sem eru óræk 

merki um bætt þol. Því má leiða líkum að því að annað hvort 

slagmagn hjartans hafi aukist eða súrefnisnýting í vöðvunum, líklegast 

má rekja hækkunina til samblands þessara tveggja þátta. 

Okkar rannsókn styður margar fyrri rannsóknir í því að þol 

(V‟O2 max) hækkar við reglulega þjálfun hjá sjúklingum með LHB 

(13, 84-86, 110, 111). Niðurstöður Sólrúnar Jónsdóttur o.fl. árið 2006 

um sama efni sýndi það reyndar ekki þó að marktækur munur hafi 

verið á álagstíma og hámarksafkastagetu í hámarksþolprófi e.þ. (112). 

Í grein hennar kemur fram að hjartasjúklingarnir hafi þjálfað 2x í viku 

50 mínútur í senn þar sem blandað var saman þol- og 
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styrktaræfingum. Hugsanlegt er að það skili meiri árangri að þjálfa 

oftar í viku til bæta þol eins og var gert í okkar rannsókn.  

Þol sjúklinganna með LLT jókst einnig marktækt sem styður 

fjölmargar aðrar rannsóknir sem hafa sýnt fram á slíkt hið sama (14, 

74, 113, 114).  

Af þeim 30 sjúklingum sem tóku þátt í rannsókninni voru 27 

sem bættu V‟O2 max við þjálfunina. Þeir þrír sjúklingar sem bættu sig 

ekki, ein kona með LLT og tveir karlar með LHB, voru ekki með nein 

augljós sameiginleg einkenni sem geta gefið skýringu á því hvers 

vegna V‟O2 max hækkaði ekki við þjálfunina. 

Margt getur haft áhrif á áreynslugetu sjúklinga með LLT og 

LHB, t.d. of hár blóðþrýstingur í lungum. Í rannsókn frá 2008 sem 

Vonbank og félagar gerðu kom í ljós að V‟O2 max sjúklinga með of 

háan blóðþrýsting í lungum eykst marktækt minna við þjálfun heldur 

en hjá þeim sem voru með eðlilegan blóðþrýsting í lungum (115). 

Blóðþrýstingur í lungum var ekki mældur sérstaklega í þessari 

rannsókn en þar sem báðir sjúklingahóparnir bættu sig með mikilli 

marktækni þá hefur það ekki mikil áhrif. 
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IV.3. Öndun 

Þegar sjúkdómsástand versnar hjá sjúklingum með LHB og LLT 

skapast aukin þörf á loftun (V‟E) þar sem þeir þurfa að halda uppi 

lágmarks súrefnisupptöku og koldíoxíðútskilnaði. Skemmdur 

lungnavefur sjúklinga með LLT skapar ósamræmi í loftun og 

blóðflæði um loftvegina, hlutfall dauðarýmis (deadspace) af andrýmd 

er meira hjá þeim en heilbrigðum (67, 69) og heildarloftskipti 

lungnana eru skert. Sjúklingar með LHB glíma einnig við ósamræmi í 

loftun og blóðflæði en hjá þeim er það fyrst og fremst blóðflæðið sem 

er skert (32).  

Polkey bendir á í rannsókn sinni að við aukna áreynslu aukist 

ofurþan lungna (dynamic hyperinflation) hjá sjúklingum með LLT. 

Vegna þessa geta þeir ekki aukið VT eins og heilbrigðir og þurfa því 

að auka öndunartíðnina (ÖT) (69). Celli og félagar benda ennfremur á 

að ÖT eykst línulega með aukinni áreynslu hjá sjúklingum með LLT 

og eftir því sem teppan eykst með þróun sjúkdómsins (116, 117).  

Í okkar rannsókn var enginn marktækur munur á ÖT á milli eða 

innan hópanna, hvorki fyrir né eftir þjálfunina. Þjálfunin hafði þau 

áhrif að VT við hámarksáreynslu jókst marktækt hjá hjartahópnum en 

einnig var marktækur munur á milli sjúklingahópanna fyrir þjálfunina. 

Ef horft er á V‟E, VT og ÖT við ISO-V‟O2 má sjá þjálfunaráhrif 

endurhæfingarinnar koma fram í marktækt minni V‟E hjá báðum 

sjúklingahópunum við sömu súrefnisupptöku ásamt lækkaðri ÖT og 

hækkaðri VT hjá lungnahópnum. Öndunarmynstrið hefur þannig 

batnað (meiri loftun lungnablaðra) hjá lungnahópnum og 
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loftunarþörfin við mikið álag hefur minnkað hjá báðum hópunum sem 

hvort tveggja eru óræk merki um þolþjálfunaráhrif (42).  

 Öndunarleif lungnahópsins f.þ. var sáralítil  (5,05,6 L/mín eða 

um 12,4%) og minnkaði enn frekar e.þ. (1,86,8 L/mín eða um 2%) 

en þó ekki marktækt. Hjartahópurinn var með rúmlega 10 sinnum 

meiri öndunarleif f.þ. (um 56 L/mín eða 51%). Því er áhugavert  að 

það er ekki marktækur munur á upplifun sjúklingahópanna tveggja á 

mæði samkvæmt Borg mæðiskalanum við lok áreynslunnar (93). Það 

er því greinilegt að mæðistilfinningin er mjög einstaklingsbundin og 

þótt flestir sjúklingar rannsóknarinnar mæðist mikið við litla áreynslu, 

virðast lungnasjúklingarnir vera aðlagaðir mæðinni og finna þess 

vegna ekki endilega meira fyrir henni en hjartasjúklingar. Þess má 

geta að öndunarleif heilbrigðra við hámarksáreynslu er að jafnaði 20-

40% (42).  

 Meðaltal FEV1 og FVC e.þ. hjá hjartasjúklingunum var um 81% 

af áætluðu gildi og hlutfallið FEV1/FVC var að meðaltali 80,2% sem 

bendir til vægrar herpu sem er einnig þekkt úr öðrum rannsóknum (37, 

38). Kraemer og félagar hafa lýst í rannsókn sinni þar sem FVC og 

FEV1 hjá sjúklingum með LHB er um 15-20% lægra en hjá 

heilbrigðum viðmiðum en hlutfallið, FEV1/FVC, er svipað (37). 

Ambrosino og félagar taka í sama streng og segja í rannsókn sinni að 

FEV1 sé marktækt lægra hjá sjúklingum með LHB en heilbrigðum en 

ástæðan er herpa sjúklinganna sem veldur því að 

hámarksöndunargetan er skert (38). Lungnasjúklingarnir voru með 

FVC upp á 68% af áætluðu gildi en FEV1 var að meðaltali 32% af 

áætluðu gildi. 
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Corrá og félagar segja frá því í grein sinni að ástæðan fyrir því að 

sjúklingar með LHB geti ekki aukið loftskipti í lungum sé að þeir geti 

ekki aukið blóðflæðið um loftskiptasvæðið. Í hvíld er allt 

loftskiptasvæðið notað og því aukast loftskiptin ekki þegar álag eykst 

þar sem blóðflæðið er skert. Einnig komu þeir með þá hugmynd að 

breytingar verði á lungnablöðruhimnunni sem aðskilur lungnablöðrur 

og háræðarnar með fyrrgreindum afleiðingum (32). Ambrosino og 

félagar eru sammála Corrá en í þeirra rannsókn voru loftskiptin ekki 

meira en 55% af áætluðu gildi sjúklinga með LHB (38).  

Loftskipti í lungum hjartahópsins í okkar rannsókn voru að 

meðaltali 67% af áætluðu gildi og því meiri en Corrá og félagar lýstu 

en lungnasjúklingarnir voru með tæplega 39%. Guazzi og félagar 

komu með aðrar niðurstöður en Corrá þar sem þeir fundu út að 

loftskiptin aukast með þjálfun hjá sjúklingum með LHB. Þetta sást 

greinilega þegar 16 sjúklingar með LHB æfðu á þrekhjólum 4 sinnum 

í viku, 40 mínútur í senn, í 8 vikur. Eftir 8 vikna þjálfun hættu 

sjúklingarnir að æfa og minnkuðu þá loftskiptin (diffusion, mL · mín
-1

 

· mmHg
-1

, % af áætluðu) aftur og urðu hér um bil þau sömu og þau 

voru upphaflega, fyrir þjálfunina. Skýringarnar sem Guazzi og félagar 

gáfu á betri loftskiptum var að leiðni (conductance) á milli 

lungnablaðranna og háræða höfðu aukist um 15% við þjálfunina (46). 

Sambærilegar rannsóknir hjá sjúklingum með mikla eða svæsna LLT 

sýna að þjálfun getur bætt loftskiptin hjá þeim (118).  

Ekki er hægt að staðfesta að loftskipti sjúklinga í okkar 

rannsókn hafi breyst þar sem þau voru bara mæld einu sinni á 

endurhæfingartímanum. P(A-a)O2 þrýstingshalli súrefnis milli 
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lungnablaðra og slagæða við hámarksáreynslu f.þ. og e.þ. getur gefið 

vísbendingar um það hvort loftskiptin hafi eitthvað breyst á 

endurhæfingartímanum. Sé litið á P(A-a)O2 hjá öllum sjúklingunum 

rannsóknarinnar, bæði með LLT og LHB, sést að það er ekki 

marktækur munur f.þ. og e.þ.. Sé litið á hvorn hópinn fyrir sig er 

niðurstaðan óbreytt, þ.e. P(A-a)O2 breytist ekki marktækt hjá 

hópunum tveimur við þjálfunina. Loftskiptin virðast því ekki hafa 

breyst við þjálfun, hvorki hjá hjarta- né lungnasjúklingunum. 
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VI.4. Hjarta og blóðrásarkerfi 

Í okkar rannsókn var hvorki marktækur munur á hámarkspúlsi 

sjúklingahópanna fyrir né eftir þjálfun. Púlsleifin (heart rate reserve) 

hjá hjartahópnum var í kringum 25% f.þ. en 30% e.þ.. Púlsleif 

lungnahópsins var svipuð, um 20% f.þ. og 23% e.þ.. Búist má við því 

að áætlaður hámarkspúls hjá hjartahópnum sé ofáætlaður þar sem ekki 

er gert ráð fyrir lyfjameðferð inn í þeim tölum. Tólf af fimmtán 

sjúklingum voru á beta blokkerandi hjartalyfjum (seloken eða 

atenolol) sem hægja á hjartslættinum svo hann er talsvert frá 

áætluðum hámarkspúls. Lungnasjúklingarnir eru hins vegar fyrst og 

fremst takmarkaðir af öndunarkerfinu og komast því ekki í áætlaðan 

hámarkspúls vegna þess (25). Ef sjúklingahóparnir tveir hefðu hækkað 

í hámarkspúls e.þ. hefði mátt skýra það með aukinni hvöt (motivation) 

en þar sem sú var ekki raunin sést að sjúklingarnir lögðu jafn hart að 

sér í báðum þolprófunum.  

Hámarkssúrefnispúlsinn jókst marktæk hjá báðum 

sjúklingahópunum og því má gera ráð fyrir því að slagmagn hjartans 

hafi aukist og/eða súrefnisnýting vöðva við áreynslu. Hóparnir voru 

báðir með mikla marktækni þótt LLT hópurinn hafi bætt sig örlítið 

meira. Nýlegar rannsóknir benda til að blóðþrýstingur í 

lungnaslagæðum hafi áhrif á slagmagn hjartans og það sé hægt að spá 

fyrir um slagmagn í áreynslu út frá honum í sjúklingum með LLT 

(119). Slagmagn hjartans er oft og tíðum minna í hvíld hjá sjúklingum 

með LLT heldur en hjá heilbrigðum. Á meðan á áreynslu stendur 

verður munurinn á slagmagninu enn meiri þar sem aukningin hjá 

lungnasjúklingunum er mun minni en hjá heilbrigðum (120, 121). 
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Rietma og félagar hafa bent á í rannsókn sinni að ef slagmagn eykst 

lítið þá þarf að auka hjartsláttartíðnina til að svara aukinni eftirspurn 

um súrefni við þjálfun. Ef það gerist ekki getur það minnkað 

áreynslugetu sjúklinganna (120). 

Hjá lungnahópnum lækkaði PO2 í slagæðblóði í hvíld f.þ. úr 

73,67,8 mmHg í 67,2 13,1 mmHg f.þ. við hámarksálag. Hins vegar 

hækkaði PCO2 í slagæðablóði f.þ. í hvíld úr 41,24,0 mmHg í 

44,24,5 mmHg f.þ. við hámarksálag. Hjá heilbrigðum einstaklingum 

lækkar PaCO2 við mikla áreynslu vegna mótvægisaðgerða 

öndunarkerfisins við efnaskiptasýringu. Uppsöfnun á koldíoxíði við 

áreynsluna bendir því til öndunarbilunar. Litlar breytingar urðu á 

þessum gildum við þjálfunina nema PaO2 jókst og var 75,97,7 í hvíld 

e.þ..  

Færri slagæðablóðprufur voru teknar hjá hjartahópnum heldur 

en hjá lungnahópnum en skýringin á því er fyrst og fremst sú að 

margir voru á blóðþynningarlyfjum. Vegna fárra blóðsýna er því erfitt 

að fullyrða um áhrif þjálfunarinnar á hjartahópinn en þó lækkar PaCO2 

að meðaltali við þjálfunina þó að helmingur hópsins hafi hækkað. 

PaO2 hækkaði að meðaltali, bæði í hvíld og við hámarksáreynslu. 

Í rannsókn Mays árið 1973 tókst honum að finna öfugt samband 

á milli PaO2 og PaCO2 í slagæðablóði á öllum stigum öndunar er hann 

skoðaði slagæðablóðgös úr 99 sjúklingum með LLT (122). Ambrosino 

og félagar mældu hins vegar blóðgös hjá sjúklingum með LHB, þar 

var pH marktækt hærra hjá þeim heldur en hjá heilbrigðum viðmiðum. 

PaCO2 var hins vegar marktækt lægra í hjartasjúklingum en hjá 

heilbrigðum viðmiðum (38).  
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Að mati Delclaux og félaga er ekki rétt aðferð að áætla PaO2 hjá eldra 

fólki út frá yngri sjúklingum. Aðferðin sem þeir notuðu var að taka 

slagæðablóðgös úr 274 einstaklingum þar sem meðalaldurinn var 82 

ár. Niðurstaða þeirra var sú að best væri að miða við að PaO2 væri í 

kringum 80-85 mmHg hjá 65 ára og eldri, óháð því hversu mikið eldri 

þeir væru (123). Meðalaldurinn í þessari rannsókn var lægri en hjá 

Delclaux og félögum, en PaO2 gildi hjartahópsins í hvíld var um 86,9 

mmHg  en 74,2 mmHg hjá lungnahópnum. 
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IV.5. Vöðvar 

Þróttleysi beinagrindavöðva hjá sjúklingum með LHB og LLT hefur 

verið lýst í mörgum rannsóknum (124-127). Flestar rannsóknir 

tengjast stóru vöðvunum framan á lærunum. (quadriceps). Lipkin og 

félagar voru með þeim fyrstu sem fundu minnkaðan vöðvastyrk í 

quadriceps hjá sjúklingum með LHB og fundu sterkt samband á milli 

vöðvastyrks og súrefnisupptöku. Minotti og félagar voru ekki 

sammála fullyrðingum þeirra þar sem þeir fundu ekki neinn styrksmun 

á 21 sjúklingi með LHB og 12 heilbrigðum af sama aldri og kyni. 

Aftur á móti komu þeir með þá kenningu að styrkurinn fælist í hverri 

hreyfieiningu fyrir sig (126). Stuttu áður höfðu Minotti og félagar 

komið með svipaðar kenningar sem fjölluðu um styrk og úthald í 

fótum hjá 9 sjúklingum með LHB og báru saman við 8 heilbrigða af 

sama aldri og kyni. Niðurstaðan var svipuð, þeir fundu samband á 

milli vöðvaþols og súrefnisupptöku, en þar kom einnig fram að við 

rýrnun vöðva verða óeðlileg boðskipti á milli vöðva og tauga hjá 

sjúklingum með LHB (128).  

 Bernard og félagar voru þeirrar skoðunar að helsta ástæðan fyrir 

vanvirkni beinagrindarvöðvanna hjá sjúklingum með LLT væri 

vöðvarýrnun vegna lítillar hreyfingar þar sem quadriceps vöðvarnir 

væru rýrari en hjá heilbrigðum af sama aldri og kyni (129). Eins og 

áður hefur komið fram eru sjúklingar með LHB og LLT í ákveðnum 

vítahring hvað þetta varðar þar sem þeir hreyfa sig lítið vegna mikillar 

mæði og þreytu. Þetta hreyfingarleysi orsakar síðan vöðvarýrnun og 

vöðvaþreytu og enn meiri mæði og þreytu (64).  
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Rannsóknir benda einnig til að næringarskortur, skortur á 

karlhormónum (androgen) og bólguferli í líkömum sjúklinga með 

LLT valdi því að vöðvarnir verða veikari (69). Allaire og félagar telja 

að þol quadriceps vöðvans minnki í sjúklingum með LLT miðað við 

heilbrigða jafnaldra og að það tengist ekki vöðvamassa heldur 

oxunargetu vöðvans (130). 

 Saey, Maltais, Brassard og fleiri taka undir með Allaire um skort 

á þoli hjá sjúklingum með LLT og LHB. Að auki hafa þeir bent á að 

aukin súrefnisnýting hefur mælst í kjölfar þjálfunar í vöðvum 

sjúklinga með LLT og LHB og eigi líklega sinn þátt í aukinni V‟O2 

max sjúklinganna (43, 65, 66). Ennfremur komust Saey og Maltais að 

því að aukning verður á hvatberum, ensímvirkni og fjölgun háræða í 

beinagrindarvöðvum sjúklinga með LLT e.þ.. (43). Sullivan og félagar 

taka í sama streng og benda á að minni loftháð ensímvirkni í 

beinagrindarvöðvum orsakar minni áreynslugetu sjúklinga með LHB 

og þar að auki verði inngrip frá heilbrigðiskerfinu fleiri (125). 

Sullivan bætir við að þótt aukinn þrýstingur í lungum (intrapulmonary 

pressure) sé líklegur til að auka mæði í bráðahjartabilun þá sé 

vöðvaþreyta sá þáttur sem hefur mest áhrif á áreynslugetu sjúklinga 

með hjartabilun (125).  

 Tveir rannsóknarhópar, öðrum stýrt af Edwards og hinum af 

Schols, hafa bent á að quadriceps vöðvastyrkur sé tengdur 

líkamsþyngd og að lágur líkamsþyngdarstuðull (BMI) sé tengdur 

versnandi horfum sjúklinga með LLT (95, 131). Polkey bætir við í 

sinni grein að það sé ólíklegt að quadriceps vöðvar séu orsök 
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dauðsfalla hjá sjúklingum með LLT en séu frekar merki um alvarleika 

sjúkdómsins (69). 

 Líkt og áður hefur verið talað um eru hjartað, æða-, öndunar- og 

vöðvakerfið eins og tannhjól sem hafa hvert áhrif á annað. Þannig 

getur til dæmis skert öndunargeta sjúklinga með LLT haft þau áhrif að 

súrefnisflutningur til beinagrindarvöðva skerðist við aukið álag. 

Ástæðan er léleg loftskipti í lungum sem má rekja til bæði ofurþans 

(hypinflation) lungnanna og skerts loftskiptayfirborðs (14, 132). Að 

sama skapi tengist útfall hjartans styrk öndunarvöðva og vöðva í 

útlimum hjá sjúklingum með LHB líkt og Evans og félagar bentu á. 

Að þeirra áliti er vöðvastyrkur öndunarvöðva hvorki takmarkandi 

þáttur áreynslugetu né tengdur mæði (133).  
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IV.6. Ályktanir  

Það sem helst takmarkaði þol lungnasjúklinganna er skert öndunargeta 

þar sem öndunarleifin var nær fullnýtt og hlutþrýstingur CO2 í 

slagæðablóði hækkaði við áreynslu. Það sem helst takmarkaði þol 

hjartasjúklinganna virðist vera afkastageta hjartans þar sem púlsleifin 

er að öllum líkindum fullnýtt. Púlsleif hjartasjúklinganna er í raun 

lægri en áætlað er, vegna áhrifa beta-blokkerandi hjartalyfja.  

 Í niðurstöðunum kemur fram að markviss endurhæfing jók þol 

sjúklinganna þar sem hámarkssúrefnisupptaka (V‟O2 max) þeirra 

jókst. Önnur skýr merki um bætt þol er minnkuð loftunarþörf en við 

sömu V‟O2 f.þ. og e.þ. (iso-V‟O2) lækkaði V‟E hjá báðum hópunum 

svo sjúklingarnir þurfa að anda minna eftir þjálfunina fyrir sömu 

V‟O2. Minni loftunarþörf við iso-V„O2 fylgdi hagstæðara 

öndunarmynstur hjá sjúklingum með LLT, þ.e. aukin VT og lægri ÖT. 

Hámarksloftun (V‟E max) jókst hjá báðum sjúklingahópum en ÖT 

max hækkaði þó ekki. Þrátt fyrir hærri V‟E max fundu sjúklingarnir 

ekki fyrir meiri mæði samkvæmt Borg skalanum. Súrefnispúls (SP) 

hækkaði marktækt hjá báðum hópunum þegar litið er á % af áætluðu 

gildi og loftfirrðarmörk (LM) hækkuðu marktækt hjá þeim sjúklingum 

þar sem náðist að greina þau hvort tveggja merki um bætt þol. 

 Þar sem engin íslensk rannsókn á áhrifum endurhæfingar á 

sjúklinga með LLT hefur verið birt í ritrýndu fræðiriti áður ætti 

umfjöllun ritgerðarinnar að koma að góðum notum og úttekt úr henni 

verður vonandi birt í ritrýndu riti fyrr en síðar. 

 Þessi meistaranámsrannsókn er hluti af stærri rannsókn sem er 

enn í fullum gangi. Í heildarrannsókninni er fylgst með sjúklingunum í 
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eitt ár eftir að þeir hafa lokið þjálfun á Reykjalundi. Þess fyrir utan eru 

margar fleiri mælingar gerðar á þeim, m.a. 6 mínútna göngupróf, 

líkamsgreining (fitumæling), svefnrannsókn og spurningarlistar, 

varðandi kvíða og þunglyndi og mæði við athafnir daglegs lífs, eru 

lagðir fyrir. Þar að auki er viðmiðunarhópur með sjúklingum með 

sömu sjúkdóma, LLT og LHB, sem ekki fá þjálfun. 

 Helstu takmarkanir þess hluta rannsóknarinnar sem hér birtist er 

að það vantar viðmiðunarhópinn.  



122 

V. VIÐAUKI 

 

V.1. BORG-mæðismats skalinn 

 

0 Alls engin mæði 

0,5 Varla merkjanleg 

1 Mjög lítil 

2 Lítil mæði 

3 Miðlungs 

4 Nokkuð mikil 

5 Mikil mæði 

6  

7 Mjög mikil mæði 

8  

9 Næstum því hámark 

10 Hámarks mæði 
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V.2. Hvenær skal stöðva álagspróf 

 

AFDRÁTTARLAUSAR ÁSTÆÐUR: 

1. Grunur um að sjúklingur sé að fá bráðan infarct.  

2. Miðlungs eða slæmur hjartaverkur. 

3. Fallandi systolískur blóðþrýstingur (miðað við 10 mmHg) þrátt 

fyrir aukið álag samtímis objectífum eða subjectífum 

einkennum og fari blóðþrýstingur niður fyrir byrjunarþrýsting. 

4. Alvarlegar hjartsláttartruflanir (t.d. 2° eða 3° AV blokk, 

slegilshraðtaktur sem ekki gefur sig, aukaslög með vaxandi 

tíðni eða gáttaflökt með hröðum slegilstakti). 

5. Fölvi, cyanosa, kaldur sviti, flökurleiki eða einkenni um 

alvarlega perifera blóðstreymisröskun. 

6. Óvanaleg eða mikil mæði. 

7. CNS einkenni, svo sem ataxia, svimi, rugl, sjóntruflanir eða 

erfiðleikar með gang.  

8. Bili monitor, EKG tæki eða blóðþrýstingsmælir. 

9. Biðji sjúklingur um að fá að hætta. 

 

HLUTFALLSLEGT MAT: 

1. Miklar ST lækkanir, >2mm ST lækkanir nema í leiðslu aVR. 

2. Versnandi hjartaverkur. 

3. Einkenni um mjög mikla þreytu eða mjög mikla mæði. 

4. Surg (wheezing). 

5. Claudication með verki af 3° eða 4°. 

6. Blóðþrýstingur fer yfir 260 í systolu og 115 í diastolu. 

7. Minniháttar hjartsláttartruflanir, svo sem hröð supraventricular 

tachycardia. 

8. Greinrof sem koma við áreynsluna og ekki er hægt að greina 

frá slegilshraðtakti.  
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