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LUKIJALLE

Téhan kirjallisuuskatsaukseen tarkasteltavaksi aineistoksi valikoitui erityisesti ”Sports
Cardiology: Care of the Athletic Heart from the Clinic to the Sidelines” -kirja (Engel DJ,
Phelan DM, toim. Springer; 2021), joka tarjoaa kattavan yleiskuvan urheilijoiden
sydénfysiologiasta ja siihen liittyviastéd patologiasta. Kirja tarjoaa luotettavan perustan
urheilijan EKG-muutosten ymmartamiselle, koska siind kasitelldiin EKG-tulkintaa muiden
kuvantamismenetelmien rinnalla. Lisdksi kéytettiin Corradon ja kollegoiden (2010) sekd
Dreznerin ja kollegoiden (2017) katsausartikkeleita, jotka valikoituivat niiden systemaattisen
lahestymistavan ja sydédnsairauksien diagnostiikan syvillisen késittelyn ansiosta. Pddldhteiden
liséksi kaytettiin muita alkuperdis- ja katsausartikkeleita. Ndissd pddosin englanninkielisissad
lahteissd kéytettiin hitaampaa EKG:n tulostusnopeutta. Suomessa kiytetdadan usein kaksi
kertaa nopeampaa piirtovauhtia, joten kaikki piirtonopeudet ovat merkitty EK G-tulosteiden
kuvatekstiin.

Katsauksen tekemisen apuna on kiytetty Open Al:n luoman GPT-4-kielimallia soveltavaa
tekodlypalvelua Otio Al:ta. Tekoélylld voidaan tarkistaa kirjoittajan luoman tekstin
ajatuksenkulkua, kirjoitusvirheité ja yleiskielisyyttd. Téssd tyOssd annettiin tekodlylle
tehtdvéksi tekeytya asiantuntijan roolin ulkopuolelle tavalliseksi ihmiseksi ja lukea teksti,
jotta se voisi tarkistaa, onko teksti riittdvén selked luettavaksi ilman suurempaa
taustatietdmystd. Tamén jdlkeen tarkkuutta vaativat kohdat tai tieteellisten termien
puutteelliset selitykset olivat helpompi 16ytéé ja korjata.

Taulukoiden tekemiseen on kiytetty tekodlyn luomaa html-nettisivukoodia. Néin kirjoittaja
pystyy keskittymiin koodaamisen sijaan oleellisiin seikkoihin kirjoittamisessa ja tekstin
asettelussa. Tekodly tekee my0s suurten tutkimusten tiedonkésittelystd huomattavasti
helpompaa, kun tekoély toimii keskustelukumppanina asiakirjan ja lukijan vélilla. Selkeilld
ohjeilla kielimalli osaa osoittaa tekstistd tarvittavan informaation, tarvittaessa siteeraten. Tatd
kayttden on ollut mahdollista késitelld laajoja artikkeleita nopeasti ja tehokkaasti.
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Tiivistelméa

Lepo-EKG on halpa ja tehokas tutkimus, joka kuuluu terveydenhuollon yleisimpiin
tutkimuksiin. Urheilijoille se on osa rutiiniselvitystd, varsinkin korkealla tasolla. EKG:sta voi
hyvén kliinisen tuntemuksen avulla tunnistaa paljon merkkeja urheilijan hyva- tai
pahanlaatuisista syddmen muutoksista. Sen tulkintaan on kehitetty useita kdytintojd, joita
tarkastellaan téssé katsauksessa.

Urheilijoiden EKG:ssa esiintyy ei-urheilevaan viestoon verrattuna tyypillisesti merkittavia,
mutta hyvénlaatuisia sdhkdisid muutoksia. Néihin kuuluvat esimerkiksi alentunut syddmen
iskutaajuus eli bradykardia, ennenaikainen sdhkdinen aktivaatio kammioiden
aktiopotentiaalin jdlkeen (varhainen repolarisaatio) ja fysiologisen kuormituksen aiheuttama
vasemman kammion hypertrofia. Ndma muutokset meneviét joskus pééllekkain
sydénsairauksien tavanomaisten EK G-muutosten kanssa. Sydansairaudet ovat urheilijoilla
harvinaisia, mutta yleisimpid niistd ovat syddmen patologinen paksuuntuminen
(kardiomyopatia), sydinlihastulehdus (myokardiitti) ja sepelvaltimotauti. Varhainen
diagnostiikka ja tulkinta vaativat erityisosaamista, koska urheilijansyddmen sdhkdinen
muovautuminen voi peittdd alleen sydansairauden. Vastaavasti syddamen mukautuminen
rasitukseen voi ndyttdd EKG:ssa poikkeavalta.

Téamin syventidvén opinndytetyon tarkoituksena on eritelld fysiologisia ja patologisia
urheilijan EKG:n muutoksia toisistaan sekd luoda niistéd yleiskielinen ja selked kuva. Lisdksi
tavoitteena on selvittdd, miten asettaa urheilijansyddmen sahkoisten muutosten
tulkintakriteerit siten, ettd urheilijan EKG:n tulkinta olisi mahdollisimman selkedi ja
tehokasta. Télld tavoin voidaan lisdtd myos perussairaanhoidon osaamista syddmen sdhkdisen
toiminnan ymmartdmisesta.

Avainsanat: EKG-muutokset urheiljjoilla, urheilijansydén, sydénsairaudet urheilijoilla



1. JOHDANTO

Sdhkodinen toiminta on sydénlihassolujen supistumisen laukaiseva tekija.
Elektrokardiogrammi (EKG) mittaa syddmen sdahkoistd aktivaatiota kytkentdjen avulla. Tholle
laitetaan kymmenen elektrodia, jotka mittaavat jannitemuutoksia. Sdhkdinen aktivaatio, joka
piirtyy paperille, syntyy miljoonien sydénlihassolujen aktiopotentiaaleista. Aktivaation
aloittaa oikean eteisen sinussolmuke, josta ldhtee johtoratajédrjestelméin kautta sdhkdinen
impulssi kohti kammioita. Tdmé jdnnitemuutos eli depolarisaatio tarkoittaa ionikanavien ja -
pumppujen avulla syntyvid positiivista varausta solun siséille. Taméan jalkeen solu ei heti
kykene vastaanottamaan uusia impulsseja. Tétd refraktaariajaksi kutsuttua jaksoa seuraa aina
repolarisaatio, jossa negatiivinen lepopotentiaali palautetaan soluun. Repolarisaatio tapahtuu
niin, ettd pisimpdin depolarisoituneena ollut solu repolarisoituu ensin. Tdmén takia
repolarisaatio seuraa depolarisaation reittid.

12-kanavaisen EKG:n yksi kytkentd koostuu kahdesta elektrodista, joista toinen on
positiivinen ja toinen on negatiivinen. Unipolaarisissa raajakytkennoissd aVF, aVL jaaVR
toinen vastinelektrodi muodostuu kahdesta elektrodista. Positiivisen elektrodin suunta
valitaan yleensd tarkastelusuunnaksi ja kohti elektrodia tuleva sdhkdinen aktiivisuus nikyy
ylospdin suuntautuneena aaltona. Vastaavasti poispdin positiivisesta elektrodista liikkkuva
aktivaatio synnyttdd alaspdin suuntautuneen aallon. EKG tuottaa 12-kytkentdisen kéyrén,
joka tarkastelee sydéantd eri kulmista. Kytkenndistd kuusi rintakytkentdd V1-V6 tarkastelevat
sydantd vaakatasosta ja loput kuusi raajakytkentdd aVR, aVL, aVF ja I-III seké vaaka- ettd
pystysuunnassa (kuva 1).
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Kuva 1: EKG:n kaikki 12 kytkentéa visualisoituna (Hampton & Hampton, 2019). Paperin
nopeus 25 mm/s ja kalibraatio 1 mV=10 mm.

Yksi syddamen lyonti ndyttad EKG-kédyrdssd usein kuvan 2 tyyppiseltd. Tarkasteltava kytkentd
ja yksilollinen vaihtelu vaikuttavat paljon tallenteen ulkoasuun. Sdhkoisen toiminnan
muutokset riippuvat urheilulajista, fyysisestd kunnosta, etnisesté taustasta ja sukupuolesta
(Petek ym., 2024). Tamédn katsauksen myohemmissd osissa (kuvat 4-9) on esitelty erilaisia
normaalin EKG:n esiintymistapoja urheilijoilla. Kuvassa 1 ndkyy saman sydédmen
toimintasyklin kayrid, jotka tarkastelusuunnan mukaan ndyttdvat huomattavan erilaisilta.
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Kuva 2: Yksi syddmenlyonti EKG:ssa. Kuvassa P-aalto syntyy eteisten depolarisaatiosta,

QRS-kompleksi kammioiden depolarisaatiosta ja T-aalto kammioiden repolarisaatiosta
(Hampton & Hampton, 2019).

Ihmisen sydéin sopeutuu siltd vaadittuihin olosuhteisiin. Urheilijoiden EKG:ssa tavanomaisen
tulkinnan mukaan havaitut poikkeavuudet tarkoittavat usein normaalia mukautumista (Nikus
& Parikka, 2021). Toisin kuin ei-urheilijoilla, urheilijoilla syddmen syke, pumppausteho ja
verenpaine nousevat usein ddrimmdisille tasoille. Tdiméa tavoitteellinen ja systemaattinen
kuormitus aiheuttaa jopa neljilld viidestd urheilijasta jonkinlaisia muutoksia sdhkdiseen
toimintaan syddmessi. Urheilijaksi katsotaan henkild, joka harjoittelee intensiivisesti
vahintdédn 4 tuntia viikossa. (Corrado ym., 2010.) Systemaattisen fyysisen rasituksen
loppuessa pidemmaéksi aikaa, ovat urheilijan hyvinlaatuiset syddnmuutokset aina palautuvia
(Mason & Mounsey, 2005; Steinvil ym., 2011). Yleisesti EK G-tarkastelussa tulee siis ottaa
huomioon urheilutausta ja harjoittelun intensiteetti.

Vuonna 2017 julkaistiin viimeisimmét EKG-luokitukset urheilijoille (kuva 3). Ndiden
“kansainvilisten kriteerien” mukaan EKG-muutokset urheilijoilla luokitellaan kolmeen
kategoriaan, jotka ovat: normaalit 16ydokset, rajatapaukset ja epdnormaalit 16yddkset.
(Drezner ym., 2017.) Tamén luokittelun mukaan on rajattu luvut 2 (Urheilijan fysiologiset
sydanmuutokset), 3 (Urheilijan patologiset sydanmuutokset) ja 3.4 (Rajatapaukset). Yleinen
muutos urheilijan EKG:n tulkinnassa on ollut kriteerien véljentdminen ja uusissa ohjeissa on
hyvéksytty hyvénlaatuisiksi muutoksia, joita aiemmin pidettiin hélyttavind (Nikus & Parikka,
2021). Jotkin EKG:n muutokset ovat niin haastavia tulkita, ettd l1a4kéarin tulee maarata
lisdtutkimuksia (taulukko 3), jos kliininen tuntemus niin vaatii. Tdmé kirjallisuuskatsaus



paneutuu erityisesti sihkdisten muutosten erotusdiagnostiikkaan, koska rajatapauksiksi
luokitellut EKG-muutokset muodostavat usein hankalimman osan EKG:n tulkinnasta.
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Kuva 3: Kansainviliset kriteerit, joita kdytetddn urheilijoiden EKG-tulkintaan. AV, eteis-
kammio; LVH, vasemman kammion hypertrofia; PVC, kammioperéinen lisdlyonti; RVH,
oikean kammion hypertrofia. (mukaillen Drezner ym., 2017.)

2. URHEILIJAN FYSIOLOGISET SYDANMUUTOKSET

2.1. YLEISTA

EKG on kustannustehokas tutkimus, joka tuottaa hyodyllisté tietoa syddmen séhkdisesté
toiminnasta. Se on erityisen suositeltava urheilijoille sen suhteellisen korkean
sensititvisyyden vuoksi (Basu & Malhotra, 2018). Sensitiivisyys tarkoittaa tutkimuksen tai
kuvantamisen kykyé tunnistaa tiettyja sairauksia. EKG-tulkintakriteerit méarittavat pitkalti
tutkimuksen spesifisyyden eli kyvyn tunnistaa terveet henkil6t. Urheilulajin mukaan
muutokset syddmessé voivat vaihdella paljonkin. Voimaharjoittelun seurauksena tyypillisid
muutoksia ovat vasemman kammion seindmén fysiologinen paksuuntuminen, kun taas
kestavyysurheilu johtaa usein hyvinlaatuiseen kammioiden tilavuuden kasvuun. Urheilijan
EKG:n tulkinnassa on kriittistd erottaa potentiaalisesti halyttavit merkit tehokkaasti,
minimoimalla virheellisesti positiivisten ja negatiivisten tulosten esiintyminen. On myos
otettava huomioon, etté kliinistd oirekuvaa ei voi erottaa EKG:sta, vaan tilanteen arviointi on
tehtdva kokonaisvaltaisesti.



Useimmat syddmen séhkoiset muutokset urheilijoilla liittyvét lisddntyneeseen vagaaliseen
tonukseen (Nikus & Parikka, 2021). Suurentunut vagushermon aktiivisuus eli vagaalinen
tonus tarkoittaa syddmeen vaikuttavan hermon védhentévin esimerkiksi syddmen iskutaajuutta
ja synnyttden muita myohemmin kuvattuja muutoksia. Yleisimpid urheilijoiden EKG-
16yd6ksid ovat sinusbradykardia (<60 bpm), ja hengityksen tahdissa vaihteleva syke
(sinusarytmia), joka on erityisen yleistd nuorilla urheilijoilla ja lapsilla. (Corrado ym., 2010;
Drezner ym., 2017; Nikus & Parikka, 2021.) Sen sijaan vasen haarakatkos (LBBB) vaatii
aina lisdtutkimuksia. (Drezner ym., 2017). Jotkin 16yddkset, kuten negatiiviset T-aallot, ovat
erityisen haastavia tulkita. Timé pétee erityisesti, jos ne ilmenevit sydéntd vasemmasta
sivusta tarkastelevissa kytkennoissd I, aVL, V5 ja V6 (kuva 1). (Zorzi ym., 2020.)

2.2.NORMAALI EKG URHEILJALLA

Ensimmdisen asteen AV-katkos (kuva 4) ja Mobitz-tyypin 1 2. asteen AV-katkos (kuva 5)
ovat harvinaisempia 10ydoksid urheilijan EKG:ssa. 1. asteen AV-katkos tarkoittaa
lisddntynytta aikaa sdhkdisessd johtumisessa eteisestd kammioihin. Nimestddn huolimatta sen
katsotaan johtuvan sdhkoisen toiminnan mukautumisesta, koska syddmen ei suurentuneen
pumppauskapasiteettinsa takia tarvitse tehd niin paljon t6itd hapensaannin turvaamiseksi
levossa (Hampton & Hampton, 2019). Ensimmadisen asteen AV-katkoksessa PR-aika on
pidentynyt (>200 ms), mutta kaikkia P-aaltoja seuraa silti QRS-kompleksi, miké erottaa sen
2. asteen AV-katkoksesta (kuva 5), jossa kaikki P-aallot eivit johda kammioiden
depolarisaatioon. Mobitz-tyypin 1, 2. asteen AV-katkos (Wenckebach) tarkoittaa
systemaattisesti pidentyvdd PR-aikaa, kunnes P-aalto jad johtumatta (kuva 5). Tamé aiheuttaa
pulssia palpoidessa tai auskultoidessa epdsidénnéllisen rytmin, joka tiytyy tutkia EKG:lla.
Mobitz-tyypin 2, 2. asteen AV-katkos, jossa P-aalto jdd systemaattisesti johtumatta ilman PR-
ajan progressiivista lyhenemistd, on aina poikkeava 10ydos. Tahdn syvennytddn tarkemmin
luvussa 3. (Corrado ym., 2010; Drezner ym., 2017.)
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Kuva 5: Toisen asteen AV-katkos Mobitz 1, jossa PR-aika pitenee progressiivisesti, kunnes
P-aalto jaa johtumatta. (Hampton & Hampton, 2019) Paperin nopeus 25 mm/s ja kalibraatio 1
mV=10 mm

EKG:n rintakytkentdjen V1-V6 suuret jannitepiikit (kuva 6) voivat viitata vasemman
kammion paksuuntumaan (LVH), mutta urheiljjoilla tdméa 16ydds on harvoin yhteydessd
patologiseen paksuuntumiseen (luku 3.1) (Nikus & Parikka, 2021). Kuvassa 6 todetaan
kytkenndissd V5 ja V6 huomattavan suuret jannitteet. VS5 R-piikki on 45 mm ja kytkennissa
V1 S-piikki on 15 mm, joka ylittdd huomattavasti Sokolow-Lyon kriteerit (luku 4) LVH:lle.
Lisdksi kytkenndissd V2—V4 on huomattavan suuret T-aallot. Mikdli EKG:ssa ei esiinny
taulukkoon 1 koottuja muutoksia jénnitepiikkien lisdksi, ei jatkotutkimuksia yleensd tarvita.
Pelliccia ja kollegat (2000) ovat osoittaneet, ettd jopa 40 %:lla urheilijoista esiintyy
merkittdvid jinnitemuutoksia rintakytkentdjen QRS-komplekseissa (R tai S-aalto yli 30 mm),
mutta ndilld muutoksilla ei todenndkdisesti ole yhteyttd sydédnsairauteen. Timin takia
Sokolow-Lyonin (luku 4) jannitekriteerejd ei yleensd sovelleta urheilijoihin.



Kuva 6: Esimerkki-EKG saannollisesti urheilevalta henkiléltéi, jolla on ufheilijan
sydanlihaksen fysiologiseen hypertrofiaan sopivia jannitemuutoksia rintakytkenndissa
(Hampton & Hampton, 2019). Paperin nopeus 25 mm/s ja kalibraatio 1 mV=10 mm.

Tutkimukset osoittavat, ettd afrikkalais- ja karibialaisperdisilld urheilijoilla kehittyy muita
etnisid ryhmid enemmain séhkoisid- ja rakenteellisia syddnmuutoksia urheilun seurauksena.
Tummaihoisilla urheilijoilla on myos korkeampi dkkikuoleman riski urheillessa. Miesten
riski sydédnperdiseen dkkikuolemaan, kuten myo6s hyvénlaatuisten sydanmuutosten
esiintymiseen, on suurempi kuin naisilla. (Papadakis ym., 2011; Pelliccia ym., 2000; Petek
ym., 2024.) Téstd voimme péételld, ettd miehilld havaitut EKG-muutokset voivat olla
useammin seurausta urheilun aiheuttamasta mukautumisesta, kun taas naisilla havaitut
muutokset vaativat tarkempaa arviota. Lisdksi EKG:n tulkinnassa etnisen taustan tunteminen
on tarkeda.

2.2.1. VARHAISEN REPOLARISAATION USEAT ILMENEMISTAVAT

Yksi yleisimmistd urheilijan EKG-muutoksista on varhainen repolarisaatio (ER). Téta
havaitaan erityisesti rintakytkennoissd (V1-V3). ER tarkoittaa, ettd EKG-kéyrdssa nékyy
tietynlainen kohouma heti sen jilkeen, kun sydédn on vastaanottanut sdhkdisen impulssin
kammioiden supistumisesta (QRS-kompleksi). ER mairitellddn vahintdén 0,1 mV:n J-pisteen
nousuna EKG:ssa. J-piste on ajanhetki EKG-kéyréssa, jolloin QRS-kompleksi paattyy ja ST-
segmentti alkaa (kuva 2). Sen paikka merkitsee my0s depolarisaation padttymista ja
repolarisaation alkua. (Hampton & Hampton, 2019.) Kuvissa 7 ja 9 ndakyy ER:n erilaisia
ilmenemismuotoja.

Vaikka ER voi lisdté riskid kammioperdisille rytmihiiridille, normaalivéestolld 0,1 mV:n ER
el yleensd aitheuta merkittavaa riskid, vaan vasta yli 0,2 mV:n nousu on merkityksellinen
(Bonny, 2010; Hocini, 2008). Urheilijoilla ER:n esiintyvyys on suurempi kuin
verrokkiviestolld, mutta tdhin muutokseen ei ole todettu liittyvan merkittévad lisddntynytta
kuolleisuutta tai kammioperdisid rytmihairiditd (Claessen ym., 2020). ER:ssé J-piste voi olla
koholla ja siten aiheuttaa havaittavaa nousua, joka voi ilmetd notch-tyyppisend (kuva 9,



kytkentd I), rintakytkenndissd V2—V4 jatkuvana (kuva 9) tai konveksina (kuva 7). ER
voidaan yleensé erottaa hyvin morfologialtaan erilaisesta Brugadan syndroomasta (kuva 15)
(Drezner ym., 2017).

Uusien kansainvilisten kriteerien mukaan kytkenndissd V1-V4 T-aallon inversio (kuva 7) on
valkoisellakin urheilijalla normaalildydos, jos sithen liittyy varhaista repolarisaatiota.
(Drezner ym., 2017; Nikus & Parikka, 2021.) ER:n késite on timén takia tarked tuntea
kliinisessd arvioinnissa. Jos T-inversioon rintakytkenndissi et liity varhaista repolarisaatiota
(kuva 10, kuva 12), on 10ydds usein sydédnsairauteen viittaava.
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Kuva 7: Tummaihoisella urheilijalla ympyrditynéd varhaista repolarisaatiota, jota seuraa T-
aallon kéantyma. (Drezner ym., 2017.) Paperin nopeus 25 mm/s ja kalibraatio 1 mV=10 mm.

2.2.2. MUITA HUOMIOITAVIA SEIKKOJA

Urheiljjoilla voi esiintyé osittainen oikean puolen haarakatkos (pRBBB), jota ei tulkita
varsinaiseksi johtorataviaksi (kuva 8), vaan sen katsotaan liittyvin sydénlihaksen suurempaan
massaan ja depolarisaation fyysisen matkan pitenemiseen (Nikus & Parikka, 2021).



Kuva 8: Osittainen haarakatkos, joka on huomattavissa kytkennéstd V1 rSr’-mérfologiasta.
(Hampton & Hampton, 2019). Paperin nopeus 25 mm/s ja kalibraatio 1 mV=10 mm.

Sydénlihassolut ovat erikoissoluja, jotka voivat itse tuottaa sahkoisid impulsseja. Tamén takia
urheilijoilla esiintyy myos junktionaalista rytmid tai eteisistd 1dhtevad ektooppista rytmid.
Normaalissa sinusrytmissd [1-kytkenndssé on aina positiivinen P-aalto. Ektooppisessa
eteisrytmissd rytmin puolestaan tahdistaa jokin muu kohta, mikd nidkyy EKG:ssa esimerkiksi
negatiivisina tai kaatuneen S-kirjaimen muotoisina (bifaasisina) P-aaltoina. On téirked
muistaa, ettd poikkeavan tahdistavan kohdan hyvélaatuisissa tapauksissa rytmi on aina
sddnnollinen. Junktionaalinen rytmi tarkoittaa AV-solmukkeen alueelta lihtevaa rytmié, jossa
P-aalto esiintyy joko QRS-kompleksin jilkeen tai sitd ei ole ollenkaan todettavissa (kuva 9).
Néma rytmit kilpailevat sinusrytmin kanssa erityisesti levossa ja yolld. Ne johtuvat syddmen
kyvystd tahdistaa itseddn ja ne katoavat rasituksen aikana. Toisinaan sinusrytmi voi olla siis
niin hidas, ettd muut rytmit ajavat sen yli. (Corrado ym., 2010; Drezner ym., 2017; Engel &
Phelan, 2021.) Pidemmissd EKG:n rekisterdinneissd on havaittu, ettd yolld voi esiintyé
fysiologisia yli kahden sekunnin mittaisia sinustaukoja (Nikus & Parikka, 2021).

Sydaénlihassolujen erikoisominaisuuksien ja lisdédntyneen vagaalisen tonuksen takia
urheilijoilla esiintyy usein eteisistd (PAC, premature atrial contraction), AV-solmukkeen
alueelta (PJC, premature junctional contraction) tai kammioista (PVC, premature ventricular
contraction) levossa esiintyvid lisilyontejd, jotka ovat pddosin hyvilaatuisia (Zipes & Garson,
1994). Lisédksi on hyvéa ndyttod siitd, ettd 40 %—70 %:lla terveistd ihmisistd on 24 tunnin
holter-seurannan aikana kammioperéisid lisdlyonteja (Lampert, 2012). Yangin ja kollegoiden
(2014) tutkimus vanhemmasta viestostd osoittaa, ettd jopa 20 % kaikista sydamenlyonneista
voi olla lisdlyontejd muuten terveilld yli 60-vuotiailla. Nuorilla ihmisilld normaalina pidettéva
maiird voi olla joitakin satoja PVC-lisdlyontejd vuorokaudessa. LisdlyOntien takia ei tarvitse
tehda lisdtutkimuksia, jos niitd ei ole poikkeuksellisen runsaasti tai ne eivét provosoidu
rasituksessa. (Nikus & Parikka, 2021; Lampert, 2012.) Partington ja kollegat (2003) tulivat
aineistonsa pohjalta sithen tulokseen, etté rasituksen aikana ilmenevét PVC:t eivit
huonontaneet potilaiden 8 vuoden ennustetta, jos heilld oli levossa samoissa médrin PVC-
lisdlyontejd. Jos lisdlyontisyys kuitenkin poistuu rasituksessa, voidaan 16yddsté pitda ldhes
poikkeuksetta hyvélaatuisena (Basu & Malhotra, 2018). PVC:t ovat usein diagnostisesti
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merkittdvampid kuin eteis- tai AV-solmukeperdiset lisdlyonnit, ja niiden esiintyminen
vaihtelee terveelld véestolld suuresti. PV C-lisdlyontien médrdin vaikuttaa ién lisiksi
stressitila, muut sairaudet, lidkkeet ja pdihteiden kaytto. Lisdlyontien merkityksestd
sairauksien diagnostiikassa on lisdtietoa luvussa 4.
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Kuva 9: 18-vuotiaan koripalloilijamiechen EKG, jossa sddnnollinen ja hidas junktionaalinen
rytmi. (Nikus & Parikka, 2021) Paperin nopeus 50 mm/s ja kalibraatio 1 mV=10 mm.

Urheilulajin merkitys tulisi tuntea hyvin kliinisessd tydssd. Voima- ja aerobisen komponentin
yhdistévit lajit aiheuttavat suurimpia fysiologisia muutoksia syddmeen. Téllaisia lajeja ovat
esimerkiksi soutu ja pyordily. (Corrado ym., 2010; Drezner ym., 2017.) Tdima mahdollistaa
urheilijoiden korkean hetkellisen suorituskyvyn, mutta optimoi samalla
kestdvyysominaisuuksia. Levon aikana urheilijansyddmen muutoksien synnyttdmét rytmit
voivat tuntua potilaasta pelottavalta tai kiusalliselta. Luvussa 3.4 syvennytdin tarkemmin
tilanteisiin, joissa urheilulajin tunteminen voi olla avainasemassa jatkohoidon kannalta.
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3. URHEILIJAN PATOLOGISET SYDANMUUTOKSET

Kliinisen tilan arvioinnissa on tdrked tunnistaa urheilijan sairaus, jos sellaista epdillddan. Tassd
luvussa on kuvattu sairauksia ja niihin liittyvid EKG-muutoksia. Sydénsairauteen viittaavat
merkit on tunnistettava EKG:sta, jotta urheilijoiden sydénperiiset kuolemat saadaan
ehkdistyd. Patologiset muutokset liittyvat useimmiten piilevdédn kardiomyopatiaan, joka
voidaan todeta EKG:sta usein T-aallon poikkeavuuksina. (Drezner ym., 2017; Gersh ym.,
2011.) Kuten luvussa 2 todettiin, on tunnettua, ettd T-aallon muutokset voivat esiintyd myos
fyysisen harjoittelun seurauksena.

3.1. KARDIOMYOPATIAT

EKG:ssa ilmenevit vierekkdisten kytkentdjen negatiiviset T-aallot (TWI), pois lukien aVR,
III ja V1, viittaavat tyypillisesti hypertrofiseen kardiomyopatiaan (HCM). Ndmi EKG:n
muutokset johtuvat patologisesti paksuuntuneesta vasemmasta kammiosta. TWI:n lisdksi
HCM:ssa todetaan usein eteisten suurentumista, laajoja Q-aaltoja ja ST-segmentin laskua.
(Corrado ym., 2010.) Lisdksi TWI:t voivat olla merkki muista patologisista tiloista, kuten
sydanlihastulehduksesta, arytmogeenisesta oikean kammion kardiomyopatiasta (ARVC),
dilatoivasta kardiomyopatiasta (DCM) tai trabekuloivasta kardiomyopatiasta (Drezner ym.,
2017). Taulukkoon 1 on koottu kardiomyopatioiden erotusdiagnostiikassa huomioitavia
tekijoitd.



Taulukko 1: Kardiomyopatioiden erottelu EKG:lla.

Kardiomyopatioiden EKG-loydokset

12

kardiomyopatia (HCM)

aVL, V4-Ve6; syvit Q-
aallot; ST-segmentin lasku

Kardiomyopatia EKG-loydikset Merkitykselliset seikat
Negatiiviset T-aallot useissa | EKG-l6ydokset voivat muistuttaa
Hypertrofinen kytkenndissi, erityisesti I, sepelvaltimokohtauksen muutoksia, joten epéily vaatii

tarkkaa kliinistd tuntemusta. HCM on yleisin
kardiomyopatia.

Muutokset esiintyvit ilman RBBB-morfologiaa.

kardiomyopatia (DCM)

LBBB. matalat QRS-
jannitteet

Arytmogeeninen Negatiiviset T-aallot . . e )
o = . 5 w7y X7 Diagnoosia tukevat runsas lisdlydntisyys (=500
oikean kammion kytkennéissd V1-V3; = e A " .
. . ST PVC/vrk) nuorella urheilijalla ja niiden esiintyminen
kardiomyopatia erityisesti epsilon-aallot . L .
. _— LBBB morfologialla. Tama viittaa alkuperin olevan
(ARVC) QRS-kompleksin jilkeen. ) =
oikeassa kammiossa.
. . EKG-loydokset johtuvat usein laajentuneista
_— Laajat QRS-kompleksit, OydoRset) -
Dilatoiva kammioista, joissa on fibroottisen kudoksen kertymia.

Erotusdiagnostisesti huomioitava pelkki LBBB ja
potilaan elektrolyyttiarvot.

Trabekulaarinen S . Muutokset johtuvat kammion seindmén

. . Syvit Q-aallot, T-aaltojen o : o .
kardiomyopatia - ikkenvuudet tunnelimaisista muodostelmista. Harvinainen sairaus,
(LVNC) P joten ensin on poissuljettava muut kardiomyopatiat.

Kardiomyopatiaepéily vaatii aina jatkotutkimuksia kaiku- tai magneettikuvauksen muodossa diagnoosin
vahvistamiseksi. Nyky#in geenitestauksella voidaan myds seuloa kardiomyopatioille spesifisii geenejé.

HCM:ssa esiintyvit ST-segmentin laskut voivat muistuttaa myos sepelvaltimokohtauksen
indusoimia muutoksia. Diagnostiikassa on térkedd huomioida mahdollinen rintakipu tai
potilaan tilan &killinen huonontuminen. Ndmé oireet antavat osviittaa siitd, liittyvatko

havainnot HCM-sairauteen vai sepelvaltimotaudin aiheuttamaan akuuttiin iskemiaan (Gersh
ym., 2011). Kuvassa 10 on todettavissa laajoja T-aallon kdantymid ja ST-segmentin laskua
kytkenndissd V4-V6. Kytkenndn V1 negatiivisesta P-aallosta ja muista P-aaltoon liittyvista
muutoksista ilmenee oikean ja vasemman eteisen suurentumaa, josta tarkemmin luvussa 3.4.
Kuvassa 11 on patologisia Q-aaltoja kytkenndissa I, aVL ja V4-V6 ja EKG on HCM-
potilaalle tyypillinen erityisesti Q-aaltojen suhteen. Vaikka kuvien 10 ja 11 EKG-kéyristd on
todettavissa huomattavan erilaisia 16ydoksid, ovat ne taulukon 1 perusteella HCM:lle
tyypillisid. Tarkempi kuvantaminen paljastikin molemmilta potilailta HCM:n.



Kuva 10: EKG potilaalta, jolla on todettu HC
mmy/s ja kalibraatio 1 mV=10 mm.
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Kuva 11: 18-vuotiaan uimariurheilijan EKG, jonka pohjalta tehtyjen jatkoselvittelyjen kautta

potilaalla todettiin HCM (Drezner ym., 2017). Paperin nopeus 25 mm/s ja kalibraatio 1

mV=10 mm.
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Arytmogeeninen oikean kammion kardiomyopatia (ARVC) voidaan todeta EKG:sta TWI:na
kytkennoissd V1-V3. Tamai pétee erityisesti aikuisilla, joilta ei 10ydy oikeaa haarakatkosta.
Kuvassa 12 nuolella kuvattu epsilon-aalto on yksi tarkeimpié ja spesifisimpida ARVC:n
diagnostisia kriteerejd, mutta se voi olla haastava todeta. Yksi diagnostinen kriteeri timén
lisdksi on yli 500 kammiolisilyontid (PVC) vuorokaudessa. Vasemmalle kdéntyneelld
sdhkaiselld akselilla (luku 3.4) ja LBBB-muotoisena esiintyvit lisdlyonnit viittaavat
alkuperin olevan oikeassa kammiossa, mikd vahvistaa ARV C-epdilya. (Marcus ym., 2010.)
Kuvan 12 frontaalitasolla (V1-V4) on huomattavissa myds TW1I:ta, jonka jdlkeen ei ole
koholla olevaa ST-segmenttid tai J-pistettd. Kytkennoissé I ja aVL todetaan my0s
poikkeuksellisen matalia QR S-jdnnitteita.
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Kuva 12: Nuoren urheilijan EKG, jossa on useita patologisia muutoksia. Kuvassa A nikyy
koko EKG ja kuvassa B nuolella osoitettu epsilon-aalto kytkennédstd V1 ARV C:hen liittyen.
(Drezner ym., 2017.) Paperin nopeus 25 mm/s ja kalibraatio 1 mV=10 mm.

DCM ja trabekuloiva kardiomyopatia (LVNC) voivat niyttdd EKG:ssa samanlaiselta kuin
HCM tai ARVC. Ne ovat kuitenkin harvinaisempia sairauksia. (Gersh ym., 2011.) DCM:ssa
yleisid EKG-16ydoksid ovat muun muassa laajat QRS-kompleksit, jotka johtuvat usein
vasemmasta haarakatkoksesta (LBBB). Vasemman haarakatkoksen esiintyminen urheilijoilla
on harvinaista, mutta se viittaa usein iskeemisiin kardiomyopatioihin. Tdmé on huomioitava
erityisesti, kun QRS-kompleksi ylittdd 120 ms ja on pdédosin negatiivinen kytkenndssa V1.
Lisdksi kytkenndissd I ja V6 voi esiintyd sahalaitaista eli notch-tyyppistd R-piikin nousua.
(Corrado ym., 2010; Zorzi ym., 2020.) Wang ym., 2020 huomasivat tutkimuksessaan, etti
LBBB voi olla seuraus DCM:sti tai syy sille. Taydellinen vasen haarakatkos (LBBB) on
huomattavissa QRS-kompleksin keston merkittdvéna pitenemisend (>140ms) ja
sahalaitaisena QRS-morfologiana kytkenndssd V1. LBBB-muutos liittyy usein
sydénsairauteen, mutta hyvin harvoin normaaliin mukautumiseen. (Corrado ym., 2010;
Drezner ym., 2017.)
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LVNC on erittdin harvinainen kardiomyopatia. Se ilmenee 10ydoksind, jotka voivat olla
paillekkdisid muiden kardiomyopatioiden kanssa. Syvét Q-aallot ja T-aaltojen poikkeavuudet
voivat jaljitelld muita kardiomyopatioita, mutta ne johtuvat tdssi tapauksessa kaiku- tai
magneettikuvauksessa selkedsti erottuvista trabekulaatioista eli sydénlihaskudoksen
syvennyksistd. (Priori ym., 2015.) Téllaisia muutoksia ei yleensd havaita DCM:ssa tai
ARVC:ssa. (Jenni ym., 2001.) LVNC ja DCM ovat haastavia erottaa toisistaan EKG:lla ja
kardiomyopatioiden lopullinen erotusdiagnostiikka tdytyykin aina tehdi jatkotutkimuksilla
(taulukko 3). (Jenni ym., 2001; Wang ym., 2020.) EKG:n avulla saatu epiily
kardiomyopatian tyypistd kuitenkin helpottaa kuvantamisen tulkintaa.

3.2. TULEHDUKSELLISET SYDANSAIRAUDET

Myokardiitti eli sydénlihastulehdus voi aiheuttaa hyvin samanlaisia muutoksia EKG:ssa kuin
urheilijansydén. Naihin muutoksiin lukeutuvat erityisesti T-aallon anomaliat. TWI:t tai
epanormaalin suuret T-aallot voivat olla merkki sydéanlihastulehduksesta. (Drezner ym.,
2017.) Talloin lopullinen diagnoosi tdytyy tehdd potilaan oireet huomioon ottaen, jolloin
rintakipu ja dskettédin sairastettu hengitystieinfektio puoltavat sydénlihastulehdusta.

Joskus ihmiset sairastavat tavallisen hengitystieinfektion yhteydessi perikardiitin (kuva 13)
eli sydanpussin tulehduksen ja paranevat siitd huomaamattaan (Engel & Phelan, 2021).
Rasituksen yhteydessd tdmai voi aiheuttaa tulehduksen levidmisen sydénlihakseen (Corrado
ym., 2010). Hengitystieinfektion kanssa urheilu ei ole siksi suositeltavaa.
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Kuva 13: EKG potilaalta, jolla on todettu akuutti perikardiitti. Mustat nuolet ndyttédvat ST-
vélin nousun ja punaiset nuolet PR-segmentin laskun. (Engel & Phelan, 2021.) Paperin
nopeus 25 mm/s ja kalibraatio 1 mV=10 mm.

3.3. SAHKOISEN JOHTUMISEN ONGELMAT

QT-aika lasketaan EKG:ssa QRS-kompleksin lopusta T-aallon loppuun (kuva 2) ja se kuvaa
aikaa kammioiden depolarisaation alun ja repolarisaation lopun vililld. Pitkd QT-aika
(LQTS) urheilijalla voi olla hankinnainen tai synnynndinen ionikanavavika, eiké se ole
urheilun aiheuttama muutos. Taméi erottuu EKG:ssa korjatun QT-ajan eli QTc-ajan
pidentymisend. QTc-aika on arvo, jonka avulla QT-aika suhteutetaan syddmen rytmiin. QT-
aika on suoraan verrannollinen syddmen iskutiheyteen eli normaalitilassa sykkeen noustessa
QT-aika lyhenee. (Corrado ym., 2010; Drezner ym., 2017.)

Kliinisessd tydssd QT-ajan mittaaminen voi olla haastavaa erindisistd syistd. Joskus U-aalto
(kuva 14) muokkaa T-aaltoa niin, ettd on kdytettdva haastavampaa tangenttimenetelmad QT-
ajan mittaamiseen. Pelkélld millimetriviivaimella mitattaessa voi syntya virheellisid
mittauksia, jos asteikko ei mene tasan kdyrdn pienempien ruutujen kanssa. EKG-
mittauslaitteet laskevat usein QTc-ajan valmiiksi ja niiden tarkkuuden on arvioitu olevan n.
90-95 % (Zorzi ym., 2020).
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QT Interval QT Interval QT Interval

Kuva 14: QT-aika mitataan vihreéstd viivasta siniseen viivaan. T-aallon jyrkimpdin kohtaan
on piirretty tangentti. Tangentin ja isoelektrisen linjan leikkauspiste on QT-ajan
paattymispiste. (Burns & Buttner, 2022.)

LQT-syndroomilla on useita alatyyppejd. QT-ajan lyheneminen voi LQTS:ssa olla
héiriintynyt, jolloin QT-aika pysyy pitkénd, vaikka syke on tihed. Talloin puhutaan LQT]I-
tyyppisesté sairaudesta, jossa loss of function -mutaatio aiheuttaa synkronoinnin hdirién QT-
ajan ja sykkeen vililld. (Aziz & Saarel, 2017.) LQT2 ja LQT3 -syndroomat voivat aiheuttaa
tappavia rytmihdiriditd esimerkiksi peldstymisen seurauksena tai levossa unen aikana.
Pidentynyt QT-aika aiheuttaa riskin sille, ettd kammioperdinen lisdlyonti tulee T-aallon
péélle, jolloin puhutaan R-on-T-ilmidstd. Tamé aiheuttaa riskin kddntyvien karkien
kammiotakykardialle ja lopulta kammiovirinille. (T. R. Engel ym., 1978.)

LQTS-diagnoosi voidaan asettaa, jos miehilld QTc-aika on yli 470ms ja naisilla yli 480ms.
(Aziz & Saarel, 2017). Arviolta 25 %50 % LQT-syndroomaa sairastavista ei kuitenkaan
ilmennd poikkeavuuksia QTc-ajassa. Tdssd tapauksessa diagnostisena kriteerind tai LQTS-
alatyyppien erottelijana voidaan kiyttdd T-aallon morfologiaa. T-aallon epdsymmetrisyys,
sahalaitaisuus tai latteus voi osoittaa syyn epéilld LQT-syndroomaa. (Porta-Sanchez ym.,
2017.) Vaikka LQTS-diagnoosi on urheilijalle todennékdisesti kilpauran péattava, on
osoitettu, ettd LQTI-syndrooman pahanlaatuisia rytmih&iriditd voidaan tehokkaasti estdd
beta-salpaajilla (Aziz & Saarel, 2017). Niin urheilijoiden voi olla mahdollista pitdé sopiva
liikunta osana eldméntapojaan.

Brugadan syndrooma on harvinainen dkkikuolemalle altistava ionikanavasairaus, joka nikyy
EKG:ssa patologisena J-pisteen nousuna ja suoraan laskevana T-aaltona, joka voi olla
kadntynyt (Drezner ym., 2017). Se voi aiheuttaa urheilijan dkkikuoleman lisddntyneen
vagaalisen tonuksen aikana eli levossa (Corrado ym., 2010). EKG saattaa olla ainoa
mahdollinen sairauden todentamismenetelmd. Kuvassa 15 on havainnollistettu Brugadan
erottelua ER:sta. Ensimméinen pystyviiva on piirretty J-pisteen kohdalle ja toinen 80ms sen
jalkeen. Talla tavoin voidaan arvioida ST-segmentin kulmakerrointa. Nyrkkisdantond
pidetddn STso-viivan ja EKG-kdyrin leikkauspisteen sijaintia vahintdén vaakatasossa tai
ylempénd kuin STi-viivan leikkauspiste. Tatd vertailua kutsutaan Corradon indeksiksi.
(Corrado ym., 2010.)
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Kuva 15: Vasemmalla Brugadan syndroomalle tyypillinen EKG-muutos ja oikealla
yleisemmin hyvélaatuinen konveksi ST-muutos. Brugadassa J-pisteen jdlkeen lasku on niin
suurta, ettd ST-segmentin muoto muuttuu selvésti laskevaksi. (Drezner ym., 2017.)

Joskus EKG:ssa havaitaan kohouma ennen QRS-kompleksia, miké tarkoittaa sdhkdisen
impulssin etenemistd kammioihin ennenaikaisesti ja eri reittid kuin normaalisti (Hampton &
Hampton, 2019). Tdtd kohoumaa kutsutaan delta-aalloksi. Riippuen johtoradan sijainnista,
voi EKG niyttdd myds LBBB-tyyppiseltd, jolloin selkedd delta-aaltoa ei erotu. Yliméérdista
johtorataa eteis-kammio-vililld sanotaan Wolf-Parkinson-White —syndroomaksi. (Drezner
ym., 2017.) Se on usein dkkikuolemalle altistava tekijd, koska se mahdollistaa vaihtoehtoisen
reitin sdhkoimpulssille ja voi synnyttdé haitallisen kiertoaktivaation. Tdma voi johtaa
kammiotakykardiaan tai -varinddn. Elektrofysiologisella tutkimuksella voidaan selvittéd,
onko ylimdérdinen rata korkean vai matalan riskin rata. (Engel & Phelan, 2021.)

Muita jatkotukimuksia vaativia muutoksia urheilijjan EKG:ssa ovat todella alhainen sinus-,
junktionaalinen- tai ektooppinen rytmi, joka tarkoittaa alle 30 lyontid minuutissa. TAma
voimakas bradykardia voi olla normaalia hyvékuntoisilla urheilijoilla, mutta edellyttdi aina
jatkotutkimuksia. (Drezner ym., 2017.) Esimerkiksi pitkd QT-oireyhtyméi voi aiheuttaa hyvin
alhaista sykettd levossa ja rasitus-EKG-testi on aiheellinen erityisesti LQT1-syndrooman
poissulkemiseksi (Aziz & Saarel, 2017).

Urheilijoiden erityisen pitkd PR-vili (>400ms), P-aaltojen ja QRS-kompleksien dissosiaatio
(3. asteen AV-katkos), supraventrikulaariset- tai ventrikulaariset takykardiat ovat aina
jatkoselvitettidvid 10yd6ksid. Ventrikulaarinen takykardia ei usein riitd yllipitimadn riittavaa
verenkiertoa aivoihin, mikd aiheuttaa pyortymisen. Urheilun aikana tapahtunut pyortyminen
on aina jatkoselvitettdva 16ydos. (Drezner ym., 2017.)

3.4. RAJATAPAUKSET

Sydémen séhkoisen akselin mééritys on rutiinitoimenpide EKG:ta analysoidessa. Sdhkdinen
akseli EKG:ssa tarkoittaa summavektoria, joka kuvaa erityisesti kammioiden depolarisaation
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suunnan. Urheilijoilla yksindédn esiintyva lievd vasemmalle tai oikealle kddntynyt sdhkodinen
akseli ei ole osoittautunut merkittaviksi 10ydokseksi (Gati ym., 2012). Yleisesti my0s lievasti
oikealle kddntynyt akseli on yhdistetty tippamaiseen syddmen asentoon pitkilld ja laihoilla
thmisilld (Hampton & Hampton, 2019). Urheilun aiheuttama akselin kdantymé yleensé johtuu
suurentuneesta tilavuudesta syddmen kammioissa ja eteisissd. Taté ei havaittu urheilijoilla tai
kontrolliryhmélld, jolla ei ollut sdhkodisen akselin kdéntymad. Tilavuuden muutokset liittyivét
etenkin vasemman akselin kdintyméén, koska oikean sdhkoisen akselin kddntymassa
vastaavaa ei havaittu. (Gati ym., 2012.) Voidaan siis paitelld, ettd lievd sdhkoisen akselin
muutos on yksindén hyvénlaatuinen 16ydds.

Oikean puolen haarakatkos (RBBB) siirrettiin kansainvélisten kriteerien (kuva 3)
rajatapauksiin, koska yksittdisend 10ydoksend silld ei havaittu yhteyttd sydénsairauksiin
(Engel & Phelan, 2021). Néin ollen sitd voidaan pitdd muiden patologisten merkkien
puuttuessa urheilijansyddmen kuuluvana fysiologisena mukautumisena (Drezner ym., 2017).
Oikean haarakatkoksen tapauksessa tutkijat eivit kuitenkaan ole yksimielisid (Zorzi ym.,
2020). Jos urheilija ei harrasta poikkeuksellisen kuormittavaa urheilulajia, olisi
rajatapauksellisiin muutoksiin suhtauduttava erityiselld varauksella.

Eteisten suurentumat ovat yksindén esiintyessédn siirretty kansainvilisten kriteerien (kuva 3)
epanormaaleista 10ydoksistd rajatapauksiin. Tdma muutos kuitenkin paransi vain hieman
EKG:n kykya tunnistaa HCM:44d sairastavat henkil6t ja saattoi heikentid muiden sairauksien
tunnistamista (Zorzi ym., 2020). Vasemman eteisen suurentuma todetaan, jos kytkennissi V1
P-aallon negatiivisen osan syvyys on yli 1 mm, kesto yli 40ms ja kytkennéssi I tai II P-aalto
on yli 120 ms. Tdmén lisdksi voidaan laskea P-aallon terminaalivoima, jossa kerrotaan V1 P-
aallon negatiivisen osan kesto ja amplitudi keskendén. Saadulla luvulla voidaan arvioida
eteiskuormitusta. Oikean eteisen suurentuma esiintyy P-aallon yli 2.5 mm amplitudina
kytkenndissa II, I1I tai aVF. (Lebek ym., 2021.) Kuvassa 10 on EKG, jossa on todettavissa
molempien eteisten suurentumaa V1 P-aallon negatiivisen osan syventyminé ja P-aallon
korkeana amplitudina raajakytkennéssa II (>2.5 mm). Kyseiselld potilaalla P-aaltomuutokset
ovat todennékdisesti sekundaarisia syitd johtuen kammioiden vidhentyneestd joustavuudesta ja
tilavuudesta HCM:n takia.

3.5. URHEILIJOIDEN AKKIKUOLEMAT

EKG:ta kéytetddan urheilijoiden testaamisessa huomattavasti enemméin kuin ultradénta tai
magneetti- ja TT-kuvausta, koska se on halpa, nopea ja tarkka tutkimus. Italiassa ja Israelissa
on lainsddddnndn velvoitteiden takia tehty paljon urheilijjoiden tutkimusta ja seurantaa.
Tulokset urheilijoiden sydéntapahtumista ovat vaihtelevia, ja keskeinen tutkimuskysymys
onkin, ettd aiheuttaako urheilu korkeamman riskin sydénperéiselle dkkikuolemalle. Veneton
alueella tehdyssd 21 vuoden kohorttitutkimuksessa havaittiin yli kaksinkertainen
sydanperdisen dkkikuoleman riski urheilijoilla normaaliviestoon verrattuna (taulukko 2)
(Corrado ym., 2003).
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Taulukko 2: Urheilijjoiden sydadnperiiset dkkikuolemat eri tutkimuksissa.

Sydéanperiisen
dkkikuoleman
esiintyvyys (per
100 000)
Corrado 1970 o0 099 Urheilijat 2.3 Yli kaksinkertainen riski
ym. 1999' b 000 0{)0 J Normaalivaesto: urheilijoilla \._f_erra__tt__una
{2003) normaalivestos 0.9 normaalivaestoon
Corrado 1979 Ennen seulontaa: Merkittava lasku
ym. 2004' 40 000 urheilijaa 3,6 Seulonnan akkikuolemissa
(2008) jalkeen: 0.4 seulonnan jalkeen
N 24 sydanperaista Ennen seulontaa: . -
n?h?lzrmlﬂ 12%8059 kuolemantapausta 2,54 Seulonnan Seulonnﬁgvg?&ltjutusta el
ym. urheilijoilla jalkeen: 2 66
15 urheilun aiheuttamaa
Urheilijat: 1,21 sydankuolemaa.
Hggt%r;l. %%%% kuolem?n?g austa Normaalivaestd: Normaalivaestdlla
b 376 kolminkertainen

akkikuoleman riski.

Jotkin valtiot ovat dkkikuolemien tutkimuksen myota asettaneet urheilijoille sdannéllisid
tarkastuksia. Kansallinen urheilulaki tuli voimaan Israelissa vuonna 1997 ja sen myoté
kdynnistyi my0s urheilijjoiden EKG-seulonta. Steinvil ym. (2011) tutkivat timén EKG-
seulonnan vaikutusta Israelissa, mutta sen ei todettu auttavan dkkikuolemien ehkaisyssa
(taulukko 2). Laki urheilijoiden sddannollisestd EKG-tarkastuksesta Italiassa tuli puolestaan
voimaan jo 1982. Corrado ja kollegat (2006) havaitsivat Italiassa seulonnan vaikutusta
tutkiessaan 55 urheilijoiden dkkikuolemaa, joista suurin osa tapahtui ennen seulontaohjelman
aloittamista. On arvioitu, ettd Italiassa dkkikuolemien méara laski merkittavésti juuri
seulonnan takia, ja sen arvioidaan parantaneen erityisesti kardiomyopatioiden havaitsemista.
Tamén tutkimuksen reaaliaikaisuus ja laaja aineisto tekee tuloksista luotettavampia.
Vastavuoroisesti Steinvilin ja kollegoiden (2011) tutkimuksessa urheilijjoiden tarkkaa madraa
ei kerrottu ja analyysi tehtiin retrospektiivisesti ja median raportteihin perustuen, mika
heikentdi luotettavuutta. Corradon ym. (2006) tutkimuksen perusteella lasketun NNT-arvon
mukaan olisi kuitenkin suoritettava 31 250 EKG-seulontaa yhden urheilijan dkkikuoleman
viélttdmiseksi, joten taloudelliset kustannukset muodostuvat merkittavaksi kysymykseksi.

Ei ole suositeltavaa yleistdd urheilun aiheuttavan riskid dkkikuolemalle, koska on
tutkimuksia, joissa urheilemattoman véeston kuolleisuus on merkittévisti korkeampi kuin
urheilijoiden. Tanskassa tehdyssé tutkimuksessa normaalivdeston sydanperdisen
dkkikuoleman todenndkdoisyys urheilijoihin verrattuna oli yli kolminkertainen (taulukko 2)
(Holst ym., 2010). Téssé tutkimuksessa oli lyhyempi aikajinne kuin Corradon ja kollegoiden
(2003) tutkimuksessa, jossa urheilun ja kaksi kertaa korkeamman dkkikuolemariskin yhteys
16ydettiin.
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On olemassa tutkimuksia, joiden mukaan urheilijoiden EKG-seulonnalla on merkitysté
dkkikuolemiin ja tutkimuksia, joissa yhteytta ei ole havaittu. Urheilijan dkkikuolema on
suhteellisesti niin harvinainen, etté lisdtutkimuksia siitd tarvitaan, jotta tilastollinen sattuma ei
sekoittaisi tuloksia. Vuosittainen vaihtelu on niin suurta, ettd todellisia EK G-seulonnan
vaikutusta on vaikea saada esiin. Kun pohditaan urheilijoiden EKG-seulonnan aloittamista,
on huomioitava, ettd seulonnoista aiheutuu véistamattd aiheettomia jatkoselvittelyja.
Kuoleman jilkeen mahdollisia johtoratavikoja ei voida osoittaa, joten kuolemansyyn
selvittdjienkin on toisinaan vaikea saada selvyyttd kuolemaan johtaneesta sairaudesta. On
mahdollista, etté johtorataperdinen syy selittdd ainakin osan kuolemista, jolle ei selvdd syyté
16ydetid. (Engel & Phelan, 2021.)

HCM aiheuttaa suurimman osan urheilijoiden (12-35 vuotta) dkkikuolemista. Suurin osa
ndistd potilaista saavuttaa silti normaalin elinajanodotteen. (Petek ym., 2024; Mason &
Mounsey, 2005; Engel & Phelan, 2021.) HCM:n esiintyvyys normaalivdestdssd on eri
arvioiden mukaan jopa 1/500. Kuitenkin urheilijoiksi valikoituu luonnostaan sellaisia, joiden
oirekuva on vihdisempi, joten osuuden voidaan olettaa olevan urheilijoilla pienempi. (Engel
& Phelan, 2021; Gersh ym., 2011.) Kardiomyopatioiden lisdksi on syytd muistaa
sepelvaltimotaudin (CAD) mahdollisuus nuorellakin urheilijalla. CAD voi aiheuttaa jopa 2.6
% nuorten urheilijoiden sydénkuolemista (Mason & Mounsey, 2005). [dn myota
sepelvaltimotaudin esiintyvyys kasvaa ja yli 35-vuotiaiden yleisin urheiluun littyva
kuolinsyy on CAD (Engel & Phelan, 2021). Suomalaisessa tautiperimissd on myo0s altistavia
riskitekijoitd CAD:lle, mika tdytyy varsinkin vanhemman urheilijan selvittelyssd huomioida.
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3.6. JATKOTUTKIMUKSET

Taulukko 3: Jatkotutkimukset, joiden tarpeellisuus perustuu lepo-EKG:n ja perustutkimuksen
tuloksiin.

Sydamen ultradani- eli
kaikukuvaus

EKG
pitk&aikaisrekisterdinti

Rasitus-EKG

Verikokeet

Syddmen
magneettikuvaus (CMR)

Sydamen kammioiden paksuuden, ejektiofraktion ja ldppien toiminnan tarkastelu. Kaytetaan
kardiomyopatioiden todentamiseen.

EKG-seuranta yleensa yhden tai kahden vuorokauden ajan. Kdytetdan harvemmin
esiintyvien rytmihdirididen todentamiseen. Pidemmille ajanjaksoille voidaan kéyttaa oire-
EKG -tutkimusta, jossa potilas laittaa rytmihdirién aikana rekisteréinnin paalle.

EKG-muutosten tarkastelu fyysisen rasituksen aikana. Kaytetdan erityisesti
sydanlihasiskemian ja verenpainetasojen arviointiin.

Syddmen vaurioiden ja tulehdustilan arviginti esim. CRP:n ja troponiinin avulla.

Kéaytetaan tulehduksien ja syddamen rakenteen tarkempaan arviointiin. Kardiomyapatioiden
jatkotutkimus ultrad&nen ohella.

Elektrofysiologiset . i s : : : ; I

tutkimukset (EPS) Sydamen rytmihairididen tarkempi tutkimus ja WPW-oikoratojen riskiarvio.
Kaytetaan aortan ja muiden verisuonien rakenteellisten poikkeuksien todentamiseen.

Tietokonetomografia Varjoainetta kayttamalla voidaan tarkentaa tutkimusta sepelvaltimoahtaumiin tai -

anomalioihin.

Perinndllisten sydansairauksien, kuten kardiomyopatioiden tai ionikanavasairauksien

Geenitestaus e
arviointi.

4. EROTUSDIAGNOSTISIA ONGELMIA

Urheilijansydén aiheuttaa EKG-rekisterdintiin joskus hyvin samanlaisia muutoksia kuin
sydénsairaus. Esimerkiksi HCM on joillain ihmisilld todella vaikea erottaa fysiologisesti
merkittdvasti paksuuntuneesta vasemmasta kammiosta. Kammioiden paksuuden arviointi
kuuluu erityisesti kardiomyopatioiden jatkoselvittelyyn ja se voidaan toteuttaa monella eri
tavalla.

Sokolow-Lyonin kriteerien avulla voidaan arvioida kammioiden paksuutta EKG:sta.
Urheilijjoilla kriteerien kéytt6on on kuitenkin suhtauduttava varoen. Niiden mukaan
vasemman kammion hypertrofia (LVH) mééritellddn seuraavasti: kytkennén V1 S-aallon ja
rintakytkennén V5 tai V6 korkeimman R-piikin summa ei saa ylittdd 35 mm: &. Oikean
kammion paksuuntumista (RVH) arvioidaan vastaavasti laskemalla yhteen V1 kytkennén R-
aallon korkeus ja V5 tai V6 kytkenndiden S-aaltojen korkeudet, riippuen siitd kumpi on
korkeampi. Tdémédn summan ei tulisi ylittdd 11 mm: 4. Syddmen patologinen paksuuntuminen
urheilijoilla voi liittyd HCM:n oireisiin, mutta kyseisilld potilailla on ldhes aina EKG:ssa
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muitakin muutoksia kuin rintakytkentdjen suuret jénnitteet, eikd Sokolow-Lyonin kriteereja
pidetd kovin spesifeind. (Corrado ym., 2010; Zorzi ym., 2020.) Kansainvélisten kriteerien
mukaan (kuva 3) QRS-volttimuutokset luokitellaan 16yddksend hyvinlaatuisiksi. Urheilijalla
jatkotutkimuksia tarvitaan siten vain, jos EKG:ssa (taulukko 1) tai oirekuvassa on muuten
jotakin poikkeavaa. (Drezner ym., 2017).

Vasemman kammion tutkiminen ultradénelld on yleinen jatkotutkimus, kun epéilliin EKG:n
perusteella kardiomyopatiaa. Normaali vasemman kammion paksuus ultradénessi on alle 12
mm. Joskus urheiljjalla todetaan lievésti paksuuntunut vasen kammio, jolloin sen paksuus on
viélilld 13 mm — 15 mm. Jos muita oireita tai merkkejd patologiasta ei esiinny, tdmé asettaa
kliinikon hyvin vaikeaan tilanteeseen. Muutosten hyvélaatuisuuden todentamiseksi olisi
asetettava urheilukielto ja seurattava oheneeko vasen kammio systeemisen kuormituksen
puuttuessa. Kilpaurheilijalla timi ei ymmarrettévistd syistd usein ole mahdollista. (Engel &
Phelan, 2021.) Téllaisessa tilanteessa on turvauduttava huolelliseen sukuanamneesiin,
jatkoseurantaan ja mahdollisesti geenitestaukseen (Gersh ym., 2011).

EKG:ssa HCM voi ndkyd T-aallon muutoksina. Urheilijoiden TWI:t ovat suhteellisen
harvinaisia, mutta ilman varhaista repolarisaatiota (luku 2.3.1) harvoin osa fysiologista
mukautumista (Gersh ym., 2011). Urheilijoihin pétevit muun véeston lailla fysiologiset T-
aallon inversiot mahdollisina kytkennoissd aVR, 111 ja V1. Alle 16-vuotiaiden urheilijoiden
TWI:t kytkennodissd V1-V3 ovat padsidntdisesti hyvénlaatuisia. Toisaalta TWI on
kardiomyopatioiden liséksi yleinen 16yd0s monissa muissa sydansairauksissa. Ennen vain
tummaihoisilla normaalina havaittavana muutoksena pidetyt TWI:t kytkenndissd V1-V4
voivat kansainvilisten kriteerien (kuva 3) mukaan olla normaaleja urheilijalla etnisestd
taustasta riippumatta, jos EKG:ssa on todettavissa varhaista repolarisaatiota (kuva 16).
(Corrado ym., 2010; Drezner ym., 2017; Nikus & Parikka, 2021; Papadakis ym., 2011.)
Jatkotutkimukset voivat olla silti perusteltuja 10ydoksen harvinaisuuden takia. (Drezner ym.,
2017; Nikus & Parikka, 2021.)
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Kuva 16: 23-vuotiaan kestidvyysurheilijamiechen EKG. TWI:t kytkenndissd V1 ja V2, joiden
takia tehtiin kaiku- ja magneettikuvaus. Kuvantamisessa ei ollut merkittavid 10yd oksia.
(Nikus & Parikka, 2021.) Paperin nopeus 50 mm/s ja kalibraatio I mV=10 mm.

Eteis-kammio-vélin johtuminen voi olla 16yd6ksené haastava tulkittava. Vaikka Wenckebach
Mobitz 1 -ilmién (kuva 5) hyvénlaatuisuudesta on hyvaa ndytt6d (Meytes ym., 1975), on
Mobitz 2 -ilmi6 otettava kuitenkin urheilijalla vakavasti. Tasaisesti tulevat kammioihin
johtumattomat P-aallot ilman progressiivista PR-ajan pidentymistd indikoivat
urheilijansyddmen sijaan johtumisvikaa. Tdhdn rytmiin hoitokeinoksi kéytetddn aktiivista
syddamen tahdistusta. (Drezner ym., 2017.) Urheilija tdmén havaitessaan voi valittaa
palpitaatiosta, tykyttelysta tai syddmen jattdvéan lyonteja véliin. Mobitz 2 -ilmid on térked
erottaa siis eteis- ja kammioperdisistd lisdlyonneistd, sekd Mobitz 1 -ilmidstd. Edelleen
tutkivan lddkarin tyotd helpottaa, jos urheilijan palpitaatio-oireet hividvét rasituksessa.
Mobitz 1 -tyyppiset hyvénlaatuiset oireet esiintyivdt Meytesin ja kollegoiden (1975)
tutkimuksessa yleensd aikoina, jolloin urheilijat harjoittelivat erityisen intensiivisesti.
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Kuten luvussa 2.3.2 todettiin, ovat urheilijalla esiintyvit lisdlyonnit usein vain ikdvin
tuntemuksen aiheuttavia, eikd niihin usein liity patologiaa (Engel & Phelan, 2021; Pelliccia
ym., 2000.) Joskus ne ovat kuitenkin hyddyllinen 16yd&s sairauden tunnistamisessa. Jos PVC-
lisélyontejd ilmenee 12-kytkentiisessd lepo-EKG:ssa yli kaksi, on yleensé tehtdva
lisdtutkimuksia (Corrado ym., 2010; Drezner ym., 2017). Télloin urheilijalla on
todenndkodisemmin korkea madard PV C-lisdlyontejd vuorokaudessa. Yli puolella urheilijoista,
joilla oli yli 2000 PVC:td vuorokaudessa, oli my0s lyhyité jaksoja kammioperdista
takykardiaa, joka on vaarallinen rytmihdirié (Biffi ym., 2002). Lisélyontien selvittelyssd on
oleellista my®0s, jos oireisiin liittyy nddn tai tajunnan hiiriditd. Jos lisdlyontisyys provosoituu
merkittavésti rasituksessa, on oireeseen suhtauduttava vakavasti. Kardiomyopatia,
katekoliamiiniherkkd kammiotakykardia, LQTS-2 tai vanhemmilla urheiljjoilla
sepelvaltimotauti voi oireilla lisdlyonteiné rasituksessa (Corrado ym., 2010).

Urheilijan rintakipuisuuden syyn selvittiminen voi olla haastavaa. Jos urheilijalla on ollut
rintakipuja, kuumeilua ja EKG:ssa myokardiittiin viittaavia oireita, on diagnoosina
todennikoisesti sydédnlihastulehdus. Kuten luvussa 3.2 todettiin, on myokardiitin keskeisend
kriteerind EKG:n T-anomaliat. Toisaalta urheilijansydén voi aiheuttaa myos monia T-aallon
muutoksia (kuvat 6 ja 7) ja niiden alkuperé on térked selvittaa.

4.1. MITA EKG EI HAVAITSE

EKG:lla on rajoituksensa spesifisyydessi ja sensitiivisyydessd. EKG on hyvé havaitsemaan
kardiomyopatiat, ionikanavaviat, myokardiitin ja kammioiden ennenaikaisen aktivaation.
Ionikanavavioilla tarkoitetaan perinn6llisida Brugadan- ja LQTS-syndroomia. Kun kyse on
epamuodostuneesta sepelvaltimosta, sepelvaltimotaudin esiasteesta tai sidekudossairauksista,
tarvitaan EKG:n lisdksi muita tutkimuksia (taulukko 3). EKG:n avulla ei my6skéédn ilmene
ejektiofraktion tai pumppufunktion puutteita. (Drezner ym., 2017; Zorzi ym., 2020.) Vaikka
sepelvaltimotaudin esiasteita voi esiintyd jo 20—30-vuotiailla normaaliviestdssd, on
esiintyvyys urheilijoiden keskuudessa yleisesti ottaen sitdkin pienempi (Corrado ym., 2010).

Sidekudossairaudet, kuten Marfanin syndrooma, eivit usein ndy EKG:ssa, tai vastaavasti
havaitaan vasta myohdisessd vaiheessa. Pitkilld ithmisilldi Marfanin syndrooman esiintyvyys
on suurempaa kuin normaalivédestolld. (Stout, 2009.) Joissakin urheilulajeissa pitkista
raajoista on erityistd hydtyé ja Marfanin syndrooman diagnoosi tulisikin muistaa erityisesti
kori- ja lentopalloilijoiden kohdalla. Lappévikoja tai Marfanin syndroomaan liittyvaa aortan
haurastumista ei voida luotettavasti todeta EKG:n avulla. (Mason & Mounsey, 2005.)
Lappévian havaitseminen EKG:n avulla tapahtuu usein sekundaarisesti eteis- tai
kammiokuormitukseen viittaavien muutosten toteamisella. Aorttaldpén stenoosi voi aiheuttaa
hypertrofiaa vasempaan kammioon, joka aiheuttaa korkeamman jannitteen EKG:n
rintakytkentjen R-piikkeihin. (Hampton & Hampton, 2019.)

Hill ym., (2011) késitteli tutkimuksessaan lastenkardiologien EKG-taitoja. Ladkarit
saavuttivat vain 68 % sensitiivisyyden ja 70 % spesifisyyden ilman kansainvilisten kriteerien
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(kuva 3) kaltaisia standardeja, joiden avulla EKG:té yleensi tulkitaan. Tutkimuksessa
tulkittiin EK G-muutoksia, jotka tapahtuvat epasdannollisesti, mutta merkitsevét
todennikoisesti dkkikuolemalle altistavaa sydénsairautta.

5. POHDINTA

Tama opinndytetyo keskittyy urheilijoiden EKG-muutosten erotusdiagnostiikkaan,
tavoitteena parantaa hyvénlaatuisten ja pahalaatuisten muutosten erottelua kliinisessd tyossa.
Urheilijan EKG on yleensé helppotulkintainen ja vain pienelld osalla potilaista on vaikeasti
tulkittavia muutoksia. Tdmén pienen potilasryhmén asianmukaiseen hoitoon tarvitaan
erityistd tarkkaavaisuutta.

EKG on tilld hetkelld optimoitu kansainvélisten kriteerien (kuva 3) mukaan siten, etti se
sopii parhaiten nuorille urheilijoille (12-35 vuotta) ja havaitsemaan HCM:n. Urheiljjoilla
HCM:n toteaminen on perustellusti priorisoitua dkkikuolemariskin ja suhteellisen yleisyyden
takia (Gersh ym., 2011). EKG sopii tdhéin tehtdvain hyvin, mutta ilman tarkkoja
luokittelukriteereja EKG:n spesifisyys voi olla puutteellinen. Nykyiset kansainviliset kriteerit
ovat kuitenkin huonoja havaitsemaan esimerkiksi sepelvaltimotautia tai muita ikddntyvien
sydénsairauksia. Vanhemmille urheilijoille soveltuivatkin paremmin aiemmin kéytossi olleet
ESC-kriteerit. Ndma kriteerit julkaistiin vuonna 2010 ja ne jakoivat ensimmadistd urheilijoiden
EKG-16ydokset kahteen luokkaan sen mukaan liittyvatko ne fysiologiseen kuormitukseen.
Rajatapaus-kategoriaa ei tuolloin ollut kdytdssd. Tamd osoittautui tutkimuksissa paremmaksi
tavaksi tunnistaa sepelvaltimotautia ja muiden yli 35-vuotiaiden sydéansairauksia (Panhuyzen-
Goedkoop ym., 2020).

HCM-muutoksia késittelevissd katsausartikkeleissa on usein kéytetty EK G-kéyrid tavallisilta
henkil6iltd, joilla on jo diagnosoitu sairaus. Tama data ei valttdmétta auta kliinikkoa
erottamaan rajatapauksellisia urheilijan sydédnmuutoksia ja HCM-sairautta. Ndiden artikkelien
ulkopuolelle jad myos nuorelle urheilijalle kehittyvd HCM, jonka muutokset voivat olla
viahdisempid. Artikkeleita, jotka ovat tehty pelkéstddn urheilijoiden HCM:n rajatapauksia
késitellen, on lilan vdhdan. HCM-diagnoosi perustuu aina tarkempaan kuvantamiseen, koska
EKG:n perusteella médrittely ei ole riittdvén tarkkaa. Hyvélldi EKG:n tulkinnalla voidaan
kuitenkin nopeuttaa potilaan hoitoa ja ehkéistd mahdollisia sydéntapahtumia. Haastavissa
tilanteissa, joissa syddnsairautta ei voida todentaa eiki sulkea pois, urheilijan oma motiivi
tarkkailla terveydentilaansa on keskeisessd osassa. Urheilijoilla voi esiintya
valinpitdmattomyyttd sydéanoireita kohtaan, koska monet sydénsairaudet ovat kilpailullisen
urheilu-uran lopettavia rytmihdiridriskin vuoksi.

Liikunnan kieltdmistd tyystin tulisi kuitenkin pohtia hyvin tarkasti, koska useissa
sydénsairauksissa potilaat hyotyvit kuitenkin urheilusta henkisen hyvinvoinnin lisdksi myds
fyysisesti (Engel & Phelan, 2021). Sydénsairauden diagnoosi vaikuttaa valitettavan usein
potilaan mielenterveyden ongelmiin negatiivisesti ja saa potilaan passivoitumaan. Naytto
siitd, ettd kardiomyopatioissa urheilu paksuntaisi sydénlihasta entisestdin on myds
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kiistanalaista (Engel & Phelan, 2021). Néin ollen ei voida suoraan olettaa, ettd urheilun
kieltdminen olisi aina perusteltua.

Kansainviliset kriteerit ovat urheilijoille viimeisin ja yleisesti kdytdssd oleva tulkinnallinen
apuviline. Ne voisivat hyotya péivityksestd suhteessa ikddn, sukupuoleen ja urheilulajiin
(Zorzi ym., 2020). Esimerkiksi Suomessa ikddntyvan vdeston mukana tulee vastaanotolle yhéi
vanhempia hyvikuntoisia urheilijjoita, joilla voi olla fysiologisia syddnmuutoksia. Lisdksi
ARVC:hen ja muihin sydénsairauksiin yhdistetyt matalat QRS-voltit puuttuvat
kansainviélisistd kriteereisti. ARV C:n todentamisessa auttavat myds LBBB-morfologialla
esiintyvat lisélyonnit ja kriteerit voisivatkin hyotyd myos lisdlyontien morfologian tulkinnan
integroimisesta luokitteluun. ER:n (luku 2.3.1) tulkintaa avustaisi myos ST-segmentin laskun
kulmakertoimen huomioiminen fysiologian ja patologian erottelussa. Urheilulajin osalta
luokittelun parantaminen voidaan katsoa myds aiheelliseksi, koska rajatapaukselliset
muutokset ovat usein seurausta vain rankimmasta kuormituksesta (luku 2.3.2) ja niiden
merkitys sydénsairauksissa on osaltaan vield epéselvd (Petek ym., 2023).

Kehittyneessi yhteiskunnassa véesto ikddntyy ja urheilu painottuu yhd enemman tyon sijasta
vapaa-aikaan. Tdimd on osaltaan saanut viestdd passivoitumaan ja tavoitteellisesti urheilevat
potilaat eroavat yhd enemmén normaalivdestdstd. Tama voi asettaa ladkérin vaikeaan
tilanteeseen, jossa on tirkedd tuntea urheilijalle sopivaa diagnostiikkaa. Osaamisen ja
kéytossd olevien EKG-tulkintakriteerien paivittiminen mahdollistaa urheilijoiden hyvén
hoidon perusterveydenhuoltoa mydden.
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