
Idrottsrelaterad plötslig hjärtdöd definieras som 

oväntad död som sker antingen under eller kort efter 

fysisk aktivitet, bevittnat eller hos individ som tidigare 

varit frisk.1 Det är angeläget att identifiera dessa indi-

vider och därför välkommet med det dokument som 

European Heart Rhythm Association (EHRA) publicerat 

under 2017 angående kardiovaskulär bedömning inför 

idrottsdeltagande.1 I Sverige rekommenderar Socialsty-

relsen och Riksidrottsförbundet riktade hjärtkontroller 

av elitidrottare från 16 års ålder. Begreppet ”pre-par-

ticipation cardiovascular evaluation” (PPE) innebär 

scree ning avseende tillstånd vilka ökar risken för plöts-

lig hjärtdöd (sudden cardiac death, SCD) i samband 

med fysisk aktivitet. Sådan screening rekommenderas 

eller hålls för obligatorisk av flera idrottsförbund, däri-

bland Fédération Internationale de Football Association 

(FIFA). Den initiala screeningen innehåller vanligtvis 

anamnes inklusive hereditet, fysisk undersökning och 

12-avlednings-EKG.1 Incidensen av SCD hos unga i sam-

band med fysisk aktivitet är ofullständigt känd, men 

har uppskattats vara 1 till 2 per 100 000 elitidrottare.2 

Döden inträffar oftast till följd av en ventrikulär arytmi, 

orsakad av en underliggande hjärtsjukdom. Syftet med 

PPE är därför att påvisa och riskvärdera sådana sjuk-

domstillstånd.

Lagstadgad PPE i Italien

En studie från Italien har visat att under perioden 2003–

2004 hade incidensen av SCD hos elitidrottare minskat 

med 89 procent jämfört med perioden 1979–1980 

innan obligatorisk PPE introducerades.3 Den reducerade 

mortaliteten berodde framför allt på en minskning av 

kardiomyopatirelaterad död. Incidensen av SCD har 

samtidigt varit oförändrad bland icke-idrottare som inte 

screenats. Studien indikerar således att PPE-program är 

effektiva för att hitta, behandla och diskvalificera idrot-

tare med hög risk för SCD.3 Emellertid har dessa re-

sultat inte kunnat bekräftas i danska eller amerikanska 

studier, varför sambandet mellan PPE och minskad SCD 

hos idrottare inte säkert är kausalt.1

Träning, hjärtmuskelskada och arytmi

Det är väl känt att fysisk aktivitet är viktig för kardio-

vaskulär hälsa och att fysisk inaktivitet är en av världens 

största dräpare; dock kan i mer sällsynta fall fysisk akti-

vitet leda till döden. Det finns musmodeller som tyder 
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på att träning kan accelerera förloppet av arytmogen 

högerkammarkardiomyopati.4,5 Långvarig och intensiv 

träning kan i särskilda fall förvärra eller leda till hjärtsjuk-

dom med arytmirisk genom ogynnsam remodellering 

av hjärtat även utan genetisk predisposition.6,7 Det fi nns 

dock väldigt få studier som tyder på att friska individer 

löper ökad risk för SCD sekundärt till fysisk aktivitet. 

Vanligt är även att fysiologisk anpassning leder till ut-

vecklandet av så kallat idrottshjärta, vilket kan orsaka 

differentialdiagnostiska svårigheter. Majoriteten av SCD 

hos idrottare orsakas dock av preexisterande underlig-

gande sjukdom, där fysisk aktivitet fungerar som en ut-

lösande faktor. Mot bakgrund av detta rekommenderar 

EHRA att PPE bör övervägas för idrottare.1

Predisponerande sjukdomar

Proarytmogena sjukdomar som ökar risken för SCD vid 

fysisk ansträngning kan delas in enligt följande:

• strukturella hjärtsjukdomar

• jonkanalssjukdomar

• förvärvade hjärtsjukdomar.

Strukturell hjärtsjukdom

De strukturella hjärtsjukdomarna är icke kranskärls-

relaterade kardiovaskulära sjukdomar som ofta är 

medfödda.8 Dessa inkluderar bland annat, utöver 

nedanstående: klaffvitium, dilaterad kardiomyopati 

och non-compaction kardiomyopati. Marfans syn-

drom ökar risken för aortadissektion och därmed SCD. 

Hypertrofi sk kardiomyopati defi nieras som vänster-

kammarhypertrofi  som inte enbart tillskrivs förhöjda 

fyllnadstryck såsom aortastenos eller hypertoni.9 Hos 

vuxna krävs ≥15 mm, men vid säkerställd hypertrofi sk 

kardiomyopati hos förstagradssläkting krävs endast 

≥13 mm. För barn krävs mer än två standardavvikel-

ser från åldersmatchad myokardtjocklek.10 Hypertrofi sk 

Tabell 1
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kardiomyopati är en betydande orsak till SCD bland 

idrottsutövare.11 

I en dansk studie hade ungefär hälften av patienterna 

som avled till följd av hypertrofi sk kardiomyopati sökt 

sjukvård innan.12 Hos drygt hälften av patienterna kan 

en sjukdomsförklarande genförändring hittas, vilket 

kan användas för kaskadscreening.9 Nästan alla med 

hypertrofi sk kardiomyopati har patologiskt EKG, van-

ligtvis hypertrofi tecken, T-negativitet samt patologiska 

Q-vågor. Diagnosen bekräftas oftast med ekokardio-

grafi . Magnetkameraundersökning kan vara värdefull, 

då det är svårt att urskilja apikala segment eller papil-

larmuskler samt för att mäta andelen fi bros och för att 

mäta maximal tjocklek, vilket används i riskvärdering.8 

Arytmogen högerkammarkardiomyopati är en sjukdom 

som kännetecknas av progressiv förlust av kardiomyo-

cyter och tillkomst av ärrvävnad i hjärtat, vilket ökar 

risken för kammararytmier. Vanligtvis ses förändringar 

på EKG i form av förlängd QRS-duration, i enstaka fall 

epsilonvågor (spikar med låg amplitud efter QRS) samt 

inverterade T-vågor i V1–V3. Diagnosen ställs via en 

sammanvägd bedömning efter fl era undersökningar: 

EKG (inklusive sena potentialer), bilddiagnostik (framför 

allt med magnetresonanstomografi ), genetisk analys 

samt ärftlighet.13 Elitidrottare med arytmogen höger-

kammarkardiomyopati löper cirka fem gånger ökad risk 

för SCD.2 Dessvärre förefaller det som att fysisk aktivitet 

kan påskynda sjukdomsförloppet.14,15 

Anomalt mynnade kranskärl förekommer hos 0,5–1 

procent av befolkningen; de fl esta är asymtomatiska 

även om symtom ibland uppträder.16 Kranskärlsmiss-

bildningar kan ge 80 gånger högre risk för SCD hos 

idrottare, men risken varierar med typ av kranskärlsano-

mali.3

Tabell 2
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Preexcitation orsakas av accessorisk ledningsbana från 

förmak till kammare och kan ibland ses som kort PQ-

tid eller karakteristisk deltavåg på EKG. Den elektriska 

impulsen bromsas inte alltid på samma sätt som i den 

atrioventrikulära noden, således kan impulser ledas från 

förmak till kammare med hög frekvens.17 Högfrekvent 

förmaksaktivitet, exempelvis vid förmaksflimmer eller 

kraftig ansträngning, kan degenerera till kammarflim-

mer förutsatt att banan har kort refraktärtid. Detta 

uppskattas vara orsaken till 1 procent av SCD i sam-

band med fysisk aktivitet.18

Jonkanalssjukdomar

Dessa sjukdomar påverkar främst jonkanaler eller jon-

homeostasen hos kardiomyocyterna. De vanligaste 

utgörs av långt QT-syndrom, katekolaminerg poly morf 

ventrikeltakykardi samt Brugadas syndrom.19 Långt 

QT-syndrom är en grupp av sjukdomar som samtliga 

orsakar störd repolarisation och vanligtvis förlängd QT-

tid. Tillståndet predisponerar för livshotande polymorfa 

arytmier som torsade de pointes. Fysisk aktivitet och 

emotionell stress kan utlösa ventrikulära arytmier oav-

sett genotyp.20,21 Katekolaminerg polymorf ventrikelta-

kykardi är ett sällsynt syndrom som beskrevs först på 

1970-talet. Individer med denna åkomma riskerar att 

utveckla ventrikeltakykardi vid förhöjda katekolaminni-

våer. Således agerar fysisk ansträngning, som ökar ni-

våer av adrenalin och noradrenalin, som en utlösande 

faktor för SCD hos dessa patienter.22

Förvärvade hjärtsjukdomar

Kranskärlssjukdom är den vanligaste orsaken till SCD 

i den allmänna populationen samt hos idrottare över 

35 år. Ansträngning hos kranskärlssjuka verkar öka 

risken för SCD, särskilt hos individer som annars inte 

är fysiskt aktiva.23 Risken för SCD eller akut koronart 

syndrom i samband med fysisk ansträngning har ännu 

inte fullständigt kartlagts.24 Chagas sjukdom orsakas 

av en zoonotisk intracellulär parasit. Det är den van-

ligaste icke-ischemiska kardiomyopatin i Latinamerika. 

Hos drabbade individer är det vanligt förekommande 

med fibrosorsakade kammararytmier.25 Myokardit är 

en inflammation av hjärtmuskeln som ofta orsakas av 

en viral infektion.24 Myokardit har rapporterats vara ett 

frekvent fynd hos patienter som obducerats efter SCD 

i samband med fysisk ansträngning.27

Kardiovaskulär bedömning 

inför idrottsutövande (PPE)

Målet med PPE bör huvudsakligen vara att identifiera 

individer predisponerade för SCD, men det ger även en 

möjlighet för idrottare att etablera kontakt med sjuk-

vården. Vad som ska ingå i PPE bestämmer ofta idrotts-

förbunden själva. European Society of Cardiology (ESC) 

och EHRA rekommenderar att det åtminstone bör ingå 

en anamnes, fysisk undersökning samt 12-avlednings- 

EKG, därefter vid misstanke om bakomliggande kar-

diomyopati vidare undersökning som hos cirka 10 

procent inkluderar ekokardiografi.1 Vid behov bör kar-

diolog eller annan läkare bevandrad inom idrottsmedi-

cin konsulteras. Andra undersökningar med specifika 

indikationer som kan bli aktuella inkluderar arbetsprov, 

ambulatoriskt långtids-EKG, implanterbar hjärtmonitor, 

magnetresonanstomografi, koronarangiografi, dator-

tomografi av kranskärlen och elektrofysiologisk under-

sökning.
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Vad bör ingå i anamnes och fysisk undersökning? Detta 

specificeras inte av EHRA, medan American Heart As-

sociation (AHA) rekommenderar ett protokoll uppdelat 

i 14 moment där det ingår anamnes i form av sjuk-

doms- och familjehistoria och därtill en fysisk under-

sökning (tabell 1).28 I motsats till AHA rekommenderar 

EHRA användning av EKG för initial screening. Un-

dersökningen har dålig sensitivitet och specificitet för 

många åkommor, men det finns en växande kunskap i 

dag om hur idrottares EKG ska tolkas.1 För att skilja mel-

lan EKG-tecken på fysiologisk anpassning till fysisk akti-

vitet och patologiskt EKG föreslår EHRA användning av 

European Society of Cardiology-kriterierna eller de så 

kallade Seattle-kriterierna (tabell 2).29 National Hockey 

League (NHL) och en del andra amerikanska sportför-

bund använder screeningprotokollet som rekommen-

deras av AHA. Detta innehåller inte EKG i den initi-

ala screeningen, vilket sänker kostnaderna men även 

sensitiviteten. Vissa förbund, däribland FIFA, använder 

egna mer omfattande protokoll med anamnes, fysisk 

undersökning, 12-avlednings-EKG samt ekokardiografi. 

Ekokardiografi verkar dock vara av tveksamt värde om 

inget avvikande framkommit i anamnes eller på EKG 

och rekommenderas därför inte rutinmässigt vare sig 

av AHA eller EHRA.1 

Arbetsprov rekommenderas inte heller rutinmässigt då 

risken för falskt positiva resultat är hög. Det bör i stället 

endast användas för individer med symtom och riskfak-

torer tydande på kranskärlssjukdom eller misstanke om 

till exempel jonkanalssjukdomar såsom långt QT-syn-

drom. Hur ofta PPE ska utföras och vilka idrotter som 

inkluderas beslutas av internationella och nationella 

idrottsförbund där stora variationer finns. En EKG-ba-

serad PPE, som den rekommenderade av EHRA, har 

uppskattats kosta 76 000–100 000 amerikanska dollar 

per vunnet levnadsår inklusive uppföljning och behand-

ling.30,31 Huruvida detta är kostnadseffektivt finns det 

ingen konsensus kring. 

SLUTSATS

•  Incidensen av SCD vid fysisk ansträngning är 

ofullständigt kartlagd. 

•  Fysisk ansträngning kan förvärra eller i sällsyn-

ta fall orsaka kardiell sjukdom. Huvudsakligen 

fungerar dock fysisk aktivitet som en utlösande 

faktor för SCD hos individer med predispone-

rande sjukdom.

•  De vanligaste orsakerna till SCD är maligna aryt-

mier kopplade till underliggande proarytmogen 

kardiell sjukdom såsom jonkanalssjukdomar och 

strukturella eller förvärvade hjärtsjukdomar.

•  Det finns studier som tyder på att PPE har mins-

kat SCD i samband med fysisk aktivitet, men or-

sakssambandet är inte entydigt klarlagt.

•  Strukturerad utvärdering avseende risk för SCD i 

samband med idrott bör erbjudas individer, men 

tillräcklig evidens finns inte i dag för att rekom-

mendera nationella screeningprogram för alla 

idrottare.
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