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Overskt

e Hjerte karsykdom
— Sykdomsleere
— Risikofaktorer

e Fysisk aktivitet og risikofaktorer
e Hvagjer trening med hjertet?
¢ Trening og hjertesykdom?

Hjerte-/karsykdom

En av de viktigste dgdsarsakene i
i-land, snart ogsa i u-land!

Atheroskler ose

Endotelet: Arterienes “vaktmester”

Innerste cellelag i arteriene
Regulerer transport frablod inn i
dreveggen

— Kolesterol

- Be(enneis%oeiler_’ Plakk

Viktig i regulering av kar-diametere:
Nedsatt endotel-funksjon:

— Ved etablert hjerte-karsykdom

— Vedrisiko for hjerte-karsykdom




Endotel dysfunksjon

«En av de tidligste hendelsene i utviklingen av kardiovaskuleer sykdom

Uavhengig risikofaktor og sterk prognostisk marker for langsiktig
kardiovaskuleer sykelighet og dgd ... b&de ved manifest
kardiovaskulzer sykdom og hos individer med gkt risiko for
kardiovaskulaer sykdom.

Derfor ber bevaring av normal endotelfunksjon veere et viktig

terapeutisk mal» J. Ross, Nature 1993; 362:801-809

Atherosklerose

Endepunkter:

Hjertets blodfor syning:
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Angina pectoris:




Arbeidsbelastning:

* @kt Arbeid

e = @kt krav til minuttvolum

« = @kt HR og BT

e = Okt krav til hjertetsarbeid

* = @kt O, behov i hjertet

» = Utvidelseav koronarkar og gkt flow i koronarkar

» Stenosertedrer kan ikke utvideslike mye
¢ = Redusert koronar flowreserve

Koronar flowreserve

Flow
Normal. Koronar flow
ikke begrensende for
hjertets arbeid

Kransare med
innsnevring. Koronar
flow begrensende for
Arbeidsintensitet ~ hjertets arbeid

EKG-forandringer og smerter

Systolisk og diastolisk dysfunksjon

Heterogen perfusion

Arbeidsintensitet

Arbeids-EK G (AKG):
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Stressekkokardiografi (kontraks on):

Perfug onsscinitgrafi (flowr eserve):




Koronar angiogr afi.

PTCA - " utblokking”

("TCA)

Farsnevring i
kransfe

Ballong
kateter

Coronary angiography:

Etter
PCI med innsetting av stent

Kransarekirurgi

Bypass il
kransére
pé baksiden
a av hjertet

Bypass il
kransére
pa forsiden
av hjeret

Bypass il
hayre kran-
shre

Perifer sirkulagon

Vasculaar demens

* Ca25% (?)avall
demens

+ Fedme gker
demensrisko med
75%




Progreson

Ustabile plakk

Ruptured Fibrous Cap

Superficial Erosion

TROMBOLYSE

Arevedy

Bledpropp

Blodpropa-
opplesends
medikamenl

Fattrik forsnevring i

Ballong
katater

(IP'TCA)

Forsnevring i
kransre




Hjerteinfarkt:

PP

oS

40 Minutes 3 Hours 96 Hours

MNan- Ischemic
0 ischemic | {viable) B vecrotic

50 BPH




Cerebralt infarkt media

OME

L Larrel (0 AHAT =17

Fedme:
e Arv
* Fysisk inaktivitet + Kroppsvekt relatert til hgyde;
¢ Overvekt « BMI = Kroppsvekt (Kg)/[Hayde (m)]2
e Alder — <19: undervektig
— 19-25: normalvektig
* Hayt blodtrykk — 2530 overvektig
. Serumlipider — >30Fedme(30-35: grad |, 35—40: Grad |1,
. — >40: Grad |11 ekstrem fedme).
* Diabetes — Sykeligfedme: Grad 111 dler Grad 11 med felgetilstander
* Rayking e Tar ikke hensyn til kroppsbygning
Risikofaktorene  Livvidde: (Menn > 102, Kvinner > 88)
er
MULTIPLIKATIVE

Risko ved overvekt:

Rl ik of

<105 105 220 250- 7.0- 300

Kilde: FHI

Frank B NEJM 04




Blodtrykk
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Hypertengon

Risiofaklorer for kardiovaskuier sykoom
benytet ves stratfisering

Mzlorganskade

= Syswlisk og diastolisk blodirysksniva
Menn =

Kuinner > 85 &

Royking

Dysipidemi

{Iotalkolesterol » 6.5 mmoll”

sller LDL-kolesterol > 4,0 mmolT™

cller HDL-kolcsterol M < 1,0, K < 1.2 mmeil }
Fa
I

flividde 1 = 102 om, K = 58 om)
= GCereaklivi protein = 1 mgidi

Disbetes mellitus

Vensire ventrikkel hyperiran
(elekirokardiograf
Sakolow-Lyon < 38 mm;
Comell > 2440 mm*ms:
ekkokardiogram

VVMI

M=125, K21

im®)
ralydbestemt ekt arieneveggiykkeles
carolis IMT = 0,9 mm) eller
aterosklerotisk plakk
erum kreabinin
33, K 107-124 pmoll)
Mikroalbuminuri (30-300 mg/24 1
albumin-kreatinin rabo M = 22, K = 31 mglg;
M=25, K =35 mgimmol)

Assosiert Kinisk tilstand

+ Fastende serum glukose
=7,0 mmoll

+ Poctprandial serum giukase
= 11,0 mmolr

Cerebravaskulzer sykdom
skemisk slag

cersoral hemarthags;
transitorisk iskemisk attakk
Hijertesykdom

hierteinfarkt

angina

koronar revaskularisering,
hjertesvikt

Nyresyidom

giabetisk nefropati
nyresvikt

reatnin M > 133, K > 124 mmalll)
protsinuri (< 300 mgrz4 1)
Perifer karsykdom
vansert rebnopati
nemarrhagier elier sksudater.

pepiieesen Omdal, hjerteforum -04

Hypertenson

|ndre risikofakiorer Blodirykk (mmHg)
Hormal Hay normal Grad 1 Grad 2 Grad 3
SBT120-129 | SBT130-13% | SBT 140-159 | SET160-179 GBT =2 180
eler DBT 80-84 | eller DET 85-89 | eller DBT 90-99 | eller DBT 100-10%| eller DBT = 110
ingen andre risikofaklorer | Giennomsnittig | Gjennomanitilig Maderat Hay
risko rigiko llleggarisike fillegpsrisiko
1-2 rigkafakiorer Lav Lav Moderat Svert hay
fileggsrisko | fileggsriske | il lilleggarisike fillegpsrisiko
13 eller flere riskofakiorer Moderat Hay Hey Hey Svert hay
leller mélorganskade eller | fileggsrisko | filleggsriske | filleggsrisiko lilleggarisike fillegpsrisiko
diabetes
|azosiert kinisk filstand Hey Sveert hay Sweert hay Sveert hoy Sveert hay
fileggsrisko | ftileggsriske | filleggsrisik lilleggarisike fillegpsrisiko

SBT=systolisk blodtrykk, DET=diastolisk blodsrylk

Omdal, hjerteforum -04

Blodtrykksforandringer:

Behandlingsanbefalinger:

Afvdre rsikatakloret og
e _—

Wiogirykk (mmbg)

slar

Grad 2
SBT 180175
alisr DET

Ingan ancre risko- rigen BT Livsssssorandringss

faktorer ntervenson gennom fers manede,
dares

1-2 risotabicrer

ks BT = diasralisk blad

ki SBT=zyaralisk blod

#
3 aer fere Hsko Tiedkamentel ot star-
Fakionr eler ende- bersandin T megiameiel
et g Inlens wehanding o9
forsnaringar Ineasels- taslistorara.
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P Infenzivene Ui ] um 1 Bt sar.
tstand hslis medkameniel behard. | medkamentsll 16 medikamenel
Torandrnger Irg og ivsstistorane- i o Behanding og
vinger Incasthyfeean- baslil
Thvsstisions T ringer
ringer

Omdal, hjerteforum -04




Blodlipider:

— Estrificd
cholesterol
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SCORE risikoprofil (totalcholesterol)

Women [

Conroy RM Eur. Heart Journal 2003

SCORE risikoprofil (Total/HDL)

"mmscews
. e

m W
— B B SCORE

Conroy RM Eur. Heart Journal 2003

M etabolsk syndrom:

e Livvidde > 94 cm (menn) 80 cm (kvinner)
e PLUSStoav firekriterier:

Nord-K arelen studien:

Bidragsytere til redusert koronar dgdelighet:
*Senket kolesterol: 33%
*Bedret behandling av akutt infarkt: 4%
«Sekundeer prevensjon 9%
*Rayking 8 %
For statiner kom pa markedet

— Hypertengon
— Hayt blodsukker
— @kt triglyceridniva
— Lavt HDL
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Aldersstandardisert dedelighet. Iskemisk hjertesykdom
(ICD-10 110-125). 40-74 &r. 1969-2003. Per 100 000 innbyggere
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Totalt: hjerte-kar 39%, Kreft 25% av alle dadsfall

Hjemeslag dadelighet 1951-2003
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BMI utvikling, andel med BM| over 30 i
aldersgruppen 40 — 44 ar

Proportion BME30 (%)

@

-

—Men — Woman

126563 ' 14r0-T4 ' 197879 ' 198084 198653 ' 199084 ' 145584 ' 200002 '
Farlad
Gjennomsnittsvekt for 40-aringer har gkt med 5 (menn)

—5,8kg (kvinner) siste 15 &r Kilde: FHI
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1899- 1936- 1956- 1976- 1996~
1902 40 60 80 2000
— Voldsom ded
Kreft
— Hjerte- og karsykdom
— Tubherkulnze
Fysisk aktivitet:
Fysisk aktivitet min 3 timer per uke
70
60
50 —
40
Ed
30
20
10
u] T T T
30ar 400g45ar  59-604r 75-76 ar
—Menn —kxinner

Andelen som er fysisk aktive > 2 t/ uke har gkt siste 20 &

Kilde: FHI




MEN:

* Starre andel stillesittende arbeide

» Sterreande dillesittende aktiviteter pa
fritiden blant barn og unge

(Mer bruk av bil/hjelpemidler ?)

e = Lavereaktivitet utenom trening

Betydning af fysisk aktivitet
Fysisk aktivitet og dedelighet:
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Morris JN et al. Coronary Heart-dises and Leval of faness of activity

physical activity at work. Lancet nov.28

1953: 1111-1120.

Gjelder ogsa nordmenn!

- Fysisk kapasitet

Tasie 3. Ace-Amusren Risk or Deari, Accosnivg 1o
CoNical AND EXERCISE- TEST VARIABLES.®

Hazans Rare
forutsier overlevelse mams i e
10 Fysiskkapasitet milt ved Quartite 1 v ek .
- 1K H -Risikofaktor uavhengig [ Merms! subieets o . "
ol 1‘ gangtid pa tredemalle. / SRR av andre kjente (Kol, BT, n.:lxu;.,..l.l....,,.A..,.....m.. m.n e 084 (0T9-08) <0001
F 8+ 1960 friske norske arbeidere rayk) — T smbing (for eaxch 1097 incre. 100 (103-1.14)  <0.001
o it e f ... e > Hisery of brperndon 075 (056=102) 007
S fulgt opp 16 &r. // Quartile 3 -Friske og Tod ok ke 028
= hjertepasienter AR i
[ i aehpthia L4 (064200 066
.3 4 & Quartile 4 -1 MET (3,5 ml/kg/min) = »I.-h mmn:un of 1 n; n::—l 08 n.:;
‘_; _a/j’ﬁ 12% gevat i Subjects with cardivasulie discaw
E 2 i~ overlevelse Peak exverchon capacite (for each 1-MET in- 091 (DAS-094)  <0,00]
] ;
= z e -Hos kvinner og menn B e e 1o cosdl
2 4 E B 10 12 14 16 r wmaling (For each 107 incm- L05(1.02=1.08) 0,001

Years of Follow-up

1.50(1.13-1.99) 0.005
124 {106-1.68)  0.00
L22(L0E=144) 007

Toual B8 (074-10) 014
Myers J et al, NEJM, 2002 ol liter)
Maximnal heart rate (for each increment of 097 (003100} 017
10 bests/min)
Sandvik et al. N Engl J Med 1993 Evenin imboted vesteiulie sobgtboia 110 (092153 018
Diabetes 090 (h69-116) 041

Hisors of hypertenson 1.07 {(099-1.25) 047




Det er aldri for seint & begynne

Cardiovascular Mortality

025 012,

# Sizyed Sedentary
©:20-| © Became 0101 -

A Stayed Actve { Aoy
015 & Became Activa 0.8 .

i 0.08
Lol 004 = -
005 ™ e o

y ’ G =
o rﬂ'ﬁ ol arW Y kA &
0 08 18 24 32 40 48 56 0 08 16 24 32 40 48 58

Folow-up, y Follow-up, ¥

Gregg et al. JAMA 2003

spRelativ risiko for hjertedad
i relation til kondition og BM|

B Utreenet O Traenet

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

Lee et al. Int J Obes Relat Metab
Disord 22:52-S7, 1998

Fedme og Fitness

» 116564 kvinner, fulgt i 24 &r

* Innddti forhold til fys. Akt:
— Over og under 3,5t trening/uke
e 0g BMI:
— Over og under 25

« BMI > 25plussLav fys. Akt. Arsak til 31% av alle
premature dedsfall, og 59% av alle paremature
kardiovaskulaere dgdsfall

* BMI og fys. Akt uavhengigerisikofaktorer

Frank B NEJM 04

Relativ risiko (inne hver BM I gruppe) for tidlig
ded i relagion til kondisjon og BM|

OLav BModerat OHgj

0,8

0,6

0.4

0,2

BMI<27 BMI 27-30 BMI = 30

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

edme, fysisk kapasitet og overlevelse

M Lean (<16.7%fat)

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

= Obese (>25,0%
fat)

unfit

Justert for alder, rgyking, alkoholinntak, og arvelig belastning av iskemisk
hiertesykdom. Lee et al. Am J Clin Nutr. 1999
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Table 2. Mults e Ricks of Death from Any Cause and pect rch
Bocky.Mazs Index and Physical Actvity ™
Variable Dieath from Ay Cause
B <250 B9 2300
Relat risk (95% 1)
Al participants Lo L13 {L05-1.20) 168 {LS7-L82)
Women who had never smoked Lo 136 (L2215 195 {176-2.25)
Plysical aciiy fhr perwk){ 215 Liid <L
Wubivariate relative risk (589 1)
Without BMI Lo L1 {L1-1.26) 152 {L4L-LE3)
Wit BMI Lo L14{LAE-1.22) L44{134-L55)
ardiovasculi Discase.
B <250 B2 =300
Pelaf risk (95 1)
Lo L35 {L22-158) 270{235-3.11)
Lo 153 {L15-157) 315 {2454.06)
Plysical acivity fhr permk){ =15 i34 <10
Mubivariate relative risk (539 C1)
Withcut BMI Lo L56{LI-183)
Wit BMI Lo L6 (L24-1TH 175 {145-207)
h from Cancer
<250 B9 =300
all participants Lo L1 {Loz-121) 134 {1201 50)
Wornen who had never smoked Lo LIL{L1-153) 165 {136-157)
Physical activiy {hr perwk){ 215 La3d
Mubivariate relative risk (539 CI)
Withcut BMI Lo LiF (05-117)
With BMI Lo L95 (0861 15)

ank B NEJM 04
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Table 4. Weight Change and Relutive Risk of Death Accordhing 1o Level of Phy sical Actiity among Wamen Who Hod Never Smaked *

WhightLoss  No.

Variable =40kg  Change
4lokg
Death from any cause
Na. oFdeaths 12 563
Personyr 417 238797
Mubivariate relative risk 116 052-144) L1S {L0L-131)
Es
Relatice risk scceding o physic
cal acivity (855 C1)
<10 hrjuk: 135 056-155) L0 118{096-1

L3 A hewh 10004156 LoD L19 {0831
=35 hrfuk 104 071-150) L0 L10{035137)
Death fiom carclovascular
disease
Ha.of deathe n E 8
Mukivariate relative risk 155 (Lo0-240) Lo 74141y
1559 €I
Relative risk according to phyz-

<2l actity {95% O

201 {L05-3.38)  LO0O
12 jsdam) Lo
138 j0se ) Lo

Death from cancer

No.ofdeaths a7 a 320

Multivariots relatioe rizk 083 [0£7-L2) L0 L14{086-L133)
[

Relatise fisk accarding 1 phys-
ical aciivity (355 C
<10 hefuk 086 (04-157)  Liv L7 (0.80-143)
JEEFT 034 04LLEG  LID  LIT (DB4-LE})
235 hifuk 035 (0I8-158)  Liv  L20{0.90-159)

Pfar
Weight Gain Trend

WLIssky  200385kg 2400kg

05 479 &7
181787 101, £33 11305
L35 (L18-153) LET (LEL214) 108 (2.3%-3.83) =0.001

LAD(LI4L72) 156 (L50-2.31) 300 (2154200
L33 {LO4L72) 192 {148-2.48) 2.90 (185 4.55)
32(LOG165) 182 {L50-2.47) 156 U501}

<0001

125 143 4
LSL {L12-2.04) 2.84{211-3.83] 406 [252-6.51) <0001

L.80 (L.12-2.88)
116 (&7-2.00
L54{0.36-273)

335

132 L.12-158) <0.001

i <0001
134 {L0CCL30)

Betydning af
niva for type

Antal tilfselde pr.
1000 pers. pr. &r

BMI og aktivitets-
2 diabetes

OLavt @ Moderat B Hgjt

BMI > 27

BMI
BM <27

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

Hypertengon og tren
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Blair og medarbeidere, JAMA 1996

Fysisk inaktivitet er en like viktig
risikofaktor for ded som rgyking,
kolesterol og heyt blodtrykk!

Risikofaktorer og trening:

Risikofaktorer: Trening:
* Hoyt blodtrykk « Senker blodtrykket
e HeytLDL - ¢ Senker LDL

det farligekolesterolet + @ker HDL —
det gunstige kolesterolet
» Diabetesl| * Senker blodsukker
* Fedme * Reduserer fedme

Endotelet: Arterienes “vaktmester”

Innerste cellelag i arteriene
Regulerer transport frablod inn i
dreveggen

— Kolesterol

- Betenneis&oeller_’ Plakk

Viktig i regulering av kar-diametere:
Nedsatt endotel-funksjon:

— Ved etablert hjerte-karsykdom

— Ved risiko for hjerte-karsykdom

Endotel dysfunksjon

«En av de tidligste hendelsene i utviklingen av kardiovaskuleer sykdom

Uavhengig risikofaktor og sterk prognostisk marker for langsiktig
kardiovaskuleer sykelighet og dgd ... bdde ved manifest
kardiovaskulaer sykdom og hos individer med gkt risiko for
kardiovaskulaer sykdom.

Derfor ber bevaring av normal endotelfunksjon veere et viktig

terapeutisk mal» J. Ross, Nature 1993;362:801-809




M oderate (65-70%) vs. High (85-90%) I ntensity
Kemi OJ & al. 2005

Endotelfunkson: Flowmediert
vasodilatas on

e HGH
-4 MOD
-0 Sedentary

min)

T sedentary § Na Niroprusside

(mL-kg? 7

Maximal oxygen uptake

feetyicholine

Arterial relaxation after pre-contraction (%)

Left ventricular cell
length (um)

Log [agonist]

Sedentary . MOD. HIGH

*MOD = Borg 11-13, light jogging **High = Borg 15-17, strenuous running

Selective Breeding of High (HCR) and Low (LCR)

Intervalltrening bedrer _
Capacity Runners of N:NIH Rats

blodarefunksjon etter en
treningsakt!

{1HCR
y =41.8x +494, R=0.87

[
Baseline Acute 24h 48h

|

Pasienter med 347%

metabolsk syndrom 1 iyt
LCR
Jy=-16.1x +380,R=0.90

L
012 3 45 6 7 8 91011

£
c
=)
[
@
<
%
3]
]
@
5]
<
8
2
[a}

=l ]

FMD (%)

Generation

[
Baseline Acute 24h 48h 72h

Koch L & Britton SL 2001. Physiol Genomics 5: 45-52

Tjenna et al

VO,,,.x Correlates with Cardiomyocyte Contractility
in High (HCR) and Low (LCR) Capacity Runners

Increased Endothelium-dependent Relaxation in
High (HCR) vs. and Low (LCR) Capacity Runners

7.8 fold difference in ECg, for ACh

p<0.01'" p<0.001

T pom
T p<oool’

—rory]
p<0.001' 7505
™ p<0.001'
+40%

120
R=0.83 p <0.01

I
£ 100

C-LCR T-LCR C-HCR T-HCR

Cell shortening (%)

Wisloff U & al. Science 2005

Relaxation, % of maximal contraction

C-HCR Acetylcholine
C-LCR Acetylcholine
C-HCR Nitroprusside

—v— C-LCR Nitroprusside

—0— C-HCR L-NAME

—&— C-LCR L-NAME

log [agonist]




10 weeks of exercise, high vs. moderate intensity

-5.5 %

Moderate
High

+57%  +70% +61%  +59%

HCR
Athletic Prototype

Edvard Stanley (1826 — 1893):

"Desom tror deikke har tid til fysisk
aktivitet mafer eller senere sette av
tid til sykdom”

Helsegevinst:

 Sterst helsegevinst ved a ga fraingen til noe
aktivitet

 Styrketrening: Ingen for ebyggende helsegevinst
mot hjerte- karsykdom alene

« Tilleggseffekt pa toppen av kondigonstrening
(generelt gkt aktivitetsniva?)

* Ingen starre belastning pa hjertet enn
kondigonstrening

High Intensity Intervalsin Micefor 6 Weeks

Training protocol
* 25° inclination

* 8 min 85-90% VO,a
* 2 min 55-60% VO,a
« 1 hiday, 5d/wk, 6 wk

* VO, Weekly

]

/ djust training intensity

il High Intensity Exercise Increases VO,,,, and
Cardiomyocyte Size in Mice
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Migh Intensity Exercise Enhances Cardiomyocyte
: Contractility and Ca2* Handling in Mice

Cell Shortening Ca?* Transient

I sh 9
%)
") =4
m Bl
o
[ca™]; amplitude (M)
1) 4
m B
o

Stimulatio




Aerobic Capacity (VOoma) ractili Fitness in Training and Detraining

Systolic Diastolic
Contraction REIEVEUT

SED10 SED2 SED4

TRa ek TRé weke. + data from 2,4,8,13 weeks

TR 4 weeks TR 4 weeks
TR 2 weeks TR 2 weeks
Sedentary Sedenary
3 25 30 35 40
Cardiomyocyte shortening Cardiomyocyte T, relaxation
(% at 7Hz) (ms at 7Hz) 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 14

Kemi OJ et al 2004. Circulation 109: 2897-2904 Kemi OJ et al 2004. Circulation 109: 2897-2904
Wisloff U et al 2001. Cardiovasc Res 50: 495-508 Wisloff U et al 2001. Cardiovasc Res 50: 495-508

Hjertets arbeid

* CO=VO0,/AV-O,diff
* VO, = CO x AV-O,-diff
» Hjertetsarbeid er begrensende for

arbeidskapasiteten snar
ekstraksgjonsreserven er brukt opp

Trening — detrening —retrening?

*+ CO=SVxHR
* HR er ikketrenbar
» Det som kan treneser sagvolum

M ed hvilken intensitet nar vi maksimalt slagvolum? Hvor raskt nar vi maksimalt slagvolum?

Et avgjerende spersmaél for valg av treningsintensitet! Et avgjerende spgrsmal for varighet pa treningen!

200 |

100

50
50

Maksimalt slagvolum nas
etter 1-2 minutter eller s&
0 30 50 60 raskt du nér optimal
Tid (sekunder) intensitet (90-95% av
maksimal hjertefrekvens)

50 100 (50%) 150 (75%) 200 (95%)

Hjertefrekvens (slag/min) Maksimalt slagvolum

nas ved 90-95% av
maksimal hjertefrekvens




Hvor lenge klarer vi & trene maksimalt slagvolum?

Et avgjerende spgrsmal for varighet pa treningen!
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?
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100 |
50|
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0 30 50 60 120 180 240
Tid (sekunder)

Alle klarer 4 minutter

Maks puls 190, 90%= 171,
s —

Intensitetstyring etter lyertefrekvens
55.95% av HR ,,, -Kraftig anpusten. men kke stiv

(80-90% av VOy)
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Hvorfor intervalltrening?

v’ Sterst tilpasning i hjertefunks on/dimensjon
v Starst tilpasning i skjelettmuskelfunksjon
v’ Like bra/bedre blodarefunksjon

v Mye bedre aerob kapasitet
v Fettmetabolismen?

W ckter av moderat og intensiv trening pa kondisjon

=8 or dahl et al Med Sci Sports Exerc. 2004: Friske utrente
C ntervalltrening gkte kondisj onen til utrente jenter med 18% pé 24 treninger (12
Pl imer fordelt p& 8 uker, 3x i uka)

Slerdahl et al Scand Cardiovasc J. 2005: Regykebein

ntervalltrening gkte kondisjonen 10-15 % mer hosintervalltrente vs. moderat
ntensitet (3 x uka, 8 uker)

Rognmo et al Eur J Cardiovasc Prev Rehabil. 2004: Angina
ntervalltrening gkte kondisjonen 18% hosintervalltrentevs. 8 % ved moderat
ntensitet (3 x uka, 10 uker)

jonna et al 2006: M etabolsk syndrom
ntervalltrening gkte kondisjonen 36% hosintervalltrentevs. 13% ved moderat
ntensitet (3 x uka, 16 uker)

isleff et al 2007: Hjertesvikt
ntervalltrening gkte kondisjonen 46% hosintervalltrentevs. 15% ved moderat
ntensitet (3 x uka, 12 uker)




#MRandomiserte studier av effekten av
hjerterehabilitering -metaanalyse

Effekt av hjerterehabilitering pa
kardiale hendelser

127 —
Endepu Forskjell

Kun trenings-intervensjon
Total mortalitet -27%
Kontroll Hjerte/kar mortalitet -31%

]
Bepeb Ikke-dgdelig hjerteinfarkt -4%

Fler-rettet rehabilitering
Total mortalitet

Total mortalitet  Kardiov. mort. Reinfarkt

Hjerte/kar mortalitet

Oldridge et al. JAMA 1988 Ikke-dgdelig hjerteinfarkt

0 Jolliffe et al. Cochrane Database Syst Rev 2001

Trening og hjertesvikt Eksperimentelle data:

Sham Infarkt

» Eksperimentelle data
» Kliniske data

E 1
8
 Hvordan skal man trene?
— Time iy — Time ish
Wisdlgff et al 2002 (Ekko: Loennechen)
SED-SHAM TR-SHAM
Right ventricular mass (mg) 3188+202 405.1+453%*
— - TASHAM - W - TRINF Left ventricular mass (mg) 8764+741 1097 6+84 5%
o © SED-SHAM O SECHNF Left ventricular cell length (jum) 119318 1343+18*
E - Left ventricular cell width (m) 25.50-1.0 2543411
- 120+ Left ventricular infarction (%) _ —
lm 1
= 100

- L |
E ot SEDINF TRANF

; O :

5 1 Right ventricular mass {mg) 7173+76.6 355.2+68.6%*
O 60d& . - Left ventricular mass (mg) 1575.1+67.0 1339.0+90.1%*
> é Left ventricular cell length (pm) 136.0+15 138.7+1.2%*

Left ventricular cell width () 359611 28.63+1.6%*
0 é "1 é é Left ventricular infarction (%) 438+22 40227
Weeks )
Wisleff et a 2002 Wislaff et ol 2002




Trening og hjertesvikt

Alii) INF-SED — wer B
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Wisdlgff et a 2002

Table 2 Summary of randomized exercive trainfmg studies in (LV) dysfuncrion and heart failire

1A
NYHA 110
HID simus rhyibm. NYHA

NYHA 1111

NYHA 11111
A NYHA -1
M.NYHA I

i (IRTI
m
M. NYHA 110
M. NYHA 1111

Stabde CHE
1% Stable CHE

n L dw
" Ll

=

80 CHF

80 CHF

b Stable CHE, THD or IDCM. NYHA 1110

CHANGE studien

80 pasienter, 41 randomisert til trening

Trening 3g/ uke
Intensitet til 60% av differanse mellom resting og max pa
test.
@kning i exercisetime og anaerob terskel.
Ingen gkning i VO,
Ingen adver se effects.
+ (Wielenga EHJ 1999)

Leder: trening er nAmellom fasell og faselll i
dokumantasjon

« (Meyer EHJ 1999)

Trening og hjertesvikt

INF-SED — INF-TR

Ai)

Fritt Ca**

26 146 128

SERCA-2 (arbitrary units) ©
o

02

SED-SH

TR-EH

SED-INF  TR-INF

Wislgff et a 2002
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Belardinelli 1999

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

e Trening pad60% av VO, 3x/ukei 8 uker, deretter 2x i et ar!!!!

e @kningiVO,, 09 QoL med trening i startfasen.
« Ingen endringi vedlikeholdsperioden

« Ingenendringi EF

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

* MEN: sveert hgy mortalitet sasmmenlignet med andre materialer med
tilsvarfende EF.

« Ingen pasienter pa betablokker

Endotel-funkson ved hjertesvikt

Control
Kontrollgruppe: Rad fra fastlegen

Moderate

j ==

Langkjering (50-60 % av max Hf)

/

Interval

Intervalltrening (85-90% av max Hf)

Baseline Follow-up

Kontroll MIT AIT
Pre Post Pre Post Pre Post
LVDD 67.2+81 |67.8+125 [69.1+86 |682+65 |66.7+6.8 [59.0+6.8
LVDV 2505+ |2421+ |2455+ |230.3% |2481% 2029+
64.4 62.3 531 410 79.6 720
EF 26.2+80 |[26.6+97 [328+48 |335+57 [280+73 [38.0+98
sv 534+ 55.0+ 635+ 631+ 571+ 67.0+
15.3 137 12.7 15.7 143 19.9
HR 60+ 11 59+ 11 55+ 10 54+ 12 65+ 14 61+ 13
TVIs 473+ 479+ 480+ 516+ 479+ 586+
1.23 1.34 1.10 0.96 1.32 153
E 06+0.1 05+0.2 0.7+03 06+0.1 0.7+0.1 08+02
Ea 40+14 |39+19 |46+08 [47+16 |45+13 |67+16
E/Ea 151+43 |151+64 [151+54 |129+ 16.0+35 |11.8+19
3.8
IVRT 1102+ [1095+ |1124+ |1057+ [100.7+ |122.8%
68.7 64.8 234 25.6 18.9 41.4

Begrensninger i studiene:

» Kort intervengonsperiode
— MIT bedre effekt over tid??

— Ikke langtidscompliance — fortsetter de &
trene?

e Selekterte grupper
— Motiverte
— Ingen dropouts
» Sma studier —ingen endepunkter

Hvordan omsette kunnskap i praksis?

¢ Kliniske studier — pasienter i praksisfeltet
e Storepasientgrupper
— Compliance

* Deltagelse
e Trener som forkrevet?

— Alders- og kjgnnsvariagon?
» Representativitet?
— Hvor mangeinkluderes av de som far tilbudet?




