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Abstrakt  

Träning och fysisk aktivitet associeras idag med en hälsosam livsstil och tidigare studier har även visat 

att elitidrottare har högre medellivslängd än normalpopulationen. Däremot har elitidrottare en nästan 

tre gånger högre risk att dö i plötslig hjärtdöd (PHD) jämfört med normalpopulationen. Plötslig 

hjärtdöd och flera underliggande patologier är träningsmedierade, där oftast ventrikulära arytmityper 

är orsak till PHD. Syftet med denna studie var att undersöka om elitidrottare hade högre prevalens av 

arytmier än icke idrottande samt om någon arytmityp var vanligare i endera gruppen. Studien 

innefattade tio icke idrottande samt åtta elitidrottande forskningspersoner där alla genomgick 24 

timmars Holter-registrering för att undersöka arytmiförekomst i respektive grupp. I resultatet 

noterades ingen signifikant skillnad av arytmier mellan kön inom grupperna samt att ingen enskild 

arytmityp förutom supraventrikulära extraslag skilde sig signifikant från varandra mellan de båda 

grupperna. Det sågs ett signifikant högre arytmiantal hos elitidrottare under de 24 timmar som 

undersökningen pågick jämfört med gruppen icke idrottande. Konklusionen av denna studie var att 

elitidrottare uppvisade signifikant högre arytmiantal under 24 timmar än gruppen icke idrottande 

men att endast supraventrikulära extraslag som enskild arytmityp var signifikant vanligare i gruppen 

elitidrottare. 
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Introduktion 

Idag rekommenderas fysisk aktivitet till vardags för att minska risken för kardiovaskulära sjukdomar 

så som stroke och hypertoni, men även risk för demenssjukdomar och depression kan förebyggas med 

en aktiv livsstil (1). Dessutom tyder studier på att elitidrott bidrar till ökad livslängd med upp till tre år 

jämfört med en normalpopulation (2). Det är en generell uppfattning att motion är bra både för 

psykiskt och fysiskt välbefinnande, men samtidigt visar viss forskning att elitidrottare har två och en 

halv gånger så stor risk för att dö i plötslig hjärtdöd (PHD) jämfört med en normalpopulation. En 

majoritet av sammanlagda bakomliggande orsaker till PHD är kardiovaskulära, där huvudparten av 

elitidrottarna som drabbas av PHD utövar konditionsidrott (3). Det är dock svårt att utröna vilken 

enskild patologi som ligger bakom PHD då majoriteten av bakomliggande orsaker är okända bland 

både normalpopulation och elitidrottare, detta eftersom många arytmityper inte visar sig morfologiskt 

post-mortem. Marijon et al fastslog i sin studie att hypertrofisk kardiomyopati är en vanlig orsak till 

PHD hos elitidrottare, medan koronar hjärtsjukdom är vanligast hos kontroller av de patologier som 

kunde bevisas. Studien visade även att det till störst del är män som drabbas av PHD bland både 

kontrollgruppen och elitidrottare men främst hos elitidrottare (4).  

Mitralisprolaps har påvisats hos elitidrottare och kan många gånger associeras med träningsinducerad 

kammarhypertrofi som har påträffats efter upptäckta ventrikulära arytmier vid fördjupade 

undersökningar. Oftast är inte en mitralisprolaps kliniskt patologiskt hos elitidrottare eftersom det 

sällan uppstår något större bakåtflöde, men har ändock visat sig vara en riskfaktor för PHD (5). I 

Italien screenades unga atleter och där noterades att ungefär en halv procent av alla undersökta har 

någon typ av hjärtfel som potentiellt kan leda till PHD. Dessa individer uteslöts från vidare 

tävlingsidrott och rekommenderades att dra ner på antal träningstimmar tills åtgärd införts. 

Screeningmetoden baserades på vilo- och arbets-EKG där forskningspersonerna fick genomgå vidare 

undersökning om patologiska fynd upptäcktes utifrån Seattle kriterierna. Ventrikulära extraslag 

(VES), ventrikulära arytmier och atrioventrikulära block (AV-block) ingick som riskfaktorer och var 

alla orsak till vidare undersökning. Vanliga riskfynd för PHD var icke ischemisk vänster 

kammarfibros, långt QT-syndrom och medfödda hjärtfel som Marfan syndrom, vänster kammare 

Non-compaction kardiomyopati och Brugadas syndrom (6). 

I Sverige har deltagare i Vasaloppet undersökts för arytmier där dessa kontrollerades mot ålder och 

ansträngningsgrad utifrån idrottarnas målgångstider. Studien visar på ökad arytmiförekomst ju högre 

träningsgrad och ålder som idrottarna har. Ju tidigare målgångstid idrottarna har desto större 

prevalens av förmaksflimmer samt en ökad förekomst med ökad ålder (7). Att elitidrottare verkar ha 

en större arytmibenägenhet anses vara associerat med en avvikande kardiologisk morfologi. Denna 

avvikelse kan också leda till sämre överensstämmelse mot referensvärden. Några belagda skillnader är 

förstorade hjärtrum och förtjockade hjärtväggar som ligger på gränsen eller över för diagnosen 

hypertrofisk och/eller dilaterad kardiomyopati. Dessa strukturella förändringar korrelerar med en 

ökad arytmiförekomst framför allt hos konditionsidrottare men även faktorer som ålder och kön 

spelar roll för antalet arytmier och dess komplexitet (8).  
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Andersen et al fastslog även i Vasaloppsstudien att vissa typer av arytmier som AV-block I och II typ 1 

Wenckebach samt extraslag i varierande komplexitet främst uppstår hos de med störst strukturella 

förändringar. Samtidigt kunde dessa arytmier noteras hos forskningspersoner där inga morfologiska 

förändringar påträffats vid ekokardiografiundersökning (7). Strukturella förändringar som normalt 

skulle anses patologiska kan hos elitidrottare vara normalfynd och idrottares hjärtan med dessa fynd 

benämns oftast ”athletes heart” (8). Det har även påvisats strukturella och funktionella skador hos 

elitidrottare som uppkommit efter högintensiva tävlingar inom just konditionsidrott med bland annat 

fynd som påverkade ejektionsfraktion (EF) med högre grad av påverkan på höger kammare än vänster 

kammare. Vänster kammares EF återhämtade sig snabbast, men det tog nästan en vecka för höger 

kammare att återhämta sig efter tävling där ärrvävnad även kunde påträffas. Med detta drogs 

slutsatsen också att högintensiva tävlingslopp kan ge permanent icke-ischemisk fibros av 

kammarmuskulaturen och som i sig potentiellt kan leda till en framtida arytmogen kammare främst 

inom höger hjärthalva (9). Då främst kamrarna drabbas, kan detta leda till ventrikulära arytmier, 

vilket ger en ökad risk att drabbas av PHD i framtiden. Risken ökar även med komplexiteten och 

frekvensen av ventrikulära arytmier (10).  

Kontroversiellt mot det som visats tidigare har det bevisats att förekomsten av supraventrikulära 

extraslag (SVES) och VES hos elitidrottare i medelåldern jämfört med kontrollgrupp ej skiljer sig till 

antalet eller typen som sekvens, bigemini eller kopplade extraslag. Den enda signifikanta skillnaden 

som noterats är ålder där högre ålder visar på högre frekvens av extraslag inom båda grupperna men ej 

mellan dessa (11, 12). Även om personer som utövar elitidrott inom främst konditionssporter har ökad 

risk för att dö i PHD är det ej en överhängande risk då det även är bevisat att dessa har högre 

medellivslängd. Tidigare studier har även visat att arytmier förekommer mer frekvent samt med en 

mer komplex natur i och med ökad ålder men att de som dör i PHD främst drabbats under 

ansträngande aktivitet (4). Detta leder till frågan om de olika arytmityperna är lika vanliga hos 

elitidrottare som hos normalpopulationen men att den ökade ansträngningsgraden hos elitidrottare 

leder till att dessa abnormaliteter blir patologiska.  

Syftet med denna studie var att undersöka om arytmiförekomsten var vanligare hos unga elitidrottare 

jämfört med unga icke idrottande samt om någon arytmityp var vanligare i endera gruppen.    
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Material och metod 

Studiedeltagare 

Denna prospektiva studie inkluderade totalt 18 yngre forskningspersoner mellan 20-29 års ålder. Av 

dessa var åtta elitidrottare varav fem längdskidåkare, två orienterare och en innebandyspelare. 

Gruppen icke idrottande utgjordes av tio individer. Fördelningen i elitidrottsgruppen utgjordes av fem 

män respektive tre kvinnor medan det för gruppen icke idrottande var en jämn könsfördelning. 

Urvalskriterierna var följande; en ålder mellan 18-30 år, för elitidrottare med minst åtta timmars aktiv 

träning/vecka där konditionsidrott skulle utgöra merparten av träningen och för icke idrottande var 

kriterierna att dessa skulle träna aktivt ≤ tre tillfällen/månad och ej utsätta sig för pulsökande 

ansträngningsgrad vid upprepade tillfällen flertalet gånger i veckan.  

De inkluderade forskningspersonerna var subjektivt friska vid undersökningstillfället. Samtliga deltog 

frivilligt och informerades att de när som helst kunde dra sig ur studien. Ett muntligt medgivande att 

hantera data erhölls från samtliga deltagare vid undersökningstillfället. 

Holter-EKG 

Uppkoppling av tre-elektrods Lifecard CF (Spacelabs Healthcare LTD, Snoqualmie Washington, USA) 

utfördes på Klinisk fysiologisk mottagning, Norrlands universitetssjukhus eller i hemmet hos enskild 

forskningsperson. Initialt naggades respektive hudområdena med finkornigt sandpapper och torkades 

med klorhexidinsprit. Huden rakades vid behov för optimal impedans. Röd elektrod fästes på sjätte till 

åttonde revbenet på vänster sida, grön elektrod vid samma nivå på höger sida och gul elektrod på ett 

revben mellan clavicula och höger bröst. Hos samtliga forskningspersoner användes 50x45 mm 

H34SG hydrogel-elektroder (Covidien, Dublin, Irland). Undersökningsperioden sattes till 24 timmar 

(tim) för att få en uppfattning av arytmifrekvensen under ett dygn. Samtliga individer uppmanades att 

ej förtära alkohol eller överkonsumera koffein under registreringsperioden. Forskningspersonerna fick 

med sig en dagbok där tid för sömn och fysisk aktivitet skulle noteras.  

Om en elektrod satt löst eller lossnade under registreringstiden fick forskningspersonen med sig extra 

elektroder att koppla på. Lifecard CF bars oavbrutet under fastställd tid, med undantag då risk fanns 

att utrustning kunde komma i kontakt med vatten, detta antecknades då i dagboken.  

Insamlat data från Lifecard CF analyserades genom datorprogrammet Cardiology Information 

Management System (Spacelabs Healthcare LTD, Snoqualmie Washington, USA). Vid analys ändrades 

inställningar för SVES till 70% av förväntat RR-intervall, Supraventrikulära ersättningsslag (SV) till 

190% av förväntat RR-intervall, R på T till <170 ms + 19% av förväntat RR-intervall. Dessa parametrar 

ändrades för att få färre falska utslag då hög frekvens av sinusarytmi förekom.  

EKG-analysen utvärderades med avseende på: grundrytm; sinusrytm, förmaksflimmer, 

förmaksfladder, ersättningsrytm, sinusarrest, sinoatrialt-block (SA-block) och AV-block I-III. 

Förekomsten av följande arytmier tolkades som antal episoder/dygn: SVES/VES, isolerade SVES/VES, 

kopplade SVES/VES, SVES/VES i sekvens och SVES/VES i bigemini.  

Takykardier analyserades för att utesluta om det förelåg supraventrikulär (SVT) eller ventrikulär 

takykardi (VT). Bradykardier undersöktes för att utesluta olika typer av block samt sinusarrest (Tab.1).  
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All primär tolkning utfördes av Biomedicinsk analytikerstudent och dessa tolkningar granskades av 

legitimerad Biomedicinsk analytiker.  

Statistik 

Bearbetning och analys av data utfördes i Microsoft Excel (Microsoft Corporation, Redmond, 

Washington, USA) och IBM SPSS software version 27 (International Business Machines Corporation, 

Armonk, New York, USA). Icke parametriska tester användes då materialet var litet och ansågs vara 

icke normalfördelat. One sample Kolmogorov-Smirnov test användes för att bedöma fördelningen av 

samtliga värden. Mann–Whitney U-test användes för att jämföra grupper med icke-parametriska 

värden oberoende av varandra. Q-test användes för att identifiera eventuella extremvärden inom 

variablerna. Medelvärdet av antalet arytmier för de olika arytmityperna beräknades under 24 tim för 

respektive grupp och presenterades i resultatet tillsammans med standardavvikelse (SD). 

Etiska överväganden 

Ingen etisk prövning gjordes då detta var ett arbete inom ramen för högskoleutbildning på grund- eller 

avancerad nivå enligt Lag 2003:460 om etikprövning av forskning som avser människor. Alla 

forskningspersoner kodades och analysen gjordes blindat. Alla deltagare gav muntligen samtycke till 

att delta. Det informerades även om att kontaktuppgifter skulle komma att sparas om eventuella 

avvikelser framkom vid studien och om att denna person i så fall skulle bli rekommenderad att 

uppsöka vård för vidare utredning. Undersökningen tillhörde ”non-invasiv arytmidiagnostik” och hade 

därmed inga direkta kontraindikationer förutom en eventuell överkänslighet mot 

hydrogelelektroderna (Covidien). Undersökningen upplevs sällan som obehaglig men en etisk aspekt 

som togs i beaktande var att vid uppkoppling av elektroderna krävs bar överkropp.  
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Resultat  

Arytmier inom grupperna 
Tre enskilt höga extremvärden identifierades via Q-test hos ”icke idrottare” (n=10) avseende 

variablerna VES, extraslag och totalt arytmiantal då en individ uppvisade 463 VES/24 tim. För VES 

noterades Q-värde=0,756 (Q-kritiskt=0,466). Extraslag visade Q-värdet=0,750 (Q-kritiskt=0,466) och 

arytmiantal Q-värdet=0,751 samt Q-kritiskt=0,466 (Tab.2). Resultatet från en individ i gruppen ”icke 

idrottande” uteslöts statistiskt i variablerna: extraslag, VES och totalt arytmiantal. 

  

Samtliga forskningspersoner utom en individ hos ”icke idrottande” uppvisade under 24 tim någon av 

de undersökta arytmityperna. En signifikant skillnad (p=0,043) av SVES noterades mellan ”icke 

idrottande” med 2,3±2,8 SVES och ”elitidrottare” med 5,8±4,6 SVES. Fördelningen av VES var 

14,3±37,0 hos ”icke idrottande” jämfört med 13,0±14,6 hos ”elitidrottare” där ingen signifikant 

skillnad (p=0,139) observerades mellan grupperna. Sammanslaget uppvisade gruppen ”icke 

idrottande” 15,9±38,3 extraslag jämfört med 18,8±17,1 extraslag hos ”elitidrottare” där en signifikant 

skillnad (p=0,006) noterades (Tab.3, Fig.1).   

 

Totalt uppvisade fem forskningspersoner AV-block II Mobitz typ 1 Wenckebach varav två tillhörde 

gruppen ”icke idrottande” och tre gruppen ”elitidrottare”, ingen signifikant skillnad (p=0,573)  

observerades mellan grupperna. Inom gruppen ”elitidrottare” detekterades två parade SVES, inga 

observerades hos ”icke idrottande” under dygnet och ingen signifikant skillnad (p=0,408) noterades 

mellan båda grupperna. Ingen signifikant skillnad noterades gällande parade VES och denna 

arytmityp detekterades hos en individ i vardera gruppen. Två episoder av SVES-sekvens och en episod 

av VES-sekvens noterades hos två individer i gruppen ”elitidrottare” men ingen signifikant skillnad 

(p=0,696) kunde observeras mellan grupperna gällande båda sekvens-typerna. Hos en individ i 

gruppen ”icke idrottande” detekterades två episoder av VES i bigemini vilket ej noterades hos 

”elitidrottare”.  Ingen signifikant skillnad (p=0,762) av VES i bigemini noterades mellan grupperna. 

Endast i gruppen ”elitidrottare” kunde en episod med SVES-takykardi (SVT) och två VES-takykardi 

(VT) noteras. Ingen signifikans förelåg mellan ”icke idrottande” och ”elitidrottare” inom variablerna 

SVT (p=0,696) och VT (p=0,408). Totalt upptäckta arytmier var 16,2±38,2 hos ”icke idrottande” och 

20,3±17,3 bland ”elitidrottare” där en signifikant skillnad (p=0,006) mellan grupper observerades 

(Tab.3). 

Könsskillnader 

Det noterades ingen signifikant skillnad gällande fördelningen mellan män och kvinnor i någon av 

grupperna. Inom båda grupperna observerades ingen signifikant skillnad i fördelning av extraslag 

mellan kön, ”icke idrottande (p=0,730) och ”elitidrottare” (p=1,0). Fördelningen av extraslag var 

26,8±57,8 bland män respektive 3,6±2,3 bland kvinnor hos ”icke idrottande samt 16,2±12,2 extraslag 

bland män respektive 23,0±26,1 bland kvinnor hos ”elitidrottare”. 

Distributionen av SVES mellan kön hos ”icke idrottande” var 3,2±3,8 SVES bland män samt 1,4±1,3 

SVES bland kvinnor. Bland ”elitidrottare” noterades 5,0±4,1 SVES hos män och 7,0±6,1 SVES hos 

kvinnor.  
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Ingen signifikant skillnad observerades inom någon av grupperna gällande fördelningen av SVES 

mellan kön, ”icke idrottande” (p=0,690) och ”elitidrottare” (p=0,571). Ingen signifikant skillnad 

noterades gällande fördelningen av VES mellan könen inom båda grupperna där ”icke idrottande” 

(p=0,905) och hos ”elitidrottare” (p=0,786). Hos ”icke idrottande” var fördelningen av VES 23,6±55,7 

bland män samt 2,2±1,6 VES bland kvinnor. Hos ”elitidrottare var fördelningen av VES bland män 

11,2±12,5 respektive 16,0±20,1 VES bland kvinnor.  
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Diskussion 

I denna studie studerades 24 timmars EKG hos icke idrottande och elitidrottare för att påvisa 

eventuella arytmier och jämföra dessa mellan grupperna. Resultatet visade att där sammanslagning av 

arytmityper gjordes, som exempelvis extraslag VES + SVES och totalt arytmiantal kunde en signifikant 

skillnad ses mellan grupperna. Däremot om fokus enbart lades på jämförelse av enskilda arytmityper 

mellan grupper kunde ej en signifikant skillnad ses mellan icke idrottande och elitidrottare, förutom 

SVES där en signifikant skillnad förelåg. Detta skulle delvis kunna associeras till tidigare studier som 

visat på skillnad i arytmifrekvens mellan dessa typer av grupper räknat till totala antalet 

arytmihändelser (7) men att andra studier som studerat skillnader i enbart SVES och VES ej upptäckt 

någon skillnad (11, 12). Den signifikanta skillnaden i SVES-antalet som noterades i denna studie skiljer 

sig från en studie av Cipiriani et al där ingen skillnad i SVES-mängd beskrivs när elitidrottare och 

kontroller jämförs (11). Detta kan bero på att elitidrottare oftast har förstorade hjärtrum och 

kammaförtjockning och att ett förstorat förmak skulle kunna leda till ökat antal SVES (8). En viktig 

synpunkt i detta fall var att populationen som ingick i denna studie var unga och därmed ska arytmier, 

speciellt de mer komplexa formerna av arytmier betraktas allvarligare och när dessa förekommer 

medför det större signifikans än hos en äldre population då en ökad ålder medför en naturligt ökad 

frekvens av arytmier (8). I de fall där de mer komplexa arytmierna uppkom som extraslag i sekvens, 

takykardi och VES i bigemini inföll dessa uteslutande i endera gruppen. Då det ej var ett stort antal 

händelser av denna natur sågs ingen signifikant skillnad, men resultatet borde ändå tas i beaktande 

när dessa studeras då det var en förhållandevis liten undersökt population som undersöktes vilket kan 

vara en begränsande faktor i detta fall.  

Variabeln AV-block II Mobitz typ I var dessutom tolkad som diagnos och ej räknad till de enskilda 

arytmihändelserna och kunde variera i frekvens hos varje enskild forskningsperson under perioden 

utan att det förändrade antalet angivet i statistiken. Detta då datorprogrammet ej registrerar alla 

episoder av uteblivna slag vid förekomst av block. För att erhålla ett exakt värde på hur många 

episoder av block som uppstår under 24 timmar skulle EKG:et behöva analyseras manuellt genom hela 

perioden vilket ej gjordes i denna studie. Samma begränsning gällde extraslag i sekvens och takykardi 

då kriteriet för dessa var tre slag eller fler av SVES eller VES men det angavs ej hur många extraslag 

varje episod varade utan enbart antalet episoder angavs. Vid analys av data ändrades även vissa 

inställningar då unga personer, främst vältränade, i normala fall kan ha respiratorisk sinusarytmi som 

kan misstolkas av programmet som uteblivna slag. Även i de fall ersättningsrytm förekom klassades 

detta som normalt då hög vaguston kan förekomma hos unga individer och leda till ersättningsrytm 

framförallt hos elitidrottare och togs därmed ej med i denna studie (1). 

I denna studie var det även två individer hos icke idrottande som uppvisade mer än 100 VES under 24 

timmar varav en hade mer än 400 VES. Hos individen med mer än 400 VES räknades ej variablerna 

VES, extraslag och totala arytmiantalet med i statistiken då dessa räknades som extremvärde men 

borde ändå tas i beaktande då denne även hade episoder av VES i bigemini. Även om detta kan 

upplevas som stor mängd, räknas det inte som många extraslag hos en enskild individ under 24 tim. 

Däremot kan alla ventrikulära arytmityper potentiellt räknas till risktecken för patologier som kan leda 
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till ökad risk för PHD. Däremot är det viktigt ur en samhällssynpunkt att nämna att det är mycket 

ovanligt, även med dessa riskfaktorer att ha en patologi som i sig kan medföra risk för PHD (6).  

Prevalensen av de som dör i PHD varierar mellan olika länder men ligger kring 2,3/100000 individer 

per år hos elitidrottare vilket ger en låg årsmortalitet av just denna orsak (3). Då båda grupper i denna 

studie uppvisade VES samt olika typer av komplexitet på dessa ska det ändå tas hänsyn till detta när 

resultat granskas. Även om risken för PHD är mycket liten så är det ändå en viss risk att utveckla en 

patologi som kan fungera som utlösande faktor till detta. En screening med 24 tim EKG hade varit en 

bra metod för att upptäcka eventuella risktecken men ger kanske ej den helhetsbild som skulle 

behövas. Ekokardiografi hade eventuellt varit en starkare metod för att upptäcka dessa patologier. 

Dessutom är frågan hur kostnadseffektiv en screening av denna typ kan vara då risken ändå ej är hög 

hos elitidrottare även om den är högre än hos normalpopulationen.   

Tjugofyra-timmars EKG är en bra metod för att upptäcka arytmihändelser hos undersökta personer 

eftersom undersökningen sker under en längre tidsperiod då vissa arytmihändelser ej dyker upp 

frekvent. Metoden har dock en sämre noggrannhet att upptäcka strukturella förändringar av 

hjärtmuskeln då det är ett begränsat antal elektroder och därmed ej synliga avledningar för alla delar 

av hjärtmuskeln. Ett vilo-EKG är en säkrare metod för detektering av strukturella förändringar som 

hypertrofi av hjärtmuskel eller kranskärls-ischemi då denna får en bredare bild av hela 

hjärtmuskulaturen på dess 12-avledningar. Även andra metoder som magnetresonanstomografi eller 

ekokardiografi är metoder av betydelse då dessa har förmågan att visualisera morfologiska eller 

strukturella förändringar till skillnad från tjugofyra-timmars EKG. Detta kan då vara av nytta då 

elitidrottare kan uppvisa morfologiska förändringar på EKG:et utan att detta visas genom bildgivande 

teknik (8). Med fokus på struktur och morfologi hade det om studien upprepats varit av intresse att 

genomföra ett vilo-EKG samt en ekokardiografiundersökning innan koppling av 24-holter för att 

kunna associera fynd från 24-holter med eventuella morfologiska tecken. En vidareutveckling av 

denna studie hade varit en större population samt utökning av undersökningsmetoder som tillägg med 

ekokardiografi och vilo-EKG för att få ett bredare resultatområde.  

Resultatet från denna studie kan belysa hur vanliga vissa arytmityper är och jämföra om riskfaktorer 

för patologier är lika vanligt hos både icke idrottande och elitidrottande. Vidare undersökningar 

behövs för att bedöma om riskfaktorer för PHD ligger i antalet arytmier eller i ansträngningsgraden 

som individerna utsätts för.  Konklusionen av denna studie var att i en översiktsbild kan det ses att 

elitidrottare hade större arytmitendens än icke idrottande men att endast SVES som enskild arytmi var 

vanligare bland gruppen elitidrottare.  
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Tabell 1. Arytmidefinitioner             
   

Arytmi   Definition            

SVES 

  Extraslag med smalt QRS-komplex av förmaksursprung från ektropiskt 
fokus som kommer inom 70% av förväntat RR-intervall med 
kompensatorisk paus till följd. Avvikande P-våg eller ingen P-våg samt 
förändrad PQ-tid. 

         

VES 
  Breddökat QRS-komplex (>120 ms) med diskordant T-våg av 

ventrikulärt ursprung. Föregås ej av P-våg och kommer inom 70% av 
förväntat RR-intervall. Ofta kompensatorisk paus. 

         

AV-block II  
Mobitz typ I 
(wenckebach) 

  Succesiv förlängd PQ-tid där P-våg till slut ej efterföljes av QRS-
komplex, går i sekvens. 

         

VES i bigemini   Vartannat slag är VES och vartannat är normalt överlett slag, varar ≥ 
3 sekvenser. 

         

Parade SVES   Två SVES i direkt följd (ej ersättningsslag/rytm). 
         

Parade VES   Två VES i direkt följd (ej ersättningsrytm). 
         

SVES-sekvens   ≥3 SVES efter varandra med frekvens < 100 slag/min. 
         

VES-sekvens   ≥3 VES efter varandra med frekvens < 100 slag/min. 
         

Supraventrikulär 
takykardi 

  ≥3 SVES efter varandra med frekvens > 100 slag/min. 
         

Ventrikulär 
takykardi 

  ≥3 VES efter varandra med frekvens > 100 slag/min. 

         
Nodal 
ersättningsrytm 

  Ersättningsrytm av ektopiskt fokus i förmak vid utebliven 
sinusaktivering, smalt QRS-komplex med avvikande P-våg och PQ-tid. 

         

Ventrikulär 
ersättningsrytm 

  Ersättningsrytm av ventrikulärt ursprung med breddökat QRS-komplex 
och långsam rytm. Ses oftast i samband med AV-block III. 

         

Förmaksflimmer 
  Oregelbunden rytm med förmaksaktivitet utan P-vågor (F-vågor) med 

normala QRS-komplex. 
         

Förmaksfladder 
  Fladdervågor med sågtandsmönster vanligen regelbunden utan P-

vågor men med normala QRS-komplex. 
         
Sinusarrest   Period utan P-våg oftast i samband med ersättningsrytm. 
         

Sinusarytmi 

  Oregelbunden rytm med P-vågor framför varje QRS-komplex ofta med 
respiratorisk påverkan. Ses framför allt hos unga personer. 
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Tabell 2. Q-tester av extremvärden hos icke idrottande och elitidrottare som undersöktes med 24 
timmars Holter    

 Extraslag VES Arytmiantal 
Icke idrottande            

  
Största  
Värdet (Q-kritiskt) Q=0,750 (0,466) Q=0,756 (0,466) Q=0,751 (0,466) 
  
  
Elitidrottare  
  
Största  
Värdet (Q-kritiskt) Q=0,404 (0,526) Q=0,184 (0,526) Q=0,417 (0,526)   

Ventrikulära extraslag (VES).  
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Supraventrikulära extraslag (SVES) och Ventrikulära extraslag (VES). I gruppen icke idrottande 
uteslöts ett värde inom respektive variabel: extraslag, VES och totalt arytmiantal (n=9). Arytmier som 
är parade, i sekvens, bigemini samt takykardi är episoder/24 tim övriga värden redovisas som 
medelvärdet av arytmier±SD.  

Tabell 3. Arytmifördelning mellan Icke idrottande och Elitidrottare från 24 timmars Holter EKG  

  
Icke idrottande 

n=10 
 Elitidrottare  

n=8 
 P-värde 

  

    
Ålder, år 20-29 (23,9) 21-24 (21,8) 0,203 

  
 

Kvinnor n (%) 5 (50%) 3 (37%)  

  
 

Extraslag  
(SVES+ VES) 15,9±38,3 18,8±17,1 0,006 

   

SVES 2,3±2,8 5,8±4,6 0,043 

   

VES 14,3±37,0 13,0±14,5 0,139 

   

AV-block II  
Mobitz typ I (%) 2 (20%) 3 (37,5%) 0,573 

  
 

Parade SVES  0 2 0,408 

   
Parade VES  1 1 1,000 

   
SVES-sekvens 0 2 0,696 

   
VES-sekvens 0 1 0,696 

   
VES i bigemini 2 0 0,762 

   
SVES-takykardi 0 1 0,696 

   
VES-takykardi 0 2 0,408 

   
Totalt arytmiantal  16,2±38,2 20,3±17,3 0,008 
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Icke idrottare (IT), Elitidrottare (EL), Supraventrikulära extraslag (SVES) och ventrikulära extraslag (VES). Inom icke idrottande män uteslöts extremvärden 
från en individ inom variablerna extraslag (SVES + VES) och VES. Värden anges som totala antalet arytmier±SD. 
 

Tabell 4. Arytmier uppdelat mellan kön hos icke idrottande och elitidrottare från 24h-Holter EKG 
 

 

Män  
Icke Idrottande

Kvinnor  
Icke Idrottande

P-värde  
Män/kvinnor IT

 

Män  
Elitidrottare

Kvinnor  
Elitidrottare

P-värde  
Män/kvinnor EL 

 
 

 
 

Antal individer 5 5 1,000  5 3 0,480

  
Extraslag  

(SVES + VES) 26,8±57,8 3,6±2,3 0,730  16,2±12,2 23,0±26,1 1,000
  

SVES 3,2±3,8 1,4±1,3 0,690  5,0±4,1 7,0±6,1 0,571

  

VES 23,6±55,7 2,2±1,6 0,905  11,2±12,5 16,0±20,1 0,786
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Figur 1. Boxplotdiagram som visar spridning av antal ventrikulära extraslag (VES)+ supraventrikulära 

extraslag (SVES) på 24 timmar mellan grupperna icke idrottande (n=9) och elitidrottare (n=8) med p-

värde från Mann–Whitney U-test. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

p=0,006 


