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Idrottsrelaterad plotslig hjartdod definieras som
ovantad dod som sker antingen under eller kort efter
fysisk aktivitet, bevittnat eller hos individ som tidigare
varit frisk.! Det &r angeldget att identifiera dessa indi-
vider och darfér valkommet med det dokument som
European Heart Rhythm Association (EHRA) publicerat
under 2017 angdende kardiovaskuldr bedémning infor
idrottsdeltagande.” | Sverige rekommenderar Socialsty-
relsen och Riksidrottsférbundet riktade hjartkontroller
av elitidrottare fran 16 ars alder. Begreppet “pre-par-
ticipation cardiovascular evaluation” (PPE) innebar
screening avseende tillstand vilka okar risken for plots-
lig hjartddd (sudden cardiac death, SCD) i samband
med fysisk aktivitet. Sadan screening rekommenderas
eller halls for obligatorisk av flera idrottsférbund, déri-
bland Fédération Internationale de Football Association
(FIFA). Den initiala screeningen innehaller vanligtvis
anamnes inklusive hereditet, fysisk undersdkning och
12-avlednings-EKG." Incidensen av SCD hos unga i sam-
band med fysisk aktivitet ar ofullstandigt kand, men
har uppskattats vara 1 till 2 per 100 000 elitidrottare.
Doden intraffar oftast till f6ljd av en ventrikuldr arytmi,
orsakad av en underliggande hjartsjukdom. Syftet med
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PPE &r darfor att pavisa och riskvardera sadana sjuk-
domstillstand.

Lagstadgad PPE i Italien

En studie fran Italien har visat att under perioden 2003—
2004 hade incidensen av SCD hos elitidrottare minskat
med 89 procent jamfoért med perioden 1979-1980
innan obligatorisk PPE introducerades.? Den reducerade
mortaliteten berodde framfér allt pa en minskning av
kardiomyopatirelaterad déd. Incidensen av SCD har
samtidigt varit oférandrad bland icke-idrottare som inte
screenats. Studien indikerar saledes att PPE-program ar
effektiva for att hitta, behandla och diskvalificera idrot-
tare med hog risk for SCD.> Emellertid har dessa re-
sultat inte kunnat bekréaftas i danska eller amerikanska
studier, varfér sambandet mellan PPE och minskad SCD
hos idrottare inte sakert ar kausalt.'

Traning, hjartmuskelskada och arytmi

Det ar val kant att fysisk aktivitet ar viktig for kardio-
vaskular halsa och att fysisk inaktivitet ar en av varldens
storsta drapare; dock kan i mer séllsynta fall fysisk akti-
vitet leda till doden. Det finns musmodeller som tyder



Tabell 1

Sjukdomshistoria

Bréstsmdrta/tryck éver brostet/brostobehag relaterat till anstrangning

Oférklarad synkope eller presynkope

Oférklarlig andfaddhet/trotthet/hjdrtklappning i samband med anstrdngning

Tidigare kant blasljud

Tidigare kdnd hypertoni

Tidigare idrottsrestriktion

Tidigare undersékning av hjdrtat, ordinerad av Idkare

Familjehistoria

Tidig plétslig hjartdod eller dod <50 dr sekunddirt till hjdrtsjukdom hos en eller flera
slaktingar

Symtomgivande hjdrtsjukdom hos ndra sldkting <50 dar

Hypertrofisk, dilaterad eller arytmogen hogerkammarkardiomyopati, langt QT-syndrom
eller andra jonkanalssjukdomar, Marfans syndrom, kliniskt betydelsefulla arytmier eller
annan kdnd genetisk kardiell siukdom hos familjemedlemmar

Fysisk undersékning

Hjdrtauskultation avseende bldsljud

Puls i femoralartdrerna for att utesluta tecken pa aortakoarktation

Kliniska tecken pa Marfans syndrom

Brakialt blodtryck

Rekommenderat innehall i anamnes {(inklusive hereditet) och status for kardiovaskular bedémning infér
idrottsutdvande (bearbetat fran scientific statement fran AHA).?®

pa att traning kan accelerera férloppet av arytmogen
hogerkammarkardiomyopati.*> Langvarig och intensiv
traning kan i sarskilda fall forvarra eller leda till hjartsjuk-
dom med arytmirisk genom ogynnsam remodellering
av hjértat dven utan genetisk predisposition.®’ Det finns
dock valdigt fa studier som tyder pa att friska individer
I6per dkad risk for SCD sekundart till fysisk aktivitet.
Vanligt ar aven att fysiologisk anpassning leder till ut-
vecklandet av sa kallat idrottshjarta, vilket kan orsaka
differentialdiagnostiska svarigheter. Majoriteten av SCD
hos idrottare orsakas dock av preexisterande underlig-
gande sjukdom, dar fysisk aktivitet fungerar som en ut-
|6sande faktor. Mot bakgrund av detta rekommenderar
EHRA att PPE bér dvervagas fér idrottare.!

Predisponerande sjukdomar
Proarytmogena sjukdomar som okar risken fér SCD vid
fysisk anstrangning kan delas in enligt féljande:

e strukturella hjartsjukdomar
e jonkanalssjukdomar
o forvarvade hjartsjukdomar.

Strukturell hjartsjukdom

De strukturella hjartsjukdomarna ar icke kranskarls-
relaterade kardiovaskulara sjukdomar som ofta ar
medfédda.® Dessa inkluderar bland annat, utéver
nedanstaende: klaffvitium, dilaterad kardiomyopati
och non-compaction kardiomyopati. Marfans syn-
drom okar risken for aortadissektion och dérmed SCD.
Hypertrofisk kardiomyopati definieras som vanster-
kammarhypertrofi som inte enbart tillskrivs férhojda
fyllnadstryck sdsom aortastenos eller hypertoni.® Hos
vuxna kravs =15 mm, men vid sakerstalld hypertrofisk
kardiomyopati hos forstagradsslakting krévs endast
=13 mm. For barn kravs mer an tva standardavvikel-
ser fran aldersmatchad myokardtjocklek." Hypertrofisk
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Tabell 2

Fysiologisk anpassning

Sinusbradykardi >30 slag/min

Sinusarytmi (respiratorisk)

Ektopisk férmaksrytm

Nodal ersattningsrytm

AV-block grad | och Il

Inkomplett hégergrenblock

QRS-amplitud tydande pa
vansterkammarhypertrofi

Tidig repolarisation

Konvex ST-héjning kombinerad med
T-vagsinvertering

T-vagsinvertering

Patologiska Q-vagor

Ledningsblock

Tecken pa forstorade formak

Preexcitation

Kort QT-tid

Sinusbradykardi <30 slag/min

Ventrikular arytmi

Klassifikation av EKG-fynd hos idrottare enligt Seattle-kriterierna, rekommenderade av EHRA, déar patologiskt fynd
kan behdva foranleda vidare utredning (bearbetat frén position paper fran EHRA).! AV-block: atrioventrikulart-block

kardiomyopati &r en betydande orsak till SCD bland
idrottsutévare."

| en dansk studie hade ungefar halften av patienterna
som avled till foljd av hypertrofisk kardiomyopati sokt
sjukvard innan."” Hos drygt halften av patienterna kan
en sjukdomsforklarande genférandring hittas, vilket
kan anvandas for kaskadscreening.’ Nastan alla med
hypertrofisk kardiomyopati har patologiskt EKG, van-
ligtvis hypertrofitecken, T-negativitet samt patologiska
Q-vagor. Diagnosen bekraftas oftast med ekokardio-
grafi. Magnetkameraundersdkning kan vara vardefull,
da det ar svart att urskilja apikala segment eller papil-
larmuskler samt for att mata andelen fibros och for att
mé&ta maximal tjocklek, vilket anvands i riskvardering.®
Arytmogen hogerkammarkardiomyopati ar en sjukdom
som kannetecknas av progressiv forlust av kardiomyo-
cyter och tillkomst av drrvavnad i hjartat, vilket dkar

36 ¢ BestPractice november 2018

risken for kammararytmier. Vanligtvis ses férandringar
pa EKG i form av férlangd QRS-duration, i enstaka fall
epsilonvagor (spikar med lag amplitud efter QRS) samt
inverterade T-vagor i V1-V3. Diagnosen stalls via en
sammanvagd beddémning efter flera undersdkningar:
EKG (inklusive sena potentialer), bilddiagnostik (framfér
allt med magnetresonanstomografi), genetisk analys
samt arftlighet.” Elitidrottare med arytmogen héger-
kammarkardiomyopati I6per cirka fem ganger ékad risk
for SCD.” Dessvarre forefaller det som att fysisk aktivitet
kan paskynda sjukdomsférloppet.' ™

Anomalt mynnade kranskarl férekommer hos 0,5-1
procent av befolkningen; de flesta &r asymtomatiska
aven om symtom ibland upptréder.'® Kranskarlsmiss-
bildningar kan ge 80 ganger hdgre risk for SCD hos
idrottare, men risken varierar med typ av kranskarlsano-
mali.?



Preexcitation orsakas av accessorisk ledningsbana fran
formak till kammare och kan ibland ses som kort PQ-
tid eller karakteristisk deltavag pa EKG. Den elektriska
impulsen bromsas inte alltid pa samma satt som i den
atrioventrikuldra noden, saledes kan impulser ledas fran
formak till kammare med hog frekvens."” Hogfrekvent
férmaksaktivitet, exempelvis vid férmaksflimmer eller
kraftig anstrangning, kan degenerera till kammarflim-
mer forutsatt att banan har kort refraktdrtid. Detta
uppskattas vara orsaken till 1 procent av SCD i sam-
band med fysisk aktivitet."

Jonkanalssjukdomar

Dessa sjukdomar paverkar framst jonkanaler eller jon-
homeostasen hos kardiomyocyterna. De vanligaste
utgors av langt QT-syndrom, katekolaminerg polymorf
ventrikeltakykardi samt Brugadas syndrom.' Langt
QT-syndrom &r en grupp av sjukdomar som samtliga
orsakar stord repolarisation och vanligtvis férlangd QT-
tid. Tillstandet predisponerar for livshotande polymorfa
arytmier som torsade de pointes. Fysisk aktivitet och
emotionell stress kan utlésa ventrikuldra arytmier oav-
sett genotyp.”®*' Katekolaminerg polymorf ventrikelta-
kykardi ar ett sallsynt syndrom som beskrevs forst pa
1970-talet. Individer med denna dkomma riskerar att
utveckla ventrikeltakykardi vid férhojda katekolaminni-
vaer. Saledes agerar fysisk anstrangning, som &kar ni-
vaer av adrenalin och noradrenalin, som en utlésande
faktor fér SCD hos dessa patienter.””

Forvarvade hjartsjukdomar
Kranskarlssjukdom &r den vanligaste orsaken till SCD
i den allménna populationen samt hos idrottare Gver
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risken for SCD, sarskilt hos individer som annars inte
ar fysiskt aktiva.” Risken for SCD eller akut koronart
syndrom i samband med fysisk anstrangning har annu
inte fullstandigt kartlagts.”* Chagas sjukdom orsakas
av en zoonotisk intracellular parasit. Det ar den van-
ligaste icke-ischemiska kardiomyopatin i Latinamerika.
Hos drabbade individer &r det vanligt férekommande
med fibrosorsakade kammararytmier.”” Myokardit &r
en inflammation av hjartmuskeln som ofta orsakas av
en viral infektion.* Myokardit har rapporterats vara ett
frekvent fynd hos patienter som obducerats efter SCD
i samband med fysisk anstrangning.”’

Kardiovaskuldar bedémning

infor idrottsutovande (PPE)

Malet med PPE bor huvudsakligen vara att identifiera
individer predisponerade fér SCD, men det ger dven en
mojlighet for idrottare att etablera kontakt med sjuk-
varden. Vad som ska inga i PPE bestammer ofta idrotts-
forbunden sjalva. European Society of Cardiology (ESC)
och EHRA rekommenderar att det atminstone bér inga
en anamnes, fysisk understkning samt 12-avlednings-
EKG, darefter vid misstanke om bakomliggande kar-
diomyopati vidare undersékning som hos cirka 10
procent inkluderar ekokardiografi.' Vid behov bér kar-
diolog eller annan ldkare bevandrad inom idrottsmedi-
cin konsulteras. Andra undersékningar med specifika
indikationer som kan bli aktuella inkluderar arbetsprov,
ambulatoriskt langtids-EKG, implanterbar hjartmonitor,
magnetresonanstomografi, koronarangiografi, dator-
tomografi av kranskarlen och elektrofysiologisk under-
sokning.
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Vad bér inga i anamnes och fysisk undersdkning? Detta
specificeras inte av EHRA, medan American Heart As-
sociation (AHA) rekommenderar ett protokoll uppdelat
i 14 moment dar det ingdr anamnes i form av sjuk-
doms- och familjehistoria och dartill en fysisk under-
sokning (tabell 1).%® | motsats till AHA rekommenderar
EHRA anvandning av EKG for initial screening. Un-
dersokningen har dalig sensitivitet och specificitet for
manga akommor, men det finns en vaxande kunskap i
dag om hur idrottares EKG ska tolkas.' For att skilja mel-
lan EKG-tecken pa fysiologisk anpassning till fysisk akti-
vitet och patologiskt EKG féreslar EHRA anvandning av
European Society of Cardiology-kriterierna eller de sa
kallade Seattle-kriterierna (tabell 2).” National Hockey
League (NHL) och en del andra amerikanska sportfor-
bund anvander screeningprotokollet som rekommen-
deras av AHA. Detta innehaller inte EKG i den initi-
ala screeningen, vilket sénker kostnaderna men aven
sensitiviteten. Vissa forbund, daribland FIFA, anvander
egna mer omfattande protokoll med anamnes, fysisk
undersdkning, 12-avlednings-EKG samt ekokardiografi.
Ekokardiografi verkar dock vara av tveksamt varde om
inget avvikande framkommit i anamnes eller pa EKG
och rekommenderas darfor inte rutinmassigt vare sig
av AHA eller EHRA.

Arbetsprov rekommenderas inte heller rutinmassigt da
risken for falskt positiva resultat ar hdg. Det bor i stéllet
endast anvandas for individer med symtom och riskfak-
torer tydande pa kranskarlssjukdom eller misstanke om
till exempel jonkanalssjukdomar sasom langt QT-syn-

inkluderas beslutas av internationella och nationella
idrottsforbund dar stora variationer finns. En EKG-ba-
serad PPE, som den rekommenderade av EHRA, har
uppskattats kosta 76 000—-100 000 amerikanska dollar
per vunnet levnadsar inklusive uppféljning och behand-
ling.?**" Huruvida detta &r kostnadseffektivt finns det
ingen konsensus kring. [

SLUTSATS

e Incidensen av SCD vid fysisk anstrangning ar
ofullstandigt kartlagd.

Fysisk anstrangning kan férvarra eller i sallsyn-
ta fall orsaka kardiell sjukdom. Huvudsakligen
fungerar dock fysisk aktivitet som en utlésande
faktor for SCD hos individer med predispone-
rande sjukdom.

De vanligaste orsakerna till SCD ar maligna aryt-
mier kopplade till underliggande proarytmogen
kardiell sjukdom sasom jonkanalssjukdomar och
strukturella eller férvarvade hjartsjukdomar.
Det finns studier som tyder pa att PPE har mins-
kat SCD i samband med fysisk aktivitet, men or-
sakssambandet ar inte entydigt klarlagt.
Strukturerad utvardering avseende risk for SCD i
samband med idrott bor erbjudas individer, men
tillracklig evidens finns inte i dag for att rekom-
mendera nationella screeningprogram for alla
idrottare.
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