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Fysisk aktivitet vid kranskarlssjukdom
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Detta FYSS-kapitel ar skrivet pa uppdrag av Yrkesforeningar for Fysisk Aktivitet (YFA).

Sammanfattande rekommendation

e Personer med stabil kranskarlssjukdom boér rekommenderas aerob och muskelstarkande
fysisk aktivitet for att:
— minska kardiell mortalitet, starkt vetenskapligt underlag (evidensstyrka ++++), och
minska sjukhusinlaggning, mattligt starkt vetenskapligt underlag (evidensstyrka +++).
— reducera kardiovaskulara riskfaktorer sasom hogt blodtryck och hoga blodfetter. Starkt
vetenskapligt underlag (evidensstyrka ++++).
— Oka kondition, starkt vetenskapligt underlag (evidensstyrka ++++), och muskelstyrka,
mattligt starkt vetenskapligt underlag (evidensstyrka +++).

e Dosering av fysisk aktivitet vid kranskarlssjukdom bor alltid foregas av bedémning av
kondition och muskelstyrka.

e Den aeroba fysiska aktiviteten kan bedrivas kontinuerligt eller i intervaller.

e | samband med fysisk aktivitet bor specifik uppmarksamhet riktas pa hjartfrekvens och
eventuell forekomst av arytmi, avvikande blodtrycksreaktion samt tillkomst av symtom
som yrsel eller brostsmarta.
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Beskrivning av sjukdomstillstindet

Definition

Vid kranskérlssjukdom (ischemisk hjartsjukdom) &r blodférsorjningen till hjartmuskeln
otillracklig, vilket kan orsaka syrebrist (ischemi) i den del av hjartmuskeln som aktuellt karl
forsorjer. Kranskarlssjukdom innefattar saval hjartinfarkt som karlkramp (angina pectoris).
Sjukdomarna, med undantag av stabil kranskarlsjukdom, sorteras i dag in under begreppet
akuta koronara syndrom, vilket ocksa innefattar plotslig kardiell dod (1).

Forekomst

Kranskarlssjukdom ar en av de vanligaste dodsorsakerna i Sverige. Bade dodlighet och
nyinsjuknande i kranskarlsjukdom har minskat 6ver tid och den nedatgaende trenden
fortsatter. Knappt 30 000 personer drabbades av en akut hjartinfarkt ar 2012, vilket &r en
minskning med cirka 1 000 fall jamfort med 2011. Tva tredjedelar av dem som insjuknar i
kranskarlssjukdom &r man. Kvinnor insjuknar nagot senare i livet an méan. Efter justering for
alder &r risken att insjukna eller avlida till f6ljd av en hjartinfarkt nastan dubbelt sa stor for
man som for kvinnor. Enligt Socialstyrelsens dodsorsaksregister dog 13 180 personer i
Sverige i ischemisk hjartsjukdom ar 2013, varav 6 225 i hjartinfarkt (2). Savél den medicinska
som den kirurgiska behandlingen, det vill séga bypassoperation och perkutan coronar
intervention (PCI), har under de senaste decennierna forbéttrats, vilket medfért att fler
patienter Overlever det akuta insjuknandet. Detta medfor att antalet patienter som ar i behov
av fysisk traning inom hjartrehabilitering successivt dkar (3).

Orsak/riskfaktorer

Vid kranskarlssjukdom uppstar vanligen syrebrist i hjartmuskeln (karlkramp) vid fysisk eller
psykisk anstrangning. Bakgrundsorsaken ar vanligtvis aterosklerotiska palagringar, vilket
innebér sjukliga forandringar i karlvaggen i ett eller flera av hjartats kranskarl (1).

Manga riskfaktorer for kranskarlssjukdom ar livsstilsrelaterade och paverkbara. En av dessa
ar fysisk inaktivitet som i flera studier visat sig vara en stark riskfaktor (4). Ovriga potentiellt
paverkbara riskfaktorer inkluderar rékning, ohalsosamma matvanor, blodfettsrubbning, hogt
blodtryck, diabetes, psykosociala faktorer och bukfetma. Det finns ocksa riskfaktorer som inte
gar att paverka, sdsom hog alder, manligt kon samt arftlighet for hjartkarlsjukdom (1). Enligt
Interheart-studien (5) har regelbunden fysisk aktivitet pa mattlig eller hog intensitet,
sammanlagt minst fyra timmar i veckan samt daglig konsumtion av frukt och gronsaker en
skyddande effekt som minskar risken for att insjukna i hjartinfarkt.

Bakomliggande patofysiologiska mekanismer

Aderforfettning/aderforkalkning (ateroskleros) ar den helt dominerande orsaken till
kranskérlssjukdom. Ateroskleros angriper i forsta hand artrvaggens innersta lager, intiman,
som bestar av endotelceller. Initialt sker en inlagring av blodfett mellan endotelcellerna dar
inflammatoriska celler, makrofager, tar upp fett tills de spricker och sa kallade skumceller
bildas. Darefter sker en tilltagande fibrosutveckling kring skumcellen och ett plack har
bildats. Aterosklerotiska plack finns inte jamnt fordelade i karlet, utan upptréder flackvis
framfor allt i omraden runt artarernas delningsstéllen. Ruptur i ett aterosklerotiskt plack i ett
kranskérl ar hos de flesta individer den utlésande orsaken till akut kranskarlssjukom. Detta
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foljs av en aktivering av trombocyter och plasmakoagulation, vilket leder till
blodproppsbildning (trombos) som helt eller delvis tapper till kérlet.

Ischemi uppstar nar den forsorjande artaren blir delvis eller helt tilltappt, vilket leder till
minskad tillgang till syrgas och naringsamnen samt minskad borttransport av restprodukter.
Vid tilltdppning av ett kranskarl sker en stegvis forandring mot dod av hjartmuskelceller, dar
omfattningen ar beroende av graden av ischemi och hur lange denna varar (6).

Vanliga symtom

Vid akut kranskarlssjukdom, som innefattar saval instabil angina som akut hjartinfarkt, ar det
dominerande symtomet vanligen central brostsmarta. Kvinnor kan dock ofta debutera med
mer ospecifika symtom som tungandning, illamaende eller andra former av smarta (7).

Vid stabil karlkramp (angina pectoris) ar smartan ocksa vanligen lokaliserad till brostet, men
utstralning till armarna, mellan skulderbladen eller i kdken, ar heller inte ovanligt. Nar
symtom forekommit under minst nagra veckor utan tydliga tecken till férsamring betecknas
tillstandet som stabilt. Kéarlkramp vid anstrangning (effortangina) provoceras av fysisk eller
psykisk anstrangning, och upphdor snabbt efter det att anstrdngningen avbrutits (1).
Spasmangina daremot utldses av sammandragning av (kramp i) muskellagret i kranskarlet och
ar av sadan varaktighet att hjartmuskulaturen utsatts fér symtomgivande syrebrist.
Spasmangina kan férekomma i vila och det ar inte ovanligt med blandformer (8).

Diagnostik

Diagnostik och prognosbedémning bor inledas sa tidigt som mojligt parallellt med insatt
behandling. Med hjalp av anamnes, EKG och biokemiska myokardskademarkdrer kan
diagnosen faststallas och en prognosbedémning géras inom de forsta timmarna hos de flesta
patienter. Ibland kravs kompletterande undersokningar, sdsom ekokardiografi,
kranskarlsrontgen och/eller arbetsprov med EKG-6vervakning. Dock kan gransen mellan akut
hjartinfarkt och instabil angina vara flytande och ar beroende av vilka metoder och
definitioner som anvénds for att konstatera hjartmuskelskada (3). Vid misstanke om akut
kranskarlssjukdom bor patienten alltid laggas in pa sjukhus for att sa snabbt som mojligt
behandlas med PCI (1, 9).

Definitionsmassigt foreligger akut hjértinfarkt om ischemin leder till en irreversibel
hjartmuskelskada, annars diagnostiseras tillstandet som instabil angina pectoris (1).

Sjukdomsforlopp

Kranskarlssjukdom orsakas som tidigare diskuterats av den aterosklerotiska process som
startar redan i barn- och ungdomséren. Genom livet utsétter sig ménniskan for en eller flera
riskfaktorer for ateroskleros, vilka samtliga paverkar endotellagret i kidrlen negativt. Intensiv
behandling med likemedel 1 kombination med livsstilsfordndringar som eliminerar eller
minskar forekomsten av riskfaktorer for ateroskleros kan bromsa och till och med minska
redan utvecklad ateroskleros (10).
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Prognos

Patienter med instabil kranskérlssjukdom har en hog risk att drabbas av en ny akut
hjarthdndelse 1-2 manader efter det akuta insjuknandet. Det dr darfor av extra vikt att dessa
patienter utreds och behandlas optimalt. Med optimal behandling av kranskérlssjukdomen ar
mortalitetsrisken 1ag, cirka 1 procent arligen och risken for att aterinsjukna i hjértinfarkt &r
cirka 1-3 procent arligen. Patientens totala risk utgors av summan av de ingdende
riskfaktorerna, varfor modifiering av dessa ér av storsta vikt (11).

Eventuell samsjuklighet av betydelse

Forekomst av samsjuklighet vid kranskarlssjukdom &r mycket sparsamt studerad (12), men ur
empirisk synvinkel dr konsekvensen av samsjuklighet vid kranskérlssjukdom mycket lik den
som presenterats hos patienter med andra sjukdomar. Samma riskfaktorer som bidrar till
kranskarlssjukdom dr ocksa vanliga orsaker till andra kardiometabola tillstind. Samsjuklighet
resulterar 1 lagre fysisk kapacitet samt hogre dodlighet. De sjukdomar som ofta aterfinns hos
patienter med kranskérlssjukdom dr metabolt syndrom, diabetes, njursjukdom, stroke,
benartirsjukdom (claudicatio intermittens), reumatologisk sjukdom, artros och depression

(13).

Nuvarande behandlingsprinciper

Behandlingen vid akut kranskarlssjukdom, som bor inledas sa snabbt som majligt efter
symtomdebut, bestar av reperfusionsbehandling och/eller av blodproppslésande behandling.
Reperfusion astadkoms vanligen med PCl, ofta i kombination med inséttande av ett nat (stent)
vars syfte ar att forhindra reocklusion av kérlet. PCI ar forstabehandling vid akut hjartinfarkt
och ger battre effekt i form av minskad dodlighet och risk for ny hjértinfarkt, jamfort med
blodproppslésande behandling, bade pa kort och pa lang sikt (9).

Aven vid instabil angina pectoris ger en rutinmassig PCI positiva effekter i form av minskad
risk for aterinsjuknande i hjartinfarkt samt aterinlaggningar pa grund av anginasymtom (14). |
vissa fall, hos definierade hogriskgrupper, kan aven kranskarlsoperation (koronar
bypasskirurgi, CABG) bli aktuell som reperfusionsbehandling vid akut kranskarlssjukdom.
Vid stabil angina pectoris kan en symtomlindring uppnas med PClI, jamfort med lakemedel,
men det finns inga bevis for att PCI paverkar dod eller risk for hjartinfarkt for dessa patienter
(15).

| dvrigt erbjuds farmakologisk behandling for att stabilisera tillstandet och da framst med
hjéalp av farmaka sasom acetylsalicylsyra (ASA), betablockad, nitrater och
kalciumantagonister samt statiner. | vissa fall, och da framst vid nedsatt pumpformaga sasom
vid hjartsvikt, anvands ACE-hdmmare (16).

Da effekten av fysisk traning vid kranskarlssjukdom ar av stor klinisk betydelse fér den
fysiska och psykiska funktionen hos den drabbade och sérskilt vardefull for att forhindra
uppkomsten av andra forvarvade livsstilsrelaterade sjukdomar, bor fysisk traning inledas sa
snart som mojligt efter insjuknandet. Effekten av fysisk traning kvarstar sa lange den bedrivs
regelbundet.
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Effekter av fysisk aktivitet

Att det &r positivt att vara fysiskt aktiv da man lider av kranskarlssjukdom visades redan i
slutet av 1700-talet. Dessa fynd foll tyvarr i glomska och det skulle dréja &nda in pa mitten av
1960-talet innan fysisk traning anvandes som behandling (17).

Akuta effekter

Hjartfrekvens, slagvolym och hjartminutvolym

Det omedelbara svaret i det kardiovaskulédra systemet vid en 6kad arbetsbelastning ar en dkad
hjartfrekvens, cirka 10 slag per metabolisk ekvivalent (MET) hos personer utan betablockad
(18). Orsaken &r en minskad aktivitet i det parasympatiska nervsystemet (vagusbromsen
minskar) och en 6kad aktivitet i det sympatiska nervsystemet (19). Slagvolymen okar ocksa
under progressivt 6kande arbetsbelastning och nar vanligen, hos personer som inte elitidrottar,
sitt maximum vid en belastning som motsvarar 40—-60 procent av maximal
syreupptagningsformaga (VOzmax).

Det ar det okade venosa aterflodet till hjartat, genererat fran skelettmuskulaturen i benen, som
leder till ett forbattrat langd-spanningsforhallande i hjartmuskeln. Detta kallas Frank Starling-
mekanismen och innebér att om muskelfibern tanjs ut nagot 6kar kraftutvecklingen. Okad
sympatikusaktivitet bidrar ocksa till 6kad hjartfrekvens och slagvolym, vilka i sin tur utgor de
parametrar som ingar i hjartminutvolymen. Vid hard fysisk anstrangning sker saledes
6kningen av hjartminutvolymen framst via 6kning av hjartfrekvensen (18). Vid
betablockadbehandling, som merparten av dessa patienter behandlas med, ar den maximala
hjartfrekvensen lagre an hos personer utan betablockad varfor ocksa den maximala
hjartminutvolymen hos dessa patienter ar lagre (20).

Direkt efter att ett fysiskt arbete avslutats sjunker hjartfrekvensen markant under de forsta 30
sekunderna och fortsatter sedan att sjunka mot det varde som var i vila fore arbete. Skillnaden
mellan hogsta uppmatta hjartfrekvens i slutet av arbete och den hjartfrekvens som uppmats till
exempel 30 sekunder, 1 eller 2 minuter efter arbete kallas for ”heart rate
recovery”/aterhimtningspuls och ar ocksa ett matt som kan anvandas for att bedéma nivan av
fysisk kapacitet (21).

Arytmier

Forekomst av olika rytmrubbningar (arytmier) ar inte ovanligt vid kranskérlssjukdom.
Supraventrikuldra extraslag som upptrader under arbetsprov &r vanligen inte avhangiga ett
patologiskt hjarta utan beror oftare pa alder, lungsjukdom, intag av alkohol eller stora
mangder koffein (22). Studier visar pa olika resultat avseende betydelsen av ventrikulara
extraslag under fysisk traning och vid aterhamtning efter fysisk traning, dar vissa studier
havdar att ventrikulara extraslag under arbetsprov visar pa en ékad risk for plotslig dod,
medan detta inte har kunnat pavisas i andra studier (23).

Blodtryck

Systoliskt blodtryck 6kar progressivt vid dynamiskt arbete, hos friska utan betablockad cirka
10 mm Hg per METSs, som ett resultat av 6kande hjartminutvolym. Diastoliskt blodtryck &r
vanligen oftrandrat eller 6kar marginellt under fysiskt arbete. Noteras bor att diastoliskt tryck
vid auskultation kan horas anda ner till noll under arbete och det kan darmed bli ett falskt
varde. Onormalt blodtrycksfall kan ske under fysisk traning, vilket kan bero pa utflodeshinder
1 aorta, svar vansterkammardysfunktion, kdrlkramp eller betablockadbehandling. Ibland ses en
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for hog blodtrycksstegring vid fysisk anstrangning, vilket kan bero pa utflodeshinder i aorta
eller ett alltfor hogt perifert motstand (22).

Hjdrtats syrekrav

Hjartats krav pa syre vid fysiskt arbete kan beraknas med den sa kallade dubbelprodukten
(rate-pressure product) som berdknas med foljande ekvation: systoliskt blodtryck x
hjartfrekvens/100. Det finns ett linjart forhallande mellan hjartats syrekrav och hjartats egen
blodférsérjning som framst sker i den diastoliska fasen. Under fysisk anstrangning kan
blodflodet till hjartmuskeln 6ka upp till fem ganger éver vilovérdet. En person med karlkramp
kan vanligen inte uppratthalla adekvat blodflode till den ischemiskt paverkade delen i hjartat
och darmed kan inte hjartats syrekrav under anstrangningen tillgodoses, varfor akut syrebrist i
hjartmuskeln uppstar (1).

Skelettmuskelblodfléde och perifert motstand

Skelettmuskelblodflodet kan 6ka mangfaldigt vid fysiskt arbete och det totala perifera
motstandet minskar pa grund av lokalt medierad karldilatation i arbetande muskulatur.
Trotthetskansla under fysisk anstrangning uppstar i perifer muskulatur i hégre grad hos
patienter som behandlas med betablockad jamfért med friska utan betablockad. Bakgrunden
ar att betablockadbehandling i sig resulterar i lagre blodflédesokning i arbetande muskulatur
(22).

Langtidseffekter

Regelbunden fysisk tréning resulterar hos personer med kranskarlssjukdom i liknande
specifika forandringar av kardiovaskular och muskulér kapacitet som hos friska personer (22).
Generellt kan sdgas att de fysiologiska effekterna dr avhangig typen av fysisk traning. Utfors
aerob fysisk aktivitet erhalls forbattring av framfor allt VO2max, medan muskelstarkande
fysisk aktivitet resulterar i forbattrad muskelfunktion i de muskler som trénas.
Traningseffekterna gor att en individ kan trana pa en hogre arbetsniva och/eller med lagre
hjartfrekvens for varje submaximal belastningsniva.

Mortalitet

For personer som deltar i fysisk trdning inom hjértrehabilitering, det vill sdga aerob fysisk
aktivitet pa mattlig till hog intensitet kombinerat med muskelstirkande fysisk aktivitet,
minskar den relativa risken for hjartddd med 26 procent jimfort med de personer som inte
deltar i fysisk trining inom hjartrehabilitering (24). De specifika mekanismer som kan bidra
till minskad mortalitet i samband med fysisk traning &r annu inte fullstdndigt kartlagda och &r
troligtvis multifaktoriella (25). Starkt vetenskapligt underlag (evidensstyrka ++++).

Morbiditet

Studier har visat pa icke samstammiga resultat avseende om fysisk traning inom
hjartrehabilitering kan minska risken for aterinsjuknande i akut koronart syndrom (24, 26).

Sjukhusinlaggning

For personer som deltog i fysisk trdning inom hjartrehabilitering minskade risken for
sjukhusinlaggning med 31 procent jamfort med de personer som inte deltog i fysisk tréning
(24). Mattligt starkt vetenskapligt underlag (evidensstyrka +++).
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Arbetskapacitet (maximal syreupptagningsformaga)

For personer som deltog i fysisk traning inom hjértrehabilitering forbattrades
arbetskapaciteten uppmétt som VO.max, METS eller watt mellan 10 och 20 procent, jamfort
med de personer som inte deltog i fysisk traning (27-29). Starkt vetenskapligt underlag
(evidensstyrka ++++).

Blodfetter

For personer som deltar i fysisk traning inom hjértrehabilitering minskar den totala
kolesterolnivdn med i genomsnitt 0,37 till 0,63 mmol/L och triglyceridnivan med 0,23 till
0,39 mmol/L jamfort med dem som inte deltog i fysisk traning. Starkt vetenskapligt underlag
(evidensstyrka ++++).

Blodtryck

For personer som deltog 1 fysisk trdning inom hjéirtrehabilitering minskade systoliskt
blodtryck i vila med 3,2 till 5,4 mm Hg jamfort med dem som inte deltog i fysisk traning (28).
Starkt vetenskapligt underlag (evidensstyrka ++++).

Blodtrycket ar aven lagre vid en given absolut submaximal arbetsbelastning hos tranade
individer. Blodtrycket beror pa hjartminutvolym och det perifera karlmotstandet (perifera
resistansen).. Det betyder att blodtrycket andras om nagon av dessa parametrar &ndras.
Eftersom perifert motstand minskar i samband med fysisk arbete resulterar detta i sankt
blodtryck och darmed ett minskat utdrivningsmotstand (afterload) for vanster kammare, vilket
leder till en 6kad ejektionsfraktion och slagvolym. For varje given submaximalt
belastningsniva, resulterar ett lagre systoliskt tryck i motsvarande sankning av
dubbelprodukten (blodtryck x hjartfrekvens). Detta leder i sin tur till minskad risk for ischemi
i hjartat. Under mycket hard fysisk anstrangning utvecklas ett hogt tryck i de arbetande
skelettmusklerna, nagot som kan leda till en temporar minskning eller till och med
avstangning (ocklusion) av muskelblodflodet, varfor afterload for vanster kammare i sin tur
Okar. Konsekvensen blir begransning i slagvolym och ejektionsfraktion (22). Ocklusion av
intramuskuléra karl bérjar nar musklerna kontraheras med 15 procent av maximal viljemaéssig
kontraktionsformaga (MVC) och blir total vid cirka 70 procent av MV C. Hos patienter med
hjartsjukdom och nedsatt muskelkraft kan en adekvat regelbunden muskelstarkande fysisk
aktivitet resultera i en forbattrad hjartfunktion eftersom en starkare skelettmuskel resulterar i
att karlocklusionen i arbetande muskler kommer forst vid en hdgre procent av MVC (25).
Starkt vetenskapligt underlag (evidensstyrka ++++).

Sankt hjartfrekvens i vila och vid submaximalt arbete

En minskad hjartfrekvens i vila ar kanske den mest tydliga effekten av regelbunden fysisk
traning. Traningseffekterna tillater en individ att trdna pa en hogre arbetsniva och/eller med
lagre hjartfrekvens for varje given submaximal belastningsniva. De underliggande
mekanismerna innefattar en &ndrad autonom balans och en ¢kad slagvolym. Denna effekt ses
hos saval friska som hos individer med hjartsjukdom med eller utan betablockad (22).

Okad perifer vends tonus

Fysisk traning resulterar i 6kad perifer ventonus (spénning). Detta 6kar den centrala
blodvolymen och darmed fyllnadstrycket i hjartat (ventrikulér preload). Hjartminutvolymen
okar saledes och risken for sankt tryck (hypotension) efter ett avslutat traningspass minskar
(22).
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Okad slagvolym och kontraktilitet i hjartmuskeln

Fysisk traning resulterar i viss 6kning av hjartmuskelns kontraktilitet. Detta bidrar till 6kad
slagvolym och gagnar syreupptagningen i hjéartat. Den 6kade slagvolymen leder till en
ungefarlig motsvarande 6kning av funktionell aktivitet i hjértat och ett givet fysiskt arbete kan
da utforas pa en lagre andel av individens VOzmax. Den lagre hjartfrekvensen minskar
dubbelprodukten och darfor minskar syrebehovet i hjartmuskeln och risken for syrebrist.
Konditionstraning kan ocksa oka blodflodet i hjartats kranskarl genom att forbattra karlets
tanjbarhet (elasticiteten) och dka endotelberoende karlvidgning i artarer. Konditionstréning
leder ocksa till nybildning av kérl som 6kar ytan i kranskarlsbadden samt densiteten av
hjartats kapillarer. Ovan namnda effekter bidrar till att den sa kallade ischemiska troskeln
okar, det vill saga nivan dar angina utloses skjuts uppat (22).

Endotelfunktion och koagulationssystem

Studier av patienter med hjartinfarkt har visat att fibrinolysen paverkas positivt av fysisk
traning. Fysisk traning ar ocksa viktig for att minska blodplattarnas trombocytaggregation
(sammanklibbningsférmaga). Dessa forandringar tillsammans med en dkad plasmavolym och
minskad blodviskositet reducerar risken for blodpropp i hjartats kranskérl. Det vaskulédra
endotelet spelar en viktig roll for regleringen av arteriell kérltonus, blodtryck och lokal
trombocytaggregation via frisattningen av endotelberoende karlvidgande faktorer. En sadan
faktor ar kvaveoxid (NO) som frisatts via det 6kade tryck (shear stress) som uppstar mot
endotelcellens végg vid bade akut och kronisk 6kning av blodflddet. Den endotelberoende
vasodilatationen ar forsamrad hos personer med ischemisk hjéartsjukdom. Fysisk traning
forbattrar endotelfunktionen hos saval friska som hos personer med hjartsjukdom genom att
oka den endotelberoende karlvidgningsformagan framfor allt genom okad frisattning av
kvaveoxid (30). Aven koagulationsformaga (fibrinolytiska systemet) paverkas gynnsamt av
fysisk traning (31). Begrdnsat vetenskapligt underlag (evidensstyrka ++).

Kronisk inflammation

Inflammation har visats vara nara sammankopplat med utvecklingen av aderforkalkning.
Studier pa personer med kranskarlssjukdom har visat att konditionstraning ar associerad med
en minskad inflammatorisk aktivitet i form av minskade nivaer av C-reaktivt protein (CRP)
och fibrinogen (32). Begrdnsat vetenskapligt underlag (evidensstyrka ++).

Autonom funktion

Konditionstraning kan hoja troskeln for ventrikular takykardi, snabba extra hjartslag utlosta
fran hjartkammaren, och ventrikelflimmer, vilka bada éar tillstand som tillhor sa kallade
maligna ventrikuldra arytmier. Denna effekt minskar risken for plotslig dod genom att minska
aktiviteten i sympatiska nervsystemet och hoja den parasympatiska aktiviteten. Det &r ocksa
visat att fysisk traning héjer VO2max vid saval formaksflimmer som vid ventrikulara arytmier
(33). Begrdnsat vetenskapligt underlag (evidensstyrka ++).

Angest och depression

En metaanalys visar att fysisk traning inom hjartrehabilitering resulterar i positiva effekter pa
psykologiska riskfaktorer, sasom minskad grad av angest och depression (34). Mdttlig starkt
vetenskapligt underlag (evidensstyrka +++).

Muskelfunktion vid kombinerad traning av aerob och muskelstarkande fysisk aktivitet
Fysisk traning inom hjartrehabilitering resulterar i en absolut 6kning med 23 procentenheter
avseende benmuskelstyrka jamfort med enbart aerob fysisk traning (35). Mattligt starkt
vetenskapligt underlag (evidensstyrka +++).
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Effekt i forhallande till typ av fysisk aktivitet

De ovan namnda langtidseffekterna av fysisk traning vid kranskarlssjukdom ar framst visade
for konditionstraning enligt rekommendationerna i internationella riktlinjer, det vill séga
intervalltraning eller kontinuerlig tréning vid en intensitet motsvarande 40-80 procent av
maximal syreupptagningsformaga (12—-16 pa Borg-RPE-skalan®, en skala for skattning av
upplevd anstrangning), 3-5 ganger per vecka, 30-60 minuter per traningstillfalle.
Intervalltraning innebér att vaxling sker mellan hardare och lattare intervaller och kontinuerlig
traning innebar att en jamn belastningsniva pa 70 procent av VOzmax (eller 13-14 pa Borgs
RPE-skala) behalls under hela passet (36).

Muskelstarkande fysisk aktivitet, som tidigare ansags som kontraindicerat vid hjart-
kérlsjukdom, har i senare studier visat sig vara ett bade effektivt och sakert satt att trana.
Enligt internationella riktlinjer ska vid kranskarlssjukdom muskelstarkande fysisk aktivitet
utforas 2-3 dagar i veckan i 1-3 set bestaende av 1015 repetitioner i 8-10 olika 6vningar.
Det gar utmarkt att kombinera konditionstraning och muskelstarkande fysisk aktivitet vid ett
och samma traningstillfalle. En metaanalys har visat att konditionstraning kombinerad med
muskelstarkande fysisk aktivitet ar mer effektivt &n enbart konditionstraning for personer med
kranskarlssjukdom vad galler att forbattra kroppssammansattning, muskelstyrka och
arbetskapacitet (35). Om patienten har mycket lag fysisk kapacitet eller refraktar angina kan
perifer muskeltraning i vissa fall vara den traningsform som maste férega annan traning for att
mojliggora andra aktivitetsformer. For mer detaljerad beskrivning av denna traningsform se
kapitlet ”Fysisk aktivitet vid kronisk hjartsvikt”.

Till skillnad fran de val klarlagda positiva effekterna av fysisk aktivitet i primarpreventivt
syfte, sasom minskad risk for insjuknande i typ 2-diabetes, colon- och brdstcancer, depression
och flera andra sjukdomar, finns det ett begrénsat antal studier dar effekten av fysisk aktivitet
hos personer med en etablerad kranskarlssjukdom har studerats. Forskning inom omradet har
fokuserat pa effekter av fysisk traning, ofta i relation till fysisk kapacitet, s som VOzmax
eller muskelstyrka. Ett fatal studier har dock indikerat att en 6kad fysisk aktivitetsniva har
samband med en minskad dddlighet (37—39) ocksa hos personer med etablerad
kranskarlssjukdom. Vidare finns det en &ldre studie som visat att personer med
kranskarlssjukdom som med fysisk aktivitet forbrukade 1 400 kcal per vecka uppnadde en
matbart forbattrad kondition, medan en kaloriférbrukning pa 2 200 kcal per vecka kravdes for
att uppna en regress av kranskarlssjukdomen (40). Dessutom har en tvérsnittsstudie visat
svaga samband mellan antal steg per dag métt med stegraknare och ett antal kardiovaskulara
riskfaktorer hos patienter med kranskarlssjukdom (41). Att langvarigt stillasittande paverkar
halsan negativt &r visat i primarpreventivt syfte. Vilken betydelse stillasittande har for
personer med kranskéarlssjukdom &r annu sparsamt undersokt.

Dos—-respons

Vid en etablerad kranskérlssjukdom krévs regelbunden individanpassad fysisk traning for att
uppna langtidseffekter for halsan, sasom mortalitetsminskning och positiv inverkan pa
kardiovaskulara riskfaktorer. Det innebér att traningen maste laggas upp efter den enskilda
patientens aktuella fysiska kapacitet. Det finns i dag otillrackligt stod for att enbart ge
personer med kranskarlssjukdom rad om att generellt 6ka den fysiska aktivitetsgraden
(generellt 6kad energiforbrukning) dér traningsintensiteten inte stélls i relation till individens
maximala fysiska kapacitet. Det &r tréaningsintensiteten som ar den faktor som har storst
paverkan pa VOzmax hos bade friska och individer med kranskérlssjukdom (42). Det finns ett
direkt samband mellan 1ag VO2,max och dédlighet hos saval friska som hos individer med
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kranskarlssjukdom. For varje milliliters 6kning i VO2max, i relation till kroppsvikten, minskar
mortaliteten med 10 procentenheter (43, 44). Vilken typ av aktivitet som motsvarar den
traningsintensitet som rekommenderas i metaanalyser och internationella riktlinjer (40-80
procent av VOzmax, motsvarande 12-16 pa Borgs RPE-skala) blir saledes olika for olika
individer, beroende pa individuell fysisk prestationsférmaga, men stimmer nar intensiteten
relateras till VO.max. Som ett exempel kan en promenad upplevas som anstrangande for en
person med lag VO2max, medan samma promenad upplevs som mycket latt for en person
med hég VO.max. For den forstndmnda personen innebdr darfor promenader
konditionstraning, medan den andra personen behdver utéva aktiviteter med hogre
intensitetsniva for att kunna forbattra sin VO,max, till exempel joggning.

Under de senaste aren har intervalltraning blivit alltmer studerad. I en
litteratursammanstallning visas att intervallbaserad konditionstraning pa hog till mycket hog
intensitetsniva (> 85 % av VO-max, Borg > 17) kan forbattra VO2,max ytterligare, jamfort
med kontinuerlig traning pa mattlig intensitet (45). | samma litteratursammanstéllning visades
a andra sidan att kroppsvikten minskade mer vid kontinuerlig traning pa mattlig intensitet
jamfort med intervalltraning pa hog intensitet.

Andra studier har det dock inte kunnat visa att intervalltraning ar 6verlagsen kontinuerlig
traning avseende forbattring av VO2max (46, 47). Fler studier behdvs dérfor for att jamfora
effekter av olika traningsmodeller avseende saval VO2,max som andra hélsoeffekter. Vidare ar
intervalltraning inte alls studerad avseende mortalitet eller andra langsiktiga effekter.
Betydelsen av intensiteten vid fysisk traning debatteras for narvarande flitigt inom den
vetenskapliga litteraturen (48).

Verkningsmekanismer

Se avsnitten ovan om Akuta effekter och Langtidseffekter for en detaljerad information
avseende verkningsmekanismer. | Gvrigt tyder allt pa att verkningsmekanismerna for fysisk
traning ar desamma for personer med kranskéarlssjukdom som for befolkningen i 6vrigt.

Indikationer for fysisk aktivitet

Rekommendationen ar att fysisk aktivitet och fysisk traning bor pabdrjas sa snart som majligt,
garna inom 1-2 veckor, efter den akuta medicinska behandlingen hos patienter med
kranskarlssjukdom (49). Mobilisering startas redan pa hjartintensivvardsavdelningen.
Sekundérprevention vid kranskarlssjukdom innebdr att efter en manifest hjarthandelse som
hjartinfarkt eller efter kranskarlsintervention (kranskarlsoperation med CABG eller PCI), eller
vid kvarstaende angina som inte kan atgardas ytterligare medicinskt (refraktar angina) ska de
atgarder vidtas som pa bade kort och lang sikt kan forhindra dod, aterinsjuknande och
progress av den bakomliggande sjukdomen (50).

Vid redan etablerad kranskérlsjukdom krévs regelbunden individanpassad fysisk tréaning for
att uppna dessa effekter. Det innebdr att traningen maste laggas upp efter aktuell fysisk
kapacitet. Da sjukdomsbilden och den fysiska kapaciteten varierar fran fall till fall, speciellt i
det akuta skedet, kravs ett sarskilt omhéndertagande av dessa patienter. Konditionstest, garna
med samtidig EKG-0vervakning, och muskelfunktionstest, helst utfort av fysioterapeuter med
specialistkunskaper inom hjartrehabilitering, bor forega traningsstart. Utifran dessa test och
genom identifiering av individuella riskfaktorer (fysisk inaktivitet, ohdlsosamma matvanor,
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rokning, hoga blodfetter, hogt blodtryck, évervikt, diabetes) gors en riskprofilsbedémning,
dar hansyn tas till aktuell fysisk kapacitet och eventuella symtom under anstrangning.

Studier framhaller att fysisk traning helst bor inledas redan en vecka efter den akuta
hjarthandelsen och paga under minst 3, men garna 6 manader, for att patienten ska uppna bast
effekt pa hjartats remodellering (49). De dagar som patienten inte utfor fysisk traning
rekommenderas fysisk aktivitet enligt de priméarpreventiva riktlinjerna, se kapitlet ”Fysisk
aktivitet som prevention”.

Studier har visat att rehabilitering vid hjart-kéarlsjukdom underutnyttjas av kvinnor, aldre samt
vissa invandrargrupper (51) trots att studier visat att dessa patienter har mycket stor nytta av
hjartrehabilitering (52). Det &r darfor av sarskild vikt att erbjuda och uppmuntra dven dessa
grupper att delta i fysisk traning inom hjartrehabilitering.

Fysisk aktivitet och lakemedelsbehandling

Betareceptorblockerare

Betablockerare har en védldokumenterad effekt vid kranskarlssjukdom. De minskar
syrebehovet i myokardiet framférallt genom en minskning av pulsfrekvensen, men ocksa
genom en sankning av blodtrycket och &ven genom en viss minskning av
myokardkontraktiliteten. Dessa effekter ses saval i vila som vid anstrangning. Effekten &r
likartad for alla preparat inom gruppen och ar dosberoende. Trots de metabola och
cirkulatoriska forandringar som finns rapporterade for betablockerare dkar
syreupptagningsformagan efter aerob fysisk traning likartat hos personer med
kranskarlssjukdom och samtidig betablockad, som hos personer utan betablockad (53).
Traningseffekterna ar oberoende av alder och liknar de effekter som uppnas hos friska
individer utan betablockad (54).

Kalciumflodeshammare

Kalciumflédeshammare (kalciumblockerare och kalciumantagonister) ar andra alternativ till
antianginds behandling. De bada typerna skiljer sig at i sin verkningsmekanism men utgér
séllan en sérskild risk i samband med anstrangning (55).

Diuretika

Diuretika paverkar inte hjartfrekvens och kontraktilitet i hjartat i nagon stérre omfattning men
resulterar i minskad plasmavolym, perifert motstand och blodtryck. Diuretika kan ge
elektolytrubbning, vanligen hypokalemi, vilket kan resultera i muskelsvaghet och 6kad
bendgenhet for ventrikuldra extraslag.

Vid varm vaderlek kan diuretika ha potentiellt negativa effekter genom en 6kad risk for
dehydrering och elektrolytrubbning (22, 56).

ACE-hdmmare

ACE-hammare har en sekundarprofylaktisk effekt efter hjartinfarkt och da framférallt hos
personer med samtidig hjartsvikt. Hemodynamiskt har dessa preparat likartade effekter saval i
vila som vid anstrangning och sanker blodtrycket genom att minska det perifera motstandet.
Inget av preparaten paverkar negativt det kardiovaskulara svaret vid fysisk traning (57).
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Nitrater

Det aldsta lakemedlet som fortfarande anvénds vid angina pectoris ar nitroglycerin. Nitrater
finns dels som kortverkande, anfallskuperande preparat, dels som langverkande,
forebyggande medel. Inget av dessa paverkar den fysiska kapaciteten negativt, men kan
ibland tas fore anstrangning i forebyggande syfte (58).

Lipidsankande lakemedel

Forstagangsbehandling startar vanligen med statiner som framforallt sanker det skadliga
LDL-kolesterolet. Statiner verkar genom att h&mma ett hastighetsbegréansande enzym i
kolesterolsyntesen i kroppen. Biverkningar i form av muskelvark kan férekomma och i
ovanliga fall kan d&ven myopati och rabdomyolys (muskelfibersénderfall) intraffa (59).

Trombocythdmmare

Acetylsalicylsyra i liten dos forskrivs vanligen for att minska trombocytaggregationen och pa
sa satt minska risken for trombosutveckling. Aven konditionstraning kan minska
sammanklibbningsférmagan hos trombocyten (59, 60).

Kontraindikationer/risker

Absoluta kontraindikationer

Absoluta kontraindikationer for fysisk aktivitet och traning ar karlkramp som ar instabil
och/eller nytillkomna symtom som ar gravt invalidiserande. Dessa personer bor behandlas pa
sjukhus medicinskt och/eller invasivt. Allvarliga hjartrytmstorningar (t.ex. ventrikuléara
takykardier, totalt atrioventrikulart block) utgér hinder, liksom otillréckligt reglerad hypertoni
och pagaende infektion med allméanpaverkan.

Relativa kontraindikationer

Toleransen for arytmier reduceras generellt vid hypoglykemi (sénkt blodsockerhalt) och/eller
dehydrering. Dessa faktorer ar darfor viktiga att beakta vid all form av traning och i synnerhet
hos personer med hjartsjukdom

Vid aortastenos och instabil angina far véardering ske individuellt men utgangspunkten &r att
merparten av dessa patienter kan trana perifer muskeltréning.

Risker

Den relativa sékerheten av Overvakad fysisk traning inom hjértrehabilitering ar val
dokumenterad. Forekomsten av kardiovaskul&ra handelser under évervakad fysisk traning &r
lag och varierar mellan 1/50 000 till 1/120 000 persontimmar av traning for icke dodlig
hjarthandelse och 2 dodsfall/1 500 000 persontimmar traning. Hjartrehabilitering innehaller
alltid riskstratifiering for att identifiera patienter som har 6kad risk for kardiovaskuléra
handelser i samband med fysisk tréning (22).
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Viktigt att beakta dr dock att cirka hélften av alla hjartkomplikationer sker redan under den
forsta eller andra manaden efter insjuknande i en akut koronar handelse. Det ar darfor av stor
vikt att den forsta rehabiliteringstiden sker under 6vervakning och under ledning av
specialistutbildad fysioterapeut med tillgang till akututrustning. Ett arbetsprov/konditionstest
med EKG-6vervakning fore traningsstart ar ett viktigt redskap for att nivabestamma
traningen, men ocksa for att utesluta eventuella anstrangningsrelaterade symtom som negativt
kan paverka traningsbarheten (61).

Behov av medicinsk kontroll

All rekommendation om fysisk traning till personer med kranskarlssjukdom bor féregas av
test av aerob och muskular fysisk kapacitet utforda av fysioterapeut eller klinisk fysiolog. Vid
dessa test utfors beddmning av den kardiovaskuléra funktionen, det vill sdga hjartfrekvens,
blodtryck, forekomst av arytmi, smarta, ischemitecken (sasom ST-sénkningar) eller
andfaddhet.

Uppfoljning och utvirdering

Utgangspunkten for att kunna lagga upp adekvat fysisk traning &r att individens fysiska
kapacitet bedoms (36). Darfor bor all traning hos fysioterapeut foregas av nagon form av
belastningstest, dar den allménna konditionen och funktionsférmagan vérderas infér val av
traningsniva. Inom klinisk praxis ar det dock mycket ovanligt att VO>max och maximal
hjartfrekvens ar kand, varfor traningsprogrammet vanligtvis utformas med hjélp av
submaximala tester och Borgskalan (62). Vidare bor en traningsperiod inledas och avslutas
med samma test for att utvardera effekten av trdningsprogrammet och for fortsatt ordination
(50).

Fysisk aktivitet

Inom hjértrehabilitering beddms oftast sjélvskattad grad av fysisk aktivitet med en enkat. Ett
exempel pa en sddan enkét som anvénds ar Frandin och Grimbys 0-6-gradiga aktivitetsskala,
en skala som mater olika nivaer av fysisk aktivitet under en vecka (63). Se kapitlet “Bedéma
och utvirdera fysisk aktivitet” for mer ingaende beskrivning av hur fysisk aktivitetsniva kan

beddmas.

Funktion/kapacitet

Kondition

Standardiserat symtombegransat cykeltest utgoér grunden for en adekvat utformning av
traningsprogram. Patientens vilovarden, sasom blodtryck, hjartfrekvens, EKG registreras.
Patienten cyklar 4,5 minuter per belastning. Efter 2 minuter registreras hjartfrekvens och
anstrangningsgrad enligt RPE-skala och andfaddhet och brostsmarta enligt Borg CR skalan®
(CR10) (64). Efter 3 minuter tas ett blodtryck. Efter 4 minuter registreras pa nytt hjartfrekvens
och skattning med hjalp av Borgskalorna. Cykeltestet avbryts vid 17 pa Borgs RPE-skala
och/eller andfaddhet 7 pa Borgs CR10-skala. Andra kriterier for att bryta testet kan vara
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bréstsmaértor, blodtrycksfall eller utebliven blodtrycksstegring, EKG-foréandringar, yrsel eller
annan allmanpaverkan (22).

Gangstracka

For bedomning av patientens gangstracka kan ett 6-minuters gangtest anvandas. Patienten
uppmanas att ga sa langt som majligt under 6 minuter pa en uppmatt stracka i en korridor
(65). Matvariabler &r gangstracka, pulsfrekvens samt upplevd anstrangning och andfaddhet
skattad med Borgskalorna (64). Pulsfrekvens och eventuell andfaddhet méts i vila. Vid testets
slut mats uppnadd gangstracka, maximal pulsfrekvens samt upplevd anstrangning, andfaddhet
och eventuell brostsmarta.

Notera att detta test inte &r avsett for att anvéndas till forskrivning av traning. Dock kan det
anvandas fore och efter en traningsperiod for att avgora om patientens gangstracka okat.
Viktigt att komma ihdg &r att detta test kan ha en takeffekt for de personer som utan problem
kan ga raskt pa slat mark (66).

Muskelfunktion
Muskular uthallighet i valda muskelgrupper vérderas med hjalp av antalet utférda moment
med given belastning, avseende axelflexion och tahavning (67).

Axelflexion utfors med patienten sittande pa en pall med latt ryggstod mot vaggen och bada
fotsulorna i golvet. Patienten far valja med vilken arm testet ska genomforas. Den arm som
inte testas vilar i knaet. Patienten haller hanteln med handryggen vand lateralt. Vikt véljs
utefter respektive patients formaga. Testet utférs genom att hanteln fors med rak arm upp och
ned mellan 0° och 90° axelflexion. En metronom (Taktell Piccolo, West Germany) instilld pd
40 slag per minut, det vill sdga 20 kontraktioner per minut, anvands for att alla ska halla
samma takt. Testet avbryts om deltagaren inte nar 90° axelflexion, utfor rérelsen med
flekterad armbage eller inte kan halla takten. Antal repetitioner registreras.

Tahavning utfors unilateralt med rakt staben pa en trakil (10° lutning) med tirna placerade
langst fram pa kilen. Det andra benet halls flekterat intill stdbenet. Handerna far hallas som
latt balansstod mot en ribbstol. Patienten far hava sig upp och ner i takt med en metronom
som éar installd pa 60 slag per minut, det vill séga 30 kontraktioner per minut. Testet avbryts
da deltagaren inte klarar att hava sig lika hogt som vid starten av testet, flekterar knéet eller
inte kan halla takten. Den initiala havhojden stalls in med en mattstock. Antal repetitioner
registreras.

Vidare utférs som underlag till sjalva forskrivningen av muskelstarkande fysisk aktivitet
ocksa 8-10 olika 6vningar efter patientens behov dar intensitet av 7075 procent av ett
repetitionsmaximum (1 RM) tas fram sa att patienten ska kunna trana sa optimalt som mojligt.

Livskvalitet

Livskvalitet kan bedémas med generiska livskvalitetsformular sdsom SF-36 (eller RAND-36)
och EQ5D.
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X Rekommenderad fysisk aktivitet vid kranskérlssjukdom

= Forebygga
Fysisk aktivitet kan forebygga kranskirlssjukdom. Den allmidnna rekommendationen om
fysisk aktivitet kan tillimpas. Se kapitlet "Fysisk aktivitet som prevention”

#Behandla

Personer med stabil karnskérlssjukdom bor rekommenderas aerob och muskelstarkande
fysisk aktivitet for att:

- minska kardiell mortalitet (++++) och sjukhusinldggning (+++)

- reducera kardiovaskuldra riskfaktorer sdsom hogt blodtryck och hoga blodfetter (++++)
— 0ka kondition (++++) och muskelstyrka (+++)

Aerob fysisk aktivitet Muskelstirkande fysisk aktivitet

Intensitet* Duration Frekvens | Antal Antal Antal | Antal
min./vecka ggr/vecka | ovningar | repetitioner** | set ggr/vecka

Mattlig och Minst 90 3-5 8-10 10-15 1-3 2-3

hog intensitet | (t.ex. 30-60

kombinerat min./tillfélle)

TANK PA ATT:

Personer med konstaterad kranskarlssjukdom bor genomgé en bedémning av kondition och mus-
kelfunktion av fysioterapeut med kunskaper inom hjartrehabilitering for att erhélla réatt behandling
med fysisk traning. Det r viktigt att starta den fysiska trdningen sa snart som mojligt efter en akut
kranskarlshandelse. Initialt bor traningen vara 6vervakad. Traningen kan bedrivas kontinuerligt
eller i intervaller, allt efter personens 6nskemal. I samband med fysisk traning bér uppmarksam-
het riktas mot eventuell arytmi och avvikande blodtrycksreaktion samt tillkomst av symtom som
andnod, yrsel eller brostsmarta, vilket ska leda till att traningen avbryts.

En person med kranskarlssjukdom behéver ofta stod att vaga paborja, 6ka och till sist vidmakthalla
sin fysiska aktivitetsnivd och ddrmed sin fysiska kapacitet.

zForebygga andra sjukdomar vid kranskirlssjukdom

Den rekommenderade dosen av fysisk aktivitet vid kranskérlssjukdom motsvarar de allmanna
rekommendationerna for att forebygga andra sjukdomar som typ 2-diabetes, blodfetttsrubbningar
och depression.

sLds mer
Mer om rekommendationerna, radgivning och riskbedémning finns att lasa i introduktionstexten till
del 2 i FYSS och i aktuellt kapitel.

* Mattlig intensitet: 40-59 % VO,max, RPE 12-13. Hég intensitet: 60-89 % VO,max, RPE 14-17.

** Med 10-15 repetitioner avses den hogsta belastning som kan lyftas genom hela rorelsebanan 10-15 gang-
er, det vill saga 10-15 RM (repetitionsmaximum).

++++: Starkt vetenskapligt underlag (evidensstyrka ++++), +++: Mattligt starkt vetenskapligt underlag
(evidensstyrka +++), ++: Begréansat vetenskapligt underlag (evidensstyrka ++), +: Otillrackligt vetenskapligt
underlag (evidensstyrka +).
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