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Forord

Min interesse for plutselig dgd i forbindelse med idrett begynte da jeg matte passere en ung
idrettsutgver som 18 livlgs pa bakken under Vasaloppet i Sverige. Jeg husker at jeg la merke
il at dette var en ung mann. Mannen var 30 ar, og dpde etter 4 ha gatt sju av ni mil.

Det finnes mange historier om personer som plutselig har falt om i forbindelse med
fysisk anstrengelse. Blant annet den greske legenden som forteller hvordan soldaten
Pheidippides lgp fra byen Marathon i Hellas til Athen for 4 forkynne at perserne hadde blitt
beseiret i slaget om Marathon. Legenden forteller videre at Pheidippides dgde like etter han
hadde forkynt grekernes seier. Den mest kjente norske idrettsutgveren som har falt om pé
idrettsbanen er Stile Solbakken. Han falt om pé treningsfeltet i Kgbenhavn 1 mars 2001, men
ble gjenopplivet med hjertestarter. Da hadde han hatt hjertestans i sju minutter.

Slike hendelser har skjedd opp gjennom flere &r, bade fgr og etter Solbakkens
hendelse. Unge, sunne idrettsutgvere, som helt uventet faller om. Det kommer alltid som et
sjokk pé familie og venner. Det er en tragedie nér slik skjer. Media har fokusert mye pa dette
de siste arene, og det er blitt gjort noen studier pd hvorfor slikt skjer, og om idrettsutgvere har
stgrre risiko for plutselig dad.

Jeg pnsket 4 sette meg inn i disse omstendighetene rundt plutselige dgdsfall blant unge
idrettsutgvere. Finne ut om &rsaker og risiko, og om slike hendelser kan forebygges.



Sammendrag

Unge idrettsutgvere som dgr plutselig blir lagt merke til, bade fordi media har fokusert mye pa
dette de siste &rene, og fordi idrettsutgvere har en stgrre bekjentskapskrets gjennom slekt og
venner til lagkamerater, idrettsinteresserie 0g gjiennom lokale medier. Nar unge personer dgr,
er det like tragisk uansett om de er idrettsutgvere eller ikke.

Det er gjort noen f4 studier som undersgker om risikoen for plutselig dgd er stgrre
blant idrettsutgvere enn den gvrige befolkningen. Den mest kjente undersgkelsen innen dette
feltet er en studie fra Italia i perioden 1979 til 1999. Denne studien konkluderte med at
idrettsutgvere har en signifikant gkt risiko for plutselig dgd sammenliknet med den gvrige
befolkningen. Den gkte risikoen for plutselig dgd ble sett hos bade menn og kvinner, men den
var ikke signifikant hos kvinner. Denne studien fra Italia skiller seg fra andre studier ndr det
gjelder risiko for plutselig d¢d blant idrettsutgver i forhold til den gvrige befolkningen. De
andre studiene konkluderer med at idrettsutgvere ikke har en gkt risiko for plutselig ded.

Dgdsirsaken blant idrettsutgverne hadde noe ulikt resultat i de ulike studiene. Dette
kan skyldes bedre screening av idrettsutgvere i enkelte studier, og at disse idrettsutgverne har
avstatt fra konkurranseidrett og dermed kanskje unngitt en bré dgd. Etniske og genetiske
faktorer kan ogsa forklare noe av de tallene i de ulike studiene.

Alle studiene som jeg har lest har kommet fram til at idrettsutgvere har stgrst risiko for
plutselig dgd under eller like etter fysisk anstrengelse, i motsetning til den gvrige
befolkningen. Rundt 90 % av idrettsutgverne dgde 1 forbindelse med idrettsaktivitet. Dette
tyder pa at hard fysisk aktivitet fungerer som en trigger for hjertestans ved underliggende
kardiovaskulazr sykdom, og at enkelte idrettsutgvere som en sterkt mistenker eller har fatt
pavist underliggende kardiovaskuler sykdom bgr avsta fra konkurranseidrett.

Doping er et vanskelig forskningsomréde, ettersom det er fa idrettsutgvere som
innremmer at de har brukt eller bruker dopingmidier. Resultater fra dopingkontroller 1 Norge
viser at det er en nedgang i antall positiver prgver, mens tollvesenet ser en klar gkning i
beslaglegging av dopingpreparater. Denne diskrepansen kan skyldes at flere idrettsutgvere
klarer & lure seg unna dopingkontroller og/eller at dopingmidler blir mer og mer utbredt i den
generelle befolkningen, gjerne 1 helsestudiomiljgene, der det sjeldent er dopingkontroller.



1.0 Introduksjon
1.1 Metode

Denne oppgaven er en litteraturstudie, der jeg har brukt artikler og bgker som kilder.

1.2 Problemstillinger

Er det en reel overdgdelighet hos unge idrettsfolk under- og like etter anstrengelse?
Hva er dgdséarsaken(e)?

Er det forskjell i dgdelighet med hensyn til type idrett?

Er det geografiske, genetiske og/eller miljgmessige forskjeller? Sammenlignbare
forhold i for eksempel USA, ltalia, Sverige og Norge?

Er det kjgnnsforskjeller ved plutselig dgd hos unge idrettsfolk?

Har vi en dgdelighetstopp na?

Hvordan kan vi forebygge dpdsfallene? Er det aktuelt i screene idrettsutgvere?
Hvilken behandling kan vi eventuelt tilby? Hjertestarter pé idrettsanlegg? Opplering 1
HLR?

B

0 N o



2.0 Hoveddel

2.1 Noen definisjoner

Plutselig dgd: Bra og uventet dgd innen en time etter symptomdebut.

Idrettsutgver: En som deltar i et organisert lag eller deltar i en individuell idrett som krever
regelmessig konkwiranse, og at idretten krever en hvis form for systematisk trening.

2.2 Arsaker til plutselig dgd hos unge idrettsutgvere (<33 ar) under eller
like etter fysisk anstrengelse:

Hjertesykdommer

o Iskemisk hjertesykdom
Arytmier
Kardiomyopatier
Klaffesykdom
Kongenitt hjertesykdom
Andre

o Cc OO0

- Marfans syndrom

- Doping

- Hypo-/ hypertermi, dehydrering, hypokalemi?
- Annet?

2.3 Hjertesykdommer

Bré dgd, som ikke skyldes traume eller vold, er hjertesykdom drsaken i 13 % (1) av tilfellene 1
den normale befolkningen. Den umiddelbare dgdsarsaken er som regel arytmier, og da
ventrikkeltakykardi eller ventrikkelflimmer. Blant unge idrettsutgvere som dgr plutselig er det
i de fleste tilfeller underliggende kardiovaskuler sykdom som er dgdsarsaken. Derfor har jeg
systematisk listet opp de vanligste hjertesykdommene. Alle disse hjertesykdommene kan ikke
fore til plutselig déd, og selv om noen sykdommer har en gkt risiko for plutselig dgd er det
ikke ensbetydende med at den som har den sykdommen kommer til 4 dg. Mange kan leve
lenge med en potensielt farlig hjertesykdom uten at de merker noe til det. De
hjertesykdommer som er merket med en stjerne (*) er benigne hjertesykdommer. De med to
stjerner (**) bak har en middels risiko for plutselig dgd, mens de med tre stjerner (***) har
hgyest risiko for plutselig dgd. Risikoen er avhengig av graden av sykdommen/stadiet av
sykdommen, men her er det tatt et gjennomsnitt for hver av hjertesykdommene. Bemerker at
dette er et estimat av risikoen for plutselig dgd blant unge idretisutgvere.

- Iskemisk hjertesykdom
o Angina Pectoris (AP) ***
o Ustabil Angina Pectoris (USAP) ***
o Non-ST-clevasjons myokardieinfarkt (NSTEMI) ##*



o ST-elevasjons myokardieinfarkt (STEMI) *#*
- Arytmier
o Supraventrikuleere arytmier
»  Sinusknutedysfunksjon
e SA-blokk *
e Sinus arrest *
o Sick sinus syndrom *
= Supraventrikulere ekstrasystoler (SVES) *
» Supraventrikulere takykardier
o Atrietakykardi *
e Paroxymal supraventrikular takykardi
o AV-nodal reentry takykardi *
o Wolff-Parkinson-White syndrom (WPW) **
»  Manifest
»  Skjult
o Lown-Ganong-Levine syndrom (LGL) *
o Atrieflutter *#*
o Atrieflimmer ***
o Ventrikulzere arytmier
= Ventrikulere ekstraslag (VES) *
»  Ventrikkeltakykardi **%
¢ Long QT syndrome (LQTS)
e Torsades de pointes
»  Ventrikkelflimmer *%*
e Ideopatisk ventrikkelflimmer
e Brugada syndromet
o AV-blokk
= AV-blokk grad [ *
»  AV-blokk grad Il
o Wenckebach *
e Mobitz type 2 **
= AV-blokk grad 11/ Total AV-blokk***
o Grenblokk
= Hgyre grenblokk *
= Venstre grenblokk **
- Kardiomyopatier
o Dilatert kardiomyopati (DCM)***
Hypertrofisk kardiomyopati (HCMy***
Restriktiv kardiomyopati***
Myokarditt**+*
Arrytmogen hgyre ventrikkel dysplasi (ARVD)/Arthythmogenic Right
Ventricular Cardiomyopathy (ARVC)#***
- Klaffefeil
o Aortastenose ¥%*
o Aortainsuffisiens *
o Mitralstenose *
o Mitralinsuffisiens *
o Trikuspidal, pulmonal og multivalvuler hjerteklaffsykdom *
- Kongenitt hjertesykdom

o 0 00



o Abnorm kommunikasjon mellom de to kretslgp
»  Ventrikkelseptumefekt (VSD) *
»  Atrieseptumdefekt (ASD) *
»  Persisterende ductus *
»  Steno-Fallot **
o @kt valvular eller vaskuler motstand
* Pulmonalstenose*
= Coarcatio aortae *
»  Aortastenose ***
o Transposisjons-komplekser ***
o Koronarkaranomalier **%
o Mitralklaff-prolaps **
o Annnet
- Amyloid
- Annet

2.3 Beskrivelse av noen av de mest vanlige hjertesykdommene ved plutselig
dgd hos unge idrettsutgvere

Hypertrofisk kardiomyopati, HCM

Sykdommen er karakterisert ved ventrikkelhypertrofi, som kan foreligge i varierende grad,
og der hypertrofien er mest uttalt i det intraventrikulzere septum. Hos noen er det en
subvalvuler trykkgradient over venstre ventrikkels utlgpsdel, og da har de en hypertrofisk
obstruktiv kardiomyopati.

Etiologien er ukjent, men sykdommen er ofte familizr. En rekke genmutasjoner er
pavist, men bruk av genetisk testing for pavisning av sykdommen og utsagn om prognose
er fortsatt usikker. HCM er en sykdom i sarkomerene, men forskning pa dette omradet
viser at patologien rundt HCM og DCM er mer kompleks enn man tidligere har trodd.

Det dominerende patofysiologiske trekk er den diastoliske dysfunksjonen med abnorm
stivhet og darlig fylning. Sykdommen kan vare asymtomatisk i drevis, men de med
symptomer har dyspnoe pga forhgyet diastolisk trykk i venstre ventrikkel. Av andre
symptomer kan en ha angina pectoris, tretthet, synkoper eller nersynkoper. HCM kan
disponere for malign arytmi. Ofte stilles diagnosen tilfeldig ved ekg av annen arsak.
Eventuelt kan fgrste manifestasjon veere plutselig dgd.

Figur 1:

Dilatert kardiomyopati, DCM
Sykdommen er karakterisert ved dilatasjon av alle fire hjertekamrene og nedsatt
kontraksjon av venstre eller begge ventrikler.

Sykdommen kan nedarves, men er oftest idiopatisk forekommende. Mulig
forekommende som et resultat av virale infeksjoner eller sekundeert til infiltrative
sykdommer som sarkoidose, amyloidose og hemokromatose.

Symptomer utvikler seg gradvis. Trgtthet og dyspnoe ved fysisk belastning er de fgrste
manifestasjoner, sener utvikles hviledyspnoe, gdemtendens, abdominalsmerter og ascites.
Angingse smerter, arytmier og emboliske episoder er hyppige.




Prognosen er relatert til ventrikkelfunksjonen, men er generelt darlig, idet 60 % der
innen 4 ir etter symptomdebut dersom sykdommen ikke behandles. Prognosen bedres
vesentlig ved medikamentell behandling. I terminalstadiet vil hjertetransplantasjon vere
aktuelt, spesielt hos unge pasienter.

Figur 2:

Myokarditt
Sykdommen er karakterisert ved betennelse i hjertets myokard, forfrsaket av infeksigs

agens, som Coxsackie virus, Cytomegalovirus, adenovirus, influensavirus, chlamydia
pneumonia/twar og HIV, sjeldent bakterier og sopp. Noen ganger autoimmun sykdom
eller idiopatisk.

Det er funnet en link mellom inflammasjon og elektrofysiologiske effekter som leder
til arytmi, der det viste at aktivering av neutrofile- og eosinofile granulocytter hos kaniner
fgrer til tidlig repolarisering og arytmi(l).

Symptomer kan vare feber og brystsmerte, og en finner forhgyede
infeksjonsparametre og myokardieenzymer.

ARVD
Sykdommen er karakterisert ved en progressiv erstatning av normale hjertemuskelceller i
hgyre ventrikkel med fibrgst vev og fett. Initialt vil dette kun involvere spesifikke omrader
i hgyre ventrikkel, men senere blir det mer utbredt, og til slutt involverer det hele
ventrikkelen. Venstre ventrikkel kan ogsi affiseres.

Etiologien er ukjent. Sykdommen er normalt familizr, med autosomal dominant
arvegang.

Sykdommen er ofte asymptomatisk 1 flere ar. Klinisk presenterer sykdommen seg med
arytmier, som kan lede til svimmelhet, synkoper eller plutselig dgd.

Kongenitt koronarkaranomali
Det finnes ulike typer av koronarkaranomalier. En type som kan forarsake plutselig dgd
ved fysisk anstrengelse er karakterisert ved at begge koronarkar utlgper pa hgyre side av
aorta. Vanligvis gar dette greit, men i noen fa tilfeller kan dette disponere for plutselig dpd
ved anstrengelse. Eksakt mekanisme er ikke klarlagt, men en teori er at arterien blir klemt
av store kar, som blir fylt med blod og strekt under anstrengelse. Konsekvensen blir da
redusert blodforsyning til hjertet, og det kan fgre til iskemi eller arytmi, og deretter
plutselig dgd.
Sykdommen kan vere familier eller den kan oppsta tilfeldig hos en person.
Varselsymptomer kan forckomme, som brystsmerte eller besvimelse ved fysisk
anstrengelse.

Koronarsykdom

Ofte atherosklerose i koronarkar, som kan fgre til iskemi i hjertet ved fysisk anstrengelse,

og som gjennom ulike mekanismer, kan fgre til akutt okklusjon av en koronararterie.
Akutt myokardieinfarkt kan kompliseres med ventrikkelflimmer som leder til plutselig

dgd. Kritiske koronare stenoser kan under harde fysiske anstrengelser gi sann grad av

regional iskemi at ventrikkelflimmer utlgses. Tidligere gjennomgatt hjerteinfarkt med




arrdannelser i hjertet og redusert ventrikkelfunksjon disponerer ogsé i hgy grad for
ventrikkelflimmer og plutselig dgd. Dette er den vanligste dgdsarsaken hos ikke-
idrettsutgvere.

Aortaruptur/Marfan syndrom
Marfan syndrom er en dominant arvelig sykdom, som er karakterisert med lange
ckstremiteter, fingre og ter. Av og til tillegg med kar- og hjertefeil, som dilatert aortarot
eller mitralklaff-prolaps, og kan ha komplikasjoner som aortainsuffisiens og
aortadisseksjon. Cirka halvparten av idrettsutgverne som dgr plutselig pd grunn av ruptur
av aortaaneurysme har Marfan syndrom (3).

Personer med Marfan syndrom finner en oftest i idretter som favoriserer hgye
personer, som basket og volleyball.

Klaffefeil

Aortastenose: ofte som en folge av medfadt bicuspid aortaklaff hos unge. Graden av
stenose predikerer ogsa risiko for plutselig dpd. Ventrikkelflimmer er ogsé her
mekanismen.

Mitralklaff-prolaps: delvis innposing av mitralklaffen i mitraldpninga og venstre
forkammer under systolen. Ofte godartet, og kan finnes alene eller sammen med andre
hjertesykdommer. En antar at arytmier og ventrikkelflimmer er &rsak til plutselig dgd
forbindelse med mitralklaff-prolaps(4).

Ledningsforstyrrelser

Sick sinus syndrome; et samlebegrep for patologisk sinusbradykardi, SA-blokk og
sinusarrest. I en del tilfeller av sick sinus kompliseres bildet med en kronisk tilstand, der
normal sinusrytme er kombinert med anfall av sinusbradykardi, evt sinusarrest og episoder
med supraventrikuler arytmi, oftest atrieflimmer. Denne tilstanden kailes taky-brady-
syndromet. Symptomer er palpitasjoner 0g synkoper/nzrsynkoper

SA blokk; sinusimpulsen nér ikke ut i atriene
Sinus arrest; impulsen i sinusknuten blir ikke dannet

Arsakene til disse ledningsforstyrrelsene kan vaere mange; medikamenter, myokarditt,
hjerteinfrakt, klaffefeil, myelomatose, mb Bechterew, myksgdem, dermatomyositt.

Arytmier
Supraventrikulere arytmier

- Paroxymal supraventrikulaer takykardi
er en paroxystisk regelmessig takykardi, karakterisert ved at den starter
plutselig, vanligvis initiert av SVES, og stanser plutselig. Paroxymal
supraventrikuler takykardi kan deles inn i tre undergrupper, atrioventrikuler
nodal reentry takykardi (AVNRT), Wolff-Parkinson-White syndrom (WPW)/
Atrioventrikuler reentry takykardi (AVRT) og atrietakykardi. Dette er i



Figur 3

hovedsak benigne tilstander, som svzrt sjelden ferer til plutselig dgd. Unntaket
kan vare enkelte tilfeller av WPW.,

Paroxymal supraventrikuleer takykardi tilkommer oftes gjennom AV-
nodal tilbakekobling, og kalles da atrioventrikulzr nodal reentry takykardi
(AVNRT). AVNRT oppstar ved at en del av AV- knuten leder impulser fra
atrier til ventrikler og en annen del av knuten overleder den motsatte vei
(reentry), og det dannes en impulskarusell.

Atrietakykardi oppstir gjennom et ektopisk fokus i atrier eller AV-
knute, med en hgyere ledningsfrekvens enn sinusknuten, som overtar
impulsledningen i hjertet.

WPW (Wolff-Parkinson-White Syndrome) er karakterisert ved at en del
av impulsen ledes gjennom aksesorisk ledningsbane, Kents bunt, i stedet for
gjennom AV-knuten. Dette fgrer til en tidligere depolarisering av noen
hjertemuskelceller, og det vises en delta-bglge p ekg. Ved arytmi gar
impulsene ned AV-knuten og opp tilbake til atriene via den aksesoriske
ledningsbunten, for s& pa nytt kunne ga ned AV-knuten, i en re-entry slgyfe.

Ventrikulare arytmier
- VT (Ventrikkeltakykardi)

Karakterisert ved ektopisk aktivitet > 100 slag per minutt fra et enkelt sted i
ventriklene (monomorf) eller fra flere steder (polymorf). Annen definisjon er >
3 VES (ventrikulzere ekstrasystoler) pa rad med frekvens > 100.

Utlgsende arsak er ofte iskemi, bradykardi, elektrolyttforstyrrelser eller
medikamenter. Pasientene har oftest tilgrunnliggende iskemisk hjertesykdom
eller kardiomyopati. Klinisk kan pasientene variere fra lett allmenn utilpasshet
til synkope og plutselig dgd.

En spesiell form for VT er torsades de pointes, en polymorf VT hvor
QRS-aksen veksler under takykardianfallet. Den kan ses ved andre og tredje
grads AV-blokk, hypokalemi, langt QT-syndrom (LQTS), hvor det korrigerte
QTec intervall > 0,44 sek. LQTS eren repolariseringsforstyrrelse, pd grunn av
en ionekanal-defekt med medfglgende forstyrrelse av hjertecellenes
aksjonspotensiale, som kan vere medfadt. LQTS kan ogsa skyldes
medikamentbivitkning og kan ogsa forekomme i forbindelse med akutt
myokardieinfarkt, hypotermi, hypotyreose, anorexi og alkoholisme.
Symtomene kan vaere synkope pa grunn av selvterminerende VT (torsades de
pointes) og eventuelt plutselig dgd.

En annen spesiell ventrikuler takykardi er aryimogen hgyre ventrikkeldysplasi
(ARVD), som er beskrevet under kardiomyopatier.

- VF (Ventrikkelflimmer)

Karakterisert ved et elektrisk "kaos” i ventriklene > 220 slag per minutt. Det
resulterer i irregulere myokardiale bevegelser, som ikke medfgrer egentlig
kontraksjon av ventriklene, som er ensbetydende med klinisk hjertestans.
Pasienten besvimer, og det opptrer kramper, opphevet respirasjon og
manglende puls. Uten behandling vil det medfgre dgden innen kort tid.
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Som regel skyldes VF en underliggende hjertesykdom, som skissert
ovenfor. Hos 5-10 % av tilfellene finner man ikke noen arsak og pasienten far
diagnosen ideopatisk VF.

Brugada-syndromet et en sjelden, arvelig tilstand, karakterisert ved bra,
gjentatte synkoper pga ventrikkelflimmer. Dette er, lik som LQTS, en
ionekanal-defekt, med medfglgende forstyrrelser i hjertecellenes
elektrofysiologiske egenskaper. Ekg viser komplett/inkomplett hgyre
grenblokk samt oppadstigende konveks ST-elevasjon >2mm i V1-V3. (Ma
ikke forveksles med ST-elevasjon i brystaviedning hos veltrente). Denne
tilstanden er ennd ikke diagnostisert 1 Norge.

2.5 Hva er "idrettshjerte”?

Det finnes beretninger om obduksjonsfunn av store idrettsutgvere der en har funnet et hjerte
som er dobbelt s3 stort som det normale hjertet. For & kunne skille et fysiologisk forstgrret
hjerte ("idrettshjerte™) med et patologisk forstgrret hjerte, mé en ha noe kunnskaper om
mekanismer bak &rsakene til at et hjerte vokser.

Idrettshjerte er karakterisert klinisk med forstprret hjerte samt lav hvilepuls. Et
unormalt ekg vil fgre til mer engstelse hos en pasient, og det er derfor viktig & ha kunnskap
om s@rtrekk ved “idrettshjerte”. Informasjon om “idrettshjerte” er hentet fra en artikkel 1
Heart (5).

Regelmessig trening forer til forstgrret hjerte. Dette er et resultat av en kombinasjon av
dilatasjon av venstre ventrikkel og hypertrofi av hjertemuskelceller. Mekanismene bak dette
er komplekse, men viser & vaere beslektet med mekanismene bak normal vekst av hjertet i
barndommen.

Hijertet forandres avhengig av hvilken type idrett en driver. F. eks vektlgfting
(isometrisk trening/statisk trening) stimulerer hypertrofi med normal ventrikkelvolum. Dette
skjer gjennom en kort gkning i systemisk blodtrykk under trening. Hypertrofi av veggen er en
respons pa kronisk behov for hgyt blodtrykk i overensstemmelse med Laplace’s lov.
Manglende gkning i venstre ventrikkels endediastoliske diameter, vil fgre til at myokard
hypertrofierer pd en konsentrisk (symmetrisk) maéte, slik at masse-volum-ratio gker. Lgping
og sykling (isoton trening/dynamisk trening) stimulerer hypertrofi og dilatasjon av hjertet,
gjennom en volumgkning i hjertet. @kt vengs tilbakestrgm og dermed gkt endediastolisk
volum og diameter i venstre ventrikkel, muliggjgr et hgyere slagvolum og minuttvolum. Som
en respons pi kronisk hgyt volum -behov, gker veggen 1 vensire ventrikkel proporsjonalt med
gkt veggstress, i samsvar med Laplace’s lov, og myokardiet hypertrofierer pa en eksentrisk
mate, slik at masse-volum-ratio ikke forandres.

Ofte driverer idrettsutgvere begge typer trening, og det er derfor vanskelig a skille
disse “typer hjerter” fra hverandre. De fleste har en kombinasjon av eksentrisk og konsentrisk
hypertrofi. Fysiologisk hypertrofi er reversibel ved inaktivitet, og reduseres ca en tredjedel 1
Igpet av 3 uker uten trening.

Undersekelser viser at roere, syklister og skilgpere har de stgrste hjertene, men graden
av hypertrofi korrelerer ikke helt med treningsintensitet eller prestasjon til utgverne. Mange
olympiske mestere har hjertestgrrelse innenfor normalomradet, mens
ungdommer/juniorutgvere kan ha uttalt hypertrofi. Dette tyder pé at hjertets respons til trening
ikke bare kommer av hemodynamisk stress ved trening, men kanskje ogsé hormonelle stimuli
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og genetikk. Studier av eneggete tvillinger kan tyde pé at potensialet for hypertrofi er delvis
senetisk betinget, og at fysisk trening vil trigge dette.

Dilatasjon og hypertrofi av hjertet kan vare s uttalt at det ligne en patologisk tilstand,
men venstre ventrikkel funksjon, bide diastolisk og systolisk, er normale ved "idrettshjerte”.
Det er hittil ikke funnet noen bevis pé at friske idrettsutgvere kan trene seg til en patologisk
tilstand med manifest fibrose eller fiber-uorden.

Hvilepuls, i enkelte tilfeller under 40 slag per minutt, er karakteristisk for
"idrettshjerte”. Dette er hovedsakelig mediext av gkt parasympatisk og redusert sympatisk
aktivitet i hvile. Dette kan fgre til pauser med supraventrikulere ckstrasystoler, fgrste grads
AV-blokk og Wenckebachs andre grads AV-blokk, serlig om natten. Lav hvilepuls kan
predisponere til gkt atrial- eller ventrikuler aktivitet, og i noen tilfeller atrieflimmer. Men det
er lite holdepunkter for at bradykardi er skadelig.

Ved en konsultasjon er det viktig & spgtre seg om en OVerser en potensielt farlig
hjertetilstand. Ved unge idrettsutpvere med ekstrem hypertrofi og bradykardi vil
differensialdiagnosene ligge mellom hypertrofisk kardiomyopati, som er en alvorlig tilstand,
og sick sinus syndrome, som er betegnet som relativt ufarlig. Ingen enkelt test kan skille et
“idrettshjerte” fra HCM, men ved hjelp av symptomer, familicanamnese, blodtrykk- og puls
maling, ckg og ekkokardiografi kan en utelukke noe. Vanligvis er et idrettshjerte 1,3 ~ 1,6 cm
i veggtykkelse og reversibel ved treningsreduksjon, i motsetning tit HCM.

2.6 Bruk av doping - endringer i mengde og type opp gjennom arene?

I den moderne idrettsverden har dopingproblemet vaert kjent lenge. Mer systematisk bruk av
stimulerende midler oppsto i enkelte idretter fgrst pd midten av 50-tallet. Den fgrste
vitenskapelige rapporten som argumenterte for at anabole steroider kunne anvendes for 4 gke
en idrettsmanns prestasjonsevne, ble publisert av en russer i 1954 (Tjgrmhom 1997). En mer
allmenn spredning av Jegemidler til dopingformil innenfor organisert idrett skjgt for alvor fart
pé 60-tallet. Mye tyder pé at bruken av dopingmidler har gkt fra 1960-tallet og fram til i dag.
Spesielt gjelder dette misbruk av testosteron og andre anabole steroider. Doping har spredd
seg til nye idretter, og nye stoffer blir tatt i bruk. Ett av dem er erythropoietin (epo). Stoffet
gker kroppens produksjon av rgde blodlegemer, og virker prestasjonsfremmende pa samme
mate som bloddoping.

P4 bakgrunn av tilgjengelige undersgkelser kan vi ansla at 1 - 2 % av norske
ungdommer bruker doping(6). Svenske undersgkelser viser at 2 - 3 % blant unge gutter bruker
doping. @vrige utenlandske studier viser at dopingbruk forekommer blant 2 - 6 % av
ungdommene.

Sparreskjemaundersgkelser i norske helsestudioer viser at ca. 2 % bruker doping, et
tall som er lavere enn resultater i de internasjonale undersgkelsene. Resultatene fra
dopingkontroller gir klare indikasjoner pa at dopingbruk representerer et betydelig stgrre
problem i kroppsbygger- og helsestudiomiljdet enn innenfor organisert idrett. Kontroller
foretatt pé bakgrunn av mistanke i helsestudioer har gitt 20 % positive prgver. Tilsvarende
kontroller blant organiserte idrettsutgvere har gitt 1 % positive prgver. Undersgkelser blant
organiserte idrettsutgvere gir utrykk for at dopingbruk kan forekomme blant 1,3 - 1,4 % av
utgverne. Ogsa her viser internasjonale undersgkelser vesentlig hayere verdier.

Omfanget av dopingbruk kan ogsa vurderes ut fra resultater fra dopingkontroller. En
fersk undersgkelse fra Norges idretishggskole viser at 1,2 % av alle urinprgver tatt av utgvere
innen NIF i perioden 1977 - 19935, var positive (Tjgrnhom 1997, Bahr & Tjgrnhom 1998).
Andelen positive prgver blant idrettsutgvere er falt fra 2,4 % i perioden 1984 - 89 til 1,0 % i
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1990-95, trolig som falge av en intensivert kontrollaktivitet fra om lag 300 prgver per ar i
1985, til nesten 2000 prgver per ar i 1995. Tallene representerer sannsynligvis et underestimat
av utbredelsen av dopingbruk ettersom det finnes dopingmidler som ikke kan pavises ved en
dopingkontroll. Et annet moment av betydning er at dopingbruk foregdr i perioder.

Tollvesenet i Norge beslagla i 2004 en halv million tabletter og ampuller med
dopingpreparater. Mer enn ti ganger s& mye som i 2000(7).

2.7 Kan doping skade hjertet?

I teksten over er det referert til omfanget av doping. Dette for & eventuelt kunne se om omfang
av doping kan relateres til plutselig dgd hos unge idrettsutgvere. Tallene fra anti-doping
Norge sier ingenting om type doping, som 0gsé er viktig & se pa nér det gjelder plutselig dgd.
Doping kan deles inn i to hovedgrupper, eventuelt tre. Dopingmidler som kan gi skadelige
effekter ved lang tids bruk (anabole steroider) og dopingmidler som er skadelige/gker risikoen
for plutselig dgd fra det tidspunktet det tas opp i kroppen til stoffet er ute av kroppen (for
eksempel amfetaminer, kokain). Den tredje gruppen kan vare de dopingmidler med en
subakutt risiko for plutselig dgd (for eksempel EPO)

Det mest utbredte dopingmidlet er de androgene anabole steroidene, som etterfglges
av erythropoietin (EPO), som gker faren for blodpropp og plutselig dgd, gjennom gkt
viskositet i blodet. De mest kjente sentralstimulerende midlene er amfetamin, kokain og
ofedrin, I verste fall kan misbruket av disse fare til hjerterytmeforstyrrelser og plutselig dgd.

Langvarige effekter av doping er et lite utforsket omiade. I folge en artikkel fra
Tidsskriftet for Den norske leegeforening, ble det fra norske sykehus i 2002 utskrevet 22 menn
under 30 &r med diagnosen hjerteinfarkt.(8) Kan dette skyldes doping eller er det et resultat av
endrete livsstilsfaktorer og bedre diagnostikk? Det er lite informasjon pa dette omradet. Ten
annen artikkel fra Tidsskriftet for Den norske lzegeforening fikk en 27 &r gammel mann
hjerteinfarkt sannsynligvis forarsaket etter lang tids bruk av androgene anabole steroider(9).

Studier av androgene anabole steroider sine effekter pé kroppen, tyder pé at det skjer
endringer i kroppens stoffomsetning, blant annet sammensetningen av fettstoffer i blodet. Det
er vist at konsentrasjonen HDL-kolesterol reduseres(10), og man vet at slike forandringer gker
risikoen for "areforkalkning" og hjerteinfarkt. Risikoen for hjerte- og karsykdommer gkes
ytterligere fordi disse stoffene ogsa fprer til heyt blodtrykk.

£n undersekelse av vektlgftere fra Finland(11) viser til at det kan va&re en assosiasjon
mellom androgene anabole steroider og plutselig dgd, ved at anabole steroider forarsaker
unormal diastolisk fylling og kan fgre til stivt myokard. Men det papekes at dette eventuelt er
sjeldent, og at isometrisk trening (f.eks. vektlgfting) i seg selv ikke gker risikoen for
hjertesykdom. Det kreves mer forskning pa omridet. Noe som er vanskelig ettersom anabole
steroider er ulovlig uten dokumentert behov av lege.

En eksperimentell studie pd han-mus, som fikk androgene anabole steroider i seks
maneder, viste at mortaliteten pkte 4,3 ganger i forhold til kontroll-musene(12). Om disse
tallene kan overfgres til mennesker, er usagt
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2.8 Er det geografisk forskjell i prevalens blant hjertesykdommer som kan
disponere for plutselig dgd under/like etter idrett?

Undersgkelser pa prevalens av hjertesykdommer er vanskelig, og finnes i begrenset omfang.
Undersgklesene kompliseres blant annet av problemene med seleksjon av en populasjon, som
skal kunne representere en hel befolkningsgruppe og at variasjon i funn kan avhenge av
undersgkeren. Det finnes likevel noen estimerte tall pa prevalens for noen hjertesykdommer
som kan disponere for plutselig dgd(4);

- Hypertrofisk kardiomyopati (HCM) I per 500 (0,2 %)

- Dilatert kardiomyopati (DCM) 38 per 100,000 (0,038 %)

- Medfgdte koronarkar-anomalier 0,3 — 1,2 %

- Mitralklaff-prolaps 1,3 %

- Marfan syndrom 1 per 10,000 (0,01 %}

- Wolff-Parkinson-White syndrom (WPW) 0,1 - 0,3 %

Sterre studier mellom landsdeler, land eller kontinenter pé prevalens av ulike
hjertesykdommer som kan fgre til plutselig dgd, er ikke blitt utfgrt enda, men vi har noen
undersokelser som kan tyde pa at det er en viss forskjell. En studie fra USA viser at en stgrre
andel afroamerikanere dgde av hypertrofisk kardiomyopati (HCM) i forhold til hvite
amerikanere(15), og blant italienske idrettsutgvere dgde flest av arrytmogen hgyre ventrikkel
dysplasi (ARVD) (14), noe som er ulikt i forhold til andre undersgkelser som er utfgrt andre
steder 1 verden. Dette kan tyde pa en viss forskjell i genetikk, men eksakte tall pa prevalens
vites ikke.

2.9 Undersgkelser fra Sverige, Italia, USA og Norge

2.9.1 En undersgkelse fra Sverige

I en retrospektiv studie fra Sverige, av Aase Wisten, har man undersgkt alle plutselige
dgdsfall, hos unge i aldersgruppen 15 til 35 ar, i perioden 1992-1999. Populasjonen er
selektert fra det svenske dgdsregisteret. Formalet med denne studien var 4 finne insidens og
diagnose ved plutselige dgdsfall, finne ut om ekg for dgdsfallet var patologisk, finne ut om en
kunne relatere symptomer til diagnose, om livsstil hadde noen pavirkning og hvordan
pérgrende opplevde en slik hendelse.

Kliniske detaljer ble samlet fra dgdsregisteret, politi, medisinske dokumenter og
intervju av familiemediemmer. Ytre arsaker til plutselig dgd, som traume eller intoksikasjon,
ble ekskludert, og dermed stod en igjen med 871 tilfeller av plutselig dgd. 615 av disse var
ikke-kardiell. Til slutt stod en igjen med 181 tilfeller av plutselig dgd, i aldersgruppen 15 til
35 &r, 132 (73 %) menn og 49 (27 %) kvinner, som man kunne anta dgde av hjertesykdom.

Insidensen av hjertedgd var totalt 0,93 per 100,000 per ar, for menn 1,3 av 100,000
per &r og 0,5 av 100,000 per ir blant kvinnene. Det var ingen reduksjon av plutselig dgd i
Jgpet av perioden 1992 ~ 1999. Den vanligste diagnosen var et strukturelt normalt hjerte (n =
28: 21 %), koronarkar sykdom (n = 32; 18 %), DCM (n = 22: 12 %), ARVC (n =12; 6,6 %) og
strukturelt normalt hjerte, men diagnostisert med LQTS og WPW for dgd (n = 3; 1,6 %)

Figur 4 og 5
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Ekg var tilgjengelig hos 66 av populasjonen pa 181, 59 menn og sju kvinner, og 50 %
av disse var patologisk. Gjennomsnittlig tid mellom ekg-taking og dgd var 4,4 ir, i motsetning
til 5,5 &r i ikke-patologiske ekg. Gjennomsnittsalder ved dgd var 24 ar for menn og 26 ar for
kvinner. Det vanligste avviket pd ekg var unormal reploarisering. Den hgyeste forekomsten av
patologisk ekg var sett pa dem med ARVD (88 %) og HCM (50 %).

Mulige hjerte-relaterte symptomer, for dgdsfallet, som synkope, brystsmerter og palpitasjoner
var til stede hos 76 %, men ogsé uspesifikke symptomer som fatigue etter influensa-liknende
sykdom ble oppgitt. Det var ikke mulig 3 finne en link mellom visse symptomer og €i
spesifikk diagnose, men de pasientene som spkte medisinsk hjelp for de dpde, hadde en
historie med en til tre av fglgende momenter; hjerte-relaterte symptomer eller uspesifikke
symptomer ofte etter en infeksjon, patologisk ekg eller en familiehistorie pa plutselig dad.
Synkope som ikke var relatert til anstrengelse var mer vanlig enn anstrengelses-relatert
synkope. 126 (16 %) av tilfellene var det en familiehistorie pé plutselig dgd. En
familichistorie pa plutselig dpd var spesielt vanlig ved HCM (37 %), ARVD (38 %) og DCM
(44 %).

Figur 6

Gruppen med plutselig dgd var veldig lik den normale populasjonen med hensyn til
livsstilsfaktorer, som rgyking, BMI og fysisk aktivitet. Det ble ikke funnet noen
overrepresentasjon blant idrettsutgvere, men idrettsutgverne dgde oftere under trening enn
ikke-idrettsutgvere. Majoriteten (85 %) av idrettsutgverne som dgde under fysisk aktivitet
hadde en underliggende strukturell hjertesykdom.Ved visse hjertesykdommer si det ut som
fysisk aktivitet trigget plutselig dgd, mens dgdsfall under sgvn var mest vanlig ved andre
hjertesykdommer. En reduksjon i hard trening og avhold fra konkurransr kunne vare
livreddende hos idrettsutgvere med kardiomyopatier. Plutselig dgd var mer vanlig hos kvinner
med hgyere BMI og mindre fysisk aktivitet enn kontrollene.

Denne studien fra Sverige konkluderte med at

plutselig dgd blant unge er uvanlig, men minsker ikke. Menn rammes tre ganger hyppigere
enn kvinner, og idrettsut@gvere er ikke overrepresentert, men idrettsutgverne dgde oftere under
fysisk aktivitet. Ved obduksjon viste det seg at en del hadde underliggende hjertesykdom,
mens 20 % hadde strukturelt normalt hjerte. Arsaken til hjertestans i disse tilfellene kan vere
ulike typer elektriske forstyrrelser, som kan ha oppstatt pd tross av en obdusert frisk
hjertemuskel. Slike forstyrrelser i hjertet kan vaere medfgdt eller forverret av en infeksjon i
hjertemuskelen. Det var forandringer ph ekg hos ca 50 % av dem en hadde ckg pa for
dgdsfallet. De vanligste symptomenc som hadde medfgrt legebesgk pa forhand var synkope,
brystsmerter og hjertebank, men man ikke si noe om disse symptomene var mer fremtredende
hos dem som dgde plutselig enn 1 befolkningen generelt, og ofte ble ikke disse symptomene
sett i sammenheng med underliggende hjertesykdom. Omtrent en fjerdedel hadde ingen kjente
symptomer, mens noen fa hadde fatt diagnostisert en hjertesykdom fgr dpdsfallet.

2.9.2 En undersgkelse fra Veneto-regionen i Italia

En av de mest kjente undersgkelsene innen dette feltet er en prospektiv cohort undersgkelse
fra januar 1979 til desember 1999 i Veneto-regionen i Italia, der hele populasjonen fra 12 til
35 ar var med(14). Malet med undersgkelsen var 4 finne ut om det er en gkt risiko for
plutselig dgd blant idrettsutgvere i forhold til ikke-idrettsutgvere, om det er noen
kjsnnsforskjeller og om noen idrettsgrener er mer utsatt. Denne studien evaluerte insidens og
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arsaker til plutselig dgd hos begge kjgnn blant ungdommer og unge voksne, bade hos de som
driver konkurranseidrett og hos de som ikke deltar i sportslig aktivitet.

I Italia er det lovbestemt at alle i 12-35 &rs alder som skal delta i et organisert sportslig
program som krever regelmessig trening og konkurranse, skal gjennomgé en medisinsk
screening. Denne bestr av anamnese, klinisk undersgkelse, 12-avlednings-ekg og en
begrenset arbeidsbelastning.

Den totale populasjonen, som var med i undersgkelsen, bestod av 692,100 menn og
694,500 kvinner, totalt 1,386,600 ungdommer og voksne fra 12 — 35 ar. Av disse drev
112,790 med idrett, 90,690 menn og 22,100 kvinner. De fleste 1 denne undersgkelsen var
hvite, som innbefatter en etnisk homogen populasjon.

1 lgpet av disse 21 rene var det 300 tilfeller av plutselig dgd, som gir en insidens pa 1
av 100,000 personer per ér. 55 plutselige dgdsfall var blant idrettsutgverne (svarende til
mortalitetsrate pa 2,3 av 100,000 per &r), og 245 blant ikke-idrettsutgvere (mortalitetsrate pa
0,9 av 100,000 per 4r). Plutselig hjertedgd blant idrettsutgverne gav en insidensen pa 2,1, og
0,7 hos ikke-idrettsutgvere. Av de 55 plutselige dgdsfall blant idrettsutgverne var 50 menn og
5 kvinner, og det tilsvarer mortalitetsrate pd hhv. 2,6 og 1,1/100.000/ar. Av ikke-
idrettsutgvere var de tilsvarende mortalitetsrater 1,3 for menn og 0,5 for kvinner av
100.000/4r. Relativ risiko (RR) for plutselig dgd i idrettsgruppen sammenlignet med ikke-
idrettsgruppen var 2,5 (95 % C1 1,8-3.4; p<0,0001).

Tabell 1

Hjertene til alle de som dgde plutselig gjennomgikk en omfattende og ngyaktig
patologisk-anatomisk undersgkelse av den samme gruppe patologer. Det var 58 dgdsfall av
atherosklerotisk koronarsykdom, hvorav 10 hos idrettsutgvere, og gjennomsnittsalderen hos
disse ble 29 &r i begge grupper. Arytmogen hgyre ventrikkel dysplasi (ARVD) var det nest
hyppigste funn etter plutselig dgd, hos 37 totalt, hvorav 12 (bare menn) i idrettsgruppen, 0g
gjennomsnittalderen hos disse var 22,6 &r 1 idrettsgruppen og 26,9 ir hos de gvrige; p=0,02.
Anomalt utspring av koronararterie ble funnet hos 8, hvorav 7 i idrettsgruppen. Andre
hyppige funn etter plutselig dgd var myokarditt (32), mitralklaff-prolaps (27), sykdom i
ledningssystemet (25), hypertrofisk kardiomyopati (23), aortaruptur (12) og dilatert
kardiomyopati (11). Anstrengelsesrelatert plutselig dgd forekom mye hyppigere hos
idrettsutgverne, 89%, enn hos de gvrige, 9%; p<0,0001. Den idrettsgrenen hvor de fleste
tilfeller av plutselig dgd skjedde var fotball (= 23), fulgt av basketball (= 3), svgmming (= 5),
rugdby (= 4), sykling, Igping og volleyball (= 3 hver), turn, tennis, ski og judo (=2 hver) og
vektlgfting (= 1).

Tabell 2

Konklusjonen av denne underspkelsen er at

1) unge utgvere av konkurranseidrett hadde signifikant gkt risiko for plutselig
d@d, med relativ risiko 2,5. Idrett i seg selv er ikke arsaken til gkt mortalitet,
men fungerer som en trigger for hjertestans ved underliggende kardiovaskuler
sykdom som disponerer for livstruende ventrikulzre arytmier under fysisk
anstrengelse.

2) den gkte risikoen for plutselig dgd hos idrettsutgvere ble sett bade hos kvinner
og menn (selv om det ikke var statistisk signifikant hos kvinner)

3) plutselig dgd tenderer til & veere anstrengelsesrelatert og kan tilskrives
underliggende kardiovaskuler patologi hos idrettsutgverne. Relativ risiko for
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kardiovaskuler plutselig dgd blant idrettsutgverne sammenliknet med ikke-
idrettsutgverne var 2,8

4) ulikhetene i antall dgdsfall per idrett kan forklares ut i fra hvilken idrett som
har flest utgvere.

2.9.3 To undersgkelser fra USA

T en studie fra USA ble omstendighetene rundt 158 plutselige dgdsfall hos unge idrettsutgvere
i perioden mellom 1985 til 1995 evaluert(15). Det ble gjort intervjuer av familiemedlemmer,
vitner og trener, samt obduksjon i etterkant av dgdsfallene. I 24 (15 %) av tilfellene fant en
ingen kardiovaskulzr &rsak. Blant de 134 utgverne som dgde plutselig av kardiovaskuleer
srsak, var median alder 17 r (fra 12 til 40 &r). 120 (90 %) var menn, 70 (52 %) var hvit og 59
(44 %) var svart. De vanligste idrettsgrenene som utgveren deltok i var basket (47 tilfeller) og
fotball (45 tilfeller), totalt 68 % av dgdsfallene. 121 (90 %) kollapset under eller like etter
treningsgkten (78 tilfeller) eller i forbindelse med en konkurranse (43 tilfeller). 80 (63 %) av
utgverne déde mellom ki 15.00 og 21.00. Plutselig d¢d blant unge idrettsutgvere skjedde i de
fleste tilfeller i forbindelse med fysisk aktivitet, ofte pd grunn av en underliggende
hjertesykdom, vanligst hypertrofisk kardiomyopati. Screening i forkant hadde begrenset verdi
for & oppdage underliggende kardiovaskuler sykdom.

Tabell 3

En annen retrospektiv undersgkelse fra Minnesota, USA, fra 1985 — 1997, ville finne
frekvensen av plutselige dgdsfall blant high school elever ialderen 13— 19 ar
(gjennomsnittlig 16 &r) (16). Gjennom denne perioden var det 1,453,280 idrettsutgvere, av
disse var 867,043 (60 %) menn og 586,237 (40 %) kvinner.

1 Igpet av denne perioden dgde tre idrettsutgvere; en av medfgdt koronaranomali (bade
venstre og hgre koronararterie lgp ut fra hgyre side pd aorta), en av medf@dt aortastenose
(med bicuspid aortaklaff) og den tredje av myokarditt. Alle var hvite menn, 16 og 17 ar
gammel, og alle tre hadde gjennomgétt screening, som var negativ hos alle tre, for dgdsfallet.
Beregnet risiko for plutselig dgd blant idrettsutgvere var 0,20 av 100,000 per ar (1:500,000),
blant menn 0,35 av 100,000 per ar (1:289,014).

2.9.4 Data fra Norge

En undersgkelse fra Norge (17) gjort av lege Erlend Haugstad og hjertespesialist Erik Ekker
Solberg viste at 23 unge idrettsutgvere dode plutselig som folge av hjertesykdom i Igpet av
perioden 1990 - 1997. Av de 23 idrettsutgvere som dgde drev fem med fotball, fem med
Ipping, to var aktive syklister og to drev med handball. Samtlige var i aldersgruppen 15 - 35
ar. Av disse var bare én kvinne. 11 (41 %) av personene ble rammet av hjerteinfarkt. Selv om
idrettsutgverne ikke hadde merket noen hjertelidelse tidligere, viste det seg under
obduksjonen at de hadde en underliggende hjertesykdom. Fem av de dgde hadde betennelse i
hjertemuskelen (Myokarditt).

2.9.5 Diskusjon

I Norge dgde 23 idrettsutgvere i lgpet av 7 &r. Antall medlemmer av Norges idrettsforbund var
12004 i alt 1,966,000. Andelen personer mellom 15 — 35 ar var 1,152,150 1 1999 (18). Hvor
mange mellom 15 — 35 &r som driver idrett finner jeg ikke noe data pa, men med et estimat
basert pa at meltom 20 og 40 % av personene mellom 15 — 35 ar driver med idrett, gir det en
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insidens pa plutselig dgd fra 0,7 — 1,4 per 100,000 per &r, som er likt med de undersgkelser
som er gjort ellers i verden.

Tabell 4

1 fglge den norske undersgkelsen dgde flest (41 %) idrettsuigvere av hjerteinfarkt,
mens i Sverige var det flest med strukturelt normalt hjerte (21 %) i totalpopulasjonen, og
koronarsykdom pa andre plass (17,7 %), i USA(15) dgde flest idrettsutgvere av hypertrofisk
kardiomyopati (36 %), og i Italia var det flest plutselige dgdsfall blant idrettsutgverne pa
grunn av underliggende ARVD (22 %), mens det i totalpopulasjonen dgde flest av
atherosklerotisk karsykdom. Ut i fra dette ser vi at i den totale befolkningen fra bade Sverige
og Italia, hadde flest dgdsfall med samme dgdséarsak, mens av idrettsutgvere er det en hvis
geografisk forskjell i dgdsarsak.

Grunnene til disse ulikhetene kan veere mange; 1) Studiedesign; prospektiv versus
retrospektiv, begrensninger med retrospektive undersgkelser, som kan fgre til en
underestimering av den egentlige prevalensen av idretts — relatert plutselig dgd, for eksempel
der undersgkelsen avhenger av rapportering om dgdsfall fra skoler, media etc (i den italienske
undersgkelsen ble en hel befolkningsgruppe tatt med). 2)Ulik definisjon av idrettsutgver kan
ha betydning; i den svenske undersgkelsen var kun 5 av 32 toppidrettsutgvere. 3) Forskjellig
alderssammensetningen i de ulike undersgkelsene. 4) Ulik underliggende sykdom, som kan
disponere for plutselig dgd, kan avhenge av etniske og genetiske faktorer, men ogsé screening
i forkant, med péifglgende rdd om avhold fra idrett, kan ha bidratt til at en har unngétt dgdsfall
pa grunn av HCM, blant annet i Italia. 5) Mindre andel kvinner som var rammet av plutselig
kan ha forklaring med at det er fzrre kvinner som driver konkurranseidrett eller kvinner driver
andre typer idrett (mer estetiske idretter), men undersgkelsen fra Italia indikerer at & veere
mann gker risikoen for idretts — relatert plutselig dgd. 6) Kvaliteten pd den patologiske
undersgkelsen, med hensyn til erfaring og om teamet har bestitt av de samme personene
gjennom hele studien.
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3.0 Guidelines for screening av idrettsutgvere (1)

Klasse I

1) Sykehistorie og undersgkelse, inkludert familiehistorie pa plutselig hjertedgd og
kardiovaskuler sykdom som kardiomyopatier og ionekanal-defekter, er anbefalt hos
idrettsutgvere. (Level C)

2) Idrettsutgvere som har rytmeforstyrrelser, strukturell hjertesykdom eller andre tegn eller
symptomer som kan vare forenelig med kardiovaskuler sykdom begr bli vurdert i likhet med
enhver annen pasient, men med den erkjennelsen at de er idrettsutgvere. (Level C)

3) Idrettsutgvere med en sykehistorie pa synkope ber bli ngye undersgkt for & oppdage en
eventuell underliggende kardiovaskulzr sykdom eller rytmeforstyrrelse. (Level B)

4) Idrettsutgvere med alvorlige symptomer bgr holde opp med konkurranser i den tiden de blir
undersgkt for underliggende hjertesykdom.

Klasse 11b
12-avlednings-ckg og kanskje ekkokardiografi bgr vurderes som scteening for
hjertesykdommer hos idrettsutgvere. (Level B)

Klasse [ betyr at fordelen >>> risikoen, og behandling bgr iverksettes.

Klasse IIa betyr at fordelen >> risikoen, og det er fornuftig 4 starte behandling.

Klasse IIb betyr at fordelen > risikoen, og behandling bgr vurderes.

Klasse HI betyr at behandling ikke bgr iverksettes ettersom det ikke hjelper eller kan vere
skadelig.

Level A betyr at flere studier er evaluert (3-5).

Level B betyr at et begrenset antall studier er evaluert (2-3).

Level C betyr at et svaert begrenset antall studier er evaluert (1-2).
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4.0 Konklusjon

Insidens: Jeg har valgt ut noen studier fra ulike land. Uti fra tallene ser en at det er store
variasjoner i resultat. Studien fra Italia viser at idrett dobler risikoen for plutselig dgd, mens
studien fra Sverige og USA(16) viser at idrettsutgvere ikke har noen gkt risiko plutselig dgd.
Ulikhetene kan forklares ut fra flere grunnlag, som ulik studiedesign, ulik definisjon av
idrettsutgver, ulik etnisk og genetisk bakgrunn og alderssammensetning. Studien fra Italia
bemerker at idrett i seg selv normalt sett ikke er farlig, men hos enkelte med underliggende
hjertesykdom, kan idrett trigge en hjertestans. Studiene fra bade Sverige og Italia viser at
rundt 90 % av idrettsutgverne dgde under eller like etter fysisk anstrengelse. Disse tallene
skiller sag klart fra ikke-idretisutgvere, der et fitall dgde 1 forbindelse med fysisk
anstrengelse.

Dodsérsaker: Arsakene til plutselig dgd hos idrettsutgvere varierer noe fra land til land. Flest
dgde av hypertrofisk kardiomyopati i USA, ARVD i Italia, normalt hjerte 1 Sverige og
hjerteinfarkt i Norge. Det var fa dgdsfall av HCM i Italia, noe av grunnen til dette kan vere at
disse personene ble oppdaget ved screening, og derfor fraradet hard fysisk trening, eller
eventuelt at etniske og genetiske forskjeller er avgjgrende.

Nér det gjelder doping, kan man forelgpig ikke si noe om det kan vere arsak til
plutselig dgd hos noen idrettsutgvere. Det er en omfattende dopingtesting pa idrettsutgvere, og
tall fra dopingkontroller fra Norge viser at det er en nedgang i andelen positiv prgver. Men
samtidig viser tall fra tollvesenet i Norge en klar gkning i beslaglegging av dopingmidler. Om
disse dopingmidlene er ment for idrettsutgvere eller den generelle befolkningen, da
helsestudiomiljgene, vites ikke. Denne gkningen i beslag av dopingmidler kan selviglgelig
ogsh skyldes at tollvesenet er blitt flinkere til 3 finne de som bringer ulovlige stoffer over
grensa.

Kjpnnsforskjeller: Det er en gjennomgéende tendens i alle studiene at det & vere mann er en
risikofaktor for plutselig dgd 1 forbindelse med idrett.

Idrettsgren: Studien fra USA(15) viste at det var flest dgdsfall blant unge i basketball og
amerikansk fotball, i Italia fotball og basketball, Norge fotball og lgping, mens studien fra
Sverige viste ingen signifikant forskjell. Noe kan forklares ut i fra antatl utgvere i hver
idrettsgren. Mye dgdsfall i basketball kan veere pd grunn av at det er flere basketbailspillere
som har Marfan syndrom i forhold til utgvere i andre idrettsgrener.

Dydelighetstopp: Det er bare studien fra Sverige som har Jagt vekt pa& om det er en
dgdelighetstopp nd. Denne studien konkluderte med at det ikke er noen nedgang i plutselig
dpdsfall blant unge. Om dette er reelt er vanskelig 4 vite. Kanskje er det en gkning i prevalens
av underliggende hjertesykdom, men at tallene for plutselig dgd ikke gker tilsvarende grunnet
bedre diagnostikk. Eller kanskje tallene er stabile, med noen topper inni mellom(f. eks. de 16
orienteringslgperne i Sverige som dgde mellom 1979-1992 grunnet myokarditt, dette er et
dgdsfall per 1900 orienteringslgper).

Screening/forebygging: 1 Italia screener de idrettsutgvere, 0g mener 4 ha fatt ned antall
plutselige dgdsfall ved screening, spesielt blant de med hypertrofisk kardiomyopati.
Screeningen gér ut pd anamnese, klinisk undersgkelse og ekg. Utpvere med medfedte
risikotilstander far ikke helseattest for konkurranseidrett. § den svenske toppserien i fotball er
arbeidet i gang for 4 innfgre screening. [ enkelte fotball-klubber i toppserien i England er de
begynt 4 teste utgverne sine. For noen ar tilbake matte norske eliteutgvere ha helsekort for a
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delta i konkurranse, men denne ordningen er na fragatt, og Norsk idrettsmedisinsk forening
vil forelgpig ikke ta noe initiativ for & teste norske idrettsutgvere for de far lisens. Grunnene
til dette er at screening er lite kostnads-effektivt; det er svaert fa hendelser i forhold til andelen
som driver idrett. En del av sykdommene som kan lede til plutselig dgd ville ikke blitt
oppdaget uansett screening, og dette kan gi en falsk trygghet, som kan ende fatalt. Et annet
aspekt er at det ofte ikke finnes noen kurativ behandling og en viss risiko for falske positive,
som i ventetiden pi videre undersgkelse avstér fra idrett eller legger opp. Den generelle
holdningen i Norge er & videre undersgke utgvere med familiebelastning pé plutselig dgd og
dem med symptomer. En anamnese med vektlegging pa symptomer og familizrbelastning
samt ekg kan gi noen svar, men sykdommen kan forbli uoppdaget pé grunn av at det ikke
finnes fullgode tester. 1 tillegg kreves en lege som er flink til 4 tolke symptomene og €kg.

Jeg vil papeke at mosjon og fysisk aktivitet er viktig for & forebygge plutselig hjertedgd. Ogsé
de fleste med en hjertesykdom bgr trene, men i samrad med lege. Mange kan oppleve ulike
symptomer som kan ses i sammenheng med underliggende kardiovaskulzr sykdom, men dette
er ikke ensbetydende med at en kommer til & dgd plutselig.

Helt avslutningsvis mé jeg referere til en undersgkelse blant deltakere 1
Vasaloppet(20), der det viser seg at det er en klart gkt risiko for plutselig d¢d, men at dette ma
ses 1 sammenheng med den korte tiden en utgvere deltar i en konkurranse og den positive
effekten ved trening en har pa dgdelighet pé lang sikt.
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Figur 1 Hypertrofisk kardiomyopati
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Figur 2 Dilatert kardiomyopati
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Figur 4: Diagnoser for 115 menn og 47 kvinner som dgde plutselig
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ge personer som dpde plutselig i Sverige i perioden 1992-1999.

Figur 5. Frekvensen av symptomer for dgdsfallet hos 181 un
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Figur 6 Hovedsymptom og diagnose ved plutselig dgd
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Tabell 1: Karakteristikk av plutselige dgdsfall blant idrettsutgvere og ikke-idrettsutgvere 1
Veneto-regionen i Italia i perioden 1979-1999.

IDRETTSUTOVERE  IKKE- P - VERDI
(N =55) IDRETTSUTOVERE
(N =245)

Gjennomsnittsalder (Ar) §23.1%7 2399 1.0
Menn 50 170 0.002
Kvinner 5 75
Omstendighetef rundt
dadsfallene:
Trenings-relatert 49 (89 %) 22(9 %) <0001
Ved anstrengelse 40 15
Etter anstrengelse 9 T
Ikke relatert til trening 6 (11 %) .225 (91 %)
Sykehistorie:
Familiehistorie med 5(9 %) 27 (11 %) 0.8
plutselig dgd
Tidligere symptomer 18 (32 %) 56 (23 %) 0.2
Unoramlt EKG/ 22( 40 %) 36/63 (57 %) 0.1
arrytmier
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Tabell 3: Dgdsarsak blant unge idrettsutgvere i USA i perioden 1985-1995

ARSAK ANTALL
HCM 48 (36 %)
- Hvorav évarte 48 % |

- Hvorav hvite 26%
Koronarkar anomﬁli 17 (13 %)
Cardiovaskuler sykdom 4 (3 %)
ARVD 3
Myokarditt 6
Aortaruptur /Marfans syndrom | 5
Klaffefeil 6

DCM 3
Ledningsfeil 1
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