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Útdráttur 

Skyndilegt hjartaáfall hjá íþróttafólki er sorglegur atburður sem aukist hefur á 
undanförnum árum. Engu að síður er um sjaldgæfan atburð að ræða þar sem 
tíðnin er um 0,5-2/100.000 á ári. Ýmsar ástæður geta legið á bak við skyndilegt 
hjartaáfall en í um 90% tilvika er það af völdum undirliggjandi hjartagalla sem oft 
er ekki vitað um. Auk þess getur ofþjálfun og neysla ólölegra lyfja orsakað 
skemmd á hjartavöðva sem getur endað með hjartaáfalli. Hjartaáfallið getur því 
verið fyrsta vísbending um að hjartað starfi ekki rétt. Sýnt hefur verið fram á að 
skimun fyrir áhættuþáttum getur lækkað tíðni hjartaáfalla til muna. Víða erlendis 
hafa verið gefnar út reglur eða leiðbeiningar um skimun hjá íþróttafólki, en því er 
ekki til að dreifa hér á landi. KSÍ hefur þó sett reglur sem gera ráð fyrir skimun 
hjá leikmönnum í efstu deild karla í knattspyrnu, þeim reglum hefur ekki verið 
fylgt eftir. 

 
Lykilorð; hjartaáfall, hjartagallar, skyndidauði, ofþjálfun, skimun, íþróttir, 
íþróttafólk.
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Formáli 

Það var á haustmánuðum síðastliðins árs sem hugmyndin að verkefninu kviknaði. 

Ekki var það vegna þess að viðfangsefnið var mikið í umræðinni á þeim tíma eða 

að ég þekkti vel til þess, því vitneskja mín um viðfangsefnið var lítil sem engin. 

Oft hafði ég þó velt fyrir mér mögulegum ástæðum skyndilegra hjartaáfalla en 

mér hafði alltaf þótt óhugnalegt að sjá íþróttamenn hníga skyndilega niður í miðri 

keppni. Ég fann því þörf til þess að kafa ofan í efnið og skoða hverjar orsakir 

þessara sorglegu atburða voru í raun. Vert er að minnast þess að viðfangsefnið 

hefur lítið verið skoðað hérlendis og því var einnig spennandi að fjalla um 

eitthvað sem ekki hafði verið fjallað um áður. Þess skal þó getið að í 

Læknablaðinu sem kom út í febrúar á þessu ári er einmitt grein um rannsókn sem 

gerð var á þessu viðfangsefni. 

Það er von mín að lesendur verkefnisins njóti lestursins ásamt því að hafa 

gagn af.  

Sérstakar þakkir fá Gunnhildur Gísladóttir, Björn Rúnar Guðmundsson og 

Oddur Björnsson fyrir yfirlestur og góð ráð við gerð verkefnisins. Auk þess vil ég 

þakka kærustu minni, Bergnýju Margréti Valdimarsdóttur fyrir umhyggju og 

þolinmæði í minn garð. 

Verkefnið var unnið undir leiðsögn Ásrúnar Matthíasdóttur lektors við 

Tækni- og verkfræðideild Háskólans í Reykjavík og kann ég henni bestu þakkir 

fyrir aðstoðina. 

Ritgerðin var unnin við Háskólann í Reykjavík á vorönn 2012 og er 12 

ECTS eininga lokaverkefni til B.Sc. gráðu í íþróttafræði. 
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1.0 Inngangur 

Alla tíð hefur verið litið á íþróttamenn sem ímynd hreystis og heilbrigðis. 

Íþróttamenn hafa verið hylltir fyrir snilli sína og verið fyrirmyndir yngri kynslóða. 

Þess vegna vekja skyndileg hjartaáföll hjá íþróttafólki gríðarlega athygli 

almennings og fjölmiðla. 

Megináhersla verður lögð á að svara eftirfarandi spurningum tengdum 

skyndilegum hjartaáföllum hjá íþróttafólki: 

 Hver er tíðni skyndilegra hjartaáfalla hjá íþróttafólki? 

 Hverjar eru helstu orsakir skyndilegra hjartaáfalla hjá íþróttafólki? 

 Hvernig er hægt að draga úr tíðni skyndilegra hjartaáfalla hjá íþróttafólki? 

 Eru skyndileg hjartaáföll hjá íþróttafólki breytileg eftir aldri, kyni, kynþætt 

og íþróttagrein? 

Ritgerðin verður byggð upp á þann hátt að í upphafi verður fjallað um 

hjartað, uppbyggingu og gerð þess. Einnig verður fjallað um hjartslátt og stjórnun 

hans, hringrásir blóðsins og hinar ýmsu hjartagreiningar. Þá verður stiklað á stóru 

um sögu skyndilegra hjartaáfalla, rætt um einkenni þeirra og orsakir. Tíðni áfalla 

verður skoðuð, þeirri spurningu velt upp hvort íþróttir séu hættulegar og hvað sé 

hægt að gera til þess að draga úr líkum á skyndilegum hjartáföllum hjá 

íþróttafólki. 

Heimildirnar sem notast verður við í ritgerðarsmíðinni koma úr mörgum 

áttum, en þar á meðal eru bækur, fræðirit, skýrslur, heimasíður heilbrigðis-

samtaka, tímaritsgreinar, blaðagreinar o.fl. Veigamestu heimildirnar verða þó 

rannsóknir sem framkvæmdar voru með það í huga að skoða orsakir og tíðni 

skyndilegra hjartaáfalla. Stærsti hluti heimildanna verða erlendar en viðfangsefnið 

hefur lítið sem ekkert verið skoðað hérlendis. 
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2.0 Hjartað 

Hjartað er vöðvi sem er á stærð við krepptan hnefa meðalmanns og hvílir á 

þindinni í brjóstholi (e. thorax) á milli lungna, beint fyrir aftan bringubein (e. 

sternum). Það er vel verndað af bringubeini, rifbeinum (e. rib) og hryggsúlu (e. 

vertebral column) (Mader, 2009). 

2.1 Uppbygging og gerð hjartans 

Stærsti hluti og miðhjúpur hjartans kallast hjartavöðvi (e. myocardium) og saman-

stendur af hjartavöðvavef. Hjartað liggur inn í gollurshúsi (e. pericardium) sem er 

nokkurs konar himna eða trefjapoki sem umlykur og verndar hjartað og upptök 

stóru slagæðanna. Í gollurshúsinu er lítið magn vökva sem hefur það hlutverk að 

draga úr núning á milli himnanna þegar hjartað hreyfist. Innanhjúpur hjartans 

kallast hjartaþel (e. endocardium) og þekur það innra byrði hjartans og 

hjartalokanna. Ytra lag hjartans kallast hjartahimna (e. epicardium) og þar fyrir 

utan eða yst er hjartaveggur (Mader, 2008). 

Innan í hjartanu er nokkurs konar veggur sem kallast skilrúm (e. septum) 

sem skiptir hjartanu í tvo helminga, hægri og vinstri. Hjartað hefur fjögur hólf, tvö 

sitthvoru meginn við skilrúmið. Efri hólfin tvö hafa þunna veggi og kallast 

hjartagáttir (e. atrium) en neðri hólfin hafa þykka veggi og kallast hjartahvolf (e. 

ventricles) (Mader, 2008). 

Í hjartanu eru fjórar lokur (e. valve) sem eru úr þéttum bandvef (e. chordae 

tendineae) og stjórna þær flæði blóðsins og koma í veg fyrir bakflæði. Tvær þeirra 

kallast hjartalokur (e. atrioventricular valve) og eru staðsettar á milli sitthvorra 

hjartahvolfanna og hjartagáttanna og er bandvefur þeirra fastur við veggi hjarta-

hvolfanna. Þannig eru lokurnar styrktar og kemur það í veg fyrir að þær falli inn í 

hjartað við samdrátt þess. Hjartalokan á hægri hliðinni kallast þríblöðkuloka (e. 

tricuspid valve) og sú á vinstri hliðinni tvíblöðkuloka (e. bicuspid valve). Hinar 

tvær lokurnar, svokallaðar hálfmánalokur (e. semilunar valve) eru á milli hjarta-

hvolfanna og æðanna sem fara þaðan. Sú hægra megin er á milli hægra hjarta-

hvolfisins og lungnastofnæðar (e. pulmonary trunk) og kallast lungnahálfmána-

loka (e. pulmonary semilunar valve) og sú vinstra megin er á milli vinstra hjarta-

hvolfisins og ósæðarinnar og kallast því ósæðarhálfmánaloka (e. aorta semilunar 

valve). (Mader, 2008). 
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2.2 Hringrásir blóðsins 

Hjartað er fjögurra hólfa dælustöð og dælir blóði um tvær lokaðar hringrásir; 

lungnablóðrás (e. pulmonary circuit) og kerfisbundna blóðrás (e. systemic circuit). 

(Mader, 2008). Í lungnablóðrásinni er blóðinu dælt úr hægra hvolfi hjartans til 

lungnanna, þar sem blóðið losar sig við úrgangsefni og tekur upp súrefni. Í kerfis-

bundnu blóðrásinni er blóðinu dælt úr hjartanu inn í slagæðakefið og síðan í 

gegnum fínar háræðar inn í bláæðakefið sem síðan flytur blóðið aftur til hægra 

hvolfs hjartans (Vitug, 2011).  

2.2.1 Lungnablóðrás 

Súrefnissnautt blóð frá öll hlutum líkamans kemur með efri og neðri holæðum (e. 

superior vena cave, inferior vena cava) inn í hægri hjartagáttina og fer þaðan í 

gegnum þríblöðkulokuna og út í hægri hjartahvolfið. Þaðan dælist blóðið í 

gegnum lungnahálfmánalokuna og út í lungnastofnsæðina. Þar deilist blóðið í 

hægri og vinstri lungnaslagæðarnar (e. pulmonary artery) sem kvíslast þegar þær 

nálgast lungun. Slagæðlingar (e. arteriole) sem eru í raun mjög litlar slagæðar taka 

við blóðinu og flytja það til lungnaháræðanna (e. pulmonary capillary). Blóðið fer 

þaðan í gegnum lungnabláæðlinga (e. pulmonary venule) sem leiða til fjögurra 

lungnabláæða (e. pulmonary veins) sem flytja súrefnisríkt blóð inn í vinstri hjarta-

gáttina. Vinstri gáttin sendir blóðið í gegnum tvíblöðkulokuna inn í vinstra hjarta-

hvolfið og þaðan fer blóðið í gegnum ósæðarhálfmánalokuna út í ósæðina (e. 

aorta) sem skilar því út í líkamann (Mader, 2008). 

2.2.2 Kerfisbundin blóðrás 

Kerfisbundna blóðrásin nær til allra slagæða (e. artery) og bláæða (e. vein). 

Stærsta slagæðin í blóðrásinni er ósæðin og stærstu bláæðarnar eru efri og neðri 

holæðarnar. Efri holæðin safnar blóði frá höfði, bjósti og handleggjum en neðri 

holæðin safnar blóði frá neðri hluta líkamans. Báðar tæmast þær síðan í hægri 

gáttina. Ósæðin og holæðarnar tvær eru megin farvegur blóðsins í kerfisbundnu 

blóðrásinni (Mader, 2008). 

2.3 Hjartsláttur 

Hver hjartsláttur kallast hjartaumferð (e. cardiac cycle). Þegar hjartað slær, 

dragast hjartagáttirnar tvær saman samtímis, síðan dragast hjartahvolfin saman og 

að því loknu hvíla öll fjögur hólfin. Slagbil (e. systole) markar samdrátt hjartans 

og þanbil (e. diastole) markar slökun hjartans. Hjartað dregst saman eða slær 
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u.þ.b. 70 sinnum á mínútu og endist hver samdráttur í um 0,85 sek. Samdrátturinn 

fer þannig fram að fyrstu 0,15 sek dragast hjartagáttinar saman, síðan eru þær í 

slökun næstu 0,70 sek. Hjartahvolfin eru hins vegar í slökun á meðan samdráttur 

er í hjartagáttunum (0,15 sek). Þegar sá samdráttur er búinn hefst samdráttur 

hvolfanna og tekur hann 0,30 sek, þar á eftir tekur við 0,4 sek slökun áður en allt 

ferlið hefst að nýju (Mader, 2008). 

Þegar hjartað slær má greina tvö lág hljóð, fyrra hljóðið er lengra og lægra 

og kemur vegna hristings sem verður þegar hjartalokurnar tvær lokast vegna 

samdráttar hjartahvolfanna. Seinna og snarpara hljóð myndast þegar hálfmána-

lokurnar tvær lokast (Mader, 2008). 

2.3.1 Innri stjórn hjartsláttar 

Taktfasti samdráttur hjartagátta og hjartahvolfa er vegna eðlislegrar leiðni 

hjartans. Sú leiðni væri ekki möguleg nema fyrir tvo einstaka hjartavöðva. Þeir 

eru hnúðóttir vefir sem hafa bæði eiginleika vöðva og tauga. Annar þeirra, 

gangráðurinn (e. SA (sinoatrial) node) er staðsettur ofarlega á aftari hlið hægri 

hjartagáttarinnar. Hinn, skiptahnútur (e. AV (atrioventricular) node) er í megin-

hluta hægri hjartagáttarinnar rétt við skilrúm hjartans (Mader, 2008). 

Gangráðurinn hrindir hjartslættinum af stað og sendir frá sér rafboð á 0,85 

sek fresti, en þessi rafboð valda því að hjartagáttirnar dragast saman. Rafboðin 

berast því næst til skiptahnútsins þar sem stutt töf tekur við áður en rafboðin 

berast til hjartahvolfanna. Þessi töf gerir það að verkum að hjartagáttirnar ná að 

ljúka samdrætti sínum áður en hjartahvolfin byrja að dragast saman (Mader, 

2008). Frá skiptahnútnum berast rafboðin eftir leiðsluþráðum (e. conduction 

pathways) sem kallast HIS-Purkinje kerfið. Eftir þessum þráðum berast rafboðin 

til vöðvafrumnanna sem við það dragast sama (Boullin og Morgan, 2005). Vöðva-

samdráttur í hvolfum hjartans gerir hjartanu síðan kleift að dæla blóði frá hægra 

hjartahvolfi til lungna með lungnablóðrásinni og frá vinstri hjartahvolfi til allra 

annarra líffæra líkamans með kerfisbundnu blóðrásinni. Þar næst sendir gang-

ráðurinn aftur frá sér rafboð og ferlið hefst á nýjan leik (Mader, 2008) 

Gangráðurinn er mikilvægur hjartanu, þar sem hann heldur hjartslættinum 

stöðugum og reglulegum. Ef virkni hans er ekki eðlileg, þá heldur hjartað engu að 

síður áfram að slá og er það vegna vinnu skiptahnútsins. Tíðni slaganna er þó 

töluvert lægri, eða um 40-60 slög á mín (Mader, 2008), í þeim tilvikum getur þurft 



9	
  

að koma fyrir gervigangráði (e. artifical cardiac pacemaker) í hjartanu. Hlutverk 

hans er að gefa hjartanu rafboð líkt og meðfæddi gangráðurinn ætti að gera, eða á 

0,85 sek fresti (Mader, 2008). Gervigangráðurinn getur samræmt starfsemi hjarta-

hólfanna og aðlagað tíðni hjartslátta í samræmi við þarfir og getur einstaklingur 

sem hefur farið í gangráðsísetningu stundað ýmis konar hreyfingu (Voight, 2007). 

2.3.2 Ytri stjórnun hjartsláttar 

Líkaminn hefur einnig ytri leiðir til þess að stjórna hjartslættinum. Stjórnstöð 

hjartsláttar (e. cardiac control center) er staðsett í mænukylfu (e. medulla 

oblongata) og getur hún breytt slætti hjartans með því að senda boð eftir 

ósjálfráða taugakefinu (e. autonomic nervous system). Ósjálfráða taugakerfið 

skiptist í drifkerfi (e. parasympathetic division) sem eflir starfsemi hvíldar og 

hægir á hjartslætti og sefkerfi (e. sympathetic division) sem dregur fram svörun 

við aukinni líkamlegri áreynslu eða stressi og fjölgar þar með tíðni hjartslátta 

(Mader, 2008). 

Hormóin adrenalín (e. epinephrine) og noradrenalín (e. norepinephrine) 

sem losna í nýrnahettumerg (e. adrenal medulla) örva einnig hjartað og hafa þar 

með áhrif á hjartslátt. Á meðan á líkamlegri áreynslu stendur slær hjartað hraðar 

og kröftugar vegna virkni drifkerfisins og vegna seytunar á adrenalíni og 

noradrenlíni (Mader, 2008). 

2.4 Skimun fyrir áhættuþáttum 

Skimun (e. screening) fyrir áhættuþáttum er skoðun læknis eða heilbrigðis-

starfsmanns á líkamlegu ástandi einstaklings. Í flestum tilfellum hefst skimunin 

með viðtali við einstakling þar sem leitast er við að finna hvort hann hafi fundið 

fyrir einhverjum einkennum hjartatruflana. Einnig er farið yfir sögu hjartatruflana 

og hjartaáfalla fjölskyldu einstaklingsins. Eftir það eru ýmsar leiðir farnar til að 

finna hvort einhver undirliggjandi galli geti verið á starfsemi hjartans. Við ferlið 

er notast við hjartalínurit, segulómun á hjarta, hjartaómun, blóðprufu, vefjasýni úr 

hjarta eða röntgenmynd af lungum (,,Tests and Diagnosis“, 2011). 

2.4.1 Hjartalínurit 

Hjartalínurit (e. electrocardiogram) er skráning á breytingum rafboða sem eiga sér 

stað í hjartavöðvanum í hjartaumferð. Líkamsvessar innihalda jónir (e. ion) sem 

leiða rafstraum (e. electric current) og þar með geta breytingar á rafboðum í 

hjartavöðvanum verið greindar á hörundi. Rafskautum (e. electrodes) er því 
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komið fyrir á húð og þær tengdar með leiðslum við hjartarita. Þegar gangráðurinn 

hrindir af stað taugaboðum þá afskautast hjartagáttirnar og svarar sú breyting til 

P-bylgju á hjartalínuritinu, en hún gefur til kynna að samdráttur hjartagáttanna sé 

um það bil að hefjast. Eftir það sýnir samband QRS að hjartahvolfin séu að fara 

að dragast saman og nær það yfir þann tíma sem afskautun berst um hjartahvolfin. 

T-bylgjan sýnir síðan breytingar sem verða við það þegar trefjar hjartahvolfisins 

ná fyrra ástandi, eða endurskautun. Bil og hæð bylgnanna er síðan notað til 

greiningar á hjartslætti (Mader, 2008). 

Hjartalínurit er fyrst og fremst notað til þess að greina ýmis konar 

vandamál í hjartanu. Eitt af þeim er hvolfatitringur (e. ventricular fibrillation) en 

einkenni þess eru ósamræmi í samdrætti hjartahvolfanna. Orsakir hvolfatitrings 

geta verið vegna áverka eða of mikillar neyslu eiturlyfja. Hvolfatitringur er 

algengasta ástæða skyndilegs hjartaáfalls sem leiðir til dauða hjá einkennalausum 

einstaklingum sem eru eldri en 35 ára. Ósamræmi í samdrætti hjartahvolfanna má 

laga með því að beita kröftugum rafstraum í stuttan tíma. Þá er möguleiki á því að 

gangráðurinn nái að framkvæma samstilltan slátt (Mader, 2008). Með 

hjartalínuriti má einnig greina skert blóðflæði til hjartans, gáttatif (e. atrial 

fibrillation), vatn í kringum hjarta og sýkingu í gollurshúsi. Einnig getur það gefið 

vísbendingar um yfirvofandi eða liðið hjartaáfall, jónatruflanir, truflanir í rafleiðni 

hjartans, stækkun hjartavöðvans og aðra sjúkdóma sem flokkast ekki undir hjarta-

sjúkdóma (,,Tests and Diagnosis“, 2011). 

2.4.2 Hjartaómun 

Í hjartaómun (e. echocardiogram) eru hljóðbylgjur notaðar til að búa til 

hreyfimyndir af hjartanu. Þannig má sjá lokur, hvolf og gáttir hjartans auk 

blóðflæðisins. Með því móti er hægt að fylgjast með hjartslættinum, greina 

stækkun hjartans, lélega virkni hvolfa hjartans, vandamál sem snúa að hjarta-

lokunum og sjá hvort vökvi sé í kringum hjartað (,,Tests and Diagnosis“, 2011). 

2.4.3 Segulómun á hjarta 

Segulómun (e. magnetic resonance imaging (MRI)) á hjarta sýnir stærð, lögun og 

uppbyggingu hjartans. Segulómun má nota til þess að sjá hvort bólga sé í 

hjartavöðva og þar með hjálpað til við að staðfesta greiningu á hjartavöðvabólgu 

(,,Tests and Diagnosis“, 2011). 
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2.4.4 Blóðprufur 

Með blóðprufu má mæla magn hvítu og rauðu blóðkornanna (e. corpuscle) og 

magn þeirra ensíma sem geta bent til þess að skemmdir séu í hjartavöðva. Einnig 

má greina mótefni gegn veirum og öðrum mótefnavökum og þannig má sjá hvort 

einstaklingur hafi hjartavöðvabólgu sem tengist sýkingu (,,Tests and Diagnosis“, 

2011). 

2.4.5 Vefsýni úr hjarta 

Vefsýnataka úr hjarta er framkvæmd með hjartaþræðingu. Þá er gerður skurður á 

hálsi, handlegg eða nára og bláæð eða slagæð er þrædd með æðalegg upp í 

hjartað. Val á hvort bláæð eða slagæð sé þrædd fer eftir því hvort taka eigi sýni úr 

hægri eða vinstri hluta hjartans (Mikati, 2010a). Vefsýnið er fengið með 

sérstökum tækjum sem geta fjarlægt örlítinn hluta af vöðvavef hjartans. Með 

greiningu á vefsýni má sjá hvort merki séu um bólgu eða sýkingu. (,,Tests and 

Diagnosis“, 2011). 

2.4.6 Röntgenmynd af bringu 

Á röntgenmynd (e. X-ray) af bringu má sjá stærð og lögun hjartans. Á henni er 

því hægt að greina frávik í lögun hjartans. Einnig er hægt að greina vökva í 

kringum hjartað á röntgenmynd, en það getur bent til hjartabilunar (,,Tests and 

Diagnosis“, 2011). 

2.5 Viðbrögð hjartans við þjálfun 

Við mikla loftháða þjálfun eykst súrefnisþörf vöðvavefjanna verulega, til að mæta 

því þurfa afköst hjartans að aukast. Yfir lengri tíma, eykur loftháð þjálfun því 

massa vinstra hjartahvolfs, hámarkspúls, útfallsmagn hjartahvolfa (e. stroke 

volume), hjartaútfall (e. cardiac output) o.fl. auk þess sem hvíldarpúls lækkar 

(Koester, 2001). 

Árið 1935 var fyrst sýnt fram á að ofstækkun hjartans væri algeng meðal 

vel þjálfaðra íþróttamanna vegna þjálfunar sem reynir á hjarta- og æðakerfið (e. 

cardiovascular system). Hve mikil breyting verður á hjartanu veltur á ákefð 

þjálfunarinnar og má greina breytingarnar með líkamlegri skoðun, hjartalínuriti 

eða hjartaómun (Koester, 2001). 

Raflífeðlislegar breytingar sem verða við þjálfun geta einnig aukist við 

streitu. Seytun katekólamína (e. catecholamine) á borð við adrenalín og nor-

adrenalín eykur tíðni hjartsláttar, herpanleika hjartavöðvans og blóðþrýsting, en 
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allt þetta eykur súrefnisupptöku hjartans. Þessar breytingar geta raskast við undir-

liggjandi blóðþurrð hjartavöðvans og hrint af stað margs konar hjartsláttar-

truflunum ef undirliggjandi hjartakvilli er til staðar (Koester, 2001). 

3.0 Skyndileg hjartaáföll hjá íþróttafólki 

Íþróttamenn eru almennt taldir vera heilbrigðir og ástundun íþrótta er talin jákvæð 

fyrir heilsuna. Aftur á móti hafa komið upp efasemdir um réttmæti þessarar 

staðhæfingar þar sem tíðni skyndilegra hjartaáfalla hjá ungum íþróttamönnum 

virðist fara vaxandi. Íþróttamaður er skilgreindur sem einstaklingur sem tekur þátt 

í skipulagðri íþróttastarfsemi, hvort sem um er að ræða hóp- eða einstaklings-

íþróttir. Kerfisbundin þjálfun þarf að fara fram ásamt því að keppa reglulega við 

aðra íþróttamenn. Þegar talað er um unga íþróttamenn er átt við íþróttamenn sem 

eru 35 ára og yngri (Bille o.fl., 2006).  

Hjartaáfall er skilgreint sem óvænt hjartastopp sem verður af völdum 

röskunar af einhverju tagi í hjartanu. Við það hættir blóðstreymi til heila og 

annarra mikilvægra líffæra. Í flestum tilfellum veldur hjartaáfall dauða ef ekkert er 

aðhafst innan mínútna frá áfalli (Behr, 2009). Hjartaáfall getur gert boð á undan 

sér, þ.e. einkenni komið fram, en einnig getur það komið skyndilega. Skyndilegt 

hjartaáfall er skilgreint sem andlát sem á sér stað innan við 1 klst frá því að 

upphaf einkenna koma fram hjá einstaklingi sem fram að því bar engin merki um 

að eiga við lífshættuleg hjarta- og æðavandamál að stríða (Bille o.fl., 2006). 

3.1 Skyndileg hjartáföll vekja athygli 

Fyrstu heimildir um dauðsfall íþróttamanns af völdum hjartaáfalls má rekja allt 

aftur til ársins 490 f. Kr. Nú á seinni árum hafa margir vel þekktir íþróttamenn 

látist af völdum hjartaáfalls og hefur það aukið umtal og meðvitund almennings 

um hjartaáföll hjá íþróttafólki (Koester, 2001). 

Fráföll af völdum hjartaáfalls tveggja vinsælla og þekktra bandarískra 

körfuknattleiksmanna með stuttu millibili í upphafi tíunda áratugarins vöktu 

lækna og almenning til vitundar um þessa hættu. Báðir voru þeir stór nöfn innan 

íþróttaheimsins, annar var efnilegur leikmaður í háskólaboltanum og hinn var 

vinsæll leikmaður í NBA deildinni (Koester, 2001). Sama var uppi á teningunum 

undir lok sumars 2007 þegar þrír knattspyrnumenn fengu hjartaáfall í leik á 

tveimur dögum. Tveir þeirra létust en skjót viðbrögð vallarstarfsmanna björguðu 
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lífs eins þeirra, en í kjölfar hjartaáfallsins hætti hann knattspyrnuiðkun. Allir voru 

þeir atvinnumenn í knattspyrnu og spiluðu á Spáni, Englandi og Ísrael (Sigurður 

Elvar Þórólfsson, 2007a). 

4.0 Orsakir og áhættuþættir skyndilegra hjartaáfalla 

Mikilvægt er að fræða íþróttamenn um hugsanlega orsök skyndilegs hjartaáfalls 

en með því móti er ef til vill hægt að fækka tilfellum. Í meira en helmingi þeirra 

tilvika þegar skyndilegur dauði á sér stað hjá íþróttamanni er orsökin sú að 

hjartastarfsemin hafi ekki verið eðlileg. Ungir íþróttamenn þekkja oft ekki 

einkenni og áhættuþætti hjartaáfalls og segja því ekki frá einkennum sem þeir 

kunna að finna fyrir. Þeir geta verið hræddir, feimnir eða ómeðvitaðir um að það 

sem þeir eru að upplifa geti verið upphaf að skyndilegu hjartaáfalli. Algengt er að 

þeir vilji ekki leggja leiktíma sinn í hættu eða draga úr honum og láta því hjá líða 

að segja þjálfara eða forráðarmanni frá einkennunum og einfaldlega vonast til 

þess að þau hverfi af sjálfsdáðum. Því er fræðsla um einkenni og alvarleika 

hjartatruflana mikilvæg sem og inngrip lækna, ef einkenna verður vart (,,Sudden 

Cardiac Arrest: Symptoms and Risk Factors“, 2011). 

Einnig er vert að benda á að rannsóknir hafa sýnt að einstaklingar sem 

greinast með ættgenga hjartagalla snemma á ævinni og eru meðhöndlaðir hafa 

nánast sömu lífslíkur og einstaklingar sem ekki hafa ættgenga hjartagalla 

(Corrado, Basso, Schiavon, Pelliccia og Thiene, 2008). 

Í flestum tilfellum þá gera hjartáföll ekki boð á undan sér, en þó geta 

eftirfarandi einkenni verið vísbending: 

• Aukin tíðni hjartsláttar eða hjartsláttarónot (e. palpitations). 

• Svimi. 

• Óvænt yfirlið eða flog, sérstaklega við eða stuttu eftir líkamlega áreynslu. 

• Endurtekin og óskilgreind yfirlið. 

• Brjóstverkir eða óþægindi við líkamlega áreynslu. 

• Óhófleg mæði við líkamlega áreynslu.  

(,,Sudden Cardiac Arrest: Symptoms and Risk Factors“, 2011). 

Eftirfarandi þættir eru ekki sýnilegir en geta þó verið þættir sem auka líkur 

á hjartaáfalli: 

• Saga hjartatruflana eða hjartaáfalla í fjölskyldu. 



14	
  

• Fjölskyldumeðlimir hafa fengið óvænt yfirlið, flog, drukknað, verið við 

það að drukkna eða lent í bílslysi. 

• Þekkt óeðlileg gerð hjartans, hvort sem það hefur verið lagað með aðgerð 

eða ekki. 

• Notkun innöndunarlyfja, vímuefna eða eiturlyfja á borð við kókaín  

(,,Sudden Cardiac Arrest: Symptoms and Risk Factors“, 2011). 

 Mæði og brjóstverkir eru yfirleitt ekki einkenni sem gefa vísbendingu um 

yfirvofandi hjartaáfall. Slík einkenni geta verið vísbending um annars konar 

heilsuvandamál hjá ungu fólki, eins og t.d. astma (,,Sudden Death in Young 

People – Heart Problems Often Blamed“, 2011). Ef einstaklingar finna fyrir 

einhverjum af ofangreindum þáttum eða fjölskyldusaga viðkomandi bendir til 

þess að auknar líkur séu á hjartatruflunum, þá er mikilvægt að fara í hjartaskoðun 

(,,Symptoms“, 2011). 

Maron, Poliac og Roberts (1996) framkvæmdu rannsókn þar sem þeir 

skoðuðu þátttakendur sem tóku þátt í tveimur árlegum maraþonhlaupum á árunum 

1976-1994. Rannsóknin leiddi í ljós að dánartíðni af völdum hjartaáfalla væri 

1/50.000. Á þessum árum tóku 214.413 hlauparar þátt í hlaupunum og af þeim 

létust þrír á meðan á keppni stóð og einn stuttu eftir að hafa lokið keppni. 

Krufningar sýndu fram á að þrír hlauparanna höfðu æðakölkun á kransæð (e. 

atherosclerotic coronary artery disease) þrátt fyrir að hafa verið einkennalausir 

fyrir keppnina. Sá fjórði, sem einnig var einkennalaus, var með galla í höfuðstofni 

vinstri kransæðar (e. anatomical defect related to the left main coronary). Tveir 

hlauparanna höfðu áður hlaupið þrjú maraþon. Þó svo hlaupin hafi í raun ekki 

eyðilagt í þeim hjartað, þá afhjúpuðu þau veikleika í hjarta þeirra sem var þess 

eðlis að það þoldi ekki ákafa langtíma áreynslu. Maron og félagar (1996) komust 

að þeirri niðurstöðu að þó svo að vel þjálfaðir íþróttamenn líkt og maraþon-

hlauparar, geti haft undirliggjandi og hugsanlega lífshættulegar hjartatruflanir þá 

er tíðni dauðsfalla af völdum hjartaáfalla mjög lág, eða u.þ.b. 0,00002%. Því 

ályktuðu þeir að sú hugmynd að allir maraþonhlauparar fari í skimun á áhættu-

þáttum hjartaáfalla væri ekki réttlætanleg. Ætla má að ákvörðun þeirra sé tekin út 

frá kostnaði og umfangi slíkrar skimunar. 

Í ofangreindri rannsókn var greint frá því að hlaupin hafi ekki eyðilagt 

hjartað heldur afhjúpað veikleika þess (Maron o.fl., 1996). Oft eru þessir veik-

leikar undirliggjandi, þ.e. einstaklingurinn veit ekki af þeim hjartatruflunum sem 
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hann hefur. Margvíslegir þættir geta afhjúpað þessa veikleika, s.s. mikil áreynsla á 

hjarta- og æðakerfið og lyfjaneysla (Le Gerche, Taylor og Prior, 2009; Koester, 

2001). 

4.1 Ofþjálfun og neysla ólöglegra lyfja 

Það má segja að álag á íþróttafólki aukist með hverju ári, þar sem stefnan er 

stöðugt að bæta fyrri árangur. Það er gert m.a. með ákafari þjálfun eða neyslu 

ólöglegra lyfja (Le Gerche, Taylor og Prior, 2009; Koester, 2001). 

Nýlegar rannsóknir sem hafa greint hjarta hjá vel þjálfuðu íþróttafólki 

benda til þess að breytingar kunna að eiga sér stað í lögun og starfsemi hjartans 

við mikla æfingu. Ekki hefur áður tekist að sýna eins greinilega fram á niður-

stöðurnar, oftast vegna smæðar rannsóknanna. Þó rannsóknin gefi einungis 

vísbendingu um að of mikil þjálfun sé hættuleg hjá einstaklingum, þá bendir 

margt til þess að of mikil þjálfun hafi neikvæðari áhrif á hjartað en áður var talið 

(Le Gerche o.fl., 2009). 

Menn hafa velt því fyrir sér hvort neysla íþróttafólks á ólöglegum lyfjum 

kunni að hafa áhrif á aukna tíðni dauðsfalla af völdum skyndilegra hjartaáfalla í 

íþróttum (Terry o.fl., 2001). Rannsóknir hafa þó sýnt að meginorsök dauðs-

fallanna sé undirliggjandi hjartatruflanir sem afhjúpast við mikla líkamlega 

áreynslu, eða í u.þ.b. 90% tilvika (Bille o.fl., 2006). Þó hefur verið sýnt fram á 

orsakasamhengi milli neyslu ólöglegra lyfja og skyndilegs dauðsfalls af völdum 

hjartagalla. Neysla kókaíns getur leitt til stað-bundinnar blóðþurrðar eða dreps 

sem leiðir til æðaþrenginga og því getur innöndun efnisins endað með dauðsfalli 

af völdum hjartsláttartruflana. Að auki hefur verið hægt að rekja skyndileg 

dauðsföll af völdum hjartaáfalla beint til ólöglegra lyfja sem notuð hafa verið í 

þeim tilgangi að bæta árangur. Dæmi um þess konar lyf eru erýtrópóíetín (e. 

erythropoietin) sem er lyf sem örvar myndun rauðra blóðkorna og anabólískir 

sterar (e. anabolic steroid) sem eru vefaukandi efni (Koester, 2001). Neysla 

þessara lyfja er þó aðallega vandamál á meðal afreksíþrótta- og vaxtarræktar-

manna, fremur en hjá almenningi og hefðbundnum íþróttamönnum. Þar sem 

notkun lyfjanna er óheimil meðal íþróttamanna eru til fáar áreiðanlegar heimildir 

um fjölda og orsakir dauðsfalla af þeim völdum (Varró og Baczkó, 2010). 

Eitthvað er þó um að hjörtu íþróttamanna sem neytt hafa anabólískra stera 

hafi verið skoðuð. Dæmi um það er rannsókn sem skoðaði skyndileg dauðsföll 
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fjögurra íþróttamanna af völdum hjartaáfalla en allir þeirra höfðu forsögu um 

notkun anabólískra stera og fengust þær upplýsingar m.a. frá aðstandendum 

íþróttamannanna. Við krufningu sáust miklar breytingar á hjartavöðvum þeirra. 

Rannsakendur töldu líklega dánarorsök þeirra stækkun og þykknun veggjar 

vinstra hjartahvolfs sem hefði leitt til vöntunar á þanbils eiginleikum, skoðun á 

vefsýnum úr hjartavöðva þeirra staðfesti óeðlilega stækkun hjartavöðvans og 

bandvefsmyndun (Paolo o.fl., 2007). 

4.2 Helstu hjartagallar sem valda skyndilegu hjartaáfalli hjá íþróttafólki 

Eins og áður hefur komið fram þá er helsta orsök skyndilegs hjartaáfalls hjá ungu 

íþróttafólki oftast hjartagalli sem ekki er vitað um. Meðal þeirra algengustu eru 

ofvöxtur í hjartavöðva, frávik í legu kransæða, hjartavöðvabólga, hjartsláttar-

truflanir, lengt QT heilkenni og Brugada heilkennið, sjá mynd 1 (Maron o.fl., 

2009). 

 
Mynd 1. Fjöldi skyndilegra hjartaáfalla af völdum helstu hjartagalla (Maron o.fl., 

2009). 

Einnig geta íþróttamenn fengið skyndilegt hjartaáfall af völdum 

háþrýstings og heilkennis Wolff Parkinson White. Þessir hjartagallar eru ólíkir en 

hafa það sameiginlegt að hjartað þolir illa ofþjálfun, neyslu ólöglegra lyfja og 

steitu (Koester, 2001). 
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4.2.1 Ofvöxtur í hjartavöðva 

Ofvöxtur í hjartavöðva (e. hypertrophic cardiomyopathy (HCM)) er sjúkdómur 

sem lýsir sér þannig að ofvöxtur verður í öðrum helmingi hjartans, þessi þykknun 

veldur því að blóðið flæðir ekki eins auðveldlega úr hjartanu. Af þeim sökum þarf 

hjartað að vinna af meiri ákefð til þess að viðhalda venjulegu blóðflæði. Þessi 

aukna virkni hjartans getur leitt til hjartatruflana sem koma fram í brjóstverk, 

svima, yfirliði, háum blóðþrýstingi, smávægilegum höfuðverki o.fl. Sjúkdómurinn 

gengur í erfðir og er talinn vera afleiðing stökkbreytinga í ákveðnu geni sem 

stjórnar stækkun hjartans (Chen, 2010). Greina má ofvöxtinn með hjartaómun en 

þannig sést þykkt veggja hjartans. Ofvöxturinn kemur þó vanalega ekki fram á 

hjartaómuninni fyrr en snemma á unglingsárunum þar sem munur á þykkt hjartans 

er lítill hjá ungum börnum en eykst til muna eftir að komið er á unglingsárin. Því 

er mælt með að börn og unglingar í áhættuhópi, þ.e.a.s. ef saga ofvaxtar í 

hjartavöðva er þekkt í fjölskyldunni, fari reglulega í hjartaómun til að fylgjast með 

breytingum (Maron, 2002). 

Ofvöxtur í hjartavöðva er helsta orsök skyndidauða hjá ungu fólki og þá 

sérstaklega hjá ungum íþróttamönnum, tíðni dauðsfalla af þessum sökum er 

2,3/100.000 á ári (Seggewiss, Blank, Pfeiffer og Rigopoulos, 2009). En rekja má 

um helming dauðsfalla af völdum ofvaxtar í hjartavöðva til líkamlegrar áreynslu, 

þ.e. á meðan eða rétt eftir að sjúklingur hefur stundað hreyfingu af einhverju tagi 

(Chen, 2010). Maron og félagar (2009) gerðu rannsókn þar sem skoðuð var tíðni 

mismunandi hjartatruflana sem leiddu til skyndilegs hjartaáfalls sem endaði með 

dauðsfalli hjá íþróttamönnum í Bandaríkjunum. Skoðuð voru 1.866 dauðsföll og 

af þeim voru 1.049 (56%) af völdum galla í hjarta- og æðakerfinu. Af þeim voru 

690 vegna 44 algengustu hjartatruflananna. Þar kom fram að ofvöxtur í hjarta-

vöðva var algengasta dánarorsökin en alls voru 251 (36%) sem létust af of-

vextinum. Þykkt veggjar vinstra hjartahvolfs hjá sjúklingunum var 23±5 mm (á 

bilinu 15-40 mm) og þyngd hjartans 521±113 g. Eðlileg þykkt veggjar vinstra 

hjartahvolfs er á bilinu 8-11 mm (Sokos, 2011) og er eðlileg þyngd hjartans er á 

bilinu 250-350 g (Nakate, á. á.). 

4.2.2 Frávik í legu kransæða 

Frávik geta verið á legu kransæða (e. coronary anomaly) í líkama og eru þau með 

einum flóknustu og vanræktuðustu atriðum hjartasjúkdómafræðinnar (e. cardio-
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logy). Þó svo umtal og áhugi á frávikunum hafi aukist þá eru ástæður skyndilegra 

hjartaáfalla af sökum þess enn óskýrar (Angelini, Velasco og Flamm, 2002). 

Segulómun er hentugasta leiðin til að sjá og greina frávikin og skoða 

hvernig kransæðarnar liggja og þá sérstaklega hjá sjúklingum með meðfædda 

galla. Helsta takmörkun segulómunarinnar er að erfitt er að ákvarða þau frávik 

sem eru á aftari leið kransæðanna (Angelini, Velasco og Flamm, 2002). Við 

greiningu er einnig notast við hjartalínurit og hjartaþræðing (Angelini, 2007). 

Í rannsókn Maron og félaga (2009) var frávik í legu kransæða næst 

algengasta hjartatruflunin sem leiddi til skyndilegs hjartaáfalls á eftir ofvexti í 

hjartavöðva. Hjá þeim 690 íþróttamönnum sem létust af völdum helstu hjarta-

truflananna þá voru 119 (17%) þeirra sem létust af völdum afbrigðalegrar legu 

kransæða. 

4.2.3 Hjartavöðvabólga 

Hjartavöðvabólga (e. myocarditis) er bólga í hjartavöðva. Einkenni hennar eru 

breytileg eftir orsök og alvarleika bólgunnar, en brjóstverkir, óeðlilegur 

hjartsláttur, mæði og þreyta eru dæmi um einkenni af völdum bólgunnar. Ef 

hjartavöðvabólgan verður alvarleg þá verður hjartað ekki fært um að dæla nægu 

blóði til líkamans. Algengast er að bólgan verði vegna veirusýkingar. Hentugast er 

að notast við segulómun við greiningu á hjartavöðvabólgu, en einnig er mögulegt 

að notast við blóðprufur, hjartalínurit og hjartaómun (Laissy o.fl., 2002) 

Rannsókn Maron og félaga (2009) sem tilgreindi 44 helstu hjarta-

truflanirnar sem leiddu til dauða af völdum skyndilegs hjartaáfalls sýndi að 41 

(6%) af íþróttamönnunum 690 létust af völdum hjartavöðvabólgu. 

4.2.4 Hjartsláttartruflanir í hægra hjartahvolfi 

Hjartsláttartruflanir í hægra hjartahvolfi (e. arrhythmogenic right ventricular 

cardiomyopathy (ARVC)) er genagalli í hjartavöðva sem í allt að 50% tilvika er 

arfgengur. Hann einkennist af uppsöfnun á fituvef í hjartavöðva hægra hvolfs. Í 

einni rannsókn er greint frá því að kvillinn sé næst algengasta orsök skyndilegs 

dauðsfalls hjá íþróttamönnum (Firoozi, Sharma, Hamod og McKenna, 2002) og er 

algengari meðal yngra fólks, en kemur þó fram hjá öllum aldurshópum (Andersen, 

Albrechtsen, Ísaksson og Gottskálksson, 1999). Sjúkdómurinn getur náð til 

vinstra hjartahvolfsins og sér í lagi hjá eldri einstaklingum. Algengasta 

birtingarmyndin er að fituuppsöfnunin í hjartavöðvanum leiði til óreglu í rafleiðni 
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hægri hvolfs sem lýsir sér í því að rafboð sem fara um veggi hvolfsins koma til 

baka. Þetta getur leitt til banvænna hjartsláttartruflana. Sjaldgæfari birtingarmynd 

er sú að hægra hjartahvolfið starfar einfaldlega ekki sem leiðir til hjartabilunar eða 

blóðsegareks (e. thromboembolism). Greining hjartsláttartruflananna er erfið 

vegna skorts á prófunum sem geta greint þá fíngerðu breytingu sem á sér stað. Því 

er notast við klínískar aðferðir og fjölskyldusaga skoðuð við greiningu (Firoozi 

o.fl., 2002).  

Tíðni hjartsláttatruflananna er ekki þekkt með vissu en reikna má með að 

um 1/100.000 hrjást af kvillanum (Firoozi o.fl., 2002). Rannsókn Maron og félaga 

(2009) sýndi að í 690 tilfellum þar sem helstu hjartatruflanirnar ollu skyndilegum 

dauða af völdum hjartaáfalls hjá íþróttamönnum þá hefðu hjartsláttartruflanir í 

hægri hjartahvolfi valdið dauðsfalli hjá 30 (4%) íþróttamönnum. 

4.2.5 Lengt QT heilkenni 

Lengt QT heilkenni (e. long QT syndrome) er sjúkdómur þar sem rafleiðni 

hjartans raskast en það  getur leitt til yfirliðs eða jafnvel skyndilegs dauða af 

völdum hjartaáfalls. Röskunin í hjartanu orsakast af göllum í litlum natríum 

jónagöngum í hjartafrumum. Jónagöng í heilbrigðu hjarta gera jónum kleift að 

ferðast inn og út úr hjartafrumum, en hjá einstaklingum með lengt QT heilkenni  

þá opnast göngin ekki rétt þegar hjartað endurhleðst. Það veldur því að jónirnar 

hreyfast ekki á réttum tíma. Í sumum tilfellum fæðast einstaklingar með 

heilkennið og er þá um erfðagalla að ræða en einnig er hægt að vera með áunnið 

lengt QT heilkenni, en það getur orsakast af ofneyslu lyfja. Áunna gerð 

heilkennisins er algengari. Hægt er að greina heilkennið á tvenns konar hátt, 

annars vegar með hjartalínuriti, en þar má sjá bil á milli Q og T bylgjanna og hins 

vegar með því að rannsaka gen einstaklinga. Algengara og einfaldara er að notast 

við hjartalínuritið (Moss, 2002; Stefán Ólafur Stefánsson, 2009). 

Maron og félagar (2009) settu fram rannsókn þar sem tíðni helstu 

hjartatruflana var skoðuð hjá 690 íþróttamönnum sem skyndilega létu lífið af 

völdum hjartaáfalls. Í rannsókninni kemur fram að 23 (3,3%) létust af völdum 

lengts QT heilkennis. 

4.2.6 Brugada heilkenni 

Brugada heilkennið (e. Brugada syndrome) er arfgengur  sjúkdómur sem 

einkennist af óeðlilegum hjartslætti (Mitchell, 2008). Heilkennið er ekki algengt í 
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hinum vestræna heimi en er töluvert algengara í suð-austur Asíu (Behr, 2009). 

Margir sem hafa heilkennið eru einkennalausir og vita því ekki af því (Mitchell, 

2008). Einkennin geta verið yfirlið, óreglulegur hjartsláttur eða hjarsláttarónot. 

Brugada heilkenninu getur fylgt skyndilegt hjartaáfall og þá oftast meðan 

einstaklingur sefur (Behr, 2009). Því er mikilvægt, líkt og með aðrar hjartsláttar-

truflanir að leita til læknis ef einkenna verður vart. Einfalt er að greina Brugada 

heilkennið með hjartalínuriti en þar má sjá óeðlilegt mynstur sem kallast Brugada 

merki (,,Brugada syndrome“, 2011). 

Í rannsókn Maron og félaga (2009) sem skoðaði tíðni helstu hjartatruflana 

sem ollu skyndilegu fráfalli íþróttamanna mátti sjá að einungis 2 (0,3%) féllu frá 

af völdum Brugada heilkennisins. 

4.2.7 Háþrýstingur 

Háþrýstingur (e. hypertensive heart disease) eykur þrýsting í æðum líkamans og 

þar sem hjartað þarf að þrýsta blóðinu út á móti þessum þrýstingi, þá þarf hjartað 

að slá hraðar og fastar. Þessi aukna vinna hjartans veldur því að hjartavöðvinn 

þykknar og þá þarf hjartað að hafa enn meira fyrir því að koma blóðinu út. Þetta 

hefur alvarleg áhrif á hjartað og getur leitt til hjartatruflana og hjartaáfalls. Hægt 

er að fylgjast með blóðþrýstingi með blóðþrýstingsmælum sem eru einfaldar 

aðferðir sem einstaklingar geta gert heimafyrir (Mikati, 2010b). 

4.2.8 Heilkenni Wolff Parkinson White 

Þeir sem hafa heilkenni Wolff Parkinson White (e. Wolff-Parkinson-White 

syndrome) hafa hjarta með óeðlilega umfram rás fyrir rafboð sem leiðir til þess að 

hjartað slær hraðar. Hversu mikil breyting verður á hjartslættinum er breytilegt 

eftir einstaklingum, en hjartslátturinn getur náð meira en 230 slögum á mín. 

Misjafnt er hversu oft þetta gerist hjá þeim einstaklingum sem hafa þetta 

heilkenni, það getur verið allt frá því að vera nokkur atvik á ævinni upp í það að 

gerast einu sinni til tvisvar sinnum í viku. Það kemur fyrir að einstaklingur sem 

ekki hefur fundið fyrir neinum einkennum er greindur með heilkennið við skimun 

á áhættuþáttum. En einkennin sem geta komið fram eru brjóstverkir, svimi, 

yfirlið, hjartsláttarónot eða mæði. Greina má heilkennið m.a. með hjartalínuriti 

(Mikati, Zieve og Eltz, 2011). 

Heilkenni Wolff Parkinson White er mjög sjaldgæft og tíðni þess er 

einungis 0,1-0,3% (Halabchi, Seif-Barghi og Mazaheri, 2011). 
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5.0 Tíðni skyndilegra hjartaáfalla og dauðsfalla af völdum þeirra 

Rannsóknir sýna fram á töluverðan breytileika þegar kemur að tíðni skyndilegra 

dauðsfalla af völdum hjartaáfalla meðal ungra íþróttamanna. Í rannsókn Bille og 

félaga (2006) voru teknar saman niðurstöður fimm rannsókna á dauðsföllum af 

völdum skyndilegra hjartaáfalla. Þar kom fram að 0,5-2/100.000 ungir 

íþróttamenn deyja af völdum skyndilegs hjartaáfalls á ári hverju. Samkvæmt 

rannsókn Bille og félaga (2006) er það u.þ.b. 2,5 sinnum hærra en hjá 

einstaklingum sem ekki stunda íþróttir. Í Læknablaðinu er vitnað í rannsókn sem 

sýnir fram á svipaða tíðni hérlendis eða 1,67/100.000 á ári (Baldur Þórólfsson, 

Fríða Rún Þórðardóttir, Gunnar Þór Gunnarsson og Axel F. Sigurðsson, 2012). 

Þessi aukna dánartíðni hefur leitt til þessa að ýmsar reglur um skimanir fyrir 

áhættuþáttum hjartaáfalla hafa verið settar. Þar sem fjármagn er ekki jafn mikið 

alls staðar innan íþróttahreyfingarinnar þá er mikill munur á þessu fyrirkomulagi á 

milli mismunandi íþróttasambanda og landa. Sums staðar eru nákvæmar 

hjartaskimanir sem fela í sér yfirgripsmikla líkamsskoðun, á meðan annars staðar 

eru spurningalistar látnir nægja. Æskilegt væri að hafa samræmdar viðurkenndar 

reglur um skimun á áhættuþáttum hjartaáfalla hjá íþróttafólki, en erfitt er að 

samræma þessar reglugerðir vegna fjölda íþróttasambanda og aðildafélaga. Í 

einhverjum löndum hafa stjórnvöld gefið út fyrirmæli sem snúa að skimun 

áhættuþátta, einnig hafa ýmsar íþróttastofnanir tekið upp sínar eigin reglur og 

ýmis læknasamtök hafa gefið út ýmis konar leiðbeiningar (Bille o.fl., 2006). 

Í rannsókn sem Maron og félagar (2009) framkvæmdu skoðuðu þeir 

skyndileg hjartaáföll ungra íþróttamanna sem skráð voru hjá Minneapolis Heart 

Institute Foundation í Bandaríkjunum yfir 27 ára tímabil (1980-2006), en þau 

voru alls 1.866. Alls lifðu 85 (4,6%) einstaklingar af, oftast vegna skjótra 

viðbragða og endurlífgunaraðgerða en 1.781 lét lífið. Rannsóknin sýndi fram á að 

tíðni skyndilegra hjartaáfalla hækkaði um 6% á milli ára. Dánartíðnin var töluvert 

hærri á seinni 13 árum (1994-2006) rannsóknarinnar heldur en á fyrri 14 árum 

(1980-1993) hennar eða 69% á móti 31%. Hæsta dánartíðnin á einu ári var 76 

einstaklingar (árin 2005 og 2006) og var meðaltal síðustu 6 áranna (2001-2006) 

66 (á bilinu 50-76) dauðsföll. Í rannsókninni var reiknuð út dánartíðni af völdum 

skyndilegra hjartaáfalla á þessu 6 ára tímabili, varð útkoman 0,61/100.000 á ári. 

Við útreikninga var miðað við að fjöldi ungra íþróttamanna væri 10,7 milljónir 

(Maron o.fl., 2009). 
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5.1 Munur á aldri  

Aldur ungu íþróttamannanna sem létust af völdum skyndilegra hjartaáfalla sem 

Maron og félagar (2009) rannsökuðu var frá 8 til 39 ára. 677 (65%) þeirra voru 17 

ára eða yngri, 300 (29%) voru 18-25 ára og 72 (7%) eldri en 25 ára. 

Ætla má að ástæða þess að yfirgnæfandi meirihluti hjartaáfallanna sé hjá 

17 ára eða yngri sé vegna þess að sá hópur er fjölmennastur, þar sem brottfall úr 

íþróttum eykst með aldrinum (Frímann Ari Ferdinandsson og Sigurður 

Magnússon, 1997). Ekki má mistúlka þessar niðurstöður á þann hátt að líklegra sé 

að fá hjartaáfall eftir því sem maður er yngri. 

5.2 Munur á milli kynja 

Margar rannsóknir hafa bent til þess að skyndileg dauðsföll af völdum hjartaáfalla 

séu töluvert algengari hjá karlmönnum í íþróttum. Rannsókn sem skoðaði 1049 

dauðsföll sýndi gríðarlegan mun, en dánartíðni karlmanna var 89% á móti 11% 

kvenna (Maron o.fl., 2009). Önnur rannsókn sýndi hér um bil sömu niðurstöðu, en 

þar voru 90% þeirra 286 íþróttamanna sem létust af skyndilegu hjartaáfalli, 

karlkyns (Maron, Lever, Lewis, Casey og Sherrid, 2003). Ítölsk rannsókn sýnir 

líka fram á að tíðni skyndilegra hjartaáfalla karlmanna er hærri en kvenna, eða þrír 

karlmenn á móti einni konu (Corrado, Basso, Rizzoli, Schiavon og Thiene, 2003). 

 Til að skýra þennan mun var leitað heimilda um kynjahlutfall íþróttafólks. 

Erfitt var að finna áreiðanlegar heimildir, en tölur frá U.S. Census Bureau (2012) 

sýndu að kynjahlutfall bandarískra háskólanema sem stunda íþróttir sé u.þ.b. 60% 

karlar og 40% konur. Ætla má að hlutfall karla aukist eftir að háskólanámi lýkur 

þar sem reikna má með að fleiri karlar fari í atvinnumennsku en konur. Önnur 

skýring er að karlmenn stunda frekar íþróttagreinar með mikilli ákefð (Corrado, 

Basso, Rizzoli, Schiavon og Thiene, 2003). 

5.3 Munur á milli kynþátta 

Lítill munur var á milli rannsókna er kom skoðuð er tíðni dauðsfalla af völdum 

skyndilegs hjartaáfalls milli kynþátta. Í rannsókn Maron og félaga (2003) kom 

fram að af þeim 286 sem létu lífið voru 55% þeirra hvítir á hörund, en sýnt er 

fram á sömu tíðni og í sambærilegri rannsókn (Maron o.fl., 2009). Þó var 

töluverður munur á milli rannsóknanna þegar tíðni dauðsfalla dökkra 

íþróttamanna er skoðuð. Fyrri rannsóknin sýndi fram á að af þeim íþróttamönnum 

sem létust af völdum skyndilegra hjartaáfalla voru 42% dökkir (Maron o.fl., 2003) 
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en 36% í seinni rannsókninni (Maron o.fl., 2009). Tíðni spænsk ættaðra breyttist 

einnig milli rannsókna úr 1% (Maron o.fl., 2003) í 3% (Maron o.fl., 2009). Sama 

á við um fráfall íþróttamanna af asískum uppruna úr 2% (Maron o.fl., 2003) í 

1,2% (Maron o.fl., 2009). Ekki er markverður munur á dauðsföllum íþróttamanna 

af indjána uppruna, en fyrri rannsóknin sýndi 0,3% (Maron o.fl., 2003) og sú 

seinni 0,2% (Maron o.fl., 2009). Báðar rannsóknir voru gerðar í Bandaríkjunum 

og var úrtakið blanda íþróttamanna úr gangfræðiskóla, menntaskóla og atvinnu-

manna (Maron o.fl., 2003; Maron o.fl., 2009). 

Vert er að minnast þess að samanlagður fjöldi dauðsfalla allra kynþátta úr 

seinni rannsókninni stemmir ekki við gefinn fjölda dauðsfalla. Því er sú ályktun 

dregin að ekki hafi verið hægt að finna kynþátt 4,6% þeirra 1.049 sem létust 

skyndilega af völdum hjartaáfalla, þess er þó ekki getið í rannsókninni. Einnig 

getur möguleg orsök verið að hluti einstaklingana hafi verið af blönduðum 

kynþætti. 

Af þessum rannsóknum má sjá að tíðni dauða af völdum skyndilegra 

hjartaáfalla hjá íþróttamönnum í Bandaríkjunum er hærri hjá hvítum en öllum 

hinum kynþáttunum til samans (Maron o.fl., 2003; Maron o.fl., 2009). Þó verður 

það að teljast eðlilegt ef tekið er mið af fjölda hvers kynþáttar í Bandaríkjunum. 

Samkvæmt upplýsingum frá U.S. Census Bureau (2010) þá eru u.þ.b. 74% allra 

Bandaríkjamanna hvítir á hörund. Dökkir Bandaríkjamenn telja 13% þjóðarinnar, 

einstaklingar af asískum uppruna 5% og aðrir kynþættir mun minna. Ekki er 

markverður munur á milli hvítra einstaklinga og hinna þegar litið er til aldurs við 

dauðsfall (18±5 á móti 18±4) eða kynja (87% karlmanna á móti 93%). Hins vegar 

var dauði af völdum hjartatruflana sjaldgæfari hjá hvítum en öðrum kynþáttum 

eða 51% á móti 64% (Maron o.fl., 2009). 

5.4 Munur á milli íþróttagreina 

Tíðni hjartaáfalla mismunandi íþróttagreina hefur verið rannsökuð. Í einni slíkri 

voru 1.866 hjartaáföll íþróttamanna í Bandaríkjunum skoðuð og dreifðust þau á 

38 mismunandi íþróttagreinar. Þar kom fram að tíðni hjartaáfallanna í ruðningi 

(30%) og körfuknattleik (22%) voru mun algengari en í öðrum íþróttagreinum. 

Þar á eftir kom knattspyrna (6%), hafnabolti (6%), mótorkross (6%) og frjálsar 

íþróttir (5%), vægi annarra íþrótta var minna. Lægsta tíðni var í listdansi á 

skautum og golfi eða 0,1% (Maron o.fl., 2009). Frönsk rannsókn sýndi fram á 
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mjög ólíkar niðurstöður. Þar voru 820 dauðsföll af völdum skyndilegra hjarta-

áfalla einstaklinga á öllum aldri sem stunduðu hreyfingu af einhverju tagi skoðuð. 

Niðurstöðurnar sýndu að flest atvik eða u.þ.b. 65% áttu sér stað í þremur greinum; 

hjólreiðum (31%), hlaupum (21%) og knattspyrnu (13%). Aðrar íþróttagreinar 

voru með mun lægri tíðni eða á bilinu 0,6 til 5% (Marijon o.fl., 2011). Eins og 

áður er getið höfðu ruðningur og körfuknattleikur hæstu tíðni skyndilegra hjarta-

áfalla í íþróttum í Bandaríkjunum (Maron o.fl., 2009), tíðnin var aftur á móti 

mund lægri í Frakklandi eða 3,5% (Marijon o.fl., 2011) á móti 30% (Maron o.fl., 

2009) í ruðningi og 2,2% (Marijon o.fl., 2011) á móti 22% (Maron o.fl., 2009) í 

körfuknattleik. 

Ætla má að munur rannsóknanna liggi í vinsældum hverrar íþróttagreinar 

fyrir sig í hverju landi. 

6.0 Flokkun íþróttagreina eftir álagi 

Eins og áður hefur komið fram þá hefur þátttaka í íþróttum, þar sem mikil 

áreynsla er á hjarta- og æðakerfið með bæði stöðugum og breytilegum æfingum, 

áhrif á stækkun hjartavöðvans ásamt breytingum á uppbyggingu hjartans. 

Mitchell, Haskell, Snell og Van Camp (2005) lýstu þessu og notuðu því til 

stuðnings rannsóknir á íþróttamönnum sem náðu yfir þrjá áratugi þar sem notast 

var við hjartaómun. Breytingarnar sem urðu voru stækkun á hægra og vinstra 

hjartahvolfi sem stundum fylgdi þykknun á veggi vinstra hvolfsins og stækkun 

vinstri hjartagáttarinnar. Gríðarleg breyting á stærð hólfanna og þykknun á vegg 

vinstra hvolfs var algengust hjá íþróttamönnum sem stunduðu róður, utanbrauta 

skíði, hjólreiðar og sund en var sjaldgæfara í ofurþols íþróttagreinunum (Mitchell 

o.fl., 2005). 

Niðurröðun íþróttagreina má sjá í töflu 1, en þar er íþróttagreinum raðað 

eftir tveimur tegundum álags, annars vegar stöðugu og hins vegar breytilegu. Hver 

íþróttagrein er einnig flokkuð eftir ákefð hvors álags, í lága, miðlungs og mikla 

ákefð. Taflan sýnir einnig þær íþróttagreinar þar sem hætta er á að líkaminn verði 

fyrir áverkum, annars vegar vegna áreksturs við annan leikmann, hlut eða jörðu og 

hins vegar vegna hættunnar á skyndilegu yfirliði. Því geta íþróttagreinarnar verið 

t.d. flokkaðar sem IIIC (mikið stöðugt álag og mikið breytilegt álag) eða IIA 

(miðlungs stöðugt álag og lítið breytilegt álag). Ef tekið er mið af upplýsingum í 

töflu 1 ætti íþróttamaður sem hefur hjartagalla að forðast íþróttagreinar sem eru í 
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flokkum IIIA, IIIB og IIIC. Þó getur hann tekið þátt í hreyfingu sem flokkast sem 

minni ákefð, t.d. ef íþróttir sem flokkast sem IC (lágt stöðugt álag og hátt 

breytilegt álag) hentar hjarta- og æðakerfi íþróttamannsins þá henta einnig IA og 

IB (lágt stöðugt álag og lágt/miðlungs breytilegt álag). Ekki skal þó líta á 

niðurröðunina sem hina eina réttu eða fullkomna, heldur frekar sem viðmið sem 

hægt er að vinna út frá. En íþróttamenn úr sömu íþróttagrein geta fallið undir 

mismunandi flokka. Þar sem hlutverk leikmanna innan sömu íþróttagreinar getur 

verið mjög mismunandi og ættu þeir því ekki að flokkast eins, sem dæmi má 

nefna markvörður og miðjumaður í knattspyrnu. Ekki er tekið tillit til þessara 

atriða við gerð töflunnar en þó ætti að taka mið af því þegar teknar eru ígrundaðar 

ákvarðanir um framtíð einstaklinga innan íþrótta (Mitchell o.fl., 2005). 

 



26	
  

Tafla 1. Niðurröðun íþrótta eftir ákefð og álagi (Byggt á töflu Mitchell, Haskell 

og Raven, 1994). 

 

7.0 Hvað er til ráða? 

Mikilvægt er að reyna að fækka skyndilegum hjartaáföllum hjá íþróttafólki. Hægt 

er að fara ýmsar leiðir til fækkunar skyndilegra hjartaáfalla hjá íþróttafólki, s.s 

skimun eftir áhættuþáttum og aukið eftirlit með lyfjanotkun. Fræðsla um einkenni 

hinna ýmsu hjartatruflana er nauðsynleg til að koma íþróttafólki og aðstandendum 

í skilning um hvað kunni að geta leitt til hjartaáfalla. Aðgerðir íþróttasambanda 

eða stjórnvalda geta einnig haft jákvæð áhrif. 

7.1 Aðgerðir stjórnvalda 

Árið 1982 kynnti ítalska ríkisstjórnin ný lög sem skylduðu þátttakendur í 

skipulagðri íþróttastarfssemi að láta taka af sér hjartalínurit árlega. Samhliða 

aðgerðunum var gerð rannsókn sem stóð yfir í 26 ár og snérist um notkun hjarta-

línurits við skimun fyrir áhættuþáttum hjá ungum ítölskum íþróttamönnum. 

Rannsóknin sýndi að notkun hjartalínurits er árangursríkt aðferð til þess að draga 

úr tíðni skyndilegra hjartaáfalla, en með hjartalínuriti er hægt að greina áður 

óþekkta og undirliggjandi hjartagalla. Eins og áður hefur verið lýst þá gefur 
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hjartalínuritið töluverðar upplýsingar um ástand hjartans og með þeirri aðferð er 

hægt að finna þá einstaklinga sem eru í áhættuhópi og greina þá enn frekar. 

Greining og rétt meðhöndlun getur breytt þróun hjartagalla og haft þannig áhrif á 

framtíð einstaklinga. Á þennan hátt má draga út tíðni skyndilegra hjartaáfalla 

(Corrado o.fl., 2008). 

Niðurstöður rannsóknarinnar eru ótrúlegar en fyrstu þrjú ár rannsóknar-

innar (1979-1981) þá var tíðni skyndilegra dauðsfalla af völdum hjartaáfalla hjá 

íþróttamönnum 3,6/100.000 á ári. Á þessum tíma var notkun hjartalínuritsins ekki 

hafin. Tíðnin var komin niður í 0,4/100.000 á ári síðustu 12 ár rannsóknarinnar 

(1993-2004). Til samanburðar má nefna að tíðni hjartaáfalla hjá einstaklingum á 

sama aldri sem ekki stunduðu íþróttir og fóru því ekki í skimun af því tagi sem hér 

hefur verið nefnt, lækkaði ekki svo um munar (Corrado o.fl., 2008). 

7.2 Aðgerðir íþróttasambanda 

Íþróttasambönd mæla mörg hver með notkun hjartalínurits til skimunar fyrir 

áhættuþáttum skyndilegra hjartaáfalla hjá íþróttafólki, dæmi um það er Alþjóðlega 

Ólympíunefndin (Corrado o.fl., 2008). Eftir að niðurstöður rannsóknar Corrado og 

félaga (2008) lágu fyrir jókst umtal um mikilvægi skimunar fyrir áhættuþáttum og 

fóru margar þjóðir að mæla með eða skylda íþróttamenn innan ákveðinna íþrótta 

að fara í slíka skimun. 

7.2.1 Knattspyrnusamband Íslands 

Í upphafi árs 2008 gaf leyfisstjóri Knattspyrnusambands Íslands (KSÍ) það út í 

sjónvarpsviðtali að frá og með árinu 2009 yrðu allir leikmenn í Landsbankadeild 

karla (þáverandi efsta deild) skyldaðir til þess að fara í hjarta- og æðaskoðun. 

Þessi yfirlýsing kom í kjölfar aukinna dauðsfalla í knattspyrnu af völdum skyndi-

legra hjartaáfalla vegna undirliggjandi hjartagalla. Leyfisstjórinn gaf einnig út að 

mikill kostnaður væri við þessar skoðanir en að KSÍ leitaði leiða til að aðstoða 

félögin við að greiða fyrir skoðanir. Í því sambandi leitaði KSÍ m.a. til Knatt-

spyrnusambands Evrópu (UEFA) um fjármagn (,,Leikmenn skyldaðir i 

hjartaskoðun“, 2008). Yfirlýsingin kom í kjölfar regla sem UEFA hafði sett um að 

knattspyrnufélögum innan sambandsins yrði gert skylt að láta leikmenn sína 

gangast undir árlega læknisskoðun. Læknisskoðun þessi ætti að fela í sér ítarlega 

hjarta- og æðarannsókna auk blóðrannsóknar. Einnig ætti að yfirfara vandlega 
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sjúkdómasögu fjölskyldu leikmannsins (,,Gripið til aðgerða gegn skyndidauða 

knattspyrnumanna“, 2008). 

Nú rúmum fjórum árum eftir að KSÍ sendi frá sér þessa yfirlýsingu þá 

hefur enn ekkert verið gert til þess að ýta á eftir knattspyrnuliðum að senda 

leikmenn sína í hjarta- og æðaskoðun. Hvort ástæða þess sé vegna fjárskorts, að 

UEFA hafi dregið reglugerðina til baka eða vegna þess að málefnið hreinlega 

gleymdist er ekki vitað með vissu. Þörf er á að draga þetta málefni aftur fram á 

sjónarsviðið. Ekki væri þörf á að fara í flóknar aðgerðir en hefðbundin skoðun 

myndi byrja á viðtölum við íþróttamennina þar sem farið væri yfir sögu 

hjartatruflana eða hjartaáfalla í fjölskyldu þeirra. Því næst væru íþróttamennirnir 

sendir í blóðþrýstingsmælingu og einfalda hjartaskoðun þar sem notast yrði við 

hjartalínurit. Ef eitthvað óeðlilegt kæmi fram í einhverjum af þessum skoðunum 

þá yrðu íþróttamennirnir sendir til viðkomandi hjartasérfræðings til frekari 

skoðunar (Sigurður Elvar Þórólfsson, 2007b). Reiknaður hefur verið kostnaður 

við skimun af þessu tagi og er upphæðin um 11.000 kr. á mann að meðaltali 

(Baldur Þórólfsson, Fríða Rún Þórðardóttir, Gunnar Þór Gunnarsson og Axel F. 

Sigurðsson, 2012). 

Í lok marsmánaðar ársins 2012 sagði framkvæmdastjóri KSÍ að skyndileg 

hjartaáföll væru litin mjög alvarlegum augum (Óskar Hrafn Þorvaldsson, 2012). 

Einnig sagði hann að krafa væri gerð um læknisskoðun í leyfiskerfi KSÍ en þó að 

sú læknisskoðun væri ekki tæmandi og að það væri ekki tekið eins stíft á þeim og 

hjá UEFA. Þó væru liðin sem tækju þátt í Evrópukeppni ár hvert látin gangast 

undir stífa læknisskoðun. Að lokum nefndi hann að ákvörðun hefði verið tekin 

meðal forráðamenn KSÍ að taka hjartastuðtæki með í allar keppnisferðir erlendis. 

Auk þess hafi fyrirspurnir verið sendar til liða í efstu deild karla og kvenna sem 

og fyrstu deild karla um hvort að slík tæki væru til staðar á völlum þeirra og hvort 

einhver kynni að nota þau (Óskar Hrafn Þorvaldsson, 2012).  

7.2.2 Alþjóðlega knattspyrnusambandið 

Frá og með Heimsmeistaramótinu í knattspyrnu árið 2006 þá hefur Alþjóðlega 

knattspyrnusambandið (FIFA) látið alla keppendur fara í hjartaskimun. Auk þess 

ætlast sambandið til þess að hver þjóð sjái um ítarlega líkamsskoðun á 

leikmönnum sínum. Í kjölfar nýlegs hjartaáfalls þekkts knattspyrnumanns þá 

hefur FIFA boðað til ráðstefnu þar sem kynntar verða aðferðir til að bregðast rétt 
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við ef hjartaáfall kann að eiga sér stað. Áðurnefndur knattspyrnumaður lifði 

hjartaáfallið af og er það talið vera viðbrögðum þeirra heilbrigðisstarfsmanna sem 

viðstaddir voru atvikið að þakka (Warshaw, 2012). 
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8.0 Lokaorð 

Skyndilegt hjartaáfall hjá íþróttafólki er ekki algengt, en það vekur almennt mikla 

athygli þegar slíkt hendir frægt íþróttafólk sem er fyrirmynd ungs fólks og 

jafnframt ímynd hreystis. Skyndilegt hjartaáfall gerir yfirleitt ekki boð á undan sér 

það er að segja að einstaklingurinn hefur ekki orðið var við nein einkenni áður en 

áfallið dynur yfir (Bille o.fl., 2006).  

Rannsóknir hafa leitt í ljós að tíðni skyndilegs hjartaáfalls er um 0,5-

2/100.000 á ári (Bille o.fl., 2006). Auk þess hafa rannsóknir sýnt að tíðnin hefur 

aukist á undanförnum árum (Angelini, Velasco og Flamm, 2002). Ástæðan fyrir 

því gæti verið aukið álag og jafnvel neysla ólöglegra lyfja (Le Gerche, Taylor og 

Prior, 2009; Koester, 2001). Sýnt hefur verið fram á að neysla anabólískra stera 

veldur stækkun á hjartavöðva, en þykknun á vegg vinsta hjartahvolfs getur leitt til 

hjartaáfalls (Koester, 2001). Jafnframt hefur verið sýnt fram á tengsl milli 

skyndilegs hjartaáfalls og ofþjálfunar, þar sem mikið álag á hjartað veldur 

stækkun hjartans (Mitchell o.fl., 2005), á sama hátt og neysla anabólískra stera. 

Rannsóknir hafa leitast við að varpa ljósi á hvort samband sé á milli tíðni 

skyndilegs hjartaáfalls og kyns, aldurs eða íþróttagreinar. Ekki hefur tekist að 

sýna fram á óyggjandi samband þarna á milli en það má ef til vill skýra með 

samsetningu þýðisins sem rannsóknirnar byggja á. Þó hefur verið sýnt fram á að 

skyndilegt hjartaáfall er 3-9 sinnum algengara meðal karla (Corrado o.fl., 2003; 

Maron o.fl., 2003; Maron o.fl., 2009).  

Orsök skyndilegs hjartáfalls er oftast undirliggjandi hjartagalli (Bille o.fl., 

2006), því hafa rannsóknir gjarnan fjallað um hvers konar hjartagalla um er að 

ræða, hver einkennin eru og hvernig greina megi gallann áður en skaðinn er 

skeður. Bent hefur verið á að helstu áhættuþættirnir séu eftirfarandi hjartagallar; 

ofstækkun í hjartavöðva, frávik í legu kransæða og hjartavöðvabólga (Maron o.fl., 

2009).  

Rannsóknir hafa sýnt að skimun fyrir áhættuþáttum getur dregið úr tíðni 

skyndilegra hjartaáfalla svo um munar, en ítölsk rannsókn sýndi fram á að skimun 

fyrir áhættuþáttum lækkaði tíðni skyndilegra hjartaáfalla hjá íþróttafólki úr 

3,6/100.000 á ári í 0,4/100.000 á ári (Corrado o.fl., 2008). Skimun fyrir áhættu-

þáttum getur verið viðtal við sjúkling, heilsufarsskoðun, hjartalínurit, hjartaómun, 

segulómun á hjarta, blóðprufur, vefsýni úr hjarta eða röntgenmynd af brjóstholi 
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(,,Tests and Diagnosis“, 2011). Rannsóknirnar eru mis umfangsmiklar og 

kostnaðarsamar, en skimun sem byggir á viðtali við sjúkling, heisufarsskoðun og 

hjartalínuriti gefur vísbendingar sem síðan má byggja frekari rannsóknir á ef þörf 

þykir (,,Tests and Diagnosis“, 2011).  

Ekki hafa verið settar fram almennar leiðbeiningar hvernig best sé að 

standa að skimun fyrir áhættuþáttum en einstaka stjórnvöld, íþróttasambönd og 

læknasamtök hafa þó gefið út reglugerðir eða leiðbeiningar um hvernig standa 

megi að skimun (Bille o.fl., 2006).  

Hér á landi hefur lítið verið gert í þessum efnum. KSÍ hefur gefið út reglur  

þess efnis að allir leikmenn efstu deildar karla skuli fara í skimun (,,Leikmenn 

skyldaðir i hjartaskoðun“, 2008), en því hefur ekki verið fylgt eftir (Óskar Hrafn 

Þorvaldsson, 2012). Líklegasta ástæða þess er kostnaður sem til fellur vegna 

skimunar. Samkvæmt grein í Læknablaðinu má ætla að meðalkostnaður við 

skimun íslenskra íþróttamanna sé um 11.000 krónur á mann sem telst ekki mikið 

þegar líf á í hlut. Innifalið í þeim kostnaði er viðtal við lækni, heilsufarsskoðun, 

hjartalínurit og að fjórðungur skimaðra fari í hjartaómskoðun (Baldur Þórólfsson, 

Fríða Rún Þórðardóttir, Gunnar Þór Gunnarsson og Axel F. Sigurðsson, 2012). 

Telja má líklegt að ástæða þess að reglubundin skimun á íþróttafólki hér á landi sé 

ekki vera framkvæmd tengist því að íþróttahreyfingin ráði ekki við kostnaðinn. Í 

því sambandi má velta því fyrir sér hvort ekki sé eðlilegt að stjórnvöld taki þátt í 

kostnaðnum því með skimun má koma í veg fyrir persónulegan harmleik og 

bjarga mörgum æviárum.  
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