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Trening og hjerte- karsykdom
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Oversikt

• Hjerte karsykdom
– Sykdomslære
– Risikofaktorer

• Fysisk aktivitet og risikofaktorer
• Hva gjør trening med hjertet?
• Trening og hjertesykdom?

3

HjerteHjerte--/karsykdom/karsykdom

En En avav de de viktigsteviktigste ddøødsdsåårsakenersakene i i 
ii--land, land, snartsnart ogsogsåå i ui u--land!land!

4

Atherosklerose

5

Mekanismer:

6

EndoteletEndotelet: : ArterienesArterienes ““vaktmestervaktmester””

•• InnersteInnerste cellelagcellelag i i arterienearteriene
•• RegulererRegulerer transport transport frafra blodblod inn i inn i 

ååreveggenreveggen
–– KolesterolKolesterol
–– BetennelsesBetennelses--cellerceller

•• ViktigViktig i i reguleringregulering avav karkar--diameterendiameteren
•• NedsattNedsatt endotelendotel--funksjonfunksjon: : 

–– VedVed etablertetablert hjertehjerte--karsykdomkarsykdom
–– VedVed risikorisiko for for hjertehjerte--karsykdomkarsykdom

PlakkPlakk



2

7

««En En avav de de tidligstetidligste hendelsenehendelsene i i utviklingenutviklingen avav kkardiovaskulardiovaskulæær r sykdomsykdom

UavhengigUavhengig risikofaktorrisikofaktor ogog sterksterk prognostiskprognostisk markmarkøørr for for langsiktiglangsiktig
kardiovaskulkardiovaskulæær r sykelighetsykelighet ogog ddøødd …… bbåådede vedved manifest manifest 
kardiovaskulkardiovaskulæær r sykdomsykdom ogog hoshos individerindivider med med øøktkt risikorisiko forfor
kardiovaskulkardiovaskulæær r sykdomsykdom..

DerforDerfor bbøørr bevaringbevaring avav normal endotelfunksjon normal endotelfunksjon vvæærere et et viktigviktig
terapeutiskterapeutisk mmååll»»

Endotel Endotel dysfunksjondysfunksjon

J. Ross, J. Ross, NatureNature 1993;362:8011993;362:801--809809
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Atherosklerose

9

Endepunkter:

10

Hjertets blodforsyning:

11 12

Angina pectoris:
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Arbeidsbelastning:

• Økt Arbeid 
• ⇒ Økt krav til minuttvolum 
• ⇒ Økt HR og BT 
• ⇒ Økt krav til hjertets arbeid
• ⇒ Økt O2 behov i hjertet
• ⇒ Utvidelse av koronarkar og økt flow i koronarkar

• Stenoserte årer kan ikke utvides like mye
• ⇒ Redusert koronar flowreserve

14

Koronar flowreserve

15

Den ischemiske kaskade:

Økende
iskemi

Arbeidsintensitet

Heterogen perfusjon

Systolisk og diastolisk dysfunksjon

EKG-forandringer og smerter

16

Arbeids-EKG (AKG):

17

Stressekkokardiografi (kontraksjon):

18

Perfusjonsscinitgrafi (flowreserve):
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Koronar angiografi.

20

PTCA - ”utblokking”

21

Coronary angiography:

Før Etter
PCI med innsetting av stent

22

Kransårekirurgi

23

Perifer sirkulasjon

24

Vasculær demens

• Ca 25% (?) av all 
demens

• Fedme øker 
demensrisko med 
75%
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Progresjon

26
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Ustabile plakk

28

29

Koronar angiografi:

30
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31 32

Hjerteinfarkt:

33 34

Infarkt

35 36
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37 38

39

Risikofaktorer:
• Arv
• Fysisk inaktivitet
• Overvekt
• Alder
• Høyt blodtrykk
• Serumlipider
• Diabetes
• Røyking
Risikofaktorene
er  
MULTIPLIKATIVE 40

Fedme:

• Kroppsvekt relatert til høyde; 
• BMI = Kroppsvekt (Kg)/[Høyde (m)]2

– < 19: undervektig
– 19 – 25: normalvektig
– 25 – 30: overvektig
– > 30 Fedme (30 – 35: grad I, 35 – 40: Grad II, 
– > 40: Grad III ekstrem fedme).
– Sykelig fedme: Grad III eller Grad II med følgetilstander

• Tar ikke hensyn til kroppsbygning
• Livvidde: (Menn > 102, Kvinner > 88)

41

Risiko ved overvekt:

Kilde: FHI 42
Frank B NEJM 04
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43

Blodtrykk

44

Blodtrykk:

45

Hypertensjon

Omdal, hjerteforum -04
46

Hypertensjon

Omdal, hjerteforum -04

47

Blodtrykksforandringer:

48

Behandlingsanbefalinger:

Omdal, hjerteforum -04
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Blodlipider:

50

SCORE risikoprofil (totalcholesterol)

Conroy RM Eur. Heart Journal 2003

51

SCORE risikoprofil (Total/HDL)

Conroy RM Eur. Heart Journal 2003
52

Metabolsk syndrom:

• Livvidde > 94 cm (menn) 80 cm (kvinner)
• PLUSS to av fire kriterier:

– Hypertensjon
– Høyt blodsukker
– Økt triglyceridnivå
– Lavt HDL

53

NordNord--KarelenKarelen studienstudien::
Bidragsytere til redusert koronar dBidragsytere til redusert koronar døødelighet:delighet:

••Senket kolesterol: 33% Senket kolesterol: 33% 
••Bedret behandling av akutt infarkt: 4% Bedret behandling av akutt infarkt: 4% 
••SekundSekundæær prevensjon 9%r prevensjon 9%
••RRøøyking 8 %yking 8 %
••FFøør r statinerstatiner kom pkom påå markedetmarkedet

54

UnalUnal BMJ 2005BMJ 2005
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55
Kilde: SSB

56

57 Totalt: hjerte-kar 39%, Kreft 25% av alle dødsfall

Kilde: SSB

58

59

BMI utvikling, andel med BMI over 30 i 
aldersgruppen 40 – 44 år

Gjennomsnittsvekt for 40-åringer har økt med 5 (menn)
– 5,8 kg (kvinner) siste 15 år Kilde: FHI

60

Fysisk aktivitet:

Andelen som er fysisk aktive > 2 t/ uke har økt siste 20 år

Kilde: FHI
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MEN:

• Større andel stillesittende arbeide
• Større andel stillesittende aktiviteter på

fritiden blant barn og unge
• (Mer bruk av bil/hjelpemidler?)

• = Lavere aktivitet utenom trening

62

63

Betydning af fysisk aktivitet

0

0,5

1

1,5

2

2,5

3

IHS Død

Buschauffører Konduktører

Morris JN et al. Coronary Heart-dises and 
physical activity at work. Lancet nov.28  
1953: 1111-1120.

64

Fysisk aktivitet og dødelighet:

65

Gjelder ogsGjelder ogsåå nordmenn!nordmenn!

Sandvik et al. N Engl J Med 1993Sandvik et al. N Engl J Med 1993

Fysisk kapasitet målt ved 
gangtid på tredemølle. 
1960 friske norske arbeidere 
fulgt opp 16 år.

66

Myers J et al, NEJM, 2002Myers J et al, NEJM, 2002

-- FysiskFysisk kapasitetkapasitet
forutsierforutsier overlevelseoverlevelse

--RisikofaktorRisikofaktor uavhengiguavhengig
avav andreandre kjentekjente ((KolKol, BT, , BT, 
rrøøykyk))

--FriskeFriske ogog
hjertepasienterhjertepasienter

--1 MET (3,5 ml/kg/min) = 1 MET (3,5 ml/kg/min) = 
12 % 12 % gevinstgevinst i i 
overlevelseoverlevelse

--HosHos kvinnerkvinner ogog mennmenn
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Det er aldri for seint Det er aldri for seint åå begynnebegynne

GreggGregg et al. JAMA 2003et al. JAMA 2003

68

Relativ risiko (inne hver BMI gruppe) for tidlig 
død i relasjon til kondisjon og BMI

0

0,2

0,4

0,6

0,8

1

BMI<27 BMI 27-30 BMI > 30

Lav Moderat Høj

Barlow et al.Int.J.Relat.Metab.Disord. 
19: S41-S44, 1995

69

Relativ risiko for hjertedød 
i relation til kondition og BMI

0

1

2

3

4

5

19-25 >25-27,8 >27,8

Utrænet Trænet

Lee et al. Int J Obes Relat Metab
Disord 22:S2-S7, 1998 70

0
0,5

1
1,5

2
2,5

3
3,5

4
4,5

Fit Unfit

Lean (<16.7% fat)

Normal (16,7-
25,0% fat)

Obese (>25,0%
fat)

Justert for alder, rJustert for alder, røøyking, alkoholinntak, og arvelig belastning av iskemisk yking, alkoholinntak, og arvelig belastning av iskemisk 
hjertesykdom.hjertesykdom. Lee et al. Lee et al. AmAm J J ClinClin NutrNutr. 1999. 1999

Fedme, fysisk kapasitet og overlevelseFedme, fysisk kapasitet og overlevelse
RR

71

Fedme og Fitness
• 116 564 kvinner, fulgt i 24 år

• Inndelt i forhold til fys. Akt: 
– Over og under 3,5 t trening/uke

• og BMI: 
– Over og under 25

• BMI > 25 pluss Lav fys. Akt. Årsak til 31% av alle 
premature dødsfall, og 59% av alle påremature
kardiovaskulære dødsfall

• BMI og fys. Akt uavhengige risikofaktorer

Frank B NEJM 04
72

Frank B NEJM 04
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73
Frank B NEJM 04

74
Frank B NEJM 04

75
Frank B NEJM 04

76

0
1
2
3
4
5
6
7
8

BMI > 27 BM < 27
BMI

Antal tilfælde pr. 
1000 pers. pr. år

Lavt Moderat Højt

Betydning af BMI og aktivitets-
nivå for type 2 diabetes

Wei et al. Ann. Intern. Med. 130: 
89-96, 1999

77

Hypertensjon og trening:

Fagard - 04 78

Lipider og trening:

Kraus WE NEJM -02
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79
Kraus WE NEJM -02

80

Fysisk inaktivitet er en like viktig 
risikofaktor for død som røyking, 
kolesterol og høyt blodtrykk!

Blair og medarbeidere, JAMA 1996

81

Risikofaktorer og trening:

Risikofaktorer:

• Høyt blodtrykk
• Høyt LDL -

det farlige kolesterolet

• Diabetes II
• Fedme

Trening:

• Senker blodtrykket
• Senker LDL
• Øker HDL –

det gunstige kolesterolet
• Senker blodsukker
• Reduserer fedme

82

Mekanismer:

83

EndoteletEndotelet: : ArterienesArterienes ““vaktmestervaktmester””

•• InnersteInnerste cellelagcellelag i i arterienearteriene
•• RegulererRegulerer transport transport frafra blodblod inn i inn i 

ååreveggenreveggen
–– KolesterolKolesterol
–– BetennelsesBetennelses--cellerceller

•• ViktigViktig i i reguleringregulering avav karkar--diameterendiameteren
•• NedsattNedsatt endotelendotel--funksjonfunksjon: : 

–– VedVed etablertetablert hjertehjerte--karsykdomkarsykdom
–– VedVed risikorisiko for for hjertehjerte--karsykdomkarsykdom

PlakkPlakk

84

««En En avav de de tidligstetidligste hendelsenehendelsene i i utviklingenutviklingen avav kkardiovaskulardiovaskulæær r sykdomsykdom

UavhengigUavhengig risikofaktorrisikofaktor ogog sterksterk prognostiskprognostisk markmarkøørr for for langsiktiglangsiktig
kardiovaskulkardiovaskulæær r sykelighetsykelighet ogog ddøødd …… bbåådede vedved manifest manifest 
kardiovaskulkardiovaskulæær r sykdomsykdom ogog hoshos individerindivider med med øøktkt risikorisiko forfor
kardiovaskulkardiovaskulæær r sykdomsykdom..

DerforDerfor bbøørr bevaringbevaring avav normal endotelfunksjon normal endotelfunksjon vvæærere et et viktigviktig
terapeutiskterapeutisk mmååll»»

Endotel Endotel dysfunksjondysfunksjon

J. Ross, J. Ross, NatureNature 1993;362:8011993;362:801--809809
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*MOD = Borg 11-13, light jogging       **High = Borg 15-17, strenuous running 
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Endotelfunksjon: Flowmediert
vasodilatasjon

87

Intervalltrening bedrer
blodårefunksjon etter en 

treningsøkt!

Tjønna et al
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Increased Endothelium-dependent Relaxation in
High (HCR) vs.  and Low (LCR) Capacity Runners
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10 weeks of exercise, high vs. moderate intensity
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Edvard Stanley (1826 – 1893):

”De som tror de ikke har tid til fysisk 
aktivitet må før eller senere sette av 
tid til sykdom”

93

Helsegevinst:

• Størst helsegevinst ved å gå fra ingen til noe 
aktivitet

• Styrketrening: Ingen forebyggende helsegevinst 
mot hjerte- karsykdom alene

• Tilleggseffekt på toppen av kondisjonstrening 
(generelt økt aktivitetsnivå?)

• Ingen større belastning på hjertet enn 
kondisjonstrening

94

High Intensity Intervals in Mice for 6 Weeks

Training protocol
• 25° inclination

• 8 min 85-90%  VO2max

• 2 min 55-60%  VO2max

• 1 h/day, 5d/wk, 6 wk

• VO2max weekly

adjust training intensity

95
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Aerobic Capacity (VO2max) and Contractility
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Trening – detrening – retrening?

10
0

Hjertets arbeid
• CO = VO2 / AV-O2-diff
• VO2 = CO × AV-O2-diff
• Hjertets arbeid er begrensende for 

arbeidskapasiteten snår
ekstraksjonsreserven er brukt opp

• CO = SV × HR
• HR er ikke trenbar
• Det som kan trenes er slagvolum

10
1

Ved hvilken intensitet når vi maksimalt slagvolum?
Et avgjørende spørsmål for valg av treningsintensitet!
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Hjertefrekvens (slag/min)
50           100 (50%) 150 (75%) 200 (95%) Maksimalt slagvolum 

nås ved 90-95% av 
maksimal hjertefrekvens 10

2

Hvor raskt når vi maksimalt slagvolum?
Et avgjørende spørsmål for varighet på treningen!
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Maksimalt slagvolum nås 
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intensitet (90-95% av 
maksimal hjertefrekvens)
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10
3

Hvor lenge klarer vi å trene maksimalt slagvolum?
Et avgjørende spørsmål for varighet på treningen!
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Hvor hardt?
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10
5

Maks puls 190, 90%= 171

10
6

Hvorfor intervalltrening?

Størst tilpasning i hjertefunksjon/dimensjon
Størst tilpasning i skjelettmuskelfunksjon
Like bra/bedre blodårefunksjon
Mye bedre aerob kapasitet
Fettmetabolismen?

10
7

KondisjonstallKondisjonstall for for maksimaltmaksimalt oksygenopptakoksygenopptak ((mLmL ·· kgkg--1 1 ·· minmin--11) ) 

10
8

Effekter av moderat og intensiv trening på kondisjon

Slørdahl et al Scand Cardiovasc J. 2005: Røykebein
Intervalltrening økte kondisjonen 10-15 % mer hos intervalltrente vs. moderat
intensitet (3 x uka, 8 uker)

Slørdahl et al Med Sci Sports Exerc. 2004: Friske utrente
Intervalltrening økte kondisjonen til utrente jenter med 18% på 24 treninger (12 
timer fordelt på 8 uker, 3 x i uka)

Rognmo et al Eur J Cardiovasc Prev Rehabil. 2004: Angina
Intervalltrening økte kondisjonen 18% hos intervalltrente vs. 8 % ved moderat
intensitet (3 x uka, 10 uker)

Tjønna et al 2006: Metabolsk syndrom
Intervalltrening økte kondisjonen 36% hos intervalltrente vs. 13% ved moderat
intensitet (3 x uka, 16 uker)

Wisløff et al 2007: Hjertesvikt
Intervalltrening økte kondisjonen 46% hos intervalltrente vs. 15% ved moderat
intensitet (3 x uka, 12 uker)
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10
9

Randomiserte studier av effekten av Randomiserte studier av effekten av 
hjerterehabilitering hjerterehabilitering --metaanalysemetaanalyse

0

0,2

0,4

0,6

0,8

1

1,2

Total mortalitet Kardiov. mort.  Reinfarkt

Kontroll
Rehab

* *

OldridgeOldridge et al. JAMA 1988et al. JAMA 1988

1.15

0.750.76
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Effekt av hjerterehabilitering på
kardiale hendelser

Endepunkt Forskjell

Kun trenings-intervensjon
Total mortalitet -27% 

Hjerte/kar mortalitet -31% 

Ikke-dødelig hjerteinfarkt -4% 

Fler-rettet rehabilitering
Total mortalitet -13% 

Hjerte/kar mortalitet -26% 

Ikke-dødelig hjerteinfarkt -12% 

Jolliffe et al. Cochrane Database Jolliffe et al. Cochrane Database SystSyst Rev 2001Rev 2001
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Trening og hjertesvikt

• Eksperimentelle data
• Kliniske data

• Hvordan skal man trene?

11
2

Wisløff et al 2002 (Ekko: Loennechen)

Sham Infarkt

Eksperimentelle data:

11
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Wisløff et al 2002

11
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Wisløff et al 2002
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Trening og hjertesvikt

Wisløff et al 2002

Fritt Ca++

cellelengde

11
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Trening og hjertesvikt

Wisløff et al 2002

Fritt Ca++

cellelengde
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Hambrecht 1995

trening

kontroll

før
•Etter

trening
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CHANGE studien
• 80 pasienter, 41 randomisert til trening

• Trening 3g / uke
• Intensitet til 60% av differanse mellom resting og max på

test.
• Økning i exercise time og anaerob terskel.
• Ingen økning i VO2max
• Ingen adverse effects.

• (Wielenga EHJ 1999)

• Leder: trening er nå mellom fase II og fase III i 
dokumantasjon

• (Meyer EHJ 1999)

12
0
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Belardinelli 1999

• 99 pas, 50 trening, 49 kontroll. EF 28%

• Trening på 60% av VO2max 3x/uke i 8 uker, deretter 2x i et år!!!!

• Økning i VO2max og QoL med trening i startfasen. 
• Ingen endring i vedlikeholdsperioden

• Ingen endring i EF

• Signifikant lavere mortalitet (9/50 18%) vs 20/49 (41%) og non fatale 
endepunkter (8 vs. 17).  

• MEN: svært høy mortalitet sammenlignet med andre materialer med 
tilsvarfende EF.

• Ingen pasienter på betablokker
12
2

11.8 ± 1.916.0 ± 3.512.9 ±
3.8*

15.1 ± 5.415.1 ± 6.415.1 ± 4.3E/Ea

122.8 ±
41.4

100.7 ±
18.9

105.7 ±
25.6

112.4 ±
23.4

109.5 ±
64.8

110.2 ±
68.7

IVRT

6.7 ± 1.64.5 ± 1.34.7 ± 1.64.6 ± 0.83.9 ± 1.94.0 ± 1.4Ea

0.8 ± 0.20.7 ± 0.10.6 ± 0.10.7 ± 0.30.5 ± 0.20.6 ± 0.1E

5.86 ±
1.53

4.79 ±
1.32

5.16 ±
0.96

4.80 ±
1.10

4.79 ±
1.34

4.73 ±
1.23

TVIs

61 ± 1365 ± 1454 ± 1255 ± 1059 ± 1160 ± 11HR

67.0 ±
19.9

57.1 ±
14.3

63.1 ±
15.7

63.5 ±
12.7

55.0 ±
13.7

53.4 ±
15.3

SV

38.0 ± 9.828.0 ± 7.333.5 ± 5.732.8 ± 4.826.6 ± 9.726.2 ± 8.0EF

202.9 ±
72.0

248.1 ±
79.6

230.3 ±
41.0

245.5 ±
53.1

242.1 ±
62.3

250.5 ±
64.4

LVDV

59.0 ± 6.866.7 ± 6.868.2 ± 6.569.1 ± 8.667.8 ±12.567.2 ± 8.1LVDD

PostPrePostPrePostPre
AITMITKontroll
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EndotelEndotel--funksjonfunksjon vedved hjertesvikthjertesvikt

Interval
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Baseline Follow-up

KontrollgruppeKontrollgruppe: : RRåådd frafra fastlegenfastlegen

LangkjLangkjøøringring (50(50--60 % 60 % avav max max HfHf))

IntervalltreningIntervalltrening (85(85--90% 90% avav max max HfHf))

12
4

Begrensninger i studiene:
• Kort intervensjonsperiode

– MIT bedre effekt over tid??
– Ikke langtidscompliance – fortsetter de å

trene?
• Selekterte grupper

– Motiverte
– Ingen dropouts

• Små studier – ingen endepunkter

12
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Hvordan omsette kunnskap i praksis?

• Kliniske studier – pasienter i praksisfeltet
• Store pasientgrupper

– Compliance
• Deltagelse
• Trener som forkrevet?

– Alders- og kjønnsvariasjon?
• Representativitet?

– Hvor mange inkluderes av de som får tilbudet?


