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Tédmin kirjallisuuskatsauksen tarkoituksena oli perehtyéd kilpaurheilun ja ddrimmilleen
viedyn kuntoilun aiheuttamiin muutoksiin syddmen rakenteessa ja toiminnassa. Tdssé
tyossd  kéytettiin 1dhdemateriaalina  alkuperdisartikkeleja, katsausartikkeleja ja
oppikirjoja.

Urheilijansydén on termi, jota kédytetdén kuvaamaan kovatehoisen fyysisen harjoittelun
aiheuttamia muutoksia syddmen rakenteessa ja toiminnassa. Ndmid muutokset ovat
perinteisten tulkintakriteerien mukaan sellaisia, jotka voisivat indikoida sydénsairautta ja
aiheuttavat ndin ollen erotusdiagnostisia ongelmia.

Yleisimmit muutokset syddmen rakenteessa kestdvyysurheilijoilla ovat onteloiden
tilavuuden kasvu, kun taas voimaharjoittelu aikaansaa enemmédn syddmen seindmien
paksuuntumista, erityisesti vasemmassa kammiossa. Voimaharjoittelussa myos syddmen
autonominen tonus siirtyy vagaaliselle puolelle. Vield ei tunneta tarkasti annosvaste-
suhdetta treenaamisen keston, intensiteetin ja syddnmuutosten vilill.

Y leisimpid urheilijoiden dkkikuolemien syitd ovat hypertrofinen kardiomyopatia, oikean

kammion arytmogeeninen kardiomyopatia, sydinlihastulehdus ja sepelvaltimotauti.
Valtaosa urheilijoiden dkkikuolemista liittyy nimenomaan fyysiseen rasitukseen.
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1. JOHDANTO

Urheilijoiden sydén on kiinnostanut kliinikoita ja tiedemiehi jo yli tuhannen vuoden ajan. Jo
my6hddn 1800-luvulla on ymmarretty yhteys urheilun ja spesifisten syddnmuutosten vélill4.
T&lloin tutkimusmenetelmind olivat auskultointi ja sykkeen mittaaminen. Jo tdlloin todettiin
sinusbradykardiaa pitkdnmatkanjuoksijoilla ja hiihtdjilli. Varhaiset thoraxrontgenkuvat
paljastivat sydinlihaksen yleistynyttd suurentumista hyvin harjoitelleilla urheilijoilla. Jo
elektrokardiografian (EKG) kehittyminen mahdollisti kattavat syddmen sdhkdisen
aktiivisuuden tutkimukset urheilijoilla, mutta vasta kaksisuuntaisen ultraddnikuvantamisen
kehityttyd saatiin tietoa sydimen kammioiden suurentumisesta ja eteisten laajentumisesta.
Kuitenkin vasta viime aikoina kehittyneet ultradéni- ja magneettikuvantamistekniikat ovat
mahdollistaneet syddmen toiminnallisten muutosten tutkimisen (Baggish ja Wood 2011).
Multimodaalinen kuvantaminen on antanut mahdollisuuden tutkia syddmen rakennetta ja
toimintaa urheilijoilla uudella tavalla. Syddmen tietokonekerroskuvaus (CT) ja
magneettikuvaus (MR) ja edistyneet ultradénitekniikat kuten kuvantaminen rasituksen aikana
ja 3D-kuvantaminen ovat tarkentaneet tietoa syddmen anatomiasta. My0s langattomat sensorit,
miniatyyrikokoiset nauhoittimet ja jopa implantoitavat laitteet ovat mahdollistaneet
helpomman elektrofysiologisten muutosten arvioinnin urheilijoilla. Nyt urheilijoiden syddmen
toimintaa pystytddn seuraamaan harjoittelun ja jopa kilpailujen aikana (Kovasc & Baggish
2016.) Nykymenetelmilld on kyetty osoittamaan, ettd toistuva raskas harjoittelu todellakin

aiheuttaa merkittdvid muutoksia syddmen rakenteeseen ja toimintaan (Baggish ja Wood 2011).

Miljoonat ihmiset urheilevat tavoitteellisesti péivittdin ja heiddn osuutensa véestostd kasvaa
koko ajan. Usealla ndistd urheilijoista ja kuntoilijoista on sellaisia oireita ja 10ydoksid, jotka
kardiovaskulaarisairauksiin  erikoistuneiden  lddkdrien mielestd voisivat indikoida
syddnsairautta (Kovasc & Baggish 2016). ”Urheilijansyddn” -méddritelména tarkoittaa sellaisia
fysiologisia muutoksia syddmessd, jotka aiheutuvat sddnndllisestd intensiivisestd fyysisestd
harjoittelusta. Sellaisiksi muutoksiksi lasketaan niitd rakenteellisia ja toiminnallisia muutoksia,
jotka lisddvit syddmen minuuttitilavuutta ja/tai verenpainetta joko nopeisiin suorituksiin tai
pidemmiksi ajanjaksoksi (Kovasc & Baggish 2016). Yleisimmit huippukuntoisella urheilijalla
todetut muutokset ovat kaikkien syddmen lokeroiden suurentuminen ja levossa esiintyva
sinusbradykardia. “Urheilijansyddn” —madritelmdén lasketaan kuuluvaksi fysiologinen

syddmen hypertrofia, joka ilmenee sellaisina kardiovaskulaarisen jérjestelmidn aerobisina



vasteina, jotka varmistavat riittdvin hapen kuljetuksen harjoitteleville lihaksille tehokkaasti ja

tarkoituksenmukaisesti (Opondo et al. 2015).

2. YLEISTA URHEILUFYSIOLOGIASTA

Yksinkertaisimmillaan kardiovaskulaarisen jirjestelmén pddtehtdvd on kuljettaa happea
lihaksille harjoittelun aikana, jotta mitokondrioiden aineenvaihdunta toimii soluhengityksen
vaatimusten mukaisesti (Opondo et al. 2015). Harjoituksen intensiteetin ja kehon hapen tarpeen
vélilldi on suora suhde. Lisddntyvd hapen tarve tehostaa keuhkojen hapenottoa.
Kardiovaskulaarinen jérjestelmd on vastuussa happirikkaan veren kuljettamisesta keuhkoista

luurankolihaksille (Weiner & Baggish 2015).

Levossa syddmen pumppaama verimdédrd on keskimédrin noin 5-6 litraa/minuutissa ja se voi
kasvaa syddmen rakenteesta ja harjoittelutaustasta riippuen jopa 40 litraan/minuutti. Talloin
jopa 84% elimiston veriméérdstd menee lihasten kéyttoon, kun lepotilanteessa lihakset
kayttavit ainoastaan 20% elimiston verivolyymista. ~ Veren uudelleen jakautuminen
tyoskenteleville lihaksille saadaan aikaan autoregulaatiolla. Veren lisdéntynyt virtaus saadaan
aikaiseksi vasodilataatiolla, mikd puolestaan johtuu vasoaktiivisten aineiden madrén
lisddntymisestd veressd. N&itd vasoaktiivisia aineita ovat muun muassa adenosiini, ADP,
laktaatti, NO, K. Ndmd aineet johtavat systeemisen verenkierron vihenemiseen, mika
kompensoidaan katekoliamiinien suurentuneella vapautumisella ja reniini-angiotensiini-
aldosteroni —jérjestelmin aktivoitumisella, mikd johtaa yleiseen vasokonstriktioon.
Autoregulaation  aiheuttama  vasodilataatio  dominoi  tydskentelevissd  lihaksissa.
Katekoliamiinien vapautuminen aiheuttaa syddmeen positiivisen kronotrooppisen ja
inotrooppisen vaikutuksen eli syddmen syke kasvaa ja iskutilavuus suurenee. Tdmé johtaa
suurentuneeseen syddmen minuuttivolyymiin, joka edelld mainitulla mekanismilla jakautuu

tyoskenteleville lihaksille (Steinach ja Gunga 2015).

Fyysiset aktiviteetit voidaan luokitella niiden vaatimien dynaamisten eli aerobisten
(isotonisten) tai staattisten eli voima (isometristen) -vaatimusten asteen mukaan.
Kardiovaskulaariset ja luurankolihasten sopeutumismekanismit ovat hyvin erilaiset, jos
verrataan kestdvyysurheilijaa ja sprintterid keskendéin. Jokainen eri laji vaatiikin oman uniikin
metabolisen koneiston (Taulukko 1). Kestévyyslajit vaativat tyypillisesti enemmén aerobista

kykyd. Ne kasvattavat sydimen minuuttitilavuutta ja lisddvat hitaiden lihassolujen méadraa.
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Lyhytkestoiset rdjahtdvét suoritukset puolestaan vaativat suuria médrid substraattien nopeaa
fosforyloitumista tuottaakseen adenosiinitrifosfaattia maksimaaliseen voimantuottoon. Nama
nopeat ja rdjahtdvit suoritukset eivdt niinkddn vaadi suuria midrid hapen kuljetusta

harjoitteleville lihaksille (Opondo et al. 2015).
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Dynaaminen komponentti kasvaa

Taulukko 1. Urheilulajien luokittelu staattisen ja dynaamisen luurankolihasten kéyton miéran
mukaan. Taulukko selittdd syddmen adaptaatiota erilaiseksi eri lajeissa. Ldhde: Beaudry et al
2016, Kuva 3.

Sydidmessi tapahtuvat hyvinlaatuiset muutokset voidaan jakaa kahteen ryhméén: niihin, jotka
heijastavat autonomisia muutoksia eli lisdévit vagaalista aktiivisuutta ja niihin, jotka
kasvattavat syddmen lokeroiden kokoa ja kammioiden seinimien paksuutta (Prakash ja Sharma
2015). On tdrkedd ymmartdd syddmen normaalista adaptaatiosta johtuvia muutoksia, jotta

voidaan erottaa normaalifysiologia patologiasta (Kovasc & Baggish 2016).

Harjoittelussa ja urheilussa suorituskyky on riippuvainen kardiovaskulaarisen systeemin
kyvystd vastata laajaan kirjoon metabolisen aineenvaihdunnan vaatimuksia ja fyysisid
ponnistuksia. Erityisesti kestdvyyslajit asettavat suuria vaatimuksia syddmelle ja
verisuonistolle. Niiden pitdd sopeutua kuljettamaan happea, poistamaan hiilidioksidia ja
haihduttamaan kuumuutta harjoittelevilta lihaksilta. Monimutkainen jirjestelmd vastaa
minuuttitilavauden sadtelysta. Se koostuu takaisinkytkenté- ja

myotikytkentdpalautejarjestelmistd. Palautejirjestelmét saavat signaalinsa luurankolihasten
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metabo- ja mekanoreseptoreilta, kuten myos aivojen korkeammilta osilta, jotka toimivat
autonomisen kontrollin alaisina. Ndiden neuraalisten refleksien yhteistyotd kardiovaskulaarisen
jarjestelmin kanssa kontrolloidaan tarkasti, mutta se kuitenkin sallii myds jouston, jotta keho

pystyy vastaamaan nopeasti harjoituksen intensiteetin muutoksiin (Opondo et al. 2015).

Kilpaurheilun ja raskaan harjoittelun takana oleva fysiologia on monimutkaista. Fyysinen
aktiviteetti vaatii koordinoidun ja mééritietoisen supistumisen eri luurankolihaksilta, joita
ohjataan keskushermoston tasolta. Ndmai tapahtumat, jotka ovat luontaisia urheilusuorituksen
aikana, on lyhennetty myohemmin “ulkoiseksi tyoksi”. Ulkoinen tyd voi olla esimerkiksi
juoksemista, polkemista ja hyppddmistd. Téllaisia aktiviteetteja on helppo mitata tarkasti
esimerkiksi mittaamalla juoksunopeutta tai polkuwatteja. Jokaisella urheilijalla ulkoisen tyon
suuruus ja elimiston sisdlld vaadittava tyon suuruus korreloivat keskenddn, jotta saadaan
suoritettua joku tietty tehtdava. Sisdinen tyd on se totaalinen metabolinen hinta, joka fyysisestad
aktiviteetista maksetaan. Télld tarkoitetaan substraattien kéyttod (esimerkiksi glukoosia,
rasvahappoja ja happea), substraattien kuljetusta ja metabolisten sivutuotteiden poistoa. Sitd
voidaan arvioida mittaamalla hapen kulutusta. Kardiovaskulaarisen jérjestelmén péaétehtava
urheilusuorituksen aikana on tarjota energiarikkaita substraatteja aktivoituneiden
luurankolihasten kéyttoon tauotta ja kuljettaa metabolian sivutuotteet niiden erityksestd
vastaaville elimille. Tima prosessi saadaan aikaan kasvattamalla syddmen minuuttitilavuutta
sellaiseen suuruusluokkaan, mikd on tiukasti sidottu aktiivisten luurankolihasten tarpeeseen.
Ne perusmekanismit, jotka ovat vastuussa minuuttitilavuuden kasvusta, ovat syddmen sykkeen
nousu, kammioiden iskutilavuuden kasvu ja perifeeristen valtimoiden vasodilataatio (Kovasc

& Baggish 2016).

2. URHEILUN VAIKUTUKSET SYDAMEEN

2.1 Urheilun vaikutukset syddmen rakenteeseen

Harjoituksen intensiteetin ja kehon hapen tarpeen vililld on suora yhteys. Hapen tarve
tyydytetddn kasvattamalla keuhkojen kdyttdmén hapen tilavuusosuutta ja nostamalla syddmen
sykettd. Maksimaalisen urheilusuorituksen aikana hapen tarve voi lisddntya jopa 5-6 kertaiseksi
lepotilaan ndhden. Tét4 koordinoi autonominen hermosto, jossa parasympaattisen aktiivisuuden

on vdhennyttdvd ja sympaattisen aktiivisuuden lisddnnyttdvd. Syddmen syke voi vaihdella
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vililld alle 40 iskua/min aina yli 200 iskua/min nuorella maksimaalisesti harjoittelevalla
urheilijalla. Maksimisykkeeseen ei pystytd vaikuttamaan harjoittelulla, vaan se vaihtelee

yksildiden vilill ja laskee iin mukana (Baggish ja Wood 2011.)

Harjoittelun aiheuttama syddmen muovautuminen johtuu verenpaineen ja tilavuuskuorman
aiheuttamasta stressistd, jotka ovat molemmat mukana seké ulkoisessa ettd sisdisessd ty0ssa ja
jotka sisdltdvat sekd isometrisen ettd isotonisen komponentin

Isotonisella stressilld tarkoitetaan, ettd suuria midrid verta liikkutellaan kardiovaskulaarisen
jarjestelmin ldpi. Erityisesti kestavyysurheilu (esim. pitkdn matkan juoksu, maastohiihto, soutu
ja pyordily) lisdd sydédmen isotonista stressid. Syddmen perspektiivistd katsottuna isotoninen
harjoitus kuljettaa suuren volyymin verta kaikkien neljan syddmen lokeron ja niihin liittyvien
isojen verisuonien kautta. Mikidli isotonista harjoitusta toistetaan sddnnéllisesti pitkdlla
ajanjaksolla, se johtaa kammioiden dilataatioon (Kuva 1) (Kovasc & Baggish 2016).
Kestdvyysurheilu eli isotoninen harjoittelu saa siis aikaan jatkuvaa syddmen minuuttitilavuuden
suurenemista perifeerisen verisuonivastuksen pysyessd normaalina tai jopa hieman pienetessa

(Baggish ja Wood 2011).

Isometrinen harjoittelu puolestaan johtaa suuren intravaskulaarisen paineen kehittymiseen.
Harjoittelu, mika siséltdd lyhyitd, mutta intensiivisié, toistuvia aktiivisuuden nousuja, kuten
painonnosto, amerikkalainen jalkapallo ja itsepuolustuslajit, tuottaa kaikkein vankimman
isometrisen drsykkeen.  Koordinoitu ja usein ldhelld suurten luurankolihasryhmien
maksimaalista supistusta kdyvé isometrinen harjoite yhdistettyni runsaaseen katekoliamiinien
vapautumiseen voi johtaa ohimenevéddn systeemisen verenpaineen nousuun, joka voi ylittda
jopa 400 mmHg. Isometrinen harjoittelu aiheuttaa syddmelle painekuorman, joka kohdistuu
suurimmaksi osaksi vasempaan kammioon, koska toimiva mitraalildppi sddstdd sydimen muita
osia kovalta paineelta. Useimmat isometriset urheiluharjoitteet tehdddn ilman pidennettya
hengityksen pidétystd, joka vaadittaisiin neutralisoimaan transmuraalinen vasemman kammion

paine (Kovasc & Baggish 2016).

Niilld urheilijoilla, joiden lajissa on sekéd isometristd ettd isotonista kardiovaskulaarista stressid
(Taulukko 1), todetaan kaikkein suurimmat muutokset syddmen rakenteessa ja toiminnassa.
Heilld on merkkejd sekd paine- ettd volyymivilitteisestd uudelleenmuovautumisesta (Kovasc

& Baggish 2016).



Isotoninen harjoittelu

' Eksentrinen
vasemman
kammion

hypertrofia

Cm—

Oikean
kammion
dibtaatia
+f- heikko
bypectoalia

—

Tyypilliset adaptaatiot

Vahdinen tai keskinkertainen eksentrinen
vasemman kammion hypertrofia ja oikean
kammion dilataatio

Molempien eteisten laajentuminen
Normaali tai hieman pienentynyt
vasemmankammion lepoejektiofraktio
Normaali tai lisddantynyt varhainen
vasemman kammion diastolinen funktio
Normaali tai lisdantynyt vasemman

Isometrinen harjoittelu

Konsentrinen
vasemman

kammion
hypertrofia

Tyypilliset adaptaatiot

Véhainen konsentrinen vasemman kammion hypertrofia, mutta ei
oikean kammion uudelleenmuovautumista

Normaali tai hieman suurentunut vasen eteinen

Normaali tai hyperdynaaminen vasemman kammion
lepoejektiofraktio

Normaali tai hieman pienentynyt varhainen vasemman kammion

diastolinen funktio
Kompensatorinen kasvu mydhaisessa vasemman kammion
diastolisessa funktiossa

kammion kiertyminen

Kuva 1. Yhteenveto urheilulajispesifisestd sddnnollisen harjoittelun aikaansaamasta syddmen
uudelleenmuovautumisesta. Lihde: Gleason & Kim 2017, Kuva 2.

Eri urheilulajien vililld erot urheilijoiden hemodynamiikassa vaihtelevat suuresti. Erityisesti
eroja on sydidmen minuuttitilavuudessa ja perifeerisessd verisuonten vastuksessa (PRU)
(Baggish ja Wood 2011). Urheilulajien eroavaisuuden lisiksi tulee huomioida myos yksiloiden

véliset erot. Eroja aiheuttaa mm. sukupuoli, ikd, rotu, aiemmat sydédnsairaudet jne (Kovasc &

Baggish 2016).

Kestdvyysharjoittelussa  kaikki syddmen nelji lokeroa kasvattavat tilavuuttaan.
Kestdvyysharjoitteluksi lasketaan mm. pitkdn matkan juoksu, pydriily, soutu ja uinti. Urheilun
toinen ddripdd on isometrinen harjoittelu eli voimaharjoittelu, jossa verisuonten perifeerinen
vastus kasvaa reippaasti ja syddmen minuuttitilavuus kasvaa vain hieman, jos ollenkaan.
Perifeerisen vastuksen kohoaminen voi johtaa systoliseen hypertensioon ja vasemman
kammion tyokuorman suurenemiseen. Voimaharjoittelu on térkein treenimuoto lajeissa kuten
painonnosto, yleisurheilun heittolajit ja amerikkalainen jalkapallo. Monet lajit yhdistelevit
kumpiakin harjoittelumuotoja; sekd kestivyyttd ettd voimaharjoittelua. Téllaisia lajeja ovat

mm. jalkapallo, koripallo ja jadkiekko (Baggish ja Wood 2011).



Sydédmen iskutilavuutta voidaan kasvattaa harjoittelulla. Iskutilavuus kasvaa télloin sekd
levossa ettd harjoituksen aikana. Iskutilavuuden kasvaminen johtuu syddmen lokeroiden
suurentumisesta. Iskutilavuuden suurentumista ja eteisten ja kammioiden kasvua pidetddn
tyypillisind kestdvyysurheilijan kardiovaskulaarijarjestelmidn soputumismuutoksina (Baggish

ja Wood 2011).

Harjoittelun indusoima syddmen uudelleenmuotoutuminen vaatii toistoja ja jatkuvaa
altistumista harjoitusvasteelle. Vaadittu pienin mahdollinen intensiteetti ja harjoituksen kesto,
jotka stimuloisivat tidtd syddmen uudelleenmuovautumisprosessia, on vield suurelta osin
selvittdméttd. Tarvitaan vield useita pitkdkestoisia toistettuja lisdtutkimuksia, jotka selvittdvat
avainmuuttujien, kuten urheilijan iéin, etnisen taustan, sukupuolen ja harjoituksen méarin (kesto
ja intensiteetti), merkitystd syddmen uudelleenmuovautumiseen (Kovasc & Baggish 2016). On
vield epdselvdd mikd “annos” harjoittelua johtaa syddmen kammioiden kasvuun; kuinka usein,
kuinka kauan ja milld intensiteetilld tulee harjoitella, jotta syddmen uudelleen muovautumista
tapahtuu. On kuitenkin osoitettu, ettd neljéstd viiteen kohtalaisen kuormittavaa harjoituskertaa
viikossa yhden vuoden ajan voi johtaa sydimen kammioiden koon suurenemiseen jopa
sellaisilla yksiloilld, jotka ovat tehneet aiemmin ainoastaan istumatydté. Riittdvalld aerobisella
kuormituksella saadaan muutoksia sekd oikean ettd vasemman kammion morfologiassa
ndkyviin jo kolmessa kuukaudessa. Ensimmiisend vasen kammio kasvattaa massaansa
(konsentrinen hypertrofia), jonka jdlkeen jatkettaessa sddnnollistd harjoittelua, vasemman
kammion tilavuus suurenee (eksentrinen hypertrofia) (Kuva 1). Kammioiden laajeneminen
johtaa suurempaan loppudiastoliseen tilavuusreserviin niin ettd kasvava iskutilavuus
harjoituksen aikana voidaan toteuttaa kdyttden Starlingin mekanismia. Tdmé on prosessi, joka
on energiatehokkaampi kuin pelkdstddn syddmen lisddntyvd supistumisvoima. Starlingin
mekanismi selittdd kammioiden paineen ja iskutilavuuden vilistd suhdetta. Kun kammioiden
tayttymisestd johtuva paine kasvaa, myofilamentit, joiden sisdlld ovat myosyytit, venyttyvit
sallien useampien aktiini-myosiini ristisiltojen muodostumisen ja ndin ollen suuremman
syddmensupistumisvoiman (Weiner & Baggish 2015). Sydénlihassolun supistumisvoima
riippuu  sarkomeerin supistumista edeltdvéstd pituudesta eli esivenytyksestd (preload).
Sydéanlihas pumppaa siis sitd tehokkaammin mitd enemmain se venyy (Salo 2016). Suurempi
syddmen lokeroiden koko tarkoittaa myds kammioiden parempaa joustavuutta. Milld tahansa
tayttopaineella urheilijan syddn on isompi ja laajenemiskykyisempi kuin ei-urheilijan sydén

(Weiner & Baggish 2015).



Kammioiden suuri komplianssi erottaa kroonisen harjoittelun aiheuttamat fysiologiset
adaptaatiot patologisista tiloista, joihin myds liittyy syddmen hypertrofiaa, kuten esimerkiksi
kontrolloimaton hypertensio ja systolinen syddmen vajaatoiminta. Isot joustavat kammiot
voivat helposti adaptoitua kasvavaan esivenytykseen, joka johtuu harjoituksesta, ja toisaalta ne
voivat toimittaa verta eteenpdin energiatehokkaalla tavalla (Opondo et al. 2015). On myds
tarkedd huomioida, ettd patologisessa kammion laajenemisessa kammioiden seindmét ovat
paksuudeltaan normaalit tai jopa hieman ohuemmat kuin terveessd syddmessd (Weiner &

Baggish 2015).

Syddmen adaptaatiokyky on osittain sidoksissa myds sukupuoleen ja etniseen alkuperdén.
Afrikkalaista alkuperdd olevilla urheilijoilla on havaittu olevan paksummat syddmen
kammioiden seindmit, kuin kaukaasialaista alkuperdi olevilla urheilijoilla. On myds todettu,
ettd naisurheilijoiden syddmen hypertrofia on vahdisempdd kuin miesurheilijoiden, vaikka se

olisi suhteutettu naisten pienempdin kehonkokoon (Opondo et al. 2015).

Harjoittelun aiheuttamat kardiovaskulaariset muutokset voivat taantua, mikdli harjoittelu
loppuu tai vihenee. Eréddssi tutkimuksessa (Maron et al. 1993) tutkittiin urheilijoita, joilla oli
merkittdvd vasemman kammion hypertrofia (kammiovéliseinén paksuus 13,8 £ 0,9 mm), 6-34
viikon kevyemmén harjoittelujakson jidlkeen. N4iilld urheilijoilla treenaamattomuus johti
merkittdvadn vasemman kammion hypertrofian regressioon (kammiovéliseindn paksuus 10,5 +
0,5 mm). Kammiovéliseindn paksuutta voidaankin kdyttid erottamaan merkittiva fysiologinen
hypertrofia lievésti patologisesta kardiomyopatiasta. Erdéssi toisessa tutkimuksessa (Pelliccia
et al. 2002) tutkijat seurasivat eliittitason urheilijoita, joilla oli vasemman kammion eksentrinen
hypertrofia (vasemman kammion ldpimitta oli 61,2 mm, vasemman kammion seindmén
paksuus 12,0 = 1,3 mm ja vasemman kammion massa 194g/m?). Pitkén harjoittelutauon jilkeen
(tauon kesto 5,6 = 3,8v.) sekd vasemman kammion massa ettd seindmin paksuus palasivat
normaaliarvoihin kaikilla urheilijoilla, mutta vasemman kammion dilataatio jéi pysyviksi 22
%:1la urheilijoista. Néiden tutkimusten perusteella voidaan olettaa, ettdi osa harjoittelun
aikaansaamista sydamen rakennemuutoksista voit jaddé pysyviksi tai vihintdén pitkikestoisiksi

vaikka harjoittelu loppuisikin (Kovasc & Baggish 2016).



2.1.1 Kestévyysurheilu

Pitkdkestoisen kestdvyysharjoittelun seurauksena kardiovaskulaarinen jérjestelmd muovautuu
(ns remodelling) ja ldpikdy Ilukuisia muutoksia. N&md muutokset johtavat syddmen
toimintakyvyn paranemiseen eli aiempaa matalammalla syddmen sykkeelld voidaan tuottaa
saman suuruinen minuuttitilavuus ja parempi suorituskyky. Ihmisen syddmen huomattavan
suuri kyky kasvattaa aerobista toimintakykyddn johtuu erityisesti kardiovaskulaarisen

systeemin plastisiteetista ja treenattavuudesta (Opondo et al. 2015).

Tyypillistd kestdvyysurheilijoille on kammioiden laajeneminen ja syddmen iskutilavuuden
suureneminen. Eksentrinen vasemman kammion laajentuminen on kestivyysurheilijoilla
yleisempéd, kun voimaharjoitteluun puolestaan liittyy konsentrinen hypertrofia (Baggish ja
Wood 2011).

Kestdvyysurheilua harjoitelleilla urheilijoilla voidaan todeta eksentrinen vasemman kammion
uudelleenmuovautuminen, jolle on tyypillistd tasapainoinen kammioiden laajeneminen ja

seinien paksuuntuminen (Kovasc & Baggish 2016).

Kestavyysurheilussa myos oikea kammio laajenee, koska verta on kuljetettava suuria médria ja
vaihtoehtoisia reittejd ei ole. Isotoninen harjoittelu edellyttid molempien kammioiden kéyttoa
tasapuolisesti, jolloin tuloksena usein on oikean kammion laajeneminen. Useat viimeaikaiset
kuvantamistutkimukset sekd ultradanelld ettd MRI:1ld ovat vahvistaneet korkean prevalenssin
oikean kammion laajenemiselle kestidvyysurheilijoilla. Samalla tavalla kuin vasemmassakin
kammiossa, oikean kammion systolinen funktio voi olla hieman alempi kestidvyysurheilijoilla
kuin urheilua harrastamattomilla verrokeilla. Niin ollen se kertoo oikean kammion
fysiologisen laajenemisen aikaansaamasta merkittdvéstd supistumisreservistd. Koska oikean
kammion hypertrofiaa on vaikea kuvantaa noninvasiivisesti, on olemassa vain hyvin rajallisesti
tutkimustietoa, joka osoittaisi oikean kammion seindmén paksuuntumisen olevan vaste
harjoittelulle. Saatavilla olevan kirjallisuuden mukaan oikean kammion hypertrofia on
epatyypillinen vaste kestdvyysurheilulle, mikéli kyseiselld urheilijalla ei ole samanaikaista

pulmonaarihypertensiota (Kovasc & Baggish 2016).

Vasemman eteisen suureneminen vanhoilla kestdvyysurheilijoilla on yleisempéd kuin nuorilla
samaa harjoitusmuotoa kaytténeilld. Noin 20%:1la urheilijoista on havaittu vasemman eteisen
dilataatiota, joista osalla on kliinisid viitteitd supraventrikulaarisista arytmioista (Baggish ja

Wood 2011).
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Muutoksista aortassa ei ole tehty tarpeeksi tutkimuksia, ja véhdinen tutkimustieto on
ristiriitaista. Ndma tutkimukset osoittavat, ettd vain harvoin nousevan aortan juuren halkaisija

ylittdd urheilijoilla kliinisesti hyvaksytyn 40 mm (Baggish ja Wood 2011).

2.1.2 Voimabharjoittelu

Vasemman kammion paksuuntumista ilman huomattavaa vasemman kammion laajuuden
kasvua havaitaan vain harvoin urheiljjoilla. Jos vasemman kammion seindmén paksuuntumista
kuitenkin havaitaan, on kyse useimmiten voimaharjoittelua (isometristd tyotd) treenanneesta
urheilijasta (Morganroth et al. 1975). Vasemman kammion hypertrofia on voimaharjoittelua
tehneilld urheilijoilla tyypillisesti symmetristd. Asymmetria viittaa usein hypertrofiseen

kardiomyopatiaan (Weiner & Baggish 2015).

Muutoksista oikean kammion rakenteessa ei ole tehty riittdvésti tutkimuksia, jotta olisi pystytty
osoittamaan ero kestdvyysurheilun ja voimaharjoittelun aiheuttamien muutosten vililld
(Baggish ja Wood 2011). Oikea kammio néyttdisi olevan reagoimaton isometriseen
harjoitteluun. Tdma selitetdén parhaiten sill, ettd keuhkoverenkierto ja oikeanpuoleinen sydén
ovat mitraalilipdn ansiosta tyypillisesti suojassa voimakkaalta intravaskulaariselta paineelta
isometrisessd rasituksessa. Siksi tulisi epdilld piilevdd patologiaa ennemmin kuin fysiologista
adaptaatiota, mikili oikean kammion dilataatio tai hypertrofia todetaan voimalajien urheilijalla

(Kovasc & Baggish 2016).

2.2 Urheilun vaikutukset syddmen toimintaan

2.2.1. Muutokset syddmen elektrofysiologiassa

Huippu-urheilutason harjoittelu saa aikaan muutoksia syddmen elektrofysiologiassa sekd
suoraan aiheuttamalla kammioiden kasvua ja hypertrofiaa ettd epdsuorasti muuttamalla
syddmen tdyttovolyymia. Elektrokardiogrammilla (EKG) tehdyilld tutkimuksilla on pystytty
osoittamaan syddmen rakenteellista adaptaatiota, kuten vasemman kammion hypertrofiaa,
oikean kammion hypertrofiaa, vasemman ja oikean eteisen suurenemista ja epdtdydellisid

johtoratajirjestelmén oikean kimpun haarakatkoksia (bundle branch block). Ndmad muutokset
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ovat odotettuja ja helppoja havaita. Lisdksi huipputason urheilulla, etenkin kestdvyysurheilulla
on vaikutuksia autonomiseen hermostoon, ja nimi vaikutukset perustuvat muutoksiin syddimen
elektrofysiologiassa. Primaarinen autonominen muutos on parasympaattisen aktiivisuuden
lisddntyminen, joka voi johtaa sinusbradykardiaan, sinusarytmiaan ja eteis-kammiokatkokseen.
Kaikki ndmi ovat yleisid 10ydoksid urheilijoilla. Urheilijoilla yli 30 lyontid per minuutti
sykearvoja pidetddn normaaleina. Pitkdaikaisissa nauhoituksissa on havaittu lisddntynytti
syddmen sykkeen vaihtelua, miké viittaa kasvaneeseen vagaaliseen aktiviteettiin (Kovasc &

Baggish 2016).

Lisddntynyt parasympaattinen aktiivisuus ja siitd seuraava leposinusbradykardia voivat
vaikuttaa epdsuorasti syddmen elektrofysiologiaan. Muutos refraktaariajassa voi naamioida
Wolff-Parkinson-White -muutoksia urheilijjoilla. Lepobradykardian vaikutus kammioiden
repolarisaatioon on mitattavissa myds QT-intervallin keston muutoksina urheilijoiden
EKG:ssd. Erotusdiagnostisesti voi olla vaikeaa erottaa toisistaan fysiologinen ja
ionikanavapoikkeavuuden aiheuttama matala leposyke ja pidentynyt QT-aika. Kliinikon on
tirkedd osata arvioida aikaiseen repolarisaatioon liittyvdd lisdéintyneen dkillisen
syddnkuoleman  riskid. Nuorilla  urheilijoilla  aikainen  repolarisaatio  liittyy
huippukuntovaiheeseen, kun taas myohéisessé keski-idssi todettava aikainen repolarisaatio voi

viitata lisiintyneen mortaliteetin riskiin (Kovasc & Baggish 2016).

Autonomisen hermoston muutos selittdd urheilijoilla tavattavaa varhaista repolarisaatiota 12-
kanavaisessa lepo-EKG -rekisterdinnissd. Se kehittyy intensiiviselld harjoittelulla ja katoaa, jos
harjoittelu loppuu. Mekanismia ei vield tdysin tunneta, mutta oletetaan, ettd se on seurausta
kammioiden repolarisaation parasympaattisesta muovautumisesta. Se voi olla suoraa seurausta
vagus-hermon venytyksesti kammioissa, mutta voi olla my0s seurausta kasvaneesta
vagaalisesta tonuksesta sympaattisen hermoston aktivoituessa, tdtd kutsutaan “’korostuneeksi
atagonismiksi”. Tdmd sama muutos kammioiden repolarisaatiossa, kasvaneen vagaalisen
tonuksen kautta, voi myos olla mekanismina T-aaltojen kasvaneeseen amplitudiin urheilijan

syddmessé (Kovasc & Baggish 2016).

Arytmiat ja johtumisen muutokset ovat yleisid urheilijoilla. Bradyarytmiat kuten bradykardia
ja junktionaalinen bradykardia, ja eteiskammiokatkokset ovat usein havaittuja 16ydoksid. Naméa
ovat urheilijoilla 1dhes aina oireettomia ja mikali ne esiintyvit vain levon tai unen aikana, eivit
yleensd viittaa huonoon ennusteeseen. Urheilijan arytmiat johtuvat usein korostuneesta

parasympaattisesta aktiivisuudesta, erityisesti vagushermon osalta. Jotkut tutkimukset
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osoittavat, ettd toistuva harjoittelu voi johtaa my0s luontaiseen sinussolmukkeen toiminnan
hidastumiseen. Sen sijaan pidemmélle edenneet muutokset, kuten toisen asteen Mobitz tyyppi
IT ja kolmannen asteen eteiskammiokatkos ovat epétyypillisid 10ydoksid urheilijoilla ja niitd

tulee arvioida patologisina tiloina (Baggish ja Wood 2011).

Useilla urheilijoilla voidaan todeta ennenaikaisia seké eteis- ettd kammioperdisié lisdlyonteja
ja ei-jatkuvaa kammiotakykardiaa. Urheiljjoille yleinen syy hakeutua lddkériin ovat juuri
tykytyksen tunteet, jotka johtuvat ennenaikaisista lisdlydonneistd. Urheilijat ovat usein hoikkia
ja tuntevat kehonsa hyvin, joten he ovat erityisen herkkid tuntemaan tdménkaltaisia
rytminmuutoksia. Ndissd tapauksissa on tdrkedd sulkea pois rakenteelliset ja lippaperdiset
syddnsairaudet ja arvioida harjoituksen vaikutusta ennenaikaisten lyontien taajuuteen. Mikali
rakenteellista sydédnsairautta ei havaita ja jos ennenaikaiset lyonnit saadaan tukahdutettua
litkunnalla, ovat ennenaikaiset lisdlyonnit usein hyvdnlaatuisia eikd niilld ole oletettavia

pitkdaikaisvaikutuksia (Baggish ja Wood 2011).

Takyarytmiat, etenkin eteisvérind, voivat olla erityisen ongelmallisia urheilijoille. Eteisvdrina
on myo0s yleisempéd nykyisilld urheilijoilla ja heilld, jotka ovat aiemmin urheilleet, kuin heilld,
jotka eivit ole harrastaneet urheilua. Mekanismia eteisvérinin synnylle urheilijoilla tai entisilld
urheilijoilla ei tdysin tunneta ja sen uskotaankin olevan monen tekijdn lopputulos. Néité
tekijoitd voivat olla muun muassa harjoittelun aiheuttama vasemman eteisen rakennemuutos ja
inflammaatio ja harjoituksen aikana lisdéntynyt sympaattinen aktiivisuus (Baggish ja Wood

2011).

PyOrtyminen eli ohimeneva hetkellinen tajunnan menetys on yleistd urheilijoiden keskuudessa.
Useimmiten pyOrtyminen tapahtuu neurokardiogeenisella mekanismilla. Tyypillisesti
neurokardiogeeninen pyOrtyminen tapahtuu treenin jélkeen aivojen hetkellisen hypoperfuusion
johdosta. Aivojen hetkellinen hypoperfuusio selittyy yhtdkkiselld laskimopaluun
viahenemiselld. Laskimopaluu vdhenee, koska luurankolihasten supistus loppuu ja
sympaattisessa ja parasympaattisessa tasapainossa tapahtuu muutoksia. Neurokardiogeeninen
pyortyminen voidaan usein vélttdd huolellisella aktiivisella jd&hdyttelylld, kunnollisella
nesteytykselld ja riittdvdlld suolan nauttimisella raskaan urheilusuorituksen jdlkeen.
Pyortyminen raskaan harjoituksen aikana ei lihes koskaan johdu neurokardiogeenisesti
mekanismista. Tédlloin on olemassa mahdollisuus malignista arytmiasta, rakenteellisesta tai

lappéperdisestd syddnsairaudesta tai syddnlihaksen iskemiasta (Baggish ja Wood 2011).
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2.2.2 Kestavyysurheilu

Isotoninen harjoittelu johtaa diastolisen toiminnan lisddntymiseen. Matala, normaali tai hieman
alentunut vasemman kammion toiminta on tyypillistd kestavyysurheilijoille levossa. Tdma
viittaa ennemminkin fysiologiseen reserviin kuin subkliiniseen patologiaan (Kovasc & Baggish

2016).

2.2.3 Voimabharjoittelu

Isometrinen harjoittelu johtaa tyypillisesti normaaliin tai hieman pienentyneeseen vasemman

kammion diastoliseen toimintaan. (Kovasc & Baggish 2016).

2.3 Urheilijoiden sydédnperéiset dkkikuolemat

Urheilijoiden syddnperdiset dkkikuolemat ovat harvinaisia ja tieto niiden prevalenssista
vaihtelee suuresti. Yleisin syy sydénperdiselle dkkikuolemalle urheilijoilla on hypertrofinen
kardiomyopatia. Akkikuolemia on dokumentoitu useissa eri kilpaurheilulajeissa, mutta
yleisimpid ne ovat olleet fyysisesti intensiivisissd lajeissa, kuten koripallossa, jalkapallossa ja
amerikkalaisessa jalkapallossa. Sukupuoli ja etninen alkuperd néyttdvit vaikuttavan
dkkikuoleman riskiin: miehet ja afro-karibialaista alkuperdd olevat urheilijat ovat suuremmassa
riskissd (Baggish ja Wood 2011). Varmaksi ei tiedetd myoskddn sitd, missd idssd ja kuinka
pitkdkestoisen ja rasittavan harjoittelun jilkeen muutoksia alkaa kehittyd. EKG:n
pitkdaikaisrekisterdinnissd on todettu jo teini-ikdisilld kestdvyysurheilijoilla eroja sinus- ja
eteiskammiosolmukkeiden toiminnoissa ja kaikukardiografiassa vasemman kammion
paksuuntumista (Nikus & Parikka 2016). Suurin osa nuorten urheilijoiden sydénperdisisté
dkkikuolemista johtuu piilevista kardiovaskulaarisesta patologisesta ongelmasta, joka voi olla
hypertrofisen kardiomyopatian lisdksi muun muassa arytmogeeninen oikean kammion
kardiomyopatia, familiaarinen tai idiopaattinen kardiomyopatia, akuutti tai subakuutti
myokardiitti, synnynndinen tai hankittu pitkd-QT syndrooma, lyhyt-QT syndrooma, Wolf-
Parkinson-White syndrooma, Brugada syndrooma, katekoliaminerginen polymorfinen
kammiotakykardia, synnynndinen koronaariarterioiden anomalia, hankittu ateroskleroosi,
bikuspinen aorttaldppi, johon voi liittyd aortan juuren dilataatio, Marfanin syndrooma, stenoosi
tai takaisinvirtaus, commotio cordis, mitraalildpén prolapsi tai pulmoninen stenoosi (Baggish

ja Wood 2011). Huomiota heréttivdd on se, ettd suurin osa ndistd urheilijoiden
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dkkikuolematapauksista (insidenssi 1-2/100 000 urheilijaa) liittyy fyysiseen rasitukseen (Nikus
& Parikka 2016).

Harvinaiset, mutta tasaisin viliajoin kantautuvat tiedot urheilijoiden sydédnperéisistad
dkkikuolemista ja niiden saama suuri ndkyvyys ovat saaneet monet urheilujdrjestot kuten
Kansainvilisen Olympiakomitean liputtamaan urheilijoiden syddmien seulonnan puolesta.
Seulontatutkimuksiin suositellaan sisédllytettavaksi muun muassa 12-kanavainen EKG (Prakash

ja Sharma 2015).

3. EKG SEULONTA URHEILIJOILLA

Vuonna 2010, the European Society of Cardiology (ESC) julkaisi ohjeet urheilijoiden syddmien
seulontaan. Ohjeissa EKG-muutokset jaettiin kahteen ryhméddn perustuen yli 33 000
valikoimattomalta italialaisurheilijalta tehtyihin 16ydoksiin. Ryhma 1 sisdlsi ne EKG-
muutokset, joita todettiin yli 80%:1la urheilijoista ja joiden katsotaan olevan osa normaalia
fysiologista vaihtelua. Niitd ovat mm. sinusbradykardia, sinusarytmia, ensimmdiisen asteen
eteiskammiokatkos (havaittu alle 5%:1la urheilijoista), aikainen repolarisaatio, ST-segmentin
nousu ja korkeat T-aallot. Useimmat ryhmén 1 muutokset johtuvat lisddntyneestd vagaalisesta
stimuluksesta. Sinusbradykardia (syke alle 60) on yleinen muutos ja havaittiin yli 80%:lla
urheilijoista. Syke alle 40 lyontid/min oli vain alle 5%:lla urheilijoista. Kaikki ryhmén 1

muutokset ovat yleisempid kestdvyysurheilijoilla. (Prakash ja Sharma 2015.)

Ryhmissid 2 olivat ne muutokset, joita esiintyi alle 5%:1la urheilijoista ja ne muutokset, jotka
vaativat lisdtutkimuksia sydénsairauden poissulkemiseksi, erityisesti kardiomyopatian ja
ionikanavahairididen osalta. Ryhmén 2 muutoksia olivat muun muassa T-aallon inversio, ST-
vélin madaltuminen, patologiset Q-aallot, vasemman kammion suureneminen, vasemman tai
oikean akselin deviaatio, vasemmanpuoleinen anteriorinen tai posteriorinen hemiblokki, oikean
kammion hypertrofia, tdydellinen vasemman tai oikean kimpun haaran blokki, lyhyt tai pitka
QT-intervalli, Brugada-tyylinen aikainen repolarisaatio ja kammioiden pre-eksitaatio. (Prakash

ja Sharma 2015).
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4. SUORITUSKYKYA PARANTAVAT LAAKKEET

Suorituskykya lisddvien lddkkeiden kdyttd on nostanut suosiotaan viime vuosikymmenini sekd
kilpaurheilijoiden ettd kuntoilijoiden parissa. Useat pienet tutkimukset ovat osoittaneet, ettd
anabolisilla androgeenisilld steroidella on vaikutusta syddmen rakenteeseen ja toimintaan.
Tutkimuksista voidaan pédtelld, ettd anaboliset androgeeniset steroidit voivat aiheuttaa hieman
vasemman kammion hypertrofiaa, mikd johtaa vasemman kammion diastolisen ja systolisen
funktion pienenemiseen. Talld hetkelld ei vield tunnetta annos-vaste —suhdetta steroidien
kdyton ja vasemman kammion morfologian muutosten ja dysfunktion vilille (Kovasc &

Baggish 2016).

5. POHDINTA

Yleisesti ottaen sddnnollisen litkkunnan vaikutukset ovat syddn- ja verenkiertoelimistolle
positiivisia. Néitd vaikutuksia ovat muun muassa verenpaineen lasku, lipidiprofiilin
parantuminen, glukoositasapainon parantuminen, elimiston inflammaation viheneminen seké
apu painonhallinnassa. Ndmai positiiviset vaikutukset parantavat kenen tahansa terveydentilaa
sekd ennustetta, mutta erityisen suuri vaikutus liikunnan lisdédmiselld on metabolista
oireyhtymaéd, tyypin 2 diabetesta, hypertensiota tai hyperlipidemiaa sairastavilla. Kun kuntoilu
pysyy kohtuuden rajoissa, siitd saatavat terveyshyodyt ylittdvdt merkittdvasti mahdolliset
haittavaikutukset. Sydédnkuoleman riski on aktiivisesti liikkuntaa harrastavilla 20-35% pienempi
kuin vdhén liikkuvilla ja huonokuntoisilla (Laine ja Laukkanen 2016).

Asiat eivit kuitenkaan koskaan ole niin mustavalkoisia. Suuret maarit raskasta urheilua, eika
puhuta enéé pelkdstddn huippu-urheilutasosta, voivat aiheuttaa sydin- ja verenkiertoelimistolle
my0s haittaa ja johtaa sairastumiseen ja pahimmillaan jopa urheilijan ennenaikaiseen
kuolemaan. Viime vuosikymmenind on ns. tavallisten ihmisten keskuudessa noussut suosioon
suuria harjoitteluméérid vaativat lajit kuten maratonjuoksu, pitkinmatkanpyoréily ja triathlon.
Erityisesti suosio on kasvanut yli 40-vuotiailla, joilla ei vélttdméttd ole lainkaan aiempaa
kilpaurheilutaustaa, ja heidin riskiprofiilinsa onkin aivan erilainen kuin perinteiselld, lapsesta
saakka harjoitelleella kilpaurheilijalla. Naissé edelld mainituissa lajeissa kilpaileminen vaatii
harjoittelua noin 10-15 kertaisen mairén liikuntasuosituksiin verrattuna. My®ds erilaiset fitness-
trendit ja korkea-intensiiviset lajit kuten CrossFit ovat nostaneet suosiotaan viime aikoina.
Myos ndissd lajeissa harrastajien harjoittelumdirét ovat usein valtavia ja kehon kuormitus

darimmaistd (Rao et al 2018).
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Nykyiselld tietoméérdlld ei pystytd vetdmddn johtopdidtoksid siitd, milloin urheilusta tulee
urheilijalle haitallista. Ensinnikin poikkileikkaustutkimuksissa ei pystytd luomaan suoraa syy-
seuraus —suhdetta harjoittelun méédrdn ja kuolleisuuden vilille. Toisekseen sekoittavia
muuttujia ei pystytd tdysin huomioimaan tutkimuksissa. Néitd muuttujia ovat muun muassa
perinteiset kardiovaskulaarisairauksien riskitekijdt, ruokavalio ja harjoittelun péaépiirteet kuten
médrd ja intensiteetti. On todenndkoistd, ettd tdllaiset mittaamattomat tai epétdydellisesti
mitatut sekoittavat muuttujat selittdvit eroa huippu-urheilijoiden ja paljon harjoittelevien
kuntoilijoiden vililld. Tulevien tutkimusten tulee perustua huolellisesti keréttyyn aineistoon ja
yksityiskohtaiseen fenotyyppien karakterisointiin. Tdmi vaaditaan, jotta voidaan hahmottaa

todellinen suhde pitkéikdisyyden ja litkunnalle altistumisen vililld (Rao et al 2018).

Tuntemattomat tekijat

Kuolleisuuden
Perustaso Terve ? ‘ o )

H lisddantyminen

Kevyt Liiallinen T—

Kohtalainen m——)  Patologinen

sydamen

uudelleen
b 4 ; . .
Harjoittelun annosvaste muovautuminen

Kuva 2. Esitys harjoittelun annosvasteesta kevyesté/kohtalaisesta harjoittelusta liialliseen ja
mahdolliset patologiset seuraamukset, jotka yhdistetdan suuriin harjoitteluméaériin. Lahde:
Gleason & Kim 2017, Kuva 1.
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