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Selv om trening som behandling og fore-
bygging av hjerte- og karsykdom er godt 
dokumentert, blir det relativt lite benyttet. 

Paradoksalt nok øker kostnadene i helsevesenet 
betraktelig parallelt med at dette billige og svært 
effektive tiltaket i liten grad brukes. Internasjo-
nale treningsanbefalinger [1-3] er lite presise 
sammenlignet med anbefalingene for medi-
kamentell behandling. Det er derfor en utfor-
dring å fastslå det optimale treningsregimet ved 
hjerte- og karsykdommer i forhold til intensitet, 
frekvens og varighet av treningen. Vi vil i det 
følgende oppsummere data på effekter av tre-
ning fra flere studier, primært 
kliniske studier av mennesker 
med hjertesykdom, men også 
eksperimentelle dyrestudier 
og epidemiologiske undersø-
kelser. Etter vår oppfatning 
finnes det nå nok dokumen-
tasjon til å anbefale trening 
med høyere intensitet enn 
hva tradisjonen har vært hos 
denne pasientgruppen. Vi avslutter derfor med å 
gi eksempler på hvordan vi mener at trening kan 
gjennomføres i praksis. 

Trening som medisin– 
betydningen av intensitet
Det er nå vel etablert at fysisk kapasitet er en 
bedre indikator for prognose både hos hjertefris-
ke og hjertesyke individer enn de tradisjonelle 
risikofaktorene [4, 5]. Nylig er det dokumen-
tert at dette også gjelder pasienter som tar be-
tablokkere [6]. Meta-analyser viser at trening 
reduserer dødeligheten med 20 % hos koronar-
pasienter [7] og hele 35 % ved kronisk hjerte-
svikt [8]. Spørsmålet blir derfor; hvordan trene 
for å øke kondisjonen eller det maksimale ok-
sygenopptaket (VO2max)? I vårt forskningsmiljø 
ved Institutt for sirkulasjon og bildediagnostikk 
(NTNU) mener vi at treningens intensitet er av 
avgjørende betydning for bedring av VO2max og 
for effekt på andre faktorer knyttet til kardiovas-
kulær helse. At intensitet er viktig er imidler-

tid ikke noe nytt. Allerede i 1986 gjennomførte 
Wenger og Bell [9] en systematisk gjennom-
gang hvor de konkluderte med at ”Intensity 
seems to be the key factor in producing im-
provements since increasing intensity up to 100 
% of VO2max produces the greatest improvements 
across all frequencies, durations, programme 
lengths and initial fitness levels. The 90 to 100 
% of VO2max intensity is the most effective in pro-
ducing improvements” ([9], s. 354-355). Disse 
funnene er støttet av en rekke nyere studier, 
både på friske forsøkspersoner [10] og i ulike 
pasientgrupper [11-14]. 

De fleste treningsfysiolo-
giske miljøer er nå enige i at 
VO2max begrenses av hjertets 
pumpekapasitet. Siden mak-
simal hjertefrekvens ikke er 
trenbart, blir slagvolumet det 
eneste vi kan påvirke i denne 
sammenhengen [15]. Tidli-
gere trodde man at maksimalt 
slagvolum ble nådd ved ca 50 

% av maksimal hjertefrekvens. Nyere studier 
tyder på at dette kan variere og at i alle fall hos 
noen individer vil slagvolumet øke helt opp mot 
95 % av maksimal hjertefrekvens [16]. Dette til-
sier at man kan trene slagvolumet ved å trene på 
høy intensitet. Dette er mindre slitsomt enn det 
kan høres ut, og organisert som intervalltrening 
er dette absolutt gjennomførbart for både friske 
og hjertesyke.

Translasjonsforskning
Vi jobber med å finne cellulære og molekylære 
mekanismer for treningstilpasningene gjennom 
eksperimentelle studier og å overføre denne 
kunnskapen til studier av mennesker. Målet 
er at kunnskapen skal få betydning for klinisk 
praksis. Vi vil her presentere noen av de studi-
ene som er gjort ved laboratoriet vårt og håper å 
vise hvordan de har dannet grunnlaget for våre 
kliniske studier og anbefalinger. I 2001 utviklet 
Wisløff et al [17] en eksperimentell dyremodell 
for utholdenhetstrening og testing på rotter. Mo-
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dellen bekreftet tidligere treningsresponser fun-
net hos mennesket, og det ble konkludert med 
at denne modellen kunne brukes i fremtidige 
studier for å studere treningsinduserte mekanis-
mer. En tilsvarende dyremodell er også utviklet 
på mus her hos oss [18]. 

En viktig bakgrunn for translasjonsforsknin-
gen vår er at kondisjonsnivå synes å være en 
bedre prognostisk markør for livslengde, både 
hos friske og hjertepasienter, enn de tradisjo-
nelle markørene som bl.a. kolesterol, røyking, 
høyt blodtrykk, hjerteinfarkt og fedme [19]. For 
å øke kunnskapen om årsak-virkningsforholdet 
knyttet til kondisjon og livslengde, ble en dyre-
modell etablert der rotter ble selektert og avlet 
i to linjer på basis av om de hadde medfødt god 
eller dårlig kondisjon [20]. Etter seleksjon i 11 
generasjoner hadde rottene med medfødt dårlig 
kondisjon en opphopning av risikofaktorer for 
hjerte- og karsykdom som i dag har fått beteg-
nelsen metabolsk syndrom [21]. Dette tyder på 
et årsak-virkningsforhold mellom kondisjon og 
risikofaktorer for hjerte- og karsykdommer [22]. 
Haram et al [23] viste nylig at rottene med med-
født lav aerob kapasitet hadde betydelig bedre 
effekt av intervalltrening enn moderat trening 
når det gjelder å redusere de kardiovaskulære 
risikofaktorene som er relatert til metabolsk 
syndrom. 

De dyreeksperimentelle studiene fra vår 
gruppe viser at intensitetskontrollert intervall-
trening bedrer kontraktiliteten i hjertecellene, 
med bedret kalsiumsensitivitet i myofilamen-
tene, fremmet kalsiumhåndtering og pH-regu-
lering som mulige forklaringsmekanismer [24, 
25]. 

Kemi et al [26] fant at kardiovaskulær til-
pasning ved systematisk trening var veldig dy-
namisk siden bedret aerobe kapasitet etter 2-3 
måneder med trening var tapt etter 2-4 uker med 
detrening. Kemi et al [27] har også funnet at de 
kardiovaskulære tilpasningene til trening hos 
rotter er intensitetsavhengige, med betydelig 
større forbedringer i forhold til VO2max, kon-
traktile egenskaper og hjertecelledimensjoner 
etter høyintensitetstrening. Blodårefunksjon var 
imidlertid like mye forbedret etter trening med 
moderat intensitet [27]. Wisløff et al [14] viste 
at intervalltrening av rotter med post-infarkt 
hjertesvikt ga en positiv effekt på remodelle-
ring; redusert dilatasjon av venstre ventrikkel 
og patologisk hypertrofi i tillegg til betydelig 

økning i VO2max og normalisert hjertecellefunk-
sjon. Wisløff brukte dette som bakgrunn for å 
gjøre en tilsvarende studie på hjertesviktpasien-
ter, og denne presenteres nærmere nedenfor.

Kort oppsummert har de fleste dyreekspe-
rimentelle studiene utført av vår gruppe vist 
bedring i kardiovaskulær funksjon etter trening, 
og det ser det ut til at trening med høy intensi-
tet gir best effekt. Flere studier er i gang for å 
avdekke underliggende mekanismer som mulige 
forklaringsvariabler av trening i forhold til kar-
diovaskulær tilpasning.

Angina pectoris og hjerteinfarkt
Hambrecht et al [28] randomiserte 101 stabile 
koronarpasienter til enten PCI eller trening. 
De fant signifikant færre iskemiske hendelser i 
treningsgruppen, større økning i maksimalt ok-
sygenopptak og reduserte kostnader knyttet til 
behandling av pasientene. I denne studien trente 
pasientene daglig på ergometersykkel på mode-
rat intensitet. Årsaken til at treningspasientene 
klarte seg bedre er trolig at trening påvirker hele 
koronartreet og ikke bare bedring i en avgrenset 
del, slik som utblokking gir. Rognmo et al [11] 
har vist at intervalltrening på 85-95 % av mak-
simal hjertefrekvens hos koronarpasienter gir 
større økning i maksimalt oksygenopptak enn 
trening på 70 % av maksimal hjertefrekvens (Se 
Figur 1). 

Årsaken til at trening med høy intensitet gir 
større økning av oksygenopptaket er at hjer-
tets slagvolum er den begrensende faktor for 
maksimalt oksygenopptak hos de aller fleste. 
Helgerud et al [29] viste i en studie med friske 

Figur 1. VO2peak før og etter 10 uker intervalltrening 
versus langkjøring hos koronarpasienter. Fra Rogn-
mo et al 2004 [11].
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personer at det er kun ved høyintensitetstrening 
at vi kan forvente økt slagvolum. 

Vi har data fra helseundersøkelsen i Nord-
Trøndelag (HUNT) som viser at personer med 
hjerteinfarkt og/eller angina pectoris lever len-
ger om de er fysisk aktive [30]. Denne studien 
viste at trening bare én gang i uka var forbun-
det med redusert dødelighet. Hyppigere trening 
var forbundet med større reduksjon, men den 
største forskjellen var mellom ingen og litt tre-
ning. Også i denne studien så vi større effekter 
forbundet med høy enn lav treningsintensitet (se 
figur 2). 

Hjertesviktpasienter
De fleste treningsstudier på hjertesviktpasienter 
er gjennomført på pasienter med dominerende 
systolisk dysfunksjon i NYHA-klasse I-III. 
Det finnes liten dokumentasjon når det gjel-
der trening av pasienter i NYHA-klasse IV og 
pasienter med utelukkende diastolisk dysfunk-
sjon [31, 32]. Effektene av trening synes ikke å 
være avhengig av hjertesviktens etiologi eller 
alvorlighetsgrad målt som VO2max eller ejek-
sjonsfraksjon (EF) [8, 33]. I treningsstudiene 
som er gjort så langt, er det stor variasjon mel-
lom intensitet, varighet, frekvens og trenings-
modell. Mange studier viser at trening med 
moderat intensitet og varighet har fordelaktige 
effekter hos pasienter med kronisk hjertesvikt 
[34-38] reflektert som bedret arbeidskapasitet 
og redusert NYHA-klassifisering. Studier med 
høy treningsintensitet viser imidlertid betydelig 
større kardiovaskulære tilpasninger også i pa-

sienter med hjertesvikt [35, 39, 40]. Wisløff et 
al [14] sammenlignet kardiovaskulære effekter 
av aerob intervalltrening med kontinuerlig tre-
ning med moderat intensitet (70 % av maksimal 
hjertefrekvens) blant pasienter med post-infarkt 
hjertesvikt (NYHA I-III). Intervallgruppen 
hadde langt større effekter på VO2max (se figur 
3) og hjerte-, skjelettmuskel- og blodårefunk-
sjon enn moderatgruppen. Alle pasientene var 
optimalt medisinert med betablokkere og ACE-
hemmere [14].

Av spesiell interesse i denne studien er 
den høye alderen på hjertesviktpasientene 
(75,5±11,1 år). Mange studier har valgt å eks-
kludere pasienter som er over 70 år, selv om 
hjertesvikt oftest inntrer hos eldre. Dette var en 
relativ liten studie, og man behøver større stu-
dier hvor man studerer sikkerhetsaspektet ved å 
trene på høy intensitet før man på generell basis 
kan anbefale denne type trening til hjertesvikt-
pasienter. 

Videre har vi har nettopp avsluttet en stu-
die på pasienter med metabolsk syndrom hvor 
intervalltrening også her kom bedre ut når det 
gjelder maksimalt oksygenopptak og kardiovas-
kulær helse [13]. Studier med intervalltrening 
av blodtrykkspasienter, infarktpasienter og by-
pass-opererte er underveis, og vi håper at disse 
blir publisert i løpet av året. Basert på disse 
studiene mener vi å ha solid grunn til å anbefale 
bruk av intervalltrening for pasienter med stabil 
hjerte/karsykdom og hos personer som står i 
fare for å utvikle slik sykdom. 

Figur 2. Sammenhengen mellom treningsintensitet 
og relativ risiko for død av alle årsaker hos menn og 
kvinner. Fra Moholdt et al 2008 [30].

Figur 3. Endring i VO2peak etter 12 uker langkjøring 
versus intervalltrening av hjertesviktpasienter. Fra 
Wisløff et al 2007 [14].



HJERTEFORUM NR 2 - 2009; VOL 22 33

Praktisk gjennomføring av 
trening

Utholdenhetstrening, intensitet, 
frekvens og varighet
Vi beskriver her intervalltreningsmodellen 
som vi har brukt i studiene våre (se figur 4). 
Anbefalte aktiviteter er gange/løping, skigå-
ing, sykling, svømming eller andre aktiviteter 
med bruk av store muskelgrupper. Treningen 
starter alltid med god oppvarming. Intensiteten 
i intervalldragene er på 85-95 % av maksimal 
hjertefrekvens. Dette tilsvarer at man blir kraf-
tig andpusten, men uten at man får veldig vondt 
i muskulaturen pga. melkesyre. De aktive pau-
sene på tre minutter mellom hvert drag gjør at 
melkesyra som blir produsert i draget, forbren-
nes effektivt. 

En slik økt tar bare en drøy halvtime. To 
økter i uka bør være overkommelig for de 
fleste. Vi opplever at mange blir motivert av 
denne treninga siden de får en merkbar bedring 
i kondisjonen. En vanlig ”bivirkning” er at de 
begynner å gå turer i skog og mark i tillegg til 
intervalltreningen. Vi mener at et slikt råd ikke 
dreper lysten til å trene hos pasientene, men 
derimot gjør at de holder seg fysisk aktive len-
gre enn om de skal begynne å trene hver eneste 
dag. Selv om vi anbefaler intervalltrening for 
hjertepasienter, vil vi gjerne også formidle at all 
aktivitet er bedre enn ingenting. 

Styrketrening
Det er relativt nytt at hjertesviktpasienter anbe-
fales å trene styrke, og antallet studier på denne 
typen trening er derfor begrenset. I den grad 
gjeldende retningslinjer for styrketrening av 
hjertepasienter sier noe om intensitet på trenin-

gen, er de fortsatt svært konservative 
[1, 41-43]. Dette innebærer at for pa-
sienter som har redusert muskelstyrke, 
vil mange av dagliglivets aktiviteter gi 
større belastninger enn den anbefalte 
intensiteten på treningen [44]. Hvis pa-
sienten har svært lav fysisk kapasitet, 
kan det i enkelte tilfeller være nød-
vendig å starte med styrketrening for 
at pasienten skal klare å drive uthol-
denhetstrening. Det er vist at trening 
i form av for eksempel beinpress med 
en belastning svarende til 60–80 % av 
maksimum ikke gir større påvirkning 

på hemodynamiske variabler (puls, systolisk 
blodtrykk, ejeksjonsfraksjon, minuttvolum, 
venstre ventrikkels endediastolisk volum) enn 
testing på tredemølle eller sykkel. Det er heller 
ikke funnet noen negativ effekt på funksjonen 
til venstre hjertekammer [45, 46]. Til tross for 
restriktive retningslinjer for styrketrening hos 
hjertesviktpasienter, er det blitt gjort noen få 
studier med høyere intensitet. En studie inklu-
derte kvinner over 65 år som trente tre ganger i 
uka i 10 uker på en intensitet tilsvarende 80 % 
av deres maksimum [47]. I gjennomsnitt økte 
disse kvinnene muskelstyrken med 43 % og 
muskulær utholdenhet med nærmere 300 %, 
noe som vil være av stor praktisk betydning i 
dagliglivet.

Styrketrening bør gjennomføres 2-3 ganger 
i uka og bestå av 8-10 ulike øvelser for ulike 
muskelgrupper. Det er vist at den største ef-
fekten av en øvelse oppnås i det første settet, 
derfor anbefales det å heller øke antallet øvelser 
enn antall sett [41]. Øvelsene bør velges ut i fra 
pasientens behov for styrke, men bør generelt 
bestå av øvelser for strekkapparatet i beina, 
mage, rygg og overkropp. 

Interaksjoner med legemidler
Hos pasienter som behandles med betablokkere, 
vil maksimal hjertefrekvens og myokardkon-
traktilitet være nedsatt. En viss lokal tretthet kan 
forekomme ved trening, spesielt i beinmusku-
laturen. Grunnen til dette er redusert dilatasjon 
av muskulære arterier under arbeid. Kondisjons-
trening gir like stor økning i oksygenopptak 
for pasienter med og uten betablokkere [48]. 
Intensitet i treningen regnes ut fra høyeste målte 
hjertefrekvens mens pasienten står på normal 
betablokkerdose [49].

Figur 4. Intervalltrening 4 x 4 minutter.
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ACE-hemmere har moderat effekt på ar-

beidskapasiteten. Hjerteminuttvolumet øker 
og fyllingstrykket til venstre hjertekammer 
reduseres ved arbeid [50]. ACE-hemmere kan 
gi tendens til lett reduksjon i nyrefunksjon, og 
i forbindelse med trening er det derfor viktig 
å understreke at pasientene må drikke nok før, 
under og etter trening. Det samme gjelder for 
pasienter som står på diuretika. Toleransen for 
arytmier reduseres normalt ved hypoglykemi 
og/eller dehydrering. Digitalisbehandling har 
lite å si for maksimal hjertefrekvens og for an-
befalinger om treningssone. 

Kontraindikasjoner for trening 
og risiko
Absolutte kontraindikasjoner i forbindelse med 
trening er alvorlige hjerterytmeforstyrrelser 
(som for eksempel ventrikulære takykardier, to-
talt atrioventrikulært blokk), alvorlige klaffefeil, 
utilstrekkelig kontrollert hypertoni eller diabetes 
og pågående infeksjon med allmennpåvirkning. 
Ved symptomer eller tegn på ustabil koronar-
sykdom skal pasienten legges inn på sykehus. 
Hos hjertesviktpasienter er det i tillegg kon-
traindisert med trening ved forverring i arbeids-
kapasitet eller økende dyspné i hvile eller ved 
anstrengelse de siste 3-5 dager, betydelig iskemi 
ved lav belastning (< 50W), hjerteinfarkt de 
siste to uker eller nylig oppdaget atrieflimmer.

Relative kontraindikasjoner er reduksjon i 
systolisk blodtrykk under testing eller trening. 
For hjertesviktpasienter er relative kontraindika-
sjoner ≥1,8 kg økning i kroppsvekt de siste 1-3 
dager, NYHA-klasse IV og hvilepuls (liggende) 
≥ 100. 

Det er en viss økning i risiko for plutselig 
hjertedød eller hjerteinfarkt under og like etter 
trening. Denne risikoen oppveies av den beskyt-
tende effekten av trening over tid [51]. Fore-
komsten av kardiovaskulære hendelser under 
overvåket fysisk trening er lav og varierer mel-
lom 1/50 000 til 1/120 000 persontimer trening 
for ikke-fatale hjertehendelser og 2/1 500 000 
persontimer trening for dødsfall [52]. Sikkerhe-
ten knyttet til intervalltrening av disse pasien-
tene er det imidlertid for tidlig å si noe om. Så 
langt har vi i våre studier gjennomført litt over 
2800 intervalløkter av hjertepasienter uten noen 
hendelser.
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