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Tama kirjallisuuskatsaus on osa fysiologian opetuksen kehittdmisprojektia, jossa 18
opiskelijan ryhma laati opettajan johdolla ja ohjeistamana monivalintakysymyksia
mallivastauksineen kaytossa olevan oppikirjan sisdllostd. Projektin tavoitteena oli
aloittaa laajan kysymyspankin kerryttaminen, jota voidaan hyddyntda seka opetuksessa
ettd tenteissd. Kysymysten laadinnan lisdksi jokainen projektiin osallistunut opiskelija
laati kirjallisuuskatsauksen valitsemastaan fysiologian aiheesta.

Oma syventdvien opintojen tyoni koostui edella mainituista monivalintakysymyksista
seka kirjallisuuskatsauksesta. Tassa kirjallisuuskatkauksessa perehdyn saannoéllisen ja
kuormittavan liikunnan aiheuttamiin sydanmuutoksiin, niiden erottamiseen fysiologista
muutoksista, urheilijoiden tyypillisimpiin  syddnsairauksiin  sekda urheilijoiden
sydanperaisiin akkikuolemiin.

Urheilijansydamelld tarkoitetaan saanndllisen fyysisen kuormituksen tuomia
hyvanlaatuisia sydanmuutoksia. Urheilulajilla, sukupuolella ja perimalld on vaikutusta
muutoksiin. Sydanmuutokset voivat olla todettavissa muun muassa sydamen
auskultaatiossa, EKG-rekisterdinnissa tai ultradanitutkimuksella. Muutokset voivat usein
olla hyvanlaatuiseksi tulkittujen viitealueiden ulkopuolella, jolloin ne voivat saada
ladkarin epdilemaan sydansairautta.

Tdssa  kirjallisuuskatsauksessa  hyodynnettiin - PubMed-tietokannasta haettuja
aihealuetta kasittelevia englanninkielisia  alkuperdistutkimuksia, suomen- ja
englanninkielisia katsausartikkeleita sekda Duodecimin kardiologian oppikirjaa.
Aineistoon mukaan otetut tutkimusartikkelit rajattiin aiheeseen liittyviksi
(urheilijansydan).

Avainsanat: urheilijansydan, urheilijan EKG-muutokset, urheilijan sydansairaudet,
urheilijoiden akkikuolemat.
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1. Johdanto

Saanndllinen ja kuormittava fyysinen harjoittelu aiheuttaa sydameen toiminnallisia ja
rakenteellisia muutoksia, joita normaalilla kuntoliikunnalla ei saada aikaiseksi. Taman tyyppisia
muutoksia tarkasteltaessa puhutaan urheilijansydamesta. Kovan fyysisen harjoittelun seurauksena
sydamen rakenteessa ja sahkoisessa toiminnassa tapahtuu muutoksia syddmen sopeutuessa
jatkuvaan kovatehoiseen kuormitukseen. (Parikka 2014, Kjell & Parikka 2016.) Urheilu kasvattaa
sydamen painety6ta, volyymikuormitusta ja lisda vagaalista tonusta, mitka saavat aikaan urheilijan
sydanmuutokset (Parikka, 2013). Tyypillisia muutoksia syddmen rakenteessa ovat vasemman
kammion halkaisijan kasvaminen seka seindaman paksuuntuminen. Edelld mainituista muutoksista
kdytetdaan nimitysta eksentrinen hypertrofia. Fyysinen kuormitus jaetaan usein dynaamiseen ja
staattiseen rasitukseen, jotka painottavat erityyppisia muutoksia sydamen rakenteessa. Sydamen
muutoksiin vaikuttaa fyysisen rasituksen luonteen lisaksi moni muukin tekija kuten urheilijan

fyysinen koko, sukupuoli ja etninen tausta. (Parikka 2014, Kjell & Parikka 2016.)

Kovatehoisen rasituksen tuomat sydanmuutokset aiheuttavat usein erotusdiagnostisia ongelmia.
Pelkdn urheilun tuomat hyvanlaatuiset muutokset ovat usein viitealueiden ulkopuolella ja nain
ollen poikkeavia, mika viittaisi puolestaan elimelliseen vikaan tai sairauteen. Urheilun
aikaansaamat hyvanlaatuiset sydanmuutokset eivat aiheuta oireilua, mutta 16ydokset voivat vieda
ladkarin ajatukset sydansairauden suuntaan. Sydansairauden toteaminen urheilijoilla on
haasteellista, mutta erityisen tarkeaa, koska valtaosa urheilijoiden dkkikuolemista liittyy fyysiseen
kuormitukseen. Edelld mainittujen asioiden vuoksi on tarkeda tuntea ja tunnistaa normaalit ja
hyvanlaatuiset fyysisen kuormituksen tuomat sydanmuutokset. (Parikka 2014, Kjell & Parikka

2016.)

Aiemmissa tutkimuksissa ei ole tullut tarkasti ilmi kuinka pitkdkestoisia kuormitusten tulee olla ja
kuinka usein kovatehoisia kuormituksia vaaditaan, jotta tyypillisia urheilun tuomia
sydanmuutoksia alkaa kehittyd. Muutosten tiedetdan palautuvan ainakin osittain kovatehoisen ja
sdaannollisen kuormituksen loputtua, mutta tarkkaa aikataulua muutosten palautumiseen ei
kuitenkaan tiedetd. Sydameen liittyvia muutoksia on todettu kehittyvan jo alaikaisille nuorille,

jotka harjoittelevat saannollisesti kovatehoisesti. (Parikka 2014, Kjell & Parikka 2016.)

Kirjallisuuskatsaukseni tarkoitus on perehtyd uusimpien tutkimusten perusteella urheilijan

sydanmuutoksiin. Tarkastelen tekstissd kliinisissa tutkimuksissa todettuja urheilijan fysiologisia



syddanmuutoksia ja niiden erotusdiagnostiikkaa patologisista muutoksista. Kuvaan myos
urheilijoiden tyypillisimpia sydanperaisten dkkikuolemien syita ja seulonnan merkitysta kuolemien
ehkaisyssa. Taman kirjallisen tyon aineisto koottiin |adketieteen oppikirjoja, katsausartikkeleita

seka PubMed-tietokannan kautta haettuja alkuperadisartikkeleita hyédyntaen.



2. Sydamen rakenteelliset ja toiminnalliset muutokset

2.1.  Fyysisen kuormituksen vaikutukset

Tutkimusten mukaan vahintaan yli kolmen tunnin sdannélliselld kuormittavalla liikunnalla saadaan
aikaan sydamen rakenteellisia muutoksia, mutta tarkkaa vahittaisaikaa tarpeeksi kuormittavalle
rasitukselle sydanmuutosten aikaansaamiseksi on vaikea maaritella (Fagard 2003). Saannollisen
kestavyysharjoittelun on todettu johtavan tasapainoiseen sydamen suurentumiseen, oikean
kammion kasvaessa verrannollisesti vasemman kammion kanssa (Scharhag ym. 2002). Onteloiden
tilavuuden lisdantymisen lisdaksi vasemman kammion seindma paksunee sekda vasemman kammion
massa lisdantyy. Edelld kuvattu vasemman kammion hypertrofian kehittyminen onkin normaali ja
fysiologinen adaptaatioilmid. Systolisen ja diastolisen toiminnan on todettu sdilyvdn normaaleina.
Onteloiden koon kasvuun ja kammion seinaman paksuuntumiseen vaikuttaa kuormituksen luonne.
Usein fyysinen kuormitus on sekoitus dynaamista ja staattista kuormitusta, eika rajanveto ole aina
helppoa urheilulajien valilla. Esimerkkeina staattisen ja dynaamisen kuormituksen yhdistavasta

lajista ovat soutu ja pyoraily. (Fagard 2003.)

Dynaamisessa kuormituksessa eli kestavyysharjoittelussa voimaa ei kehiteta ollenkaan tai vain
vahan. Hyva esimerkki dynaamisesta urheilusta on pitkat juoksulenkit. Sydanilmentymana on
volyymikuormitus, jolloin syddmen onteloiden tilavuuden lisddantyminen on suurempi suhteessa
kammion seindman paksuuntumiseen. Tyypillisesti talldin sydamen supistustaajuus ja iskutilavuus
kasvavat. Perifeerinen vastus pienenee, mutta koska syddmen minuuttitilavuus kasvaa
voimakkaasti, on lopullisena seurauksena verenpaineen nousu. (Parikka 2014, Kjell & Parikka

2016.)

Staattisessa kuormituksessa eli voimaharjoittelussa voimaa kehitetadn ilman tai vain vahaisen
liilkkumisen myo6ta (Fagard 2003). Suurin osa urheilulajeista, esimerkiksi painonnosto, on staattista
lilkuntaa. Sydanilmentymana on painekuormitus, jolloin kammion seindman paksuus kasvaa
suhteessa enemman onteloiden tilavuuden lisdantymiseen. Seka sykkeen ettd iskutilavuuden
kasvu on pienta. Keskeisena asiana on vastuksen voimakas kasvu, jolloin dareisverenpaine kohoaa

voimakkaasti. (Parikka 2014, Fagard 2003, Kjell & Parikka 2016.)

Taulukkoon 1 on koottu 59 tutkimuksen keskiarvot kaikukardiografiatutkimuksista kestavyys- ja



voimaurheilijoilla sekd verrokeilla. Taulukosta voidaan todeta kestavyysurheilun kasvattavan
eniten vasemman kammion tilavuutta. Voimaurheilijoilla puolestaan seindmien paksuuden ja

vasemman kammion massan kasvu on suurinta. (Kjell & Parikka 2016.)

Taulukko 1. Urheilun luonteen vaikutus sydamen koon kasvuun (Kjell & Parikka 2016).

Kestavyysurheilijat Voimaurheilijat Verrokit

n = 413 n = 544 n = 813
LVID (mm) 53,7 (52,8-54,6) 52,1 (50,6-53,6) 49,6 (48,9-50,2)
PWT (mm) 10,3 (10,0-10,6) 11,0 (10,2-11,7) 8,8 (8,5-9,0)
IVST (mm) 10,5 (10,1-10,9) 11,8 (10,9-12,7) 8,8 (8,6-9,1)
LVM (g) 249 (233-264) 267 (234-300) 174 (165-183)

LVID = vasemman kammion diastolinen lapimitta, PWT = vasemman kammion takaseinamén paksuus,
IVST = véliseinéaman paksuus, LVM = vasemman kammion massa

Merkittavimmat urheilun tuomat hemodynaamiset muutokset ovat hidastunut syke,
iskutilavuuden suurentuminen seka sydamen koon suurentuminen. Parasympaattisen tonuksen
nousu, vahentynyt sympatikusaktiivisuus ja luurankolihaksen viestit saavat aikaan sykkeen
hidastumisen. Kammion loppudiastolisen tilavuuden kasvaessa seurauksena on iskutilavuuden
suureneminen. Tilavuusylikuomituksen ja lihasmassan suureneminen puolestaan saa aikaan

sydamen suurenemisen. (Kjell ja Parikka 2016.)

2.2. Geneettinen vaikutus

Aiemmissa tutkimuksissa on todettu, etta ihmisen genetiikka vaikuttaa urheilun aikaansaamiin
muutoksiin sydamessa. Hypertrofiataipumus maardytyy geneettisesti, ja fyysisen rasituksen
ajatellaan toimivan laukaisevana tekijand syddamen suurenemisessa. Tutkimusten mukaan
tummaihoisilla urheilijoilla todetaan vaaleaihoisia urheilijoita enemman EKG-poikkeavuuksia, ja ne
ovat karkeampia. (Oakley 2001.) Tummaihoisilla urheilijoilla sekd ST-tason nousu ettd T-aallon
inversiot etuseindman kytkenndissa ovat yleisempid kuin valkoihoisilla urheilijoilla (Zorzi ym.
2020.) Varhaisen repolarisaation muutoksia ilmenee 45 %:lla valkoihoisista, ja jopa 63-91 %:lla
geeniperimaltddan  afrokarbialaisista  urheilijoista.  Afrokaribialaisilla  ndahdaan  myos
repolarisaatiomuunnosta, jota ei vaaleaihoisilla ndhda. (Drezner ym. 2012) Repolarisaatio-

poikkeavuudet ovat yleisempia Lansi- ja Keski-Afrikassa kuin Itd- ja Poisjois- Afrikassa (Zorzi



ym.2020).

Pellician ym. (2000) tutkimuksen mukaan sukupuolen on todettu vaikuttavan urheilun
aikaansaamiin sydanmuutoksiin. Tama ilmenee myds EKG:n poikkeavaisuuksissa. Kuvassa 1
nahdaan miesurheilijoilla olevan enemman seka selvia etta lievasti poikkeavia EKG-l6ydoksia
suhteessa naisurheilijoihin. Normaaleita l0yddksia eniten on naisurheilijoilla. Naisilla eksentriset
hypertrofiset muutokset ovat pienempia verrattuna saman ikaisiin, kokoisiin ja samaa urheilulajia
harjoittaviin miehiin. Miesurheilijoilla on merkittavasti enemman poikkeamia EKG:ssa verrattuna
naisurheilijoihin. (Pellicia ym. 2020) EKG:ssa ilmenevad J-piste on korkeimmillaan noin 30-
vuotiaana. Miesurheilijoilla J-piste on naisurheilijoita korkeammalla. Testosteronilla on arvioitu
olevan vaikutusta J-pisteen korkeuteen, koska sukupuolella ei ole todettu olevan vaikutusta J-
pisteen korkeuteen ennen murrosikaa. J-pisteen lisaksi erovaisuutta on myos QTc-ajassa seka QRS
-kompleksin volteissa ettd kestossa. Naisurheilijoilla on todettu miesurheilijoita enemman

rintakytkentdjen T-inversioita, joka voi selittya rintojen anatomialla. (Zorzi ym. 2020.)
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Kuva 1. Kilpaurheilijoiden EKG-poikkeavuudet sukupuolen mukaan (Pelliccia ym 2000).

2.3. Muutosten palautuminen

Tutkimusten mukaan urheilijoiden vasemman kammion hypertrofia on osittain palautuva ilmio,
tarkkaa aikataulua ei kuitenkaan tiedeta. Kausiluonteisesti harjoittelevilla urheilijoilla on todettu

vasemman kammion mitoissa vaihtelua treenikausien mukaisesti. Palautuminen tapahtuu hitaasti

10



ja hypertrofian regressiota voidaan havaita viela monen vuoden harjoittelutauon jalkeenkin.
(Oakley 2001. ) Pellicia ym. (2002) tutkimuksessa tutkittiin 40 eliittiurheilijan syddanmuutosten
palautumista aktiivisen urheilun loputtua. Urheilijoilla todettiin vasemman kammion hypertrofia
aktiivisena kautena, jolloin vasemman kammion halkaisija oli yli 60 mm ja seindmanpaksuus yli 13
mm. Tutkimuksen mukaan 5-6 vuoden urheilutauon jalkeen vasemman kammion ontelo pieneni
7 %, seindman paksuus 15 % ja vasemman kammion massa 25 %. Seinaman paksuus palautui
normaaliksi kaikilla, mutta vasen kammio jai laajentuneeksi osalle urheilijoista. (Pellicia ym. 2002.)
Palautumista alkaa tapahtua kuitenkin jo 1-3kk kuluttua urheilun lopettamisesta (Kjell & Parikka

2016).

2.4.  Kliiniset sydanloyddkset

Sydamen harvalydntisyys on yleista urheilijoilla ja se liittyy sydamen iskutilavuuden
suurentumiseen. Taman seurauksena auskultaatioloyddksend on vaimeahko systolinen sivuaani
(gradus 1-2/6), joka kuuluu parhaiten rintalastan vasemmalta puolelta. Tyypillisid
auskultaatioloydoksida ovat myds fysiologisesti jakautunut toinen sydanaani sekd pehmea kolmas
sydanaani. (Kjell & Parikka 2016.) MyoOs neljannen syddanadanen kuuleminen urheilijoilla on
mahdollista, mutta harvinaista (Kjell & Parikka 2016, Oakley 2001). Sydandanen jakautuminen
voidaan havaita herkimmin sisdaanhengityksen aikana. Tyypillista mainituille
auskultaatioloydoksille on niiden voimakas hiljentyminen tai hdviaminen sekd istuma- etta
seisoma-asennossa. Taman tyyppiset |6ydokset eivat ole spesifeja urheilijoille, ja niitd voidaankin
havaita erityisesti hoikilla kapean rintakehan omaavilla nuorilla. (Parikka 2014, Kjell & Parikka

2016.)
Keuhkojen rontgenkuvassa voidaan kestavyysurheilijoilla ndhda syddamen koon suurentumista,

jota sen sijaan voimaurheilijoilla ei havaita. Keuhkoverekkyyden suhteen ei ole havaittu

urheilijoiden kohdalla merkittavia poikkeamia. (Kjell ja Parikka 2016.)
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3. Urheilijansydamen sahkoisen toiminnan muutokset

3.1.  Urheilijan EKG

EKG-muutokset urheilijoilla ovat yleisia. Ne kertovat sdadnndllisen ja pitkdkestoisen urheilun
aikaansaamista sydamen rakenteellista ja sahkdisistd muutoksista sekd autonomisen hermoston
mukautumisesta. (Pelliccia et al., 2002) Pelliccia ym. (2000) todensi, ettd muutokset ovat
riippuvaisia etnisesta taustasta, idstd, sukupuolesta, urheilulajista sekd harjoittelun ja kilpailun

tasosta.

Kuvassa 2 on koottu vuoden 2017 eli viimeisimmat kansainvaliset EKG-tulkinnan kriteerit 12—35-
vuotiaille urheilijoille. Loyddkset on jaettu kolmeen padaluokkaan: normaalit, epdanormaalit ja raja-
arvoiset EKG-l6ydokset. Kyseisissa |6ydoksissa huomiotiin myos etninen tausta ja ikd. Vanhemmille
urheilijoille ei erityskriteereita ole viela tehty, eika kyseisia kriteereita voida suoraviivaisesti heihin

kayttaa. (Zorzi ym. 2020.)

NORMAL ECG FINDINGS ABNORMAL ECG FINDINGS

- Increased RS voltage for LVH or RVH - T wave inversion - Prolonged QT interval
- Incomplete RBBB - ST segment depression - Brugada Type 1 pattern
- Early repolarization/ST segment elevation - Pathologic 0 waves - Profound sinus bradycardia
- ST elevation followed by T wave inversion - Complete LBBB <30 bpm

V1-Vé in black athletes - ORS = 140 ms duration - PRinterval = 400 ms
- T wave inversion V1-V3 age <16 years old - Epsilon wave - Mabitz Type Il 2° AV block
- Sinus bradycardia or arrhythmia

- Ventricular pre-excitation - 3° AV block
I -22P\VCs
- Atrial tachyarrhythmias
- Ventricular arrhythmias

- Ectopic atrial or junctional rhythm
=17 AV block
- Mobitz Type | 2" AV block

BORDERLINE ECG FINDINGS

- Left axis deviation
- Left atrial enlargement
- Right axis deviation

- Right atrial enlargement
- Complete RBBB

Kuva 2. Vuoden 2017 kansainvaliset EKG-tulkinnan kriteerit 12—35-vuotiaille urheilijoille (Zorzi ym.
2020).
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3.2.  Normaalit EKG-l6ydokset

Sydamen hidaslyontisyys eli sinusbradykardia on tyypillistd levossa olevalle urheilijalle ja sita
esiintyy jopa 80 %:lla huippu-urheilijoista (Oakley 2001, Drenzer ym. 2013). Yleisyytta on selitetty
vagaalisen tonuksen lisdantymisella seka aerobisen liilkunnan aiheuttamilla
sinussolmukemuutoksilla. Hyvanlaatuisessa sinusbradykardiassa syke on alle 30-60 lyontia
minuutissa. Sinusarytmiaa eli rytmin epdsaannollisyytta esiintyy noin puolella huippu-urheilijoista.
Sisddanhengitys saa aikaan tyypillisesti pienen sykkeen nousun ja uloshengitys puolestaan sykkeen
laskun. Paljon urheilevilla ja lapsilla edelld mainittu vaste on keskivertoa suurempi ja nakyy EKG:ssa
epdsaanndllisena sinusrytmind. Vagaalisen tonuksen aiheuttama hidastunut sinusnopeus voi
saada aikaan ektooppisen eli sinuksen ulkopuolisen eteisrytmin tai junktionaalisen rytmin.
Ektooppisessa eteisrytmissa P-aallot ovat oikeilla paikoillaan, mutta niiden morfologia on
poikkeava. Tastda esimerkkind saattaa alaseindkytkennoissd nakya invertoituneet P-aallot.
Ektooppisessa ja junktionaalisessa rytmissa on syketaajuus tyypillisesti alle 100 lyéntia minuutissa.
Sykkeen noustessa ektooppinen ja junktionaalinen rytmi korvautuvat sinusrytmilla. (Drenzer ym.

2013.)

Vagaalisen tonuksen lisdantymisen sekd urheilun tuoman eteis-kammiosolmukkeen muutoksen
vuoksi eteis-kammiosolmun johtuminen voi olla viivastynyttd. Taman seurauksena urheilijoilla
todetaan usein ensimmaisen asteen eteiskammiokatkos EKG:ssa, jolloin PQ-aika on pidentynyt yli
200 ms:n kestoiseksi. Ensimmaisen asteen eteiskammiokatkokseen kuuluu PQ-ajan pysyminen
vakiona lyontien valilla. Suuremmasta eteiskammiosolmun johtumishairiosta kertoo Mobiz 1 -
tyypin Il asteen eteis-kammiokatkos, josta kaytetdaan myos nimitysta Wenckebach. Tassa PQ-aika
pitenee asteittain, kunnes P-aalto ei enda johda QRS-kompleksiin. Johtumishairidille on tyypillista

niiden palautuminen normaaliksi fyysisen rasituksen myota. (Drenzer ym. 2013.)

Osittainen oikeaa haarakatkos, IRBBB, on urheilijoiden sydamessa tavallista yleisempi. Sen
ajatellaan johtavan sekundaarisesti oikean kammion tilavuuden kasvuun saannéllisen
kuormittavan harjoittelun myota. Toisaalta viivastynyttd oikean kammion johtumista on selitetty
urheilusta johtuvalla suurentuneella oikean kammion halkaisijalla. Muutokset ilmenevat EKG:ssa
V1 kytkenndssd terminaalisena R-aaltona (rsR), ja laajana terminaalisena S-aaltona I- ja V6-

kytkennoissa. QRS-kesto pysyy kuitenkin normaalina (<120ms). (Drenzer ym. 2013.)

Tutkimusten mukaan rintakytkentéjen volttikriteerien perusteella urheilijoilla voidaan todeta seka
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vasemman ettd oikean kammion hypertrofia. Miesurheilijoilla kriteerit tayttyvat naisurheilijoita
useammin. Hypertrofisen kardiomyopatian erottaminen hyvanlaatuisesta hypertrofiasta on

tarkeaa, mutta osin haastavaa. (Drenzer ym. 2013, Pellicia 2002.)

Varhainen repolarisaatio on yleinen |6ydds saanndéllisen harjoittelun seurauksena seka voima- etta
kestavyysurheilijoilla. Varhaisen repolarisaation merkkinda on kovera ST-tason nousu
rintakytkennoissa, sekd suurentunut T-aallon amplitudi. Loyddksena voi olla myds J-aalto tai R-
aallon kaarimainen loppu. Yleisimmin varhaista repolarisaatiota on havaittu nuorilla
tummaihoisilla urheilijoilla. Tummaihoisilla urheilijoilla on tavattu myds hyvanlaatuista
repolarisaation muunnosta, joka koostuu kuperasta ST-tason noususta ja niita seuraavista T-aallon
inversioista V1-V4 kytkennoissa. Tarkempia lisdtutkimuksia ei tarvitse tehdd, jos urheilija on
oireeton eikda sukuanamneesissa ole sydansairauksia tai sydanperaisia akkikuolemia. Alle 16 -
vuotiailla urheilijoilla rintakytkennodissa V1-V3 T-aallon inversiot ovat normaali |0ydos.
Huomattavaa kuitenkin on, ettd T-aaltojen normalisoituminen nuorilla riippuu enemmankin
biologiasta kuin kalenteri-idasta. Urheilijansyddameen liittyvat varhaisen repolarisaation merkit seka
T-aallon inversiot tyypillisesti normalisoituvat sykkeen noustessa fyysisen rasituksen myo6ta. (Zorzi

ym. 2020, Papadakis ym. 2011.)

3.3. Raja-arvoiset EKG |6ydokset

Raja-arvoisia l0ydoksia 12—35-vuotiailla urheilijoilla ovat oikean tai vasemman akselin deviaatio,
suurentunut eteinen seka taydellinen oikea haarakatkos. Akselipoikkeaman ja eteislaajentuman
kuulumisesta raja-arvoisiin [6ydoksiin ei olla taysin yksimielisia. Ndiden kuulumista epanormaaliin
kategoriaan on ehdotettu, koska |oydokset voivat viitata hypertrofiseen kardiomyopatiaan.
Taydellisen oikean haarakatkoksen osuutta urheilijoiden sydansairauksiin ei taysin tunneta, mutta
sen asemasta raja-arvoisena |6ydoksena ollaan yhtd mielta. (Zorzi ym. 2020) QOikea tdydellinen
haarakatkos voi selittyd korkean intensiteetin harjoittelulla, joka johtaa tilavuuden
ylikuormitukseen ja kammioiden laajentumiseen. Tallaisia urheilulajeja ovat muun muassa soutu
ja pyoraily. Jos urheilijalla todetaan EKG:ssa oikea haarakatkos sekd auskultaatiossa pysyvasti
jakautunut toinen sydanaani, voi kyseessa olla syddmen eteisviliseinadvika. (Zorzi ym. 2020,

Drezner ym 2013.)

Oireettomalle urheilijalle ei tarvitse tehdd lisatutkimuksia, jos todettavissa on vain yksi raja-
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arvoinen |6ydos yksindan tai normaaleiden |6ydosten kanssa. Mikali sukuanamneesissa on
tiedossa sydansairauksia tai sydanperaisia dakkikuolemia on syyta tehda lisatutkimuksia. Jos raja-
arvoisia 16ydoksia on kaksi tai useampi, pidetdan sita epanormaalina ja on perusteltua tehda
lisdtutkimuksia. On hyva huomioida, ettad kansainvaliset kriteerit koskevat vain alle 35-vuotiaita.
Vanhemmilla urheilijoilla eteisten laajentuminen, akselin poikkeavuus tai vasemman kammion

hypertrofia voivat viitata verenpainetautiin. (Zorzi ym. 2020.)

3.4. Epanormaalit EKG |oydokset

EKG-l6ydos on epanormaali, mikali sita ei ole luokiteltu normaaleihin tai raja-arvoisiin muutoksiin.
Tallaisen muutoksen toteaminen vaatii aina lisatutkimuksia. Viimeisten kansainvalisten kriteerien
mukaan epanormaaleita EKG-l0ydoksia 12—35-vuotiailla ovat T-aallon inversiot tiettyja tapauksia
lukuun ottamatta, ST-tason merkittava lasku, patologinen g-aalto, taydellinen vasen haarakatkos
(LBBB), kammioiden ennenaikainen supistuminen, Epsilonin aalto, kammioiden esihdirio seka
tyypin 1 Brugadan kuvio. Johtumisajoissa poikkeavaa on pidentynyt QRS aika 2 140 ms, pidentynyt
QT aika seka pidentynyt PR aika = 400 ms. Rytmimuutoksista poikkeavia ovat alle 30 lyontia
minuutissa  oleva sinusbradykardia, eteis-takyarytmia sekd kammioiden arytmia.
Eteiskammiokatkoksista sekda Mobiz tyyppi Il asteen eteiskammiokatkos ettda kolmannen asteen

eteiskammiokatkos ovat huolestuttavia |6ydoksia. (Zorzi ym. 2020.)

T-aaltojen inversiot ovat yleisesti halyttavia |6ydoksia urheilijoilta ja voivat viitata sydansairauteen.
Ala- ja lateraaliseindn T-inversiot ovat harvinaisia |6ydoksia. Etuseindkytkent6jen T-inversiot ovat
yleisempia ja niitd todetaan myos terveilla urheilijoilla idasta, sukupuolesta ja urheilulajista riippuen.
Etninen tausta on suurin yksittdinen tekija, joka vaikuttaa T-inversioiden esiintyvyyteen. Jopa 13
%:lla tummaihoista urheilijoista on etuseindkytkenndissa T-inversiota. Tummaihoisilla ilmenee
tyypillisesti jo edelld mainittua hyvanlaatuista aikaisen repolarisaation muotoa, joka koostuu ST-
tason noususta ja sen jalkeisestd T-inversiota V1-V4 kytkennoissa. On kiistanalaista, tulisiko
kyseistd muutosta pitdd normaalina myds valkoihoisilla urheilijoilla. Toistaiseksi muutos

hyvaksytaan hyvanlaatuiseksi vain tummaihoisilla urheilijoilla. (Zorzi ym. 2020.)

Jos yhdelld EKG-nauhalla todetaan vahintdan kaksi PVB:td eli kammioiden ennenaikaista
supistumista, on kansainvalisten kriteerien mukaan tarve tehda lisatutkimuksia. PVB:n on todettu
olevan yleisia terveilld urheilijoilla, mutta niiden maaran on todettu korreloivan sydansairauden

todenndkoisyyteen. Myds epanormaalin  QRS-kompleksin morfologian on todettu lisadvan
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sydansairauden mahdollisuutta. On keskusteltu lisdtutkimusten tarpeellisuudesta jo yhden ennen
aikaisen supistumisen jalkeen, jos QRS-kompleksin morfologiassa on poikkeavuutta, koska
kansainvalisissa kriteereissa oleva raja-arvo (= 2 ennen aikaista kammioiden supistumista) ei

perustu tutkimukseen. (Zorzi ym. 2020.)
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4. Erotusdiagnostiikka

4.1. Hypertrofinen kardiomyopatia

Fysiologisen vasemman kammion hypertrofian erottaminen patologisesta kardiomyopatiasta on
toisinaan haastavaa (Fagard 2003). Hypertrofinen kardiomyopatia on periytyva sydanlihassairaus,
jossa sydanlihas on paksuuntunut ilman muuta selittavaa sairautta. Hypertrofiaa eli sydanlihaksen
paksuntumista esiintyy tyypillisesti erityisesti kammioiden valissd, mutta myds muut kammioiden

seinamat voivat olla paksuuntuneita. (Kuusisto & Sinisalo 2016)

Hypertrofisessa kardiomyopatiassa ja vasemman kammion hypertrofiassa sydamen vasen kammio
on suurentunut ja etenkin vasemman kammion seindmapaksuus on viiterajojen ulkopuolella.
Huippu-urheilijoilla vasemman kammion seindmapaksuus voi ylittdda 13 mm, mutta ylimpana
fysiologisena rajana nayttaa tutkimusten mukaan olevan 16 mm. Fysiologiseen muutokseen
viittaavat myods johdonmukainen vasemman kammion halkaisijan kasvu sekd vasemman kammion

normaali systolinen ja diastolinen toiminta. (Fagard 2003.)

Hypertrofiseen kardiomyopatiaan liittyvia oireita ovat rasituksessa ilmeneva hengenahdistus tai
rintakipu, rytmihairiotuntemukset seka pyortymiset. Pahimmassa tapauksessa ensimmainen oire
on dkkikuolema. (Kuusalo & Sinisalo 2016.) Patologisessa hypertrofiassa korkeiden QRS-
kompleksin volttien kanssa esiintyy myos tavallisesti muita EKG:n poikkeavaisuuksia, kuten T-
aallon inversioita tai epanormaaleita Q-aaltoja. Hypertrofisen kardiomyopatian erottamisessa
vasemman kammion hypertrofiasta auttaa myOs verenpaineen seuraaminen fyysisessa
rasituksessa sekda hypertrofiamuutosten mahdollinen palautuminen sdanndllisen fyysisen
rasituksen loputtua. Urheilun tuomat hypertrofiamuutokset tulisi palautua ainakin osittain jo
muutaman kuukauden kuluessa huolimatta idsta ja urheiluvuosista (Oakley 2001, Zorzi ym. 2020,

David & Gerche 2011.)

Fysiologisen hypertrofian molekyylivalittdjat eroavat patologisen muodon molekyylivalittajista.
Patologinen hypertrofia sisdltdd muun muassa solun apoptoosia ja pro-fibroottisten elementtien
laajenemista, ja se etenee usein sydamen toimintahairioon toisin kuin fysiologinen hypertrofia.
Siina lihassolujen kasvu on suhteellisen puhdasta ja solun ulkoinen laajeneminen on vahdista tai

sitd ei esiinny ollenkaan. (David & Gerche 2011.)
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4.2.  Oikean kammion arytmogeeninen kardiomyopatia (ARVC)

Oikean kammion arytmogeeninen kardiomyopatia, toiselta nimeltaan arytmogeeninen oikean
kammion dysplasia, on harvinainen ja periytyva sydansairaus. Siind oikean kammion lihaskudos
korvautuu rasva- ja sidekudoksella seka vasen kammio voi laajentua. Naiden muutosten myo6ta
sydamen supistuvuus heikkenee. Sairautta esiintyy etenkin nuorilla aikuisilla ja siihen liittyy
rasituksessa ilmenevat kammioperaiset rytmihairiot, synkopee, syddamen vajaatoiminnan oireet
seka pahimmassa tapauksessa akkikuolema. Tyypillisin rytmihdiri6 on kammiotakykardia.
(Kaartinen & Heilio 2016) Osittaista oikean puolen haarakatkosta esiintyy urheilijansydamen lisaksi
my6s ARVC:ssa, jolloin EKG:ssa esiintyy myos tavallisesti muita poikkeavaisuuksia. Tallaisia
poikkeavaisuuksia ovat epsilonaalto, raajakytkentdjen matalavolttisuus (<5 mm:3), ennenaikaiset
kammioiden supistumiset, vasen haarakatkos seka T-inversioita rintakytkenndissa (V1-V4) ja

alaseinakytkennoissa (1l ja aVF). (Drezner ym. 2013.)

Brosman ym. (2018) tutkimuksen mukaan J-pisteen elevaatio on yleisempi terveilld urheilijoilla
kuin ARVC-potilailla. J-pisteen nousulla on kuitenkin huono spesifisyys (27 %) ja tarkkuus (accuracy)
(60 %) terveiden urheilijoiden tunnistamisessa. ARVC-potilailla esiintyi terveita urheilijoita noin 30
%:a enemman T-inversioita rinta- ja alaseindkytkennoissd, 18 %:a enemman kammioiden
ennenaikaisia supistumisia ja lievemmat vasemman kammion hypertrofiset muutokset.
Finocchiaro ym. (2019) tutkimuksen mukaan ldhes kenelldkdan ARVC-potilaalla, joilla esiintyi T-
inversioita etuseinakytkennoissa, ei esiintynyt J-pisteen nousua. Ndiden tutkimusten perusteella
ennenaikaiset kammioiden supistumiset ja matalat QRS kompleksien voltit ovat yleisempia ARVC-
potilailla kuin terveilla urheilijoilla. J-pisteen elevaatio puolestaan on huono erottelemaan tervetta

ja sairasta urheilijaa toisistaan. (Kaartinen ja Helio 2016)

4.3. Myokardiitti

Myokardiitti eli sydanlihastulehdus on yleinen syy urheilijoiden &dkkikuolemiin. Urheilijoiden
seulonta ei ole valitettavasti vahentanyt urheilijoiden sydanlihastulehduksista johtuvia
akkikuolemia. Selkeaa tutkimusnayttda ei ole, mutta urheilijoilla nayttda olevan muita suurempi
riski sairastua myokardiittiin. Urheilun ajatellaan vaikuttavan infektioherkkyyteen fyysisen
rasituksen voimakkuudesta ja kestosta riippuen. Kohtuullinen fyysisen aktiivisuus nayttaisi

parantavan immunologista puolustusta, mutta liian pitkdkestoinen ja kovatehoinen harjoittelu
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puolestaan heikentdvan. (Vio ym. 2020.) Myokardiitin on todettu aiheuttavan henked uhkaavia
kammioperaisia rytmihairioitd seka aiheuttavan akkikuolemia urheilijoilla. Etenkin nuorilla
urheilijoilla  kammioperdisia rytmihairioita voi esiintyd myds infektion jalkeen liittyen

sydanlihaksen arpeutumiseen. (Vio ym. 2020, Eichhorn ym. 2020.)

Diagnosointi on haasteellista eika siihen ole olemassa selkeita ohjeita. Varma diagnoosi saadaan
endomyokardiaalisella biopsialla, joka ei kuitenkaan ole kliinisessa tydssa rutiininomaisessa
kaytossa. Jos potilaalla todetaan vahintaan kaksi seuraavista, on diagnoosi todennakéinen: sopivat
kliiniset oireet, elektrokardiografiset poikkeavuudet, sydanlihassolujen merkkiaineiden nousu,
todisteet ei iskeemisestd morfofunktionaalisesta kammiopoikkeavaisuuksista seka lisddantynyt T2
signaalinen vilitys. Oireet kuten rintakipu, hengenahdistus, vasymys etenkin tai maha-

suolikanavan infektion tai hengitystieinfektion jalkeen viittaavat myokardiittiin. (Vio ym. 2020.)

Yleisimmat poikkeavuudet EKG:ssa myokardiittipotilailla ovat aikaiset repolarisaatiomuutokset,
joita esiintyy 40 %:lla potilaista. Naihin kuuluu ST- tason nousu, joka on yleensa kovera ja ilman
resiprokaalimuutosta. Harvinaisempia muutoksia ovat ST-tason inversio ja lahinna
lateraalikytkenndissa esiintyvat T-inversiot. Kyseiset EKG-muutokset ovat ohimenevia
myokardiitissa ja muutoksia esiintyy osittain myos terveilla urheilijoilla. Patologiset Q-aallot ovat
harvinaisia terveilla urheilijoilla, mutta myokardiittissa niita esiintyy 13 %:lla. PR-segmentin
inversio ja matalat jannitteet voivat viitata perikardiaaliseen tulehdukseen seka effuusion
olemassaoloon, jotka kuitenkin potilaan parantuessaan katoavat. (Vio ym. 2020.) Matalat QRS-
kompleksin voltit voivat olla my0s osa tervetta urheilijan sydanta tai liittyd muihin sydansairauksiin
kuten ARCV:aan. Muita myokardiitissa esiintyvia muutoksia ovat eteiskammio- ja haarakatkokset.
Patologisen eteiskammiokatkoksen esiintyminen nuorella urheilijalla voi olla merkki
sydanlihastulehduksesta. Taulukossa 2 on esitetty laajemmin EKG:n erotusdiagnostiikkaa akuutin

myokardiitin ja terveen urheilijan sydamen valilla. (Zorzi ym. 2020, Vio ym. 2020.)

Syddamen ultraddnestd on apua diagnoosin tekemisessd. Tulehdukseen viittaavat globaali
vasemman kammion suureneminen, sen toimintahairiot ja paikalliset seindman liikehairiot.
Terveessa urheilijansydamessa ei seinaman liikehairioita juurikaan todeta. CRM kuvauksen rooli
sydanlihastulehduksen ei invasiivisessa diagnosoinnissa on kasvanut. CRM kuvauksen sensitiivisyys
on 81 %:a ja spesifisyys 71 %:a. CRM kuvauksen avulla diagnoosin tarkkuus akuutissa
sydanlihastulehduksessa 79 %:a. (Eichhorn ym. 2020.) Myokardiitissa urheilu pitd3d tauottaa

tdydelliseen parantumiseen saakka. Syddnsairaudet voivat aiheuttaa hengenvaarallisia
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rytmihairioita, joita voi esiintya jo parantuneilla urheilijoilla. Taman vuoksi pitkdaikainen kliininen

seuranta on perusteltua. (Vio ym. 2020)

Taulukko 2. EKG:n erotusdiagnostiikka akuutin myokardiitin ja urheilijansydamen valilla (Vio ym.

2020)

Acute myocarditis

Athlete’s heart

Repolarization abnormalities

- ST segment elevation Difluse

- ST segment depression Possible

- T wave inversion Mainly in lateral or inferior leads

Q waves Pathological (amplitude > 25% of the ensuing R wave
and/or > 0.04 s in duration)

Voltages of the QRS Low

PR segment depression Possible

AV block Any degree

Bundle branch block Lefi or right bundle branch block

Localized (usually in the anterior leads) or difTuse
Absent
Confined to V1-V4 in Afro-Caribbean athletes

Non-pathological (=4 mm in depth but <25% of
the ensuing R wave and < 0.04 s in duration)

High

Absent

First-degree or second-degree type 1
Incomplete right bundle branch block
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5. Urheilijoiden kardiovaskulaariset akkikuolemat

5.1.  Esiintyvyys

Kansainvalisten tutkimusten mukaan sadastatuhannesta urheilijasta dkillisesti menehtyy 0,33-3,6
urheilijaa. Naihin sisaltyy my6s muut kuin sydanperaiset dakkikuolemat, kuten onnettomuudet ja
itsemurhat. Yli puolissa tapauksissa syyksi paljastui kuitenkin sydanperdinen syy. (Parikka 2013.)
Kilpaurheilijoilla sydanperaisia dkkikuolemia esiintyy virkistysurheilijoita enemman ja kuolemat

lisddantyvat idan myota (Grani ym. 2016).

Harmonin ym. (2015) mukaan sydanperaisia akkikuolemia esiintyy miesurheilijoilla naisurheilijoita
enemman. Tummaihoisilla urheilijoilla on puolestaan suurempi riski menehtyd verrattuna
vaaleaihoisiin urheilijoihin. Suurin riski yhdysvaltaisilla yliopistourheilijoilla sydanperaiseen
dkkikuolemaan on tummaihoisella koripalloilijalla.  Granin ym. (2016) tunnistivat lisaksi
akkikuolemien esiintyvyyden kasvavan dynaamisen ja staattisen komponenttien kasvaessa. Muita
riskialttiita lajeja koripallon lisaksi ovat amerikkalainen jalkapallo, juoksu, jalkapallo, uinti ja
maastohiihto. Yleisurheilu on puolestaan sydanperaisia dkkikuolemia ajatellen turvallinen laji.

(Bohm ym. 2016, Harmon ym. 2015.)

5.2. Kardiovaskulaariset syyt

Harmon ym. (2015) tutkivat vuosien 2003—2013 valilla tapahtuneita yhdysvaltalaisten yliopisto
urheilijoiden akillisia kuolematapauksia. Tutkimuksen aikana todettiin 514 urheilijan kuolemaa,
joista 50 %:a johtui tapaturmista. Ladketieteellisia syita kuolemille oli 29 %:ssa, ja loput kuolemista
johtuivat murhista ja itsemurhista. Sydanperadinen syy pystyttiin osoittamaan 64:ssa tapauksessa.
Naista 11 %:a johtui sepelvaltimoiden poikkeavaisuuksista, 10 %:ia sydanlihastulehduksesta, 8 %:a
hypertrofisesta kardiomyopatiasta, 8 %:a idiopaattisesta vasemman kammion hypertrofiasta tai
mahdollisesta kardiomyopatiasta ja 5 %:a ARVS:ta. Mustaihoisilla urheilijoilla oli enemman
kardiomyopatiaa seka sepelvaltimoiden poikkeavaisuuksia verrattuna valkoihoisiin urheilijoihin.
(Harmon ym. 2015.) Vion ym. (2020) mukaan akuutin myokardiitin osuus sydanperaisista

dkkikuolemista urheilijoilla on 2—12 %:a kaikista akkikuolemista.

Finocchiaron ym. (2016) selvittivat tutkimuksessaan urheilijoiden &kkikuoleman syita.

Akkikuoleman kokeneiden urheilijoiden (n= 357) syddmet |dhetettiin sydanpatologiakeskukseen
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kuolemaan johtaneen syyn selvittamiseksi. Urheilijat olivat 7-67-vuotiaita ja 92 %:a heista oli
miehia ja 76 %:a valkoihoisia. Kilpaurheilijoita oli 69 %:a (n= 245). Kuolemaan johtaneet syyt kaikki
urheilijat huomioiden seka ikaryhmittdin on esitelty kuvassa 3. Yleisin syy dkkikuolemille oli
dkillinen arytminen kuoleman oireyhtyma (Sudden arrhythmich death syndrome = SADS), jota
esiintyi 42 %:lla. Sydanlihaksen sairaus todettiin 40 %:ssa kuolemista. 16 %:lla Ioydettiin
Idiopaattinen vasemman kammion hypertrofia (LVH) ja/tai fibroosi, 13 %:lla arytmogeeninen
oikean kammion kardiomyopatia (ARVC) ja 6 %:lla hypertrofinen kardiomyopatia (HCM).
Sepelvaltimon poikkeavaisuuksia esiintyi 5 %:lla. Alle 35-vuotiailla selkedsti eniten kuolemia
aiheutti SADS. Taman lisaksi alle 18-vuotiailla sepelvaltimoiden poikkeavuudet ja idiopaattinen
vasemman kammion hypertrofia tai fibroosi oli yleinen kuolemaan johtanut syy. 18—35-vuotiailla
sepelvaltimoiden poikkeavaisuuksien lisdksi ARCV oli suurimpia syitda kuolemille. Yli 35-vuotiailla
esiintyi SADS:ia ja idiopaattista vasemman kammion hypertrofiaa tai fibroosia yhta paljon,
kolmanneksi suurin kuoleman aiheuttaja oli ARVC. Nuorilla urheilijoilla (< 35-vuotiailla) yleisempia
syita kuolemalle oli SADS ja sepelvaltimon poikkeavuudet, kun puolestaan vanhemmilla
sydanlihassairaudet olivat yleisempia. 61 %:lla sydanperdinen akkikuolema liittyi voimakkaaseen
rasitukseen, ARVC ja vasemman kammion fibroosi ennusti voimakkaimmin akkikuolemaa

rasituksen aikana. (Finocchiaro ym. 2016.)

A. Sudden Death in Overall Population

(GEELY)]

B Sudden Arrhythmic Death Syndrome

M |diopathic LVH/Fibrosis
Arrhythmogenic RV Cardiomyopathy

M Coronary Artery Anomaly

M Coronary Atheroma

B Myocarditis

M Dilated Cardiomyopathy

M Hypertrophic Cardiomyopathy
Other

2% 2% 1%

B. Sudden Death <18 Years C. Sudden Death 18-35 Years D. Sudden Death >35 Years
(n=79) (n=179) (n =99)

2%

2% 29 0.5% 2% 2% 1%

Finocchiaro, G. et al. J Am Coll Cardiol. 2016;67(18):2108-15.

Kuva 3. Sydanperdisten dkkikuoleman syyt kaikki urheilijat huomioiden seka ikdaryhmittain

(Finocchiarno ym. 2016).
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5.3.  Seulonnan vaikutus ja tarve

Italia on ollut edelldkavija kilpaurheilijoiden sydansairauksien seulonnassa. Valtakunnallinen ja
systemaattinen lakisdateinen seulonta urheilijoilla ennen kilpailua otettiin Italiassa kayttoéon jo
vuonna 1982. Seulontaan kuuluu 12-kytkentdinen lepo-EKG, jonka avulla oireettomat
sydansairaudet kuten kardiomyopatiat voidaan mahdollisesti 16ytaa. (Corrado ym. 2006.)
Finocchiaron ym. (2016) mukaan kardiomyopatiat aiheuttavat toiseksi eniten sydanperaisia
dkkikuolemia urheilijoilla. Corradon ym. (2006) taas tutkivat seulonnan vaikutusta 12-35-
vuotiaiden urheilijoiden sydanperaisiin akkikuolemiin vuosien 1979-2004 aikana Veneton alueella,
ltaliassa. Kuolemien maara laski 3,6:sta 0,4:3an sataatuhatta henkil6da kohden, joka vastaa
terveiden urheilemattomien dkkikuolemien maaraa. Tutkimuksen aikana 879 urheilijaa suljettiin
pois kilpailuista kardiovaskulaariléydosten vuoksi. Kuolleisuuden vaheneminen johtui pdaasiassa

kardiomyopatioiden tunnistamisesta urheilijoilla seulonnan yhteydessa. (Corrado ym. 2006.)

ARVC ja vasemman kammion fibroosi on yhdistetty voimakkaasti rasituksen aikaisiin
sydanperaisiin akkikuolemiin, minka vuoksi sairaudet olisi tarkeda todeta varhaisessa vaiheessa.
Ndin intensiivista rasitusta osattaisiin kehottaa valttdmaan (Finocchiaro ym.2016). Kuitenkin
Finocchiaron ym. (2016) tutkimusten mukaan ldhes 40 %:a urheilijoista kuolee levossa, mika
korostaa tdaydentdvien ennaltaehkaisevien strategioiden tarvetta kilpailua edeltdvan seulonnan

lisaksi.
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6. Yhteenveto

Urheilijansydamen rakenteen ja sdhkdisen toiminnan muutokset ovat yksil6llisia. Muutoksiin
vaikuttavat fyysisen rasituksen luonteen lisdksi muun muassa sukupuoli ja perima.
Kestavyysurheilu kasvattaa eniten vasemman kammion tilavuutta, kun puolestaan
voimaurheilijoilla seindmien paksuuden ja vasemman kammion massan kasvu on suurinta. (Parikka
2014, Kjell & Parikka 2016.) Tutkimukset osoittavat, etta tummaihoisia ja vaaleaihoisia urheilijoita
verrattaessa tunnistetaan tummaihoisilla urheilijoilla enemman ja karkeampia poikkeavuuksia
EKG-mittauksissa. Tummaihoisilla tunnistetaan mydés varhaisen repolarisaation muunnosta, jota
vaaleaihoisilla ei juurikaan havaita. (Oakley 2001, Drezner ym. 2012.) Nama tulokset tukevat
etnisen taustan merkittavyytta urheilijasydamen muutoksia tunnistamisessa. Tutkimuksissa
tunnistetaan my6s miehilla esiintyvan enemman EKG-poikkeavuuksia kuin naisilla (Pelliccia ym.
2000). Urheilijansydanmuutokset ovat aina hyvanlaatuisia, eivatkd ne aiheuta oireita. Urheilijan
sydamessa tunnistetut muutokset palautuvat ainakin osittain fyysisen kuormituksen loputtua.
Muutokset voivat kuitenkin kliinisten |[6ydosten perusteella antaa vaikutelman sydansairaudesta.
Sydansairaudet ovat tarkea sulkea pois, koska ne voivat olla oireettomia, mutta hengenvaarallisia.

(Parikka 2014, Kjell & Parikka 2016.)

Kliiniset tutkimukset tunnistavat laajasti urheilun tuottamat sydanmuutokset. Muutoksia voi
ilmeta esimerkiksi auskultoinnissa, syddmen ultradanessa, keuhkojen réntgenkuvissa tai EKG:ssa.
Muutosten tunnistaminen on kuitenkin usein haastavaa, koska niiden kirjo on moninainen ja
monista tekijoista riippuvainen. (Parikka 2014, Kjell & Parikka 2016.) Diagnosointia on pyritty
helpottamaan ja yhtendistamaan luomalla kansainvaliset EKG-tulkinnan kriteerit 12—35-vuotiaille
urheilijoille. Kriteeristéssa on huomioitu ian lisdksi my6s urheilijan etninen tausta. Kansainvaliset
kriteerit on muodostettu koskemaan ainoastaan alle 35-vuotiaita, eikd yli 35-vuotialle ole vield
vastaavia tulkintakriteereitd muodostettu. EKG-muutokset on jaettu normaaleihin, raja-arvoisiin
seka poikkeaviin muutoksiin. Ndiden mukaan on ohjeistettu myés mahdollisten lisatutkimusten
tarve. Diagnoosia tehdessa on kuitenkin merkityksellistd ottaa huomioon kokonaisuus, jossa
huomioidaan kliinisten |6ydosten lisdksi potilaan mahdolliset oireet seka sukuanamneesi. (Zorzi

ym. 2020)

Tutkimusten mukaan urheilijoilla esiintyy rasituksen yhteydessa ilmenevid sydanperaisia

dkkikuolemia. Yksi yleisin syy rasituksen aikaiselle syddnperdiselle dkkikuolemalle on
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kardiomyopatia, joka voi olla tdysin oireeton. EKG-rekisterdinnin [6ydokset voivat herattaa epailyn
kardiomyopatiasta, jolloin tarkentavat lisatutkimukset osataan ohjelmoida. Tamadn takia
kilpaurheilijoille suositellaan seulontatutkimuksia ennen kilpailua, johon kuuluu myds EKG-
rekisterdinti. Kliinisten tutkimusten mukaan seulonnat ovat vahentdneet urheilijoiden
dkkikuolemia vastaamaan muun vaeston tasoa. (Corrado ym. 2006.) Sydansairauksien seulonnan
laajentamista urheilijoilla on esitetty, koska dkkikuolemia on esiintynyt myds levossa (Finocchiaro

ym.2016).
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