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Tutkimuksessa tutkittiin autonomisen hermoston vasteita verenpaineeseen ja sykevari-
aatioon kolmessa erildmpdisessd vedessé sekd selvitettiin ovatko vasteet samankaltaiset
sekd terveilld ettd verenpainepotilailla. Aikaisemmin tehdyt tutkimukset ovat antaneet
ristiriitaista tietoa perusasioiden kuten sykkeen ja verenpaineen vasteista vedessid. Koe-
henkil6ind oli 14 miestd, jotka olivat idltdén 23 - 51 -vuotiaita. Yksitoista koehenkildista
oli terveitd ja kolmella oli verenpainetauti. Terveet koehenkil6t olivat keskimééraiselta
1altdan 28,2 + 3,9 vuotta ja verenpainepotilaat 44,7 + 7,1 vuotta. Tutkimuksessa seurat-
tiin verenpainetta ja sykevariaatiota kolmessa erildmpoisessa altaassa (10,0° C, 27,3° C
ja 35,4° C). Ensin mitattiin lepoarvot maalla, timén jilkeen koehenkilo laskettiin altaa-
seen ja seurattiin verenpainetta ja sykevariaatiota kymmenen minuutin ajan altaassa.
Palautumista maalla seurattiin viisi minuuttia. Koehenkild oli erilampdéisissé altaissa eri
pdivind ja altaiden jdrjestys arvottiin. Tutkimuksessa verenpaineet olivat limpiméassé
alhaisimmat ja kylméssé korkeimmat (tasoero p< 0,01). Arvot laskivat vedessd olon
ajan (10 min) lampdisessé altaassa ja nousivat kylmissé altaassa. Normaalildmpoisessa
altaassa tilastollisesti merkitsevdd muutosta lepoarvoihin verrattuna ei tapahtunut. Ve-
renpaineet olivat verenpainepotilailla korkeampia kuin terveilld. Tutkimuksessa sykkeet
olivat sen sijaan ldhes koko ajan ldmpdisessd altaassa korkeammat kuin normaalissa
altaassa. Tilastollisesti merkitsevéé eroa lampdisen ja normaalin altaan vilille ei suurten
keskihajontojen takia kuitenkaan tullut. Normaaliallastakin korkeammalla olivat syk-
keet kylméssi altaassa. Sykevariaation osalta kaikissa lampdtiloissa oli huomioitavaa,
ettd syke seki sykevariaatio laskivat ja LF/HF suhde nousi altaassa olon aikana. Tdma
viittaisi siithen, ettd keho stressaantui lisdé altaassa olon aikana. Sekd LF ettd HF olivat
suurimmat normaalissa altaassa ja pienimmét kylmaéssa altaassa. LF/HF suhteen mu-
kaan normaali lampdinen allas oli vdhiten stressaava. Tulokset ovat kuitenkin ristiriitai-

sia muiden sykevariaatiomuuttujien kanssa.

Avainsanoja: sykevariaatio, verenpaine, verenpainetauti, vesi
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1 JOHDANTO

Tutkimuksen 1dht6kohtana on mielenkiinto veteen, ja etenkin kylmédan veteen, miten se
vaikuttaa ithmisen verenkiertoelimistoon ja onko se ihmiskeholle stressaava elementti.
Mielenkiintoista on myo0s léhted selvittimaian onko lievdd verenpainetautia sairastavalle
henkil6lle vesi haitallista, etenkin sen ollessa viiledd. Aikaisemmin tehdyt tutkimukset
ovat antaneet ristiriitaista tietoa perusasioiden kuten sykkeen ja verenpaineen vasteista
vedessd. Tutkimuksessa tutkitaankin autonomisen hermoston vasteita verenpaineeseen,
sykkeeseen sekid sykevariaatioon kolmessa erilimpoisessd vedessi. Koehenkildind on

sekd terveitd ettd verenpainetautia sairastavia henkilGité.



2 AUTONOMINEN HERMOSTO VERENPAINEEN JA SYK-
KEEN SAATELYSSA

2.1 Autonomisen hermoston yleispiirteet

Autonominen hermosto toimii tahdosta riippumatta selkéytimen, aivorungon tai hypota-
lamuksen aktivoimana. Aivokuori, ja etenkin limbinen jérjestelma voivat myds valittda
impulsseja ja liittyd autonomiseen kontrolliin. Autonominen hermosto jakaantuu sym-
paattiseen ja parasympaattiseen osaan. (Guyton & Hall 2000, 697; Vander ym. 1970,
188.) Kyseinen hermosto vastaa seka sisdisiin ettd ulkoisiin stimulaatioihin. Monesti
autonomista hermostoa kuitenkin kuvataan motoriseksi jarjestelmaiksi, joka kontrolloi
sisdelimid. Tdma johtuu siité, ettd suurin osa autonomisista neuroneista on afferentteja.
Esimerkiksi kehon toimintojen ylldpidolle stressaavissa tilanteissa autonomisen hermos-
ton afferenteilla neuroneilla on elintdrked asema. (Porges 1992.) Kuva 1 esittdd miten

autonominen hermosto jakaantuu parasympaattiseen ja sympaattiseen osaan.
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KUVA 1. Autonominen hermosto

(http://users.rcn.com/jkimball.ma.ultranet/BiologyPages/P/PNS .html)



2.1.1 Sympaattinen hermosto

Sympaattinen hermorunko sijaitsee selkdrangan molemmin puolin. Se muodostuu gang-
lioista, eli hermosoluista, jotka yhdistyvit aksonikimppujen avulla toisiinsa. Jokainen
sympaattinen hermopolku siséltdd edelleen preganglionaarisen ja postganlionaarisen
neuronin. Preganlionaarisen neuronin vélittdjdaineena on asetyylikoliini ja noradrenalii-
ni yleensd postganlionaarisella neuronilla. (Guyton & Hall 2000, 697; Vander ym. 1970,
188.) Sympaattinen hermosto pitdd huolen aktiivisuudesta, jota keho tarvitsee suojellak-

seen itsedédn ulkoisilta haasteilta kuten esimerkiksi stressiltd (Porges 1992).

2.1.2 Parasympaattinen hermosto

Parasympaattiset hermosyyt kulkevat aivo- ja selkdydinhermojen mukana ganlioihin,
jotka sijaitsevat ldhelld kohdesolua. Parasympaattisen hermoston preganlionaarisen ja
postganlionaarisen neuronin vélittdjdaineena on asetyylikoliini. (Guyton & Hall 2000,
698; Vander ym. 1970, 188.) Parasympaattinen hermosto yleensa pitdd huolen anaboli-
sesta aktiivisuudesta, kuten energian sdilymisestd ja saannista seka elintirkeiden elinten

levosta (Porges 1992).

2.1.3 Autonominen hermosto ja hormonit

Monet hermosolut ja lisimunuaisen ydin valmistavat tyroksiiniaminohaposta katekoli-
amiini -hormoneja. Katekoliamiinit vaikuttavat monin eri tavoin ldhes kaikkiin kudok-
siin. Dopamiini, noradrenaliini ja adrenaliini ovat katekoliamiineja, ndistd dopamiini on
noradrenaliinin ja adrenaliinin esiaste. Hermostollinen sditely vaikuttaa paljolti kateko-
liamiinien erittymiseen. Autonomisessa hermostossa katekoliamiineista noradrenaliini
toimii sympaattisen hermoston vélittdjdaineena. Adrenaliini taas on lisimunuaisen

ydinosan erittdma hormoni. (Guyton & Hall 2000, 697, 700.)

Noradrenaliini ja adrenaliini vaikuttavat pddosin elimiin samalla lailla, mutta niiden
vaikutuksissa on myos eroja. Kohdesolujen vastaanottajamolekyylejd on viahintdan kah-
denlaisia, jotka pddosin ovat alfa- ja beetareseptoreja. B-reseptorit jactaan edelleen bee-

ta;- ja beeta,-reseptoreihin, koska jotkut kemikaalit vaikuttavat vain tietynlaisiin resep-



toreihin. Beeta;-reseptorit sijaitsevat syddmessé kun taas beeta,-reseptorit muualla ke-
hossa. Reseptorien eron huomaa esimerkiksi verenpainetaudin beetasalpaaja ladkehoi-
dossa, jolla estetddin katekoliamiinien vaikutusta syddmeen ja sitd kautta verenpainee-
seen. Joskus my0s d-reseptorit jactaan alfa,- ja alfa,-reseptoreihin. Noradrenaliini vai-
kuttaa pdédosin alfareseptoreihin, mutta hiukan myds beetareseptoreihin, joista enemméin
beeta;-reseptoreihin. Adrenaliini taas vaikuttaa molempiin, alfa- ja beetareseptoreihin

yhtd paljon. (Guyton & Hall 2000, 701, 707; Turner 1994, 18.)

Sympaattisten hermojen drsyke liséimunuaisen ytimeen saa aikaan adrenaliinin ja norad-
renaliinin suurten méérien vapautumisen verenkiertoon ja sitd kautta koko kehon ku-
doksiin. Adrenaliinilla ja noradrenaliinilla on melkein samanlaiset vaikutukset eri eli-
miin kuin suoralla sympaattisella drsykkeelld. Kestoltaan hormonidrsyke on kuitenkin
viidestd kymmeneen kertaa pitempi kuin sympaattinen drsyke (Guyton & Hall 2000,
703.)

Noradrenaliini supistaa verisuonten seindmissé sileitd lihassoluja alfareseptorien vaiku-
tuksesta. Verenpaineeseen tdma vaikuttaa kasvattamalla perifeeristd vastusta jolloin
systolinen ja diastolinen paine nousee. Baroreseptorien reagoidessa kohonneeseen ve-
renpaineeseen syddmen syke voi vdhén hidastua. Talloin my0ds verenkierron minuuttiti-
lavuus pienenee. Beeta,-reseptorien ja adrenaliinin vaikutuksesta taas syddmen syke
kasvaa voimakkaasti joka edelleen suurentaa verenkieron minuuttitilavuutta. Tima taas
johtaa beeta,-reseptorien vaikutuksesta lihasten ja maksan pikkuvaltimoiden laajentumi-
seen. Alfavaikutuksesta perifeerinen vastus saattaa heiketd, vaikka ihon ja monien sisé-
elinten verisuonet supistuvatkin. Kasvanut minuuttitilavuus saattaa johtaa systolisen
verenpaineen nousuun. Perifeerisen vastuksen ollessa pieni, diastolinen verenpaine voi

vastaavasti laskea. (Guyton & Hall 2000, 703, 706.)

Adrenaliini saa aikaan melkein samanlaisen vaikutuksen kuin noradrenaliini. Adrenalii-
nilla on kuitenkin suurempi vaikutus sydénirsykkeeseen, koska se stimuloi enemmén
beetareseptoreita. Adrenaliini saa aikaan vain heikon lihasten verisuonten supistuksen
verrattuna noradrenaliinin aikaansaamaan voimakkaaseen supistukseen. Koska lihasve-
risuonet ovat merkittdvassi osassa koko kehon verisuonia, tilld erolla on suuri vaikutus.
Noradrenaliini kun lisdd voimakkaasti perifeeristi vastusta ja kohottaa valtimopainetta,

adrenaliini vastaavasti nostaa valtimopainetta vihemmain mutta nostaa taas syddmen



minuuttitilavuutta enemmaén. Adrenaliinilla on my0s viidestd kymmeneen kertaa suu-
rempi vaikutus aineenvaihduntaan kuin noradrenaliinilla. Adrenaliini voi nostaa koko
kehon aineenvaihduntaa jopa 100 % yli normaalin ja titi kautta lisdtd kehon aktiivisuut-
ta. Samalla se myds lisdd kehon muuta aineenvaihduntaa. (Guyton & Hall 2000, 703-

704.)

Sympaattisen hermoston purkaessa suuren drsykkeen kerralla sitd sanotaan massapur-
kaukseksi. Usein tdima tapahtuu kun hypotalamus aktivoituu sdikdhdyksestéd kipuun.
Tata kutsutaan stressivasteeksi. Se lisdd kehon suorituskykyé rajusti eli kehon on mah-
dollista tyoskennelld rasittavammalla tasolla kuin normaalisti olisi mahdollista. Koska
henkinen tai fyysinen rasitus (stressi) yleensd laukaisee sympaattisen hermoston kayt-
to0On, usein sanotaankin ettd sympaattinen jarjestelma on sité varten, ettd se antaa kehol-

le mahdollisuuden lisdrasitukseen. (Guyton & Hall 2000, 706.)

Kehon kyky kestda stressid riippuu ratkaisevasti myos glukokortikoideista. Stressilld
tarkoitetaan psyykkistd, fyysisti tai kemiallista rasitusta joka kuluttaa elimiston voima-
varoja. Téllaisia tilanteita ovat esimerkiksi kuuma, kylma, séteily, myrkyt, leikkaukset,
tapaturman, tulehdukset ja psyykkinen jannitys. (Guyton & Hall 2000, 875.) Kortisoli
on glukokortikoidi hormoni, jonka eritys lisdéintyy runsaasti stressaavissa tilanteissa. Se
erittyy lisimunuaisen kuoressa. Erilaiset rasitukset drsyttdvit hypotalamusta, joka ar-
sykkeen vaikutuksesta vapauttaa nopeasti kortisolia helpottamaan rasitustilaa. (Guyton

& Hall 2000, 877, 879; Turner 1994, 21.)

Muita stressihormoneja adrenaliinin, noradrenaliinin ja kortisolin liséksi ovat aivoloh-
kon etuosan erittima kasvuhormoni, kilpirauhashormoni tyroksiini seké aivolisdkkeen

etulohkon erittdma prolaktiini eli niin sanottu maitohormoni (Armstrong 2000, 13).

2.2 Autonominen hermosto verenpaineen saatelyssa

Verenpaineella tarkoitetaan voimaa, jolla verta siirretddn tietty matka verisuonessa. Ve-
renpainetta kuvaavana yksikkond kiytetddn normaalisti elohopeamillimetrid (mmHg)
(Guyton & Hall 2000, 148). Verenpaine on suurimmillaan kun vasen kammio tyontda

verta suuriin valtimoihin. Tdémé paineaalto tuntuu sykkeend ja sen liikuttaman veren-
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painetta kutsutaan myos systoliseksi verenpaineeksi (SBP). Juuri ennen vasemman
kammion supistumista olevaa pienintd suurten valtimoiden verenpainetta kutsutaan
diastoliseksi verenpaineeksi (DBP). (Guyton & Hall 2000, 154; Turner 1994, 23.) Puls-
sipaineella tarkoitetaan erotusta systolisen ja diastolisen paineen vililld. Keskiverenpai-
ne (MAP = mean arterial pressure) taas kuvaa keskimiiraistd painetta koko syddnveri-
kierron aikana. Keskiverenpaine lasketaan lisddmalld diastoliseen verenpaineeseen kol-
masosa pulssipaineesta. MAP = DBP + 1/3 (SBP — DBP). (Turner 1994, 28; Vander ym.
1970, 266.) Syddmen rakennetta esittdd kuva 2.

.....
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KUVA 2. Syddmen rakenne (http://medstat.med.utah.edu/kw/ecg/mml/ecg_ccs.html)

Perifeeriselld vastuksella tarkoitetaan kaikkia niité tekijoitd, jotka vastustavat veren vir-
tausta suurista valtimoista. Vastuksen maéra riippuu padasiassa verisuonen ldpimitasta
ja aiheuttaakin sen, ettd verenpaine laskee mentéessé suurista valtimoista pienempiin

valtimoihin, hiussuoniin ja edelleen laskimoihin. (Guyton & Hall 2000, 157.)

Verenkierron hermostollisesta, eli neuraalisesta, sddtelystd vastaa padasiassa sympaatti-
nen hermosto ja tarkemmin vasomotorinen keskus, mutta my0ds parasympaattisella her-
mostolla on tdrked tehtdva verenpaineen muodostuksessa. Se vastaanottaa tietoja veren-
kierrosta my0s humoraalista kautta kemiallisina viesteind. Baroreseptorit mittaavat ve-

risuonen venytysté, jonka verenpaine saa aikaan ja ilmoittavat paineen muutoksista va-
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somotoriseen keskukseen. Jos verenpaine péaédsee laskemaan paikoin liian matalalle sy-
dédmen ja verisuonten aktiivisuus lisddntyy ja verenpaine ldhtee kohoamaan. Nama va-
somotorisen keskuksen viestit kulkevat sympaattisenhermoston vilitykselld. Sydanli-
haksen drtyvyys ja supistusvoima lisdéntyvét ja syke nopeutuu sympaattisten hermosyi-
den vaikutuksesta. Tdmaé johtuu hermopéétteistd vapautuvasta noradrenaliinista seka
lisdamunuaisytimestd tulevasta adrenaliinista ja noradrenaliinista. Syddmen sykettd saa-
daan vastaavasti hidastettua parasympaattisen hermoston avulla drsyttdmalld hermosyi-

td, joka johtaa asetyylikoliinin vapautumiseen. (Guyton & Hall 2000, 184-185.)

2.3 Autonominen hermosto sykkeen ja sykevariaation saatelyssa

Autonominen hermosto sditelee sykkeen nopeutta ja syddmen supistustehoa. Sympaat-
tinen hermosto lisdd syddmen aktiivisuutta, joka tapahtuu sykkeen kiihtymisena ja sy-
dédmen supistusvoiman kasvamisena. Parasympaattinen (vagus) hermosto taas vastaa-
vasti laskee sykettd. (Guyton & Hall 2000, 703; Obrist 1981, 22; Turner 1994, 15; Van-
der ym. 1970, 258.)

Parasympaattiset hermot koostuvat padosin S-A ja A-V solmukkeista (kuva 3), joita on
vihén syddmen eteisissd ja hyvin vihdn syddmen kammioissa. Sympaattiset hermot
pdinvastoin ovat levittdytyneet sydamen kaikkiin osiin, etenkin kammioihin. (Guyton &
Hall 2000, 112.) Sympaattisen hermoston afferentit hermoséikeet kulkevat epikar-
diumissa, kun taas parasympaattiset afferentit sdikeet endokardiumissa (Laitio ym.

2001).

S-A Node, the
“pacemaker”

A-U Mode

Conducting
fibers

KUVA 3. 8-A ja A-V solmukkeet
(http://users.rcn.com/jkimball.ma.ultranet/BiologyPages/H/Heart.html#The Heartbeat)
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Parasympaattisen hermoston vaikutus syddmeen ja sitd kautta sykkeeseen tapahtuu ase-
tyylikoliini hormonin vapauduttua kiertdjihermon paitteistd. Asetyylikoliini hidastaa
syddmen rytmii sinussolmukkeessa ja hidastaa syddnimpulssin siirtymistd kammioihin.
Heikko tai keskinkertainen parasympaattinen drsyke hidastaa syddmen syketta usein
puoleen normaalista. Vahva parasympaattinen stimulus taas voi pysédyttdd rytmin koko-
naan sinussolmukkessa tai sulkea sydanimpulssin kulun A-V liittymén kautta. Kum-
massakaan tapauksessa impulssit eivét endd kulje syddmen kammoihin. (Guyton & Hall
2000, 112; Turner 1994, 24 - 25; Vander ym. 1970, 258.) Kammiot lopettavat normaa-
listi lyonnit 5 - 20 sekunniksi, mutta jossain kohden ns. Purkinje sdiettd kehittavét ryt-
min uudelleen, joka saa kammiot supistumaan nopeudella 15 - 40 sykdystd minuutissa.
Tatd kutsutaan kammion korvausrytmiksi. (Guyton & Hall 2000, 112; Turner 1994, 24 -
25))

Sympaattinen hermosto saa aikaan syddmessé vastakkaisen reaktion kuin vagaalinen
arsyke. Se lisdd impulssien nopeutta sinussolmukkeessa, seké sykdyksen tuottoa ja kiih-
tyvyyttd sydinlihaksen kaikissa osissa. Lisdksi se lisdd syddmen supistusvoimaa seka
eteisissd ettd kammioissa. Sympaattinen drsyke siis lisdd syddmen kokonaisaktiivisuut-
ta. Maksimaalinen sympaattinen drsyke voi ldhes kolminkertaistaa syddmen syketaajuu-
den ja voi lisdtd syddmen supistusvoiman kaksinkertaiseksi. (Guyton & Hall 2000, 112;
Turner 1994, 25.)

EKG on ehki tunnetuin kehon aktiivisuuden mittari. EKG:n avulla tutkitaan syddmen
sdahkoisid muutoksia syddmen supistumisen aikana. Apuna kiytetdédn elektrodeja, jotka
kiinnitetdén kehoon. EKG kéyrd koostuu kolmesta padkomponentista: P-aallosta, QRS-
kompleksista ja T-aallosta (kuva 4). Sykkeella tarkoitetaan EKG kéyrian R-aallon esiin-
tymistiheyttd minuutissa. R-R vélien vaihtelulla taas tarkoitetaan sykevariaatiota. (Tur-
ner 1994, 24-25; Coles ym. 1986, 145.) Sykevariaation mittaaminen EKG:n pitkdaikais-
rekisterdinnisté onkin kayttokelpoinen menetelma seki kliiniseen ty6hon etté tieteelli-

seen tutkimukseen (Huikuri ym. 1995).
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KUVA 4. Elektrokardiogrammin padkomponentit.
(http://medstat.med.utah.edu/kw/ecg/mml/ecg_533.html)

Sykevariaatio. Sykevilivaihtelu eli sykevariaatio on perakkdisten sydamenlyontien va-
listen aikaerojen vaihtelua. Se heijastaa autonomisen hermoston ja muiden fysiologisten
sddtelyjarjestelmien vaikutusta syddmen toimintaan. Sykevariaatio on siis pddosin ihmi-
sen autonomisen hermoston sdédtelemaa ja sithen vaikuttavat mm. hengitys, verenpaine
ja elimiston lampd. Sykevariaatio on suurinta levossa ja pienenee rasituksen kasvaessa.
Yksi tdrkeimmistd sykevariaation sdételytekijoistd on sympaattisen ja parasympaattisen
hermoston tasapaino. (Hayashi ym. 1997; Huikuri ym. 1995; Laitio ym. 2001.) Koska
syke nousee hengitysfrekvenssin laskiessa, tulisi myos hengitysté tarkkailla kun sykeva-

riaatiota kdytetddn vagaalisen aktiivisuuden arvioimiseen (Hayashi ym. 1997).

Parasympaattinen hermosto aiheuttaa sykkeeseen padasiassa korkeataajuista vaihtelua,
mutta silld on jonkun verran vaikutusta myds matalataajuisella alueella. Sympaattinen
hermosto aiheuttaa vaihtelua taas matalataajuiseen puoleen hitaamman luonteensa takia.
Korkeataajuista sykevariaatiota (HF) sdételevit padasiassa keuhkojen reseptorit ja osit-
tain my0s keskushermosto. Pienempitaajuista sykevariaatiota (LF) sdételevét vastaavas-
ti baroreseptorit, sydimen mekanoreseptorit ja kemoreseptorit, joita sijaitsee suurissa
verisuonissa, ddreisverisuonistossa sekd sydamen kammioissa. (Huikuri ym. 1995; La-
itio ym. 2001; Task force of the European society of cardiology and the North American

society of pacing and electrophysiology. Special report. Heart rate variability. Standards
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of measurement, physiological interpretation and clinical use 1996.) Korkeataajuusva-
rianssi (HF) kuvaa siis muutosta parasympaattisessa aktiivisuudessa ja matalataajuusva-
rianssi (LF) muutosta seké parasympaattisessa ettd sympaattisessa aktiivisuudessa
(Wolfel & Levine 2001, 238). Sykkeen taajuuden ollessa yli 0,15 Hz (HF) puhutaan
vagaalisesta eli parasympaattisesta aktiivisuudesta ja sen ollessa noin 0,1 Hz (LF) on
kyseessd sympaattinen aktiivisuus. HF vaihtelu muodostuu 3 - 8 sekunnin vélein toistu-
vista hengitysvaiheista, joita seuraavat syddmen lyonnit. LF vaihtelu johtuu péddasiassa
baroheijastekaaren negatiivisesta palautteesta ja muodostuu pddasiassa verenpaineen 8§ -
25 sekunnin jaksoissa tapahtuvasta vaihtelusta, joka aiheuttaa baroheijasteen avulla sy-
kevilien periodista vaihtelua. (Pagani ym. 1986; Pomeranz ym. 1985; Yamamoto ym.
1991.) LF/HF suhde kuvaa parasympaattista ja sympaattista aktiivisuutta. Mitd pienem-
pi suhdeluku on, sitd rentoutuneempi ihminen on (Pagani ym. 1986; Kamath & Fallen

1993; Yamamoto ym. 1991).

Sykevariaatio vaihtelee iin myoti. Se lisddntyy lapsilla autonomisen hermoston kehit-
tymisen aikana. Suurimmillaan sykevélivaihtelu on nuorilla aikuisilla, jonka jdlkeen se
alkaa vihentyd merkittdvisti vanhetessa ja syke onkin selkeisti sddnnollisempéé van-
huksilla kuin nuoremmilla. Sykevariaatio vaihtelee terveilld ihmisilld huomattavasti
my0s vuorokauden ajan mukaan. (Gregoire ym. 1996; Huikuri ym. 1994; Huikuri ym.
1995; Pikkujamsé 1999.) Muutokset syddmen sykevariaatiossa liittyvét ikddntymisen ja
sydianvikojen lisdksi erilaisiin patofysiologisiin tilanteisiin, esimerkiksi verenpainetau-
tiin, diabetekseen, neurologisiin sairauksiin ja munuaisten vajaatoimintaan. Nimen-
omaan pienen sykevaihtelun on todettu olevan yhteydessda moniin sydén- ja verisuoni-
saattaa olla myds terveilld henkil6illd syddnsairauksia ennakoiva riskitekija. Sykevariaa-
tiota ei ole vield kéytetty paljoa kliinisessa tutkimuksessa poikkeuksena sydéninfarkti,

mutta kdytto saattaa tulevaisuudessa laajentua. (Huikuri ym. 1995.)

Liikunnan on todettu lisddvin beetasalpaajaldékityksen ja skopolamiinin ohella syke-
vaihtelun absoluuttista madrdd. Varmaksi ei kuitenkaan tiedetd vihentddko sykevariaa-
tion lisddminen ladkkeilla tai litkkunnalla syddnsairauksien riskid. (Niemeld ym. 1990;

Niemeld ym. 1992.)
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Gregoire ym. tutkivat sykevariaatioeroja nuorilla ja keski-ikaisilla, erilailla liikkuvilla ja
eri sukupuolta olevilla henkil6illa. Levossa R-R intervallit olivat aktiivisesti litkkuvilla
nuorilla ja keski-ik&isilld merkittdvasti pidemmaét kuin samanikiisilla vihemmaén liikku-
villa henkil®illd, eli liikunta alentaa syketti. Naisilla sykevariaatio oli suurempi kuin
samanikaisilld miehilld. Sdannollisesti litkkkuvilla keski-ikéisilld henkil6illd havaittiin
levossa matalampi sympaattisen hermoston aktiivisuus ja vastaavasti lisdéntynyt pa-
rasympaattinen aktiivisuus litkkkumattomiin verrattuna. Erot sukupuolten vélilla aiheut-
tavatkin sen, ettd miehilld on suurempi riski saada sydanverisuonitauti. Sykkeen muu-
tokset autonomisessa hermostossa liittyvét vihentyneeseen parasympaattisen hermoston

aktiivisuuteen. (Gregoire ym. 1996.)

Tietokoneiden kehittymisen myd&ta markkinoille on tullut vanhojen tapojen liséksi uusia
laitteistoja, joilla saadaan mitattua sykevariaatiota hyvin tarkasti. Mittaus voidaan tehda
joko lineaarisilla tai epdlineaarisilla menetelmilld. Analyysitapoja on aikakenttdanalyysi
(time domain analysis), taajuuskenttdanalyysi (frequency domain analysis), paluukuva-
us (poincar¢ plot), approksimatiivinen entropia (ApEn) ja DFA-analyysi (detrended
fluctuation analysis). (Huikuri ym. 1995; Laitio ym. 2001.)



16

3 VEDEN OMINAISUUKSIEN VAIKUTUS FYSIOLOGISIIN
MUUTTUJIIN

3.1 Veden ominaisuudet

IThmisen kehon ldmmdnsédtely johtuu tasapainosta aineenvaihdunnallisen 1ammon-
tuoton ja -poiston vililld (Rowell 1974). Liikunta vedessd kuormittaa kehon lammén-
sadtelyd enemméin kuin saman ldmpdisessd ilmassa (Costill ym. 1967; Craig & Dvorak
1968). Tdma johtuu siitd, ettd vedelld on suurempi lammonjohtokyky ja ldmpdkapasi-
teetti kuin ilmalla. IThmisen lammonséételymekanismi on yleensd kykeneméton pita-
madn yll4 kehon sisdistd 1dampotilaa pitkdn uinnin aikana, etenkin kylmésséd vedessa.
(Holmer & Bergh 1974; Dulac ym. 1987.) Kehon ldmpétila saadaankin pidettyd vakio-
lammossé vain kun vesi on 28 - 35° C. Niissédkin ldmpdtiloissa [dimpdohaviotd tapahtuu
jos vedessé ollaan kauan. (Harrison ym. 1983.) Mentdessi alle kyseisen lampdotilan
lampdhavion ylldpitdimiseen tarvitaan kehon lammontuottomekanismia (Nadel ym.
1981). Levossa oltaessa ihmisen limmontuottomekanismikaan ei voi estdd kehon sisdi-
sen lampdtilan laskua (Holmer 1974) ja kehon 1dampdhévid onkin kahdesta neljdén ker-
taa suurempaa saman lampoisessd vedessi kuin ilmassa (Smith & Hames 1962). Lam-
pOhédvion suuruus ilmenee etenkin uitaessa, jolloin veden liikkeen ansiosta 1amp0 siirtyy
kehosta helpommin veteen (Nadel ym. 1981). Kun veden ldmpdétila on endéd 10° C suu-
rikaan lihasaktiivisuus ei voi estdd hypotermiaa (Nielson 1978). Veden ldmpétilan vai-
kutus ihmisen elintoiminnoissa on havaittu olevan samanlainen miehilla ja naisilla

(McArdle ym. 1984).

Keskusverenkierrossa minuuttitilavuuden (cardiac output), iskutilavuuden (stroke vo-
lume) ja veren tilavuuden on todettu kasvavan kun ihminen on termoneutraalissa vedes-
sd. Termoneutraalilla vedell4 tarkoitetaan veden ldmpétilaa, joka on ldhelld kehon nor-
maalia limpotilaa. (Arborelius ym. 1972; Epstein ym. 1981; Sramek ym. 2000.) Ylei-
sesti termoneutraalina vetend pidetddn noin 34° C (Epstein ym. 1976). Termoneutraaliin
veteen upotus stimuloi padasiassa baroreseptoreja johtaen bradykardiaan (syddmen har-

valyontisyys) ja verisuonten resistanssin vihenemiseen. (Sramek ym. 2000.) Miwa ym.
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(1997) péétyivit samanlaiseen tulokseen tutkiessaan sykevilivaihtelua ja verenpainetta

termoneutraalissa vedessa.

Yleisesti ympéristoolosuhteilla ajatellaan olevan vaikutusta aineenvaihdunnalliseen ja
toiminnalliseen vasteeseen litkkunnan aikana. Ympériston vaikutuksen suuruus riippuu
litkunnan intensiteetisti ja kestosta. (Rowell 1974.) Veteen meno on ihmiskeholle dra-
maattinen kokemus. Kun ihminen upotetaan veteen pystyasennossa, hydrostaattinen

paine painaa rinta- ja vatsaontelon seutua muodostaen epétasaisen ilmanpaineen keuh-

korakkuloiden ja suurempi paineisen rintakehén vililla. (Epstein ym. 1981.)

Gabrielsen ym. tutkimuksessa koehenkil6t menivit asteittain syvempdin termoneutraa-
liin veteen kaulan syvyyteen asti. Mitd syvemmalle koehenkildt menivit, sitd enemmaéan
lisddntyi valtimoiden pulssipaine, keskuslaskimopaine, ruokatorven siséinen paine ja
vatsaontelon paine ja sitd enemman laski myos syddmen syketiheys, mutta valtimoiden
keskipaine ei lisdéntynyt. Kun veden syvyys ylsi koehenkiléiden miekkalisdkkeen kor-
keudelle, syvempéén veteen meneminen ei endd lisdnnyt tai laskenut kyseisid muuttujia.

(Gabrielsen ym. 1993.)

Avantouinti tai uinti muuten kylmassd vedessé (alle 8° C) on yleistynyt Pohjoismaissa.
Uinnin tai jopa pienen kastautumisen kylméssd vedesséd sanotaan piristidvin, kohottavan
mielialaa, lievittavén kipua tai jopa parantavan kivuttomia kroonisia sairauksia, kuten
fibromyalgia ja reuma. (Lindeman ym. 2002.) Monessa tutkimuksessa kehon lampdétilan
alenemisen kylméssd vedessé on todettu lisddvin katekoliamiinien eritystd, lihasten
glukokenolyysin, virtsan Na*, K*, Ca®" ja Mg*" miiria seki hapen tarvetta (Holmer&
Bergh 1974; Galbo ym. 1979; Deuster ym. 1989; Tipton 1989). Vastakkaisia vasteita on
havaittu lamp0oisessd vedessd uitaessa (Holmer & Bergh 1974; Galbo ym. 1979; Gleim
& Nicholas 1989).
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3.2 Fysiologiset muuttujat vedessa

3.2.1 Autonominen hermosto ja hormonit

Autonominen hermosto ylldpitad vdliaivojen hypotalamuksen avulla ihmisen tasalim-
pOisyyttd. Limmonsadtelyn kidynnistivid drsykkeitd ovat esimerkiksi verenlampotilan
muutokset, jotka vaikuttavat todennikdisesti suoraan hypotalamukseen, seké ihon, li-
hasten ja sisdelinten lamporeseptoreista tulevat impulssit. Varsinaiset kehon [amp66n
vaikuttavat sddtovasteet saadaan aikaan osittain autonomisten, verisuoniin ja hikirauha-
siin vaikuttavien ja osittain somaattisten, tahdonalaisiin lihaksiin vaikuttavien hermojen
valitykselld. Tutkimusten mukaan veteen upotus saattaa vahvistaa nimenomaan pa-
rasympaattisen hermoston vaikutusta, koska syke laskee. (Miwa ym. 1997; Sramek ym.
2000.) Myo6s Hayashi ym. (1997) sekd Schipke & Pelzer (2001) mukaan veteen upotus

lisdd parasympaattista aktiivisuutta, mika lisdd myds sykevariaatiota.

Lammonséételyssd tiarked osa on ihonalaisella rasvalla ja verenkierrolla. Muita IJAammon-
tuottoon vaikuttavia tekijoitd ovat lihasaktiivisuus, lihasvérini ja hikoilu. Edelld mainit-
tuja tekijoitd ohjaa sympatoadrenaliininen jérjestelmd, joka sddtelee hien tuottoa, veren-

kiertoa ja aineenvaihduntaa. (Rothwell ym. 1982; Weif3 ym. 1988.)

Kehon ldammonséitelymekanismin ollessa viallinen tai kun séétely ei ole tarpeeksi teho-
kasta, sisdelinten lampdtilat nousevat, jolloin puhutaan hypertermiasta, tai vastaavasti

laskevat liikaa, jolloin kyseessd on hypotermia. Ladmmonsadtelyn vajaavuus kuormittaa
kehoa ja hiiritsee elintoimintoja, joka edelleen huonontaa suorituskykya. Ensimmaisek-

st hdiriot ilmenevat keskushermoston ja verenkierron toiminnassa. (Guyton 2000, 832.)

Eri ihmisten vililla on todettu olevan silmiinpistivié eroja siind, miten he fyysisesti rea-
goivat kylméén. Hines ym. jakoikin ihmiset hyporeaktiivisiin ja hyperreaktiivisiin ihmi-
siin. Eroihin ihmisten vililla vaikuttavat mahdollisesti katekoliamiinit. (Hines 1940;

Johnson ym. 1977; Clement ym. 1978.)

Hormonivasteista vedessd on saatu ristiriitaisia tuloksia. Epstein ym. (1983) mukaan

plasman katekoliamiinituotanto pysyy muuttumattomana termonautraalissa vedessa.
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Weif ym. (1988) mukaan kuitenkin ihmisen noradrenaliinitaso kohoaa termoneutraalis-
sakin vedessd. Katekoliamiinien tuotanto on suurempaa viiledssd vedessi. Erdiden tut-
kimusten mukaan taas neutraalilimpoisessd vedessé oleskelu alentaa plasman noradre-

naliinin ja adrenaliinin pitoisuuksia huomattavasti (O'Hare ym. 1986; Wolf ym. 1987).

Kylmélle vedelle tai ilmalle altistaminen aiheuttaa stressireaktion joka aktivoi sympaat-
tista hermostoa miki edelleen lisdd katekoliamiinien tuotantoa ja vapauttaa kortisolia
(Hermanussen ym. 1995; Huttunen & Leppiluoto 1997). Kohonneet pitoisuudet néité
stressihormoneja saavatkin todennikdisesti aikaan avantouinnista saadun virkistavin
tunteen. Vaikutusta on ehkd myos autonomisen hermoston ja keskushermoston muuttu-
neen toiminnan kautta neurotransmittereilla, kuten noradrenaliinilla, serotiinilla, dopa-
miinilla ja endorfiinilla, jotka sdételevét hyvénolontunteen ja kivun kynnyksid. (Her-

manussen ym. 1995; Hirvonen ym. 2002.)

Kylma lampdétila kohottaa huomattavasti ihmisen noradrenaliinin eritysti maalla ja ve-
dessi, kun taas adrenaliinin tuotanto lisdéntyy vain hiukan. Tdma todenndkdisesti johtuu
ihon lamporeseptoreista, koska kylmélle altistettaessa ihon lampdtila muuttuu, mutta
kehon sisdinen lampdtila pysyy muuttumattomana. Noradrenaliinin tuotannolla on vai-
kutusta my0s verenkiertoon lisddmaélld syddmen iskutilavuutta ja pienentdmélld ihove-

renkiertoa. (Weif} ym. 1988.)

Galbon ym. (1979) mukaan noradrenaliinitaso on suurempi uitaessa limpoisemmassi
vedessid. Katekoliamiinien tuotanto kuitenkin nousee kelluttaessa ja uitaessa viiledssi
vedessd. Tutkimuksen mukaan eroavaisuutta 10ytyi my0s siind, ettd kehon sisdinen ldm-
potila laski uitaessa viiledssd (21° C) kun taas Weif ym. (1988) mukaan 1ampétila nousi
pyoréiltdessd kylmasséd (6° C) ilmassa. Tdma osoittaa veden ldmmonjohtavuuden térke-

aksi verrattaessa ilmaan.

Sramek ym. (2000) mukaan oleskelu 20 - 32° C vedessi alentaa plasman reniinin, kor-

tisolin ja aldosteronin pitoisuuksia selvisti sekd lisdd voimakkaasti virtsan eritystd. Toi-
saalta kylméssa 14° C vedessi oleskelu lisdd entisestdéin merkittavésti plasman noradre-
naliinin ja dopamiinin pitoisuuksia seké lisdd virtsan eritystd verrattuna ldmpdisemmas-

sd vedessé oleskeluun.
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Noradrenaliini- ja kortisolipitoisuudet alkavat nousta kylméassa vedessa vasta kun uinti-
kertoja on useita. Huttusen & Leppédluodon (1997) mukaan naisilla arvot nousivat kuu-
kauden harjoittelun jilkeen, kolmen kuukauden kuluttua noradrenaliini oli laskenut kor-
tisolin pysyessd yhi kohollaan. Miehilld vastaavia muutoksia hormonipitoisuuksissa ei
ollut. Toisen tutkimuksen mukaan taas kastautuminen avannossa kolmen kuukauden

ajan sai adrenaliinin ja noradrenaliinin laskemaan (Huttunen ym. 2001).

Hirvonen ym. (2002) tutkimuksessa verenpaine, noradrenaliini, adrenaliini ja serotoniini
vihenivit huomattavasti avantouintia harrastetun talven aikana. Tutkimuksessa jonkun
verran hormonipitoisuudet sekd verenpaine alenivat my0ds kontrolli ryhmallé joka ei
uinut, joten péddtelmina oli, ettd mittauksiin totuttiin, eiké niitd pidetty endé yhti stres-
saavina. B-endorfiini taso pysyi samana koko talven ajan. Kyseisen tutkimuksen mu-
kaan avantouinnilla ei siis ole selvda fysiologista stressid poistavaa vaikutusta, kuten

yleisesti ajatellaan.

Vesi siis yleensd lisdd parasypaattista aktiivisuutta, koska syke laskee ja sykevariaatio
usein kohoaa. Eroja ihmisten vililld veden ja kylmén siedossa on kuitenkin paljon.
Hormonivasteista saatu tutkimustieto vedessa on ristiriitaista. Yleensé kuitenkin kylmal-
le/viiledlle vedelle altistaminen aktivoi sympaattista hermostoa jolloin katekoliamiinien
tuotanto kasvaa ja kortisolia vapautuu. Noradrenaliini ja adrenaliini tasot kohoavat.

Noradrenaliini edelleen nostaa syddmen iskutiheyttd ja hidastaa ihoverenkiertoa.

3.2.2 Verenpaine

Veden paine vaikuttaa verenkiertoon vilittomasti mentiessd veteen. Paine vastustaa
kehon ddreisosien verenkiertoa ja on sitd voimakkaampi mitd syvemmaélle mennéan.
Téstd johtuu, ettd verenpaine pyrkii akuutisti nousemaan. Veden ja sen lampétilan vai-
kutusta verenpaineeseen on tutkittu kuitenkin vasta vahan. Verenpaineen kéyttaytymi-
nen vedessi oltaessa on tutkimusten mukaan ristiriitaista. Sramek ym. (2000) mukaan
sen on todettu laskevan jonkin verran oltaessa lampoisessd vedessd (30 - 35° C). Toisten
tutkimusten mukaan se ei taas muutu verrattuna kuivan maan olosuhteisiin (Christie ym.
1990; Gabrielsen ym. 1993, Miwa ym. 1997). Weston ym. (1987) havaitsivat tutkimuk-

sessaan, ettd veden lampotilan kohotessa myos déreisverisuonten kokonaisvastus aleni.
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Lammin ja termoneutraali vesi. Norskin ym. mukaan keskuslaskimopaine nousee
huomattavasti vedessi oltaessa. Tdmi johtaa myds systolisen verenpaineen nousuun
termoneutraalissa vedessd diastolisen paineen vastaavasti pysyessa paikallaan. Kysei-
sessé tutkimuksessa koehenkildt istuivat termoneutraalissa vedessd 6 tuntia. Systolinen
verenpaine alkoi heti nousta, mutta merkittavéasti (7 - 10 mmHg) se nousi vasta kahden
tunnin vedessi olon jélkeen. Systolinen verenpaine palasi ldhtotasolle vasta tunti vedes-
td nousun jdlkeen. (Norsk ym. 1985.) Arborelius ym. (1972) tutkimuksen mukaan systo-
linen verenpaine my0s nousi huomattavasti, jopa 14 mmHg. Systolisen verenpaineen
nousuun termoneutraalissa vedessé voi olla syyné plasman arginiinivasopressiinin vé-
hentyminen valtimon baroreseptoreissa. Keskiverenpaineen nousu vedessd on kuitenkin
paljon vakavampaa ja voimakkaampaa kuin systolisen verenpaineen nousu. (Norsk ym.
1985.) WeiP ym. (1988) mukaan termoneutraalissa vedessd nousi my0s hiukan diastoli-

nen verenpaine.

Kylma ja viiled vesi. Termoneutraalia vettd kylmemmaéssd molemmat verenpaineluke-
mat nousevat huomattavasti (Sramek ym. 2000; Weif ym. 1988). Ferrigno ym. tutkivat
verenpainevastetta 1ahinné sukelluksen aikana. Tosin jo heti veteen mentiessé, eli pin-
nan tasolla, koehenkildiden systolinen verenpaine nousi huomattavasti (jopa 35 mmHg)
diastolisen pysyessd suunnilleen paikallaan. Kyseisessé tutkimuksessa veden ldmpdétila
oli 25° C eli termoneutraalin lampétilan alapuolella. Sukelluksen aikana (syvyys 50 m)
molemmat verenpaine lukemat nousivat vélilld vaarallisen korkeiksi. Huomattavan kor-
keat verenpainearvot sukelluksessa viittaisivatkin siithen, ettd sukeltajille kehittyy hiljal-
leen ominainen sukellusvaste jolloin he kestivét suurempia verenpaineita kuin normaa-
lit ihmiset. (Ferrigno ym. 1997.) Verenpaineen nousu uimareilla on vdhdisempaé kuin

normaaleilla ihmisilld (Weify ym. 1988).

Systolisen paineen on havaittu nousevan huomattavasti avantouinnissa jo avannon reu-
nalla ennen uintia, jopa 65 mmHg. Diastolinen verenpaine nousee normaalisti vain hie-
man, mutta joillakin jopa 40 mmHg. Kastautuminen tai uiminen kylmaéssé vedessa ei
endd nosta entisestddn systolista verenpainetta kun taas diastolinen verenpaine kohoaa
hiukan. Verenpainetta ei Zenner ym. (1980) tutkimuksessa kuitenkaan mitattu teknisten
vaikeuksien takia vedessd. Mahdotonta on kuitenkaan tietdd nousiko verenpaine luke-
mat kylmén ilman (0° C) takia vai siksi kun ajateltiin, ettd kohta pitdd hypéata kylmaan

veteen, vai molempien. Kylmésséd vedesséd uinnin jélkeen verenpaineen arvot palautuivat
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normaaleiksi muutamassa minuutissa, lukuun ottamatta yhtd koehenkiloa. Hanelld nel-
jén minuutinkin jilkeen verenpaine oli vield 250/110 mmHg. Viidentoista minuutin
kuluttua hdnenkin paineet palautuivat normaaleiksi. Systolinen verenpaine nousi kaikil-
la koehenkil6illd keskimédrin 15 mmHg jo kun vaatteet otettiin pois sisdtiloissa, diasto-
linen paine pysyi muuttumattomana. Pelkéstddn viiledn suihkun (12° C) on todettu nos-
tavan sekd systolista ettd diastolista verenpainetta 10 - 20 mmHg. Kyseisessé tutkimuk-
sessa hyvin korkeista verenpainelukemista huolimatta merkkejd vasemman kammion
litkakasvusta, sydédnverisuoni sairaudesta tai aivovaurioista ei havaittu. Harjoittelu ei
vaikuttanut vasteisiin. Yksittdiset korkeat verenpainelukemat eivit kuitenkaan ole ihmi-
selle yhtd vaarallisia kuin jatkuva kohonnut verenpaine. (Sokolow ym. 1966; Zenner

ym. 1980.)

Perusteellisessa verisuoniahtaumassa ihon valtimoiden odotetaan olevan pdédmekanis-
mina kylmén painevasteelle. Koska systolinen verenpaine nousee diastolista enemmaén,
on se merkki syddmen minuuttitilavuuden (cardiac output) merkittivistd roolista veren-
paineen sddtelyssi. [hosuonien tiedetdén reagoivan helposti kylméén ja niilld on tarked
osa syddmen tydtehon sditelyssd, ne ovat siis huomattava tekiji kylmissi olosuhteissa.

(Vanhoutte & Shepherd 1970; Vanhoutte & Lorenz 1970.)

Tutkimustulokset ovat siis erittdin ristiriitaisia kun verenpainetta on mitattu vedessi, ja
etenkin termoneutraalissa vedessi. Viiledssd ja kylmissa altaassa sekd systolinen ettd

diastolinen verenpaine nousevat.

3.2.3 Syke ja sykevariaatio

Veden ldmpétilan ollessa yli 35° C, leposyke vedessi alkaa nousta. Tdma johtuu siitd,
ettd elimistd pyrkii poistamaan elintoiminnoissa syntynyttd liikalimpda ihon kautta oh-
jaamalla verenkiertoa enemmaén ihoalueille. (Dessendorfer ym. 1976; Miwa ym. 1994;

Weston ym. 1987.)

Lammin ja termoneutraali vesi. Tutkimusten mukaan syke laskee huomattavasti ter-
moneutraalissa vedesséd (Larsen ym. 1994; Norsk ym. 1985). Norsk ym. (1985) mukaan
syke alkoi heti laskea veteen mentdesséd, mutta merkittdvéin alhaiseksi se laski 20 minuu-

tin kuluttua. Syke palasi 1dht6tasolle puolen tunnin kuluttua siitd kun vedestd noustiin.
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Useassa tutkimuksessa on todettu myds, ettd vedessé tehtdvian rasituksen aikainen kor-
kein sykelukema on huomattavasti suurempi ldmp0oisesséd vedessid kuin viiledssa (Costill
ym. 1967; Holmer & Bergh 1974; Gleim & Nicholas 1989; Kamon & Belding 1971;
Magel, McArdle & Glaser 1969; Mougios & Deligiannis 1993). Mougios ym. (1993)
mukaan syke ei eroa kuitenkaan toisistaan niin paljoa verrattaessa veden lampdétiloja 20°
C ja 26° C kuin verrattaessa 26° C ja 32° C, jolloin veden ldmpétila on 1dhempina ter-
moneutraalia lampdtilaa. Samaan tulokseen paddytdan kun rasitus suoritetaan submak-
simaalisella tai maksimaalisella intensiteetilld. Myo0s tyokyky véhenee pienentyneen
sykkeen myotd kylméssd vedessé. (Holmer & Bergh 1974.) Palautumisen aikana syke
on myd&s matalampi, kun rasitus tehdiin viileimmassi vedessd (Costill ym. 1967; Mou-

gios & Deligiannis 1993).

Kylma ja viile& vesi. Erilainen sykekayttaytyminen havaittiin kuitenkin Weif} ym.
(1988) tutkimuksessa, jossa koehenkilon syke nousi huomattavasti kun hénet altistettiin
kylmemmiille vedelle (21° C). Syke nousi my6s Sramek ym. (2000) mukaan vesiss,

joiden lampdtilat olivat 20° C ja 14° C.

Sykkeen aleneminen vedessd on osaltaan seurausta aiemmin mainitusta parasympaatti-
sen hermoston lisdéntyneestd aktiivisuudesta. Tésté taas johtuu se, ettd veden hydro-
staattinen paine puristaa laskimoverisuonia ja pinnallisia kudoksia, jolloin &éreisveren-
kierto vihenee ja verenkierto kehon sisdosissa vilkastuu. Pinnallisten veri- ja hiussuon-
ten supistumisen ansiosta kehon ldmpdtila ei laske niin nopeasti veden ollessa ruumiin-
lampdd kylmempai. (Arborelius ym. 1972; Christie ym. 1990; Dessendorfer ym. 1976;
Gabrielsen ym. 1993; Hayashi ym. 1997; Larsen ym. 1994; McArdle ym. 1976; Perini
ym. 1998; Sramek ym. 2000.) Sykkeen aleneminen vedessi ei ole vanhemmilla ihmisil-

14 yhté suurta kuin nuorilla (Sugiyama ym. 1993).

Keskinen ym. (2002) mukaan syddmen syketiheys jdi matalammalle tasolle vedesté
nousun jélkeen, kuin se oli ennen veteen menoa, mika viittaa hengitys- ja verenkier-
toelimiston séételyssa lisddntyneeseen parasympaattiseen aktiivisuuteen. Toisin sanoen
vedessd ololla oli rentouttavaa vaikutusta. Sykereaktio ihmisen vaihtaessa seisoma-
asennon makuuasentoon ja taas takaisin seisomaan vedessd on pienempi kuin maalla.
Maatessa maalla ja vedessa syke oli 1dhes sama, mutta vedessa seistessi ei ilmennyt

takykardiaa kuten maalla seistessa.
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Sykkeen erot eri lampdisissd vesisséd saattavat johtua lihasten 1dmpdétilan muutoksesta,
jotka edelleen johtuvat biokemiallisista ja toiminnallisista muutoksista tydskentelevéssi
lihaksessa. Sykkeeseen vaikuttavat my0s erot hormoni-, verenkierto- ja hengitysvas-
teessa. (Rowell 1974; Holmer & Bergh 1974; Cooper ym. 1976; Clansen 1977.) Kylma
vesi vaikuttaa sykettd alentavasti verisuonten supistumisen myatd, jolloin veri kulkeu-
tuu ithoverenkierrosta tydskenteleviin lihaksiin lisdten syddnverisuonikuormitusta (Falls
& Weibers 1965; Holmer 1974). Vastaavasti uiminen ldmpiméssi vedessé lisdd syketti,
koska syddmen tyotehosta suurempi osa pitdd kohdistaa ihoon (Gleim & Nicholas
1989). Uimareilla juuri ennen veteen menoa oleva syke on huomattavasti leposyketti
korkeampi. Tdmén uskotaan johtuvan sympaattisen hermoston lisdéntyneestd aktiivi-
suudesta ja parasympaattisen hermoston aktiivisuuden heikkenemisestéd koska aivokuor-
ta (motor cortex) valmistellaan tyotehtavadn. (McArdle, Foglia & Patti 1967; Faulkner
1964.)

Jo pelkka kasvojen upotus veteen lisdd merkittavésti vagaalista aktiivisuutta ja sykeva-
riaatiota. Tama4 tarkoittaisi Hayashi ym. (1997) tutkimuksen mukaan sitd, etti sykevaih-
telu siis kohoaisi veden vaikuttaessa kehoon. My6s Schipke ym. (2001) mukaan pa-
rasympaattinen aktiivisuus kasvoi immersiossa jossa péé oli veden pinnalla, koko kehon
upotuksessa ja sukelluksessa. Sykevariaatio kohosi samalla merkittavésti, suurimmil-
laan se oli sukelluksessa. Tutkimuksessa ei uskottu sympaattisen aktiivisuuden nous-
seen edes sukelluksen aikana, koska koehenkil6t olivat sukeltajia. Tdmén takia heille ei
tutkimusasetelmasta uskottu aiheutuvan stressid, joka olisi voinut lisdtd sympaattista
vaikutusta. Tahén tulokseen pdédyttiin, koska syke aleni ja sykevaihtelu kohosi, mika
viittaisi sithen ettd parasympaattinen aktiivisuus oli suurempaa kuin sympaattinen aktii-

visuus.

Perini ym. (1998) mukaan sykevariaatio on sama maatessa ja istuttaessa. Termoneutraa-
liin veteen (kyseisessd tutkimuksessa 30° C) mentédessé sykevariaatio kohosi. Maalla
makuuasennon muuttaminen istumiseksi laski absoluuttista HF (korkeataajuus) teho-
piikkid ja nosti vain erittdin vdhidn LF/HF suhdetta. Vedessa sitd vastoin HF ja LH (ma-
talataajuus) tehopiikit kohosivat molemmat. LF ja HF keskitaajuudet eivdt muuttuneet
maalla eivitkd vedessd. Sykevariaation kokonaisvoima kasvoi huomattavasti vedessa

verrattuna maalle jolloin arvot olivat kolme kertaa pienemmaét. Tutkimuksen perusteella
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sykevariaatiota voidaan verrata maalla ja vedessd, miké taas osoittaa sen, ettd parasym-
paattinen aktiivisuus on vedessd sympaattista aktiivisuutta vallitsevampaa. Eroja veden

ja maan sykevariaation vililld ei ilmennyt liikunnan aikana.

Sykkeen ja sykevariaation osalta tutkimustieto siis on my®ds ristiriitaista. Yleensa syke
laskee ja sykevariaatio lisdédntyy, jolloin parasympaattinen aktiivisuus on vallitsevampaa
kuin sympaattinen aktiivisuus. Y1i 35° C vedessi sykkeen on todettu nousevan. Viileds-
sd vedessd syke laskee, koska pintaverenkierto hidastuu ja verenkierto siséelinten ympa-
rilld lisddntyy. Joidenkin mukaan taas syke viiledssd vedessd nousee. Sykkeeseen vai-
kuttaa hormoni-, verenkierto- ja hengitysvasteet. Vanhemmilla sykkeen muutokset eivét

ole yhté suuria kuin nuorilla.

3.2.4 Sukupuolen ja kehon koostumuksen merkitys

Paksumpi ihonalainen rasvakerros sallii suuremman ihon l&dmpétilan alenemisen kuin
ohuempi. Téll6in my0s lihavilla on suurempi kudosten lammoneristivyys ja kylmén-
sietokyky verratessa samankuntoisiin, samaa sukupuolta edustaviin lathempiin ihmisiin.
Lihavammalla henkil6114 ihon jadhtyminen aiheuttaa pienemmaén katekoliamiinien eri-
tyksen ja lihasvédrind kdynnistyy vasta alemmissa ldmpotiloissa, tima sddstdd myos
energiavarastoja. (Armstrong 2000, 79-80.) Veicsteinas ym. (1982) tulivat siihen tulok-
seen, ettd kylmissé vedessi levossa oltaessa pinnalliset lihaskerrokset ovat kuitenkin

parempi limmdneriste kuin ithonalainen rasvakerros.

Dulacin ym. tutkimuksen mukaan pitkdnmatkan nais- sekd miesuimareilla rasvaprosent-
ti oli suurempi kuin lyhyenmatkan uimareilla. Thonalainen rasva todennékdoisesti eris-
tadkin pitkdn matkan uimareiden kehoa kylmaa vastaan. Uimareilla on myds havaittu,
ettd mitd korkeampi rasvaprosentti on, sitd korkeampi on my6s kehon lampdétila. (Berg

ym. 1979; Dessendorfer ym. 1977; Dulac ym. 1987; Novak ym. 1968.)

Useat tutkijat ovat tulleet sithen tulokseen, ettd limmonsédtelyvasteissa saattaa olla su-
kupuolien vilisid eroja johtuen erilaisesta rasvakerroksesta, kehonpinta-alasta ja painos-
ta. On my0s olemassa todisteita jotka tukevat hypoteesia, sukupuolispesifeisti fysiolo-

gisista vasteista kehon viiletessd. Kylmavesi tutkimuksissa naiset kylmettyvat miehid
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nopeammin levossa oltaessa. Tama ei tue aineenvaihdunnallista vastetta, koska naisilla
on normaalisti suurempi rasvaprosentti. Kehon kylmenemisessi ei sitd vastoin ole eroja
sukupuolien vililld jos vedessd liikutaan samalla tahdilla. Jos taas ihmiset saavat va-
paasti paittaa litkkunnan tehon, naiset valitsevat matalampi tehoisen liikkeen kuin michet
ja siitd johtuen my0s kylmettyvit helpommin. Tamaén takia naisia pidetddn vihemman
lampoherkkind kylmaille vedelle. Vastaavasti kylméssa ilmassa naisten ithon lampétila
on keskimdirin miehid alempi, mutta he eivit koe kehon sisdistd lampdotilaa niin kylmai-
nd kuin miehet. Eli miehen saattavat olla aineenvaihdunnallisesti herkempié kylmille
ilmalle kuin naiset. Michilld kylma ilma my0s aiheuttaa syddmen nopealyOntisyytta ja
iskutilavuus suurenee, naisilla vastaavia reaktioita ei tapahdu. Miehilld verenpaine myos
kohoaa kitti tai kasvoja viilennettdessid. Monia néistd sukupuoli spesifeistd vasteista ei
voida tdysin selittdd kehon morfologian avulla ja ne tukevatkin ajatusta, ettd miehet ja

naiset reagoivat erilailla kylméén. (Graham 1983.)

Useiden tutkimusten mukaan naisilla perdsuolesta mitattu kehon lampdtila on vedessi
miehid alhaisempi. Kyseisissd tutkimuksissa ei ole kuitenkaan pystytty todistamaan ras-
vaprosentin vaikutusta [dmpdtilan vihenemiseen ja padtelméni onkin ollut, etti naisten
pienempi massa ja suurempi kehon pinta-ala/massa suhde vaikuttaa sukupuolten vilisiin
eroihin. (Hayward ym. 1975; Kollias ym. 1974; McArdle ym. 1984.) McArdle ym.
(1984) huomasivat, ettd naisilla pitéisi olla kaksinkertainen rasvaprosentti miehiin ver-
rattuna jotta ldmpdtilan vaheneminen olisi samanlainen kuin miehilld. Kyseisten tutki-
musten tulokset eivét kuitenkaan tue morfologiaa, jonka mukaan naisten aineenvaih-
dunnallisen vasteen tulisi estdéd kehon viilenemistd (Graham 1988). Rennie ym. (1962)
tutkimus sai vastaavasti edellisistd eridvit tulokset. Kyseisessé tutkimuksessa veden
lampdtila oli ldhelld termoneutraalia ja vedessi oltiin huomattavasti pidempi aika. Ky-
seisen tutkimuksen mukaan kehon rasvakerros vaikutti sukupuolten vélisiin eroihin

enemmaén kuin kehon massa tai pinta-ala.

Hedelmallisyys tiedettavésti vaikuttaa naisen kehon lampdtilaan (esim. ovulaation jil-
keen vs. raskaus), mutta silti tutkimuksissa ei yleensd ole arvioitu tai raportoitu missa
vaiheessa kuukautiskiertoa naiset ovat. Todettu on myos, ettd ovulaation ennen ja jal-
keen ldmpovasteet ovat samankaltaiset sekd levossa ettd litkkuttaessa. (Cunningham ym.
1978; Graham 1983.) Eroja lamp6- ja aineenvaihduntavasteissa on havaittu myds ennen

ja jilkeen vaihdevuosien olevilla naisilla, titdkdédn ei voida selittdd morfologisten eroa-
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vaisuuksien avulla (Viswanathan ym. 1987). Samoin eroavaisuuksia 16ytyi myos Wag-

ner & Horvath (1985) kahdessa eri tutkimuksessa nuorten ja vanhempien naisten valilla.

Kehon rasvaprosentilla ja lihasmassalla on siis todettu olevan vaikutusta siind, miten
hyvin ithminen sietdd kylmaa vettid. Sukupuolten vililld on my0s eroja, mutta misté se

johtuu, ei yksiselitteisesti tiedeté.

3.2.5 Verenpainepotilaiden erityispiirteet

Verenpainetaudilla tarkoitetaan sitd, ettd henkil6lld on liian korkea verenpaine, ja tar-
kemmin sanottuna korkea keskiverenpaine. Tdma johtuu kohonneesta perifeerisesti
vastuksesta johon liittyy my0s ddreisverenkierron muutoksia kuten verisuonien sileiden
lihasten hypertrofiaa eli litkakasvua. (Folkow 1982.) Keskiverenpaineen ollessa yli 110
mmHg pidetddn sitd kohonneena. Normaali keskiverenpaine on noin 90 mmHg. Usein
verenpainetaudissa keskiverenpaine voi nousta 150 - 170 mmHg. (Guyton & Hall 2000,

199.)

Normaalisti verenpaineesta puhuttaessa kdytetddn kuitenkin termejé diastolinen ja systo-
linen verenpaine, joista kerrottiin tarkemmin kappaleessa 2.2. Tavoiteltavana systolise-
na paineena on alle 130 mmHg ja tavoiteltava diastolinen paine on alle 85 mmHg. Kun
verenpaine nousee yli 140/90 mmHg, voidaan verenpaineen sanoa olevan koholla.
WHO:n (World Health Organization) mukaan verenpainetauti on krooninen systolisen
paineen noustessa yli 160 mmHg ja diastolisen paineen ollessa yli 95 mmHg. Kohon-
neen verenpaineen tai verenpainetaudin toteamiseen ei kuitenkaan riitd vain pari veren-
paine mittausta vaan verenpaineen normaalitaso kyseiselld henkil6lld pyritddn selvitta-
méiin useilla mittauksilla verenpaineseurannan aikana. Tamé johtuu siitd, ettd verenpai-
ne vaihtelee suuresti vuorokaudenajan seké fyysisen ja henkisen visymyksen mukaan.
Verenpaineen ollessa tavoitetasoa korkeampi, syddmen vajaatoiminnan, sepelvaltimo-
taudin ja aivovaltimotaudin vaara kasvaa kuten myos kuolleisuus kyseisiin tauteihin.
Riski on sitd suurempi, mitd korkeampi verenpaine on. (Aromaa 1995; Skinner 1987,

225.)

Kohonnut verenpaine eli hypertensio jactaan kahteen tyyppiin: primaariseen ja sekun-

daariseen. Itsessddn hypertensio ei ole sairaus vaan oire. Se voi esiintyd monenlaisista
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tilanteista johtuen, mutta molemmissa tyypeissd ominaista on kohonnut verenpaine.
Vain pienelld osalla, noin 5 - 10 %, kaikista hypertensiopotilaista voidaan taudin sanoa
olevan identtinen toistensa kanssa. Téllaista tapausta kutsutaan sekundaariseksi hyper-
tensioksi. Suurimmalla osalla hypertensiopotilaista, noin 90 - 95 %, sanotaan olevan
primaarinen tai toisin sanoen essentiaalinen hypertensio. Primaarinen hypertensio ei
aitheudu tietystd elimellisestd viasta, vaan sithen vaikuttaa usea geneettinen ja ympéris-

tollinen seikka. (Skinner 1987, 225.)

Hoitamattomana primaarinen hypertensio on krooninen sairaus joka johtaa kohde-
elimen vaurioitumiseen. Se kuinka nopeasti vaurio etenee, riippuu geneettisistd ominai-
suuksista, ruokailutottumuksista, sosiaalisesta rasituksesta ja muista samanaikaisista
sairauksista. WHO jakaa hypertension kolmeen eri asteeseen. Ensimmaisessé asteessa ei
ole elimissd huomattavissa mitdin vaurioita. Toisessa asteessa on vahintdédn yksi seu-
raavista oireista: vasemman kammion litkakasvu, laajalle levinnyt ja kaventunut pesédke
retinaali valtimossa, valkuaisvirtsaisuus tai plasman kreatiniinikonsentraation nousu.

Kolmannessa asteessa on merkkeja ja oireita useamman elimen vaurioista verenpaine-

taudin takia. (Skinner 1987, 226.)

Hoitamattomana kuolemaan johtava verenpainetauti saadaan yleensa jollain seuraavista
kolmesta tavasta. Ensimmaéinen on liiallinen syddmen tyomaiéréd, joka johtaa ennenaikai-
seen sydinvikaan ja sepelvaltimotautiin, jota usein seuraa syddnkohtaus. Toisena on
jatkuva korkea verenpaine joka rappeuttaa aivojen suuria verisuonia. Téstd seuraa ai-
voinfarkti eli aivohalvaus. Riippuen missé kohti aivoja halvaus tapahtuu, voi siitd seura-
ta paralyysi eli tdyshalvaus, dementia, sokeus tai useita muita hdirioitd aivoissa. Kol-
mantena korkea verenpaine voi aiheuttaa useita verenvuotoja munuaisissa, tisté seuraa

munuaisvika, virtsamyrkytys sekd kuolema. (Guyton & Hall 2000, 199.)

Verenpainearvoihin voidaan vaikuttaa liikunnan avulla hypertensio potilailla, kuten
myos terveilld. Vriz ym. (2002) tutkimuksessa vertailtiin nuoria verenpainepotilaita
jotka litkkuivat erilailla (ei litkkuntaa/keskiraskas liitkunta/raskas litkunta). Systolinen
verenpaine oli kaikilla ryhmilld samanlainen kun taas diastolinen verenpaine oli merkit-
tavésti alhaisempi enemmén liikkuvilla henkil6illd. Tdstd johtuen voikin paitelld, ettd
litkkunnalla on positiivinen vaikutus verenpaineeseen lievéstd verenpainetaudista kérsi-

ville.
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Verenpainetaudissa kardiovaskulaarisen autonomisen kontrollin on todettu muuttuneen.
Sykevariaatio ja vagaalinen aktiivisuus vihenee ja verenpaine nousee (Ewing ym. 1981,
Pikkujamsa 1999). Termoneutraalissa vedessi keskiverenpaine on verenpainetautia sai-
rastavilla korkeampi kuin terveilld henkil6illd. Normaalia korkeammassa 1ampoétilassa

(hypertermia) keskiverenpaine putosi merkittdvésti verenpainepotilailla kun taas terveil-
13 se pysyi ennallaan. (Kellogg ym. 1998.) Zenner ym. (1980) tutkimuksessa verenpai-

neen on havaittu nousevan samassa suhteessa kylmaélle vedelle altistettaessa sekd veren-

painepotilailla etté terveilld ihmisilla.

Kohonnut verenpaine siis johtuu kohonneesta perifeerisestd vastuksesta johon liittyy
myds ddreisverenkierron muutoksia kuten verisuonien sileiden lihasten liikakasvua.
Verenpaineen ollessa tavoitetasoa korkeampi, syddmen vajaatoiminnan, sepelvaltimo-
taudin ja aivovaltimotaudin vaara kasvaa. Riski on sitd suurempi, mitd korkeampi ve-
renpaine on. Verenpainetaudissa sykevariaatio ja vagaalinen aktiivisuus vidhenee ja ve-
renpaine nousee. Keskiverenpaine on termoneutraalissa vedessd verenpainepotilailla
suurempi kuin terveilld. Verenpainevasteet ovat verenpainepotilailla ja terveilld saman-

kaltaiset, mutta 1dhtotasot ovat korkeammat sairailla.
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4 TUTKIMUSONGELMAT JAHYPOTEESIT

Autonominen hermosto reagoi kehon stressitilanteisiin. Sympaattinen aktiivisuus lisdén-
tyy stressin myoti ja parasympaattinen aktiivisuus vdahenee. Tutkimuksessa tutkittiinkin
autonomisen hermoston vasteita kolmessa erilimpoisessd vedessa. Téssd tutkimuksessa
autonomista vastetta vedessi pyrittiin selvittiméén verenpaineen ja sykevariaation avul-
la. Koehenkildind oli seka terveitd ettd verenpainetautia sairastavia henkilditd. Aikai-
semmat tutkimukset ovat antaneet ristiriitaista tietoa sykkeen ja verenpaineen kayttay-
tymisestd vedessd. Erilampdisié vesid oli my0s mielenkiintoista verrata keskendén, kos-

ka nykyéén kylmaélle vedelle altistusta, etenkin avantouintia harrastetaan paljon.

Tutkimukseni 14htokohtina olivat seuraavat tutkimusongelmat:

1. Miten kéy verenpaineelle eri lampoisissd vesissd? Kohoaako se haitallisen kor-

kealle, etenkin kylméssé altaassa?

2. Onko verenpainevaste samanlainen terveilld ja verenpainepotilailla, eli voiko
kylmisséd vedessi olettaa verenpaineen nousevan verenpainepotilailla samassa

suhteessa kuin terveilld?

3. Miten stressaava elementti vesi on ihmiskeholle ja kuinka veden lampétila vai-

kuttaa sykkeeseen ja sité kautta stressivasteeseen?

4. Tottuuko ihmiskeho veteen mittausajassa, jolloin parasympaattinen aktiivisuus

olisi sympaattista suurempaa?
Aikaisempien tutkimusten perusteella tehtiin seuraavat hypoteesit:
1. Systolinen verenpaine pysyy termoneutraalissa vedessd muuttumattomana, mut-

ta viiledssd ja kylméasséd vedessd nousee sitd enemmain mitd kylmempaa vesi on.

Diastolinen verenpaine pysyy ldhtétasossa termoneutraalissa ja viiledssd vedes-
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sd, mutta kylméssd vedessd nousee hiukan. Systolinen verenpaine nousee siis

suhteessa enemmén kuin diastolinen verenpaine.

Verenpaine nousee verenpainepotilailla samassa suhteessa kuin terveilld, mutta
johtuen jo ldhtotason korkeammista arvoista, ei verenpainepotilaita altisteta

kylmille vedelle.

Syke alenee veteen mentdessi, vaste on samanlainen terveilld ja sairailla. Syke
on sitd alhaisempi, mitd kylmempéaa vesi on. Poikkeuksena kylmén veden al-

kusyke, joka on hetkellisesti korkeampi.

Sykevariaation oletetaan kasvavan termoneutraalissa vedessd, mutta viiledssé ja
kylméssd vedessé se vihenee, koska ldmpotila vaikuttaa kehoon rasituksena.
Talloin sympaattinen hermosto lisdé aktiivisuuttaan enemmaén kuin parasym-

paattinen hermosto.
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5 TUTKIMUSMENETELMAT

5.1 Koehenkilot

Koehenkil6ind oli 14 miestd jotka olivat idltdén 23 - 51 —vuotiaita (kuva 5). Yksitoista
koehenkil6istd oli perusterveiti ja kolmella oli verenpainetauti. Kahdella verenpainepo-
tilaista oli ladkitys verenpaineeseen. Ladkkeind olivat diovan (valsartaani) ja atacand
(kandesartaani). Molemmat ovat angiotensiinireseptorin salpaajia eli 1adkkeilla ei pitdisi
olla vaikutusta sykkeeseen. Terveet koehenkil6t olivat keskiméardiseltd 1dltdén 28,2 (+
3,9) vuotta ja verenpainepotilaat 44,7 (+ 7,1) vuotta. Terveet koehenkil6t olivat myds

hoikempia ja hiukan pidempi.
KOEHENKILOT
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‘ O Terveet B Verenpainepotilaat ‘

KUVA 5. Koehenkildiden antropometriset mitat. Rasva% 1 (Durnin & Rahaman 1967), rasva%
2 (Durnin & Womersley 1974)

Yksi koehenkildistéd lopetti kylmaiallas altistuksen vajaan puolen minuutin kohdalla,
koska koki kylmén liian suurena shokkina. Palautuminen seurattiin kuitenkin normaalis-

ti ja sekd verenpaine- ettd sykearvot normalisoituivat tavalliseen tapaan.
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Koehenkiloille annettiin etukdteen tiedote tutkimuksesta josta kdvi ilmi tutkimuksen
tarkoitus ja tavoitteet sekd koehenkiloon kohdistuvat mittausmenettelyt ja hyddyt sekd
mahdolliset haitat. Koehenkil6itd my0s ohjeistettiin olemaan syomattd ja polttamatta
tupakkaa paria tuntia ennen mittauksia seké valttiméaan raskasta liikuntaa ja alkoholia
vuorokautta ennen mittauksia. Mittausten alussa koehenkil6t tayttivit terveyskysely-

kaavakkeen (liite 1) ja suostumusasiakirjan (liite 2).

Osallistuminen tutkimukseen oli koehenkildille tdysin vapaaehtoista ja heilld oli mah-
dollisuus kieltdytyd mistd tahansa kokeesta ja lopettaa tutkimus milloin tahansa. Koe-
henkil6t olivat vakuutettu terveydellisien haittojen varalta. Jos koehenkilo olisi lopetta-
nut tutkimuksen kesken, hinella olisi silti ollut oikeus saada hoitoa mahdolliseen mitta-
uksesta aiheutuneeseen haittaan. Tutkimus olisi myds keskeytetty jos verenpaine olisi
noussut yli 250/120 mmHg tai tutkija olisi muuten ollut keskeyttdmisen kannalla, esim.
sykkeet tai verenpaineet olisivat romahtaneet huomattavasti alemmas miti alkumittauk-

sissa.

5.2 Koeasetelma

Tutkimukselle saatiin Keski-Suomen sairaanhoitopiirin eettiseltd toimikunnalta lausun-
to. Tahén pédddyttiin, koska koehenkildisséd oli my0s verenpainepotilaita seka terveet

koehenkil6t altistettiin kylmélle vedelle, joka on suuri shokki keholle. Mittaukset suori-
tettiin Peurungassa Laukaassa. Mittausten aikana Peurungassa oli lddkéreitd ja ensiapu-

valmius. Ongelmia ei mittauksissa kuitenkaan ilmennyt.

Ensimmadisissd mittauksissa koehenkil6 aluksi punnittiin ja mitattiin rasvaprosentti. Ta-
min jélkeen kiinnitettiin sykemittari ja mitattiin verenpaine istualtaan. Sykemittari oli

kokoajan kédynnissa jolloin sykevariaatio rekisterditiin koko suorituksen ajalta.

Verenpaineen lepoarvot mitattiin maalla sekd vedessd jokaisen mittauksen alussa. Koe-
henkilo laskettiin altaaseen istuinhissin avulla, lukuun ottamatta kylmai allasta, missa
koehenkil¢ istui sopivalle portaalle. Veden tuli ulottua rinnan korkeudelle. Késivarret
olivat kehon vieressd rentoina. Koehenkild istui altaassa 10 minuuttia paikallaan, jonka

jédlkeen hénet nostettiin istumahissilld ylos ja palautumista seurattiin 5 minuuttia. Kyl-
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manaltaan jidlkeen koehenkild siirtyi altaan vieressd olevalle tuolille istumaan. Saman
koehenkilén mittaukset (l1immin-, normaali-, kylmé&allas) suoritettiin arvotussa jirjes-

tyksessa.

5.2.1 Verenpainemittaus

Verenpaine mitattiin puoliautomaattisella verenpainemittarilla (Omron M1, Omron,
Japani). Verenpaine mitattiin istualtaan ennen altaaseen menoa, heti veteen menty4, 2,5
minuutin, 5 minuutin, 7,5 minuutin ja 10 minuutin altaassa olon kohdalla. Liséksi ve-

renpaineen palautumista seurattiin kahden ja viiden minuutin paista.

5.2.2 Sykevariaatio

Sykevariaatiota mitattiin Polarin S810 sykemittarilla (S810, Polar Electro Oy, Suomi).
Syke tallentui online mittauksella suoraan tietokoneelle, liséksi varmistustallennus teh-
tiin ranteessa olevaan kelloon. Sykemittaus alkoi altaaseen mentédessa ja loppui palau-
tumisen lopussa. Syketiedostot analysoitiin FirstBeatin hyvinvointianalyysiohjelmaa
kéayttden (Hyvinvointianalyysi v. 1.3.1, Firstbeat Technologies Oy, Suomi), jonka avulla

sykevariaation avulla saatiin laskettua my6s hengitysfrekvenssi.

Tutkimuksessa sykedata jaettiin kolmeen osaan: 5 minuuttia (0 - 5 min altaassa), 10
minuuttia (5 - 10 min altaassa) ja palautuminen (0 - 5 min palautuminen), jotta sykkees-

td voitaisiin laskea luotettavasti sykevariaatio.

5.2.3 Rasvaprosentin mittaus

Rasvaprosentti mitattiin rasvasaksilla neljésté kohtaa kehoa (lapa, triceps, biceps, suoli-
luun harju) alkumittausten yhteydessd. Tuloksia verrattiin yleisesti kdytosséd oleviin tau-
lukoihin. Durnin & Womersleyn taulukko vuodelta 1974 luokittelee saadun summan ién
mukaan rasvaprosentiksi, eli se olettaa ettd iin mydtd myds siséelinten ymparilld oleva
rasva lisddntyy, jolloin samalla millimetrisummalla nuorempi saa pienemmén rasvapro-
sentin kuin vanhempi henkild. Toisen rasvaprosenttitaulukon on tehnyt Durnin & Ra-

haman vuonna 1967. Se on yleisesti kdytdssé testausasemilla ja sitd kdytetddn 1dhinna
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urheiljjoille. Molemmat taulukot on tarkoitettu miehille, naisille on vastaavasti omat

taulukot. Taulukot ovat liitteind 3 ja 4.

5.2.4 Altaat

Mittaukset suoritettiin kolmessa erildmpdisesséd vedessd (ldmmin-, normaali- ja kylma-
allas). Altaiden lampétilat olivat 35,4° C, 27,3° C ja 10,0° C. Kylmién altaaseen meni-
vit vain terveet koehenkilot. Koehenkilo laskettiin altaaseen ja nostettiin pois istuinhis-
sin avulla, jonka nopeus oli vakioitu. Kylméén altaaseen koehenkild meni portaita pitkin
ja istui sopivalle portaalle siten, ettd vesi ylsi rinnan korkeudelle. Yksi koehenkildistd
oli kylméssi altaassa vyotiaron syvyydelld ja toinen puolet ajasta rinnan syvyydell4 ja

puolet vyotiaron syvyydella.

5.3 Aineiston analysointi

Verenpaineet analysoitiin Exel taulukkolaskentaohjelmalla, jossa piirrettiin kuvaajat ja
laskettiin keskiarvot ja keskihajonnat. Sykevariaatiodata purettiin ensin Polar Precision
Performance™ SW4 ohjelmalla josta se siirrettiin listattuna muotona Exel ohjelmaan.
Tiedostomuodon muutoksen jdlkeen data avattiin FirstBeatin Hyvinvointianalyysissa,
jossa kaytettiin Data Exportia tulosten saamiseksi. Tulokset keskiarvoistettiin ja lasket-

tiin keskihajonnat Exel ohjelmalla, kuten myds verenpaineet seké piirrettiin kuvaajat.

5.4 Tilastollinen kasittely

Tilastollinen késittely verenpaineen ja sykevariaation osalta tehtiin spss ohjelmalla, jos-
sa kiytettiin toistomittauksiin tarkoitettua kaksisuuntaista varianssianalyysia tilastolli-

sen merkitsevyyden tutkimiseksi. Tasoero kertoo onko kahden muuttujan (kdyrin) vélil-
14 eroa tuloksissa ja trendiero kuvaa kahden kuvaajan vilistd eroa, eli poikkeavatko kay-

rien muodot toisistaan.

Tuloksissa tilastollista merkitsevyyttd kuvataan seuraavasti: tilastollisesti erittdin mer-
kitsevdi eroa kuvaa p < 0,001 (***), merkitsevéd eroa kuvaa p < 0,01 (**) ja melko

merkitsevad eroa p < 0,05 (*). Jos tilastollista merkitsevyytta ei ole, mutta muuten selva



ero tuloksissa, kuvaa sitd ”not significant” (n.s.) Tulokset on esitetty keskiarvoina ja +

keskihajontoina.
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6 TULOKSET

6.1 Verenpaineet

Verenpaineet terveilla. Tutkimuksessa verenpaineet olivat sitd korkeammat mita kyl-
mempi vesi oli kyseessd. Samankaltaiset vasteet oli havaittavissa seka terveilld ettd ve-

renpainepotilailla.

Terveilld koehenkilGilld systolisessa verenpaineessa oli tilastollisesti merkitseva tasoero
(p <0,01) havaittavissa vain kylmén ja lampimén altaan vililld, jolloin kylmén altaan
systolinen verenpaine oli selvésti korkeampi kuin l&dmpdisen altaan. Trendierot kaikkien
altaiden vililla sitd vastoin olivat merkitsevit tai erittdin merkitsevit (lammin/kylma p <
0,001, lammin/normaali p < 0,01, normaali/kylmi p < 0,05). Korkeimmillaan keskim&a-
rdinen systolinen verenpaine terveilld oli heti kylmédin altaaseen mentyé 175,6 = 19,1
mmHg, timé on 29,3 + 22,4 mmHg (p < 0,01) ja 20,0 % korkeampi kuin edellinen mit-
taus juuri ennen altaaseen menoa. Léhes jokainen systolinen verenpainelukema oli kyl-
massd altaassa jollain tasolla merkitsevasti korkeampi verrattaessa lepomittaukseen en-
nen altaaseen menoa. Sama keskiméardinen verenpaineen nousu levosta ensimmaiseen
vedessd mitattuun verenpaineeseen oli normaalissa ldmpétilassa 10,4 + 14,5 mmHg (p <
0,05), joka on 7,2 % ja lampimaissé altaassa systolinen verenpaine vastaavasti laski 1,4
+ 12,8 mmHg eli 1,0 %. Alimmillaan systolinen verenpaine oli ldmpimaéssi altaassa 7,5
minuuttia vedessd olon jélkeen 130,1 = 11,3 mmHg, lasku oli lepoarvoon 9,1 + 12,6
mmHg (p <0,05) eli 6,5 %. Kaikissa altaissa systolinen verenpaine alkoi mittauksen
edetessd palautua hiljalleen 14ht6tasolle ja palautumismittausten aikana systolisen ve-
renpaineen arvot palautuivat ldmpiméssé altaassa ldahes 1dht6tasolle (0,1 % korkeammal-
le) ja normaalissa (3,5 %) ja kylmaissé (4,2 %) ldhtdarvoja hiukan alemmaksi. Kuvassa

6 on kuvaaja terveiden koehenkildiden systolisesta verenpaineesta.
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SYSTOLINEN VERENPAINE TERVEET

170

1m I I I I I I I 1
lepo 00 25 50 75 100 pa?2 pa5

min

—@— Linmin —— Nommali —/— Kyhmi

KUVA 6. Systolinen verenpaine terveilld koehenkil6illa.

Terveilld koehenkil6illd diastolisessa verenpaineessa oli kaikkien muiden altaiden valil-
13 tilastollisesti merkitsevét tai melko merkitsevét taso- ja trendierot kun taas tilastolli-
nen merkitsevyys oli limpimaén ja kylmin altaan vililla erittdin merkitseva (p < 0,001).
(Tasoerot: ldmmin/normaali p < 0,05, normaali/kylméd p < 0,05) (Trendierot: 14m-
min/normaali p < 0,01, normaali/kylmé p < 0,05) Systolisesta verenpaineesta poiketen,
diastolisessa verenpaineessa ei tapahtunut tilastollisesti merkitsevid muutoksia lepoar-
von ja ensimmadisen vedessd mitatun verenpaineen vililld vaikka arvot kylméssa (5,4 %)
ja normaalissa (3,6 %) hiukan nousivat ja lampimaéssa laskivat (5,6 %). Tilastollista
merkitsevyyttd ldhtotilanteeseen néhden tuli vasta toisissa vesimittauksissa kylmén ja
lampimain altaan osalta. Limpiméssé diastolinen verenpaine laski 6,2 + 8,4 mmHg (p <
0,05) eli 7,4 % ja kylmaésséd nousi 12,7 + 10,1 mmHg (p < 0,05) eli 14,6 %, joka oli
myds terveiden koehenkildiden keskiméérdinen korkein diastolinen verenpaine 99,8 +
7,3 mmHg. Merkitsevid muutoksia lampimén ja kylmén altaan osalta oli muitakin, mut-
ta normaalissa altaassa tilastollista merkitsevyyttd ei tapahtunut. Alimmillaan keskimaa-
rdinen diastolinen verenpaine oli 10 minuutin kohdalla 1ampimaéssa altaassa 74,9 + 5,7
mmHg, joka on 9,4 + 8,7 mmHg ja 11,2 % lepotasoa matalammalla (p < 0,001). Myos
diastolinen verenpaine palautui ldhes lepotasolle palautumismittausten aikana. Laimpoi-
sen altaan jilkeen diastolinen paine oli hiukan korkeampi (5,6 %) kuin lepoarvo ja ku-
ten my0s systolinen niin myos diastolinen verenpaine kylmén altaan jilkeen oli alhai-

sempi (5,4 %) kuin lepomittauksissa. Samoin diastolinen verenpaine laski myds nor-
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maalialtaan jdlkeen hiukan lepotasoa alhaisemmaksi (3,6 %). Kuvassa 7 on kuvaaja

diastolisesta verenpaineesta terveilld koehenkil6illa.

DIASTOLINEN VERENPAINE, TERVEET
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KUVA 7. Diastolinen verenpaine terveilld koehenkil6illa.

Keskiverenpaine (MAP) terveilld koehenkil6illd kdyttéytyi systolisen ja diastolisen ve-
renpaineen tavoin. Erittdin merkitseva tasoero (p < 0,001) 10ytyi ldampimaén ja kylméin
altaan vililtd, melko merkitsevé (p < 0,05) se oli taas ldmpimén ja normaalin altaan va-
lilld. Ldmpdisen altaan arvot olivat siis matalimmat ja kylménaltaan korkeimmat. Tren-
diero oli tilastollisesti erittdin merkitseva (p < 0,001) ldmpimén ja kylmén sekd 1ampi-
min ja normaalin altaan vélilld, vastaavasti melko merkitseva (p < 0,05) normaalin ja
kylmén altaan vililla. Keskiverenpaine oli kylmissi altaassa koko ajan melko merkitse-
visti tai merkitsevisti korkeammalla kuin lepotaso. Lémpimaisté altaasta vastaavasti
16ytyi tilastollisesti merkitsevad laskua lahes koko altaassa olon ajan. Normaalildmpoi-
sessé altaassa ei tapahtunut tilastollisesti merkittdvad muutosta ja paineet pysyivatkin
lahes lepotasolla. Korkein keskiméérdinen keskiverenpaine terveilld 10ytyi kylmésta
altaasta 2,5 minuutin kohdalta 121,7 + 11,9 mmHg, tdmi on 14,8 + 26,7 mmHg ja 14,0
% lepoarvoa korkeammalla (p < 0,01). Vastaavasti matalin keskimdirdinen keskiveren-
paine saatiin lampimassé altaassa 10 minuutin kohdalla 94,5 + 8,5 mmHg, joka on 8,1 +
8,8 mmHg ja 7,9 % lepopainetta matalammalla (p < 0,001). Kaikki arvot palautuivat
taas kohti lepoarvoa palautumismittausten aikana. Kuvassa 8 on esitetty terveiden koe-

henkil6iden keskiverenpaineet.
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KUVA 8. Keskiverenpaine terveilld koehenkildilla.

Verenpaineet verenpainepotilailla. Verenpainepotilailla systolisessa verenpaineessa oli
tilastollista merkitsevyyttd vain tasoerossa (p < 0,05). Koska verenpainepotilaat olivat
vain kahdessa altaassa (ldammin/normaali), 10ytyi heilld korkein keskimddrdinen systoli-
nen verenpainelukema normaalialtaassa 2,5 minuuttia vedessa olon jdlkeen 183,3 £ 6,1
mmHg, joka oli 19,3 + 15,4 mmHg ja 11,8 % (n.s.) lepoarvoa korkeampi. Alimmillaan
keskiméérdinen systolinen verenpaine oli lampiméssé altaassa 10 minuutin kohdalla
147,0 £ 15,9, joka on 13,7 £ 20,9 mmHg ja 8,5 % (n.s.) matalammalla kuin lepoarvo.
Palautumisen jilkeen systoliset verenpaineet palautuivat hieman lepoarvoja alemmiksi

(Idammin 4,4 % ja normaali 1,6 %). Kuvassa 9 on esitetty verenpainepotilaiden systoliset

verenpaineet.
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KUVA 9. Systolinen verenpaine verenpainepotilailla
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Diastolisen verenpaineen osalta verenpainepotilailla ei esiintynyt taso- eikd trendieroja.
Korkein keskiméérdinen diastolinen verenpaine, 102,0 + 8,9 mmHg, oli normaalialtaas-
sa 5 minuutin kohdalla. Tdmai oli 8,7 = 9,8 mmHg ja 9,3 % lepoarvoa korkeammalla (p
<0,01). Alhaisin keskiméérdinen diastolinen verenpaine, 87,7 = 12,5 mmHg, oli 1am-
pimissd altaassa heti altaaseen menon jélkeen. Arvo oli 9,7 + 13,1 mmHg eli 9,9 %
(n.s.) lepoarvoa matalampi. Palautumisen aikana molempien altaiden jilkeen diastolinen
verenpaine palautui ldhes samalle tasolle kuin alussa (Idmmin 0,3 % matalampi kuin
alussa, normaali 5,4 % korkeampi kuin alussa). Kuvassa 10 on kuvaaja verenpainepoti-

laiden diastolisesta verenpaineesta.
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KUVA 10. Diastolinen verenpaine verenpainepotilailla.

Erilampdisten altaiden vililld verenpainepotilailla oli tilastollisesti merkitsevi tasoero
(p <0,01) keskiverenpaineiden vélilld. Korkeammat arvot olivat normaalissa altaassa ja
matalammat ldimpimassé altaassa. Korkein keskiméardinen keskiverenpaine oli 127,1 +
6,2 mmHg normaalissa altaassa 2,5 minuutin kohdalla, timéd on 10,2 + 9,8 mmHg ja 8,7
% lepotason yldpuolella (p < 0,05). Matalin keskiméérdinen keskiverenpaine 108,6 +
15,7 mmHg sitd vastoin on 1dmpiméssa altaassa heti veteen mentéessd. Se on 9,8 + 16,0
mmHg ja 8,3 % (n.s.) lepoarvoa alempana. Kuvassa 11 on kuvaaja verenpainepotilaiden

keskiverenpaineista.
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KUVA 11. Keskiverenpaine verenpainepotilailla.

Verenpaineiden vertailu. Kun terveitéd ja verenpainepotilaita verrataan verenpaineiden
suhteen keskendin, ei missddn esiinny tilastollisesti merkitsevéé trendieroa. Tdma mah-
dollistaa sen, ettd tuloksia voidaan vertailla keskenéén ja olettaa, ettd verenpainepotilail-

la kylmién altaan trendi verenpaineeseen on samankaltainen kuin terveilla.

Verenpaineet olivat koko ajan verenpainepotilailla korkeammat kuin terveilld. Lampi-
massd altaassa tilastollisesti melko merkitsevit (p < 0,05) tasoerot 10ytyivét diastolisen
verenpaineen ja keskiverenpaineen osalta. Normaalissa altaassa taas sitd vastoin tasoero
oli merkitsevé (p < 0,01) systolisen verenpaineen ja keskiverenpaineen suhteen. Melko
merkitseva (p < 0,05) tasoero 16ytyi diastolisesta verenpaineesta. Liitteet 5 ja 6 kertovat
tarkemmin kuvaajien avulla verenpaineiden vertailusta terveiden ja verenpainepotilai-

den valilla.

6.2 Sykevariaatio

Keskim&arainen syke. Keskiméardinen syke oli terveilld koehenkildilld koko ajan kor-
kein kylmaissa altaassa, matalin se oli normaalissa altaassa. Suurimmillaan ero kylmén
ja normaalin altaan vélilld oli ensimmadisen viiden minuutin aikana 22,1 + 15,7 krt/min,
prosentuaalinen ero oli 37 %. Palautumisen aikana sykearvot ldhestyivét toisiaan, mutta

ero oli kuitenkin 6,0 £ 7,7 krt/min eli 9,9 %. Lampimin ja kylmén altaan vililla terveilld
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thmisilla oli melko merkittava tasoero (p < 0,05), trendiero sen sijaan oli erittdin merkit-
sevd (p <0,001). Normaalin ja kylmén altaan vililld tasoero oli merkitseva (p < 0,01) ja
trendiero erittdin merkitsevd (p < 0,001). Limpimén ja normaalin altaan vililld ei ollut
eroja. Kylmaissi altaassa keskimiirdinen syke myds laski ensimmadisesti viidestd mi-
nuutista tilastollisesti erittdin merkitsevésti kahdessa seuraavassa mittauksessa. 10 mi-
nuutin kohdalla lasku oli 7,2 £+ 13,9 krt/min, eli 8,8 % (p < 0,001) ja palautumisessa
15,1 £+ 13,9 krt/min eli 18,5 % (p < 0,001).

Verenpainepotilailla ensimmaéisen viiden minuutin aikana keskiméérdinen syke oli 2,0 +
6,1 krt/min ja 3,3 % (n.s.) korkeampi ldmpimadssé altaassa, toisen viiden minuutin aika-
na normaalissa lampdtilassa syke oli hiukan ldmminta korkeampi 0,7 + 5,6 eli 1,2 %
(n.s.). Palautumisen aikana keskimiérdinen syke pysyi normaalissa altaassa suunnilleen
samana kuin edellisissd mittauksissa, mutta oli 5,0 + 5,4 krt/min ja 8,9 % lammint4 al-
lasta korkeammalla (n.s.). Lémpoisessi altaassa taas syke laski tilastollisesti melko
merkitsevisti 6,0 £ 4,7 krt/min eli 9,7 % (p < 0,05) palautumisen aikana verrattuna le-
poarvoon. Keskimairdisissd sykkeissd ei esiintynyt terveiden ja verenpainepotilaiden

vililla tilastollisesti merkitsevid taso- tai trendieroja.
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KUVA 12. Keskiarvo syke.

Maksimisyke. Maksimi sykkeissé ei ole lampdisen ja normaalin altaan valilla tilastolli-
sesti merkitsevid taso- tai trendieroja. Lampoisen ja kylmén sekd normaalin ja kylmén
altaan vililld sen sijaan on erittdin merkitsevit tilastolliset eroavaisuudet tasoeroissa (p
<0,001) ja merkitsevit erot trendieroissa (p < 0,01). Terveilld koehenkildilld korkein

sykearvo 114 + 20,4 krt/min mitattiin kylméssé altaassa ensimméisen viiden minuutin
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aikana ja matalin syke 70 £ 6,9 krt/min normaalissa altaassa jalkimmdiisen viiden mi-
nuutin aikana. Maksimisyke laski kylmédssa altaassa ensimmaisestd viidestd minuutista

seuraavaan viiteen minuuttiin 23,3 &+ 21,3 krt/min eli 25,7 % (p < 0,001).

Verenpainepotilailla maksimi sykkeissa ei ollut tilastollisia taso- tai trendieroja. Kor-
kein sykearvo 77 £ 6,6 16ytyi lampdisen altaan jilkeen palautumisessa ja matalin syke

71 £ 4,6 lampdisen altaan jalkimmaiselld viidelld minuutilla.

Terveiden koehenkildiden ja verenpainepotilaiden maksimisykkeiden vélilla ei ollut
tilastollisesti merkitsevid erovaisuuksia taso- tai trendieroissa kummassakaan 1amp0oti-

lassa. Liitteessd 7 on kuvaaja maksimisykkeista.

Minimisyke. Terveilld koehenkil6illd normaalin ja kylmén altaan valilld oli melko mer-
kitsevé (p < 0,05) tasoero ja erittdin merkitseva (p < 0,001) trendiero. Muiden altaiden
vililld ei eroja ollut terveilld eikd verenpainepotilailla. Padpiirteittdin minimisyke oli
korkein kylméssa altaassa ja matalin normaalissa altaassa. Matalimmillaan syke oli ter-
veilld koehenkil6illd normaalin altaan jalkimmaiselld viidelld minuutilla 49 + 8,3 ja ve-
renpainepotilailla Idimpoisen altaan jidlkeen palautumisvaiheessa 48 & 5,0. Verrattaessa
terveitd ja verenpainepotilaita ei kummassakaan altaassa ollut tilastollisia taso- tai tren-

dieroja. Liitteessd 7 on kuvaaja minimisykkeista.

Korkeataajuusvarianssi HF. HF oli ldhes koko ajan korkein normaalissa altaassa ja
matalin kylméssa altaassa. Normaalin ja kylmén altaan vélilla oli melko merkitsevé (p <
0,05) tasoero keskiméddréisessd korkeataajuusvarianssissa. Muiden altaiden valilld ei
ollut taso- eiké trendieroja terveilld eikéd verenpainepotilailla. Korkeimmillaan HF oli
normaalissa altaassa terveilld koehenkil6illd ensimmaéisen viiden minuutin aikana 3161
+ 2139 ms? ja matalimmillaan kylmén altaan jalkeisessd palautumisessa 1534 + 551
ms?. Vertailtaessa terveitd ja verenpainepotilaita ei kummassakaan altaassa 16ytynyt
taso- tai trendieroja. Korkeataajuusvarianssi viittaisi sithen, ettd parasympaattinen aktii-
visuus olisi suurimmillaan normaalissa altaassa. Kuvassa 13 on korkeataajuusvarianssit

terveilld ja verenpainepotilailla.
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KUVA 13. Korkeataajuusvarianssi

Matalataajuusvarianssi LF. Terveilld tilastollisesti melko merkitsevét (p < 0,05) ta-
soerot 16ytyivét lampimin ja kylmén sekd normaalin ja kylmén altaan véliltd. Kor-
keimmillaan LF oli normaalissa altaassa ja matalimmillaan kylmaéssé altaassa. Tren-
dieroja ei ollut terveilld eikd verenpainepotilailla, joilla ei mydskddn ollut tasoeroja. LF
kasvoi tilastollisesti merkitsevisti 999,2 + 1397,6 ms?, eli 32,2 % (p < 0,01) terveilld
koehenkil6illd kylméssa altaassa jalkimmaisessd viidessd minuutissa verrattuna ensim-
méiseen viiteen minuuttiin, myos terveilld limpimén altaan palautumisvaiheen LF arvo
oli melko merkitsevisti 1501,8 +2323,2 ms? ja 32,0 % (p < 0,05) suurempi kuin alussa.
Tama oli myos mittausten korkein LF arvo 6188 + 2628 ms?. Matalimmillaan LF oli
kylmén altaan alussa 3102 + 913 ms?. Terveiden koehenkil6iden ja verenpainepotilaiden
vililla ei ollut taso- tai trendieroja kummassakaan l&dmpdétilassa. Kuvassa 14 on esitetty

kuvaajat matalataajuusvarianssista.
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KUVA 14. Matalataajuusvarianssi

LF/HF suhde. LH/HF suhteissa ei ollut minkaan lampétilojen vélilla taso- eiké tren-
dieroja. Korkein yksittdinen suhdeluku 374 + 268 % loytyi terveiden koehenkiléiden
lampdisen altaan jdlkeisestd palautumisesta. Matalin LF/HF suhde 142 + 63 % taas oli
terveiden normaalildmpdisen altaan alussa. Tilastollisia taso- tai trendieroja koehenkils-

ryhmien vélilld ei ollut. Kuvaaja LF/HF suhteista on esitetty kuvassa 15.

LF/HF ratio (%)

| |- Lammin
-2 Normaali
-~ Kylmé

T
5min 10 min Palautuminen 5min 10 min Palautuminen

Terveet Verenpaine potilaat

KUVA 15. LF/HF suhde (*** p < 0,001, ** p < 0,01 ja * p <0,05, erot ensimmaéisesti arvosta)
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Sykevariaatiota kuvaavat myos RMSSD ja SD arvot lyonti lyonniltd. Kuvaajat ndista

16ytyvit liitteistd 8.

6.3 Hengitysmuuttujat

Hengitysfrekvenssi. Hengitysfrekvenssissé ei ollut tilastollista merkitsevyyttd taso- tai
trendierojen suhteen missdin lampotilassa terveilld tai verenpainepotilailla. Lempimassa
vedesséd koehenkiloryhmien vililld oli melko merkitseva (p < 0,05) trendiero. Kor-
keimmillaan hengitysfrekvenssi oli terveilld koehenkil6illd kylmén altaan alussa 17,0 +
3,6 krt/min ja matalimmillaan ldmpdisen altaan palautusvaiheessa 13,2 + 2,2 krt/min.
Verenpainepotilailla korkein hengitystiheys 17,4 + 0,4 krt/min oli normaalin altaan
alussa ja matalin tiheys ldmpimén altaan jalkimmaisen viiden minuutin aikana 14,8 +
3.3 krt/min. Hengitysfrekvenssi laski kaikissa mittauksissa verrattuna ensimmaéiseen
viiteen minuuttiin, lukuun ottamatta verenpainepotilaiden lampimaén altaan palautumis-
vaihetta. Tilastollisesti melko merkitsevid lasku oli terveilld koehenkil6illa kylmén al-
taan jilkimmadiselld viidelld minuutilla 1,4 + 3,5 krt/min eli 8,2 % (p < 0,05) ja normaa-
lin altaan palautumisvaiheessa 2,2 + 2,3 krt/min eli 13,2 % (p < 0,05). Merkitsevéé las-
ku ldmpimin altaan palautumisessa 1,8 + 2,7 krt/min eli 12 % (p <0,01). Veren-
painepotilailla merkitsevé lasku tapahtui normaalin altaan toisella viidelld minuutilla 1,0

+ 0,7 krt/min eli 6,0 % (p < 0,01). Kuvaaja hengitysfrekvenssistd 16ytyy kuvasta 16.

Average respiration times/min

- Lammin
- Normaali
-~ Kylma

5min | 10mn  Palauurinen 5min 10min ' Palautuminen
Terveet Verenpaine potilaat

KUVA 16. Hengitysfrekvenssi
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Ventilaatio. Ventilaatio on terveilld koehenkil6illd suurin kylméssé altaassa ja pienin
normaalissa altaassa. Verenpainepotilailla taas ventilaatio on ldmpdisessa altaassa nor-
maalia matalampi. Lampimén ja kylmén sekd normaalin ja kylmén altaan vililla oli
terveilld tilastollisesti melko merkitsevit tasoerot (p < 0,05). Normaalin ja kylmén al-
taan valilla oli lisdksi melko merkitsevé trendiero (p < 0,05). Ventilaatio laski kaikissa
mittauksissa sekd terveilld ettd verenpainepotilailla verrattuna alkutilanteeseen. Tilastol-
lisesti merkitsevéd lasku oli terveilld kylmaéssd altaassa 10 minuutin 2,2 + 4,4 I/min eli
14,6 % (p < 0,05) ja palautumisen kohdalla 3,8 + 4,4 eli 25,2 % (p < 0,05) seké lampoi-
sen altaan palautumisvaiheessa 1,4 + 2,4 1/min eli 12,6 % (p < 0,01). Koehenkiloryhmi-

en vélilld ei ollut tilastollista taso- tai trendieroa. Ventilaatiosta on kuvaaja liitteessa 9.

Hapenkulutus VO, ml/kg/min. Hapenkulutus kéyttiytyi samalla tavoin kuin ventilaatio.
Se oli siis terveilld koehenkil6illd suurin kylméssd altaassa ja pienin normaalissa altaas-
sa, verenpainepotilailla taas hapenkulutus oli suurempaa normaalissa kuin lampdisessi
altaassa. Tilastollista merkitsevyytté tasoeroissa oli terveilld koehenkil6illd 1dmpimén ja
kylmén (p < 0,05) sekéd normaalin ja kylmin (p < 0,05) altaan viélilld. Trendieroa oli
samojen altaiden vililld, ldmmin ja kylma (p < 0,05) sekd normaali ja kylma (p < 0,01).
Tilastollisesti melko merkitsevaid laskua hapenottokyvyssé oli kylmésséd altaassa sekd 10
minuutin, 1,5 + 2,7 ml/kg/min eli 18,5 %(p < 0,05), ettd palautumisen kohdalla 2,5 + 2,7
ml/kg/min eli 30,1 % (p < 0,05). Merkitsevéa laskua tapahtui my6s molempien ryhmien
lampoisen altaan palautumisvaiheessa, terveilld tilastollinen merkitsevyys oli pientd 0,5
+ 1,1 ml/kg/min eli 9,1 % (p < 0,05) ja verenpainepotilailla merkitsevda 0,5 + 0,3
ml/kg/min eli 10,6 % (p < 0,01). Koehenkiloryhmien vililld ei ollut taso- eikéa trendiero-

ja. Kuvaajat keskimdiréisestd hapenkulutuksesta 10ytyy liitteestd 9.
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7 POHDINTA

Verenpaineet Lepoverenpaineet ennen erilampdisiin altaisiin menoa olivat suunnilleen
samanlaiset eli mittaustulosten eroavaisuudet johtuivat nimenomaan vesien vasteista

eikd esimerkiksi jannityksestd tai vuorokauden vaihteluista.

Koska tutkimuksessa verenpaineet kéyttaytyivit siten, ettd paineet limpiméssé olivat
alhaisimmat ja kylmédsséd korkeimmat, viittaisi timd Weston ym. havaintoon ettd veden
lampotilan kohotessa ddreisverisuonten kokonaisvastus alenee (Weston ym. 1987). Ta-
ma siis mahdollistaisi sen, ettd verenpaine alenee mitd [dimpimampéa vesi on. Samanlai-

sen verenpainevasteen sai myos Sramek ym. (2000).

Tutkimustulosten mukaan verenpainearvot laskivat tilastollisesti merkitsevisti terveilla
koehenkil6illd 1ampoisessé altaassa ja nousivat merkitsevésti kylméssi altaassa. Vahva
trendi oli my®ds, ettd normaaliallas nosti verenpainelukemia, mutta tilastollista merkitse-
vyyttd ei ollut. Verenpainepotilailla verenpaine kdyttiytyi yleisesti saman trendin mu-
kaan kuin terveilld, mutta tilastollista merkitsevyyttd ei ollut. Erilaiset tulokset saivat
Norsk ym. (1985) sekéd Arborelius ym. (1972) tutkimuksessaan, jossa termoneutraalissa
vedessé keskiverenpaine ja systolinen verenpaine nousivat heti veteen mentya. Weif3
ym. (1988) mukaan termoneutraalissa vedessd nousi my0s diastolinen verenpaine. Sa-
manlainen verenpainevaste timén tutkimuksen kanssa saatiin kuitenkin aikaisemmissa
tutkimuksissa termoneutraalia kylmemmassé vedessé, jolloin verenpaineet myds nousi-

vat (Sramek ym. 2000; Weif ym. 1988).

Kuten myos Kellog ym. (1998) mukaan, niin my0s tissé tutkimuksessa, termoneutraa-
lissa vedessa keskiverenpaine oli verenpainepotilailla korkeampi kuin terveilld, ndin oli
téssd tutkimuksessa myds viileimmassd, normaalissa altaassa. Tilastollisesti merkitsevit
tasoerot koehenkiloryhmien vililld saatiin kaikissa verenpaineissa, lukuun ottamatta

lampdisen altaan systolista verenpainetta.

Tutkimusten mukaan yksittdiset korkeat verenpainelukemat eivit ole ihmiselle yhtd

vaarallisia kuin jatkuvasti koholla oleva verenpaine (Sokolow ym. 1966; Zenner ym.
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1980). Taman mukaan ei kylmassa altaassa kdymistd voi tutkimuksen tulosten perus-
teella terveilld ihmisillé pitdd terveysriskind. Verenpainepotilailla tosin verenpaineet
saattavat kylmassé altaassa nousta hetkellisesti turhan korkealle, koska kahdessa muus-
sakin altaassa paineet olivat verenpainepotilailla koko ajan selvésti korkeammalla kuin
terveilld. Maksimissaan mittauksissa verenpainepotilailla systolinen verenpaine oli
183,3 (= 6,1) mmHg (normaali 2,5 min) ja diastolinen verenpaine 102,0 (+ 8,9) mmHg
(normaali 5 min). Tulosten mukaan voidaan olettaa, ettd nimé lukemat nousisivat viela
selvésti kylméssi altaassa. Zenner ym. tutkimuksenkin mukaan verenpaine nousee sa-
massa suhteessa terveilld ja verenpainepotilailla kylmaille vedelle altistettaessa (Zenner

ym. 1980, 120).

Hypoteesi systolisen verenpaineen osalta osui siis oikeaan. Diastolinen verenpaine sen
sijaan poikkesi hypoteesista [ampiméssd vedessd, jossa se tulosten mukaan laski tilastol-
lisesti merkitsevasti paikallaan pysymisen sijaan. Normaalissa altaassa ei tapahtunut
tilastollisesti merkitsevdd muutosta diastolisessa verenpaineessa ja kylméssa altaassa
arvot kohosivat, niin kuin etukéteen oletettiin. Hypoteesi, ettd terveiden ja veren-

painepotilaiden verenpaine trendit ovat samankaltaiset, oli myds oikea.

Mahdollisia virheitd on voinut tuloksiin tulla verenpainemittarin takia. Mittari oli puoli-
automaattinen mittari, joka ei aina kuullut verenpainetta jos kasi litkkui. Tésti johtuvia
virheitd saattoi tulla l&hinnd kylméssa altaassa, jossa osa koehenkildisté tarisi kovasti,
jolloin myos vérisi késivarressa hauislihas ja hiiritsi mittausta. Osalla koehenkilista
mittaus piti suorittaa monta kertaa ennen kuin saatiin tulos. Ja 1dhes kokoaikainen puris-
tus kdsivarressa saattoi nostaa verenpainelukemia ennestdin. Normaalildimpdisessa al-

taassa valilld mittausta héiritsi veden virtaus, koska mittaukset suoritettiin joki altaassa.

Sykevariaatio. Tutkimuksessa trendi oli, ettd sykkeet olivat koko ajan lampoisessa al-
taassa korkeammat kuin normaalissa altaassa, lukuun ottamatta verenpainepotilaiden
jalkimmaista viittd minuuttia altaassa, missd sykkeet olivat 1dhella toisiaan normaalissa
ja lampoisessd altaassa. Tilastollista merkitsevyyttd ldampimén ja normaalin altaan vélil-
le ei kuitenkaan saatu terveilld eikd verenpainepotilailla. Aiempien tutkimusten mukaan
veden ollessa yli 35° C alkaa leposyke nousemaan, koska keho pyrkii poistamaan elin-
toiminnoissa syntynyttd litkalamp6é (Dessendorfer ym. 1976; Miwa ym. 1994; Weston

ym. 1987). Téssd tutkimuksessa veden lampdétila oli 35,4° C, joka selittdisi korkean syk-
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keen ldmpimaissd vedessd. My0s palautumisvaiheen sykkeen lasku selittyisi tilld. Risti-

riiddassa tulos taas on Larsen ym. (1994) sekd Norsk ym. (1985) tutkimuksiin verrattuna,
joilla syke laski huomattavasti termoneutraalissa vedessé. Tosin yleisesti termoneutraa-

lina vetend pidetdén 34° C, joka on hiukan alhaisempi kuin téssd tutkimuksessa (Epstein
ym. 1976). Normaalialtaan matalimman sykkeen selittdd myos vastakkainen reaktio, eli
verisuonet alkavat viiledssé supistua, jolloin veri kulkeutuu pintaverenkierrosta sisdisiin
tyoskenteleviin lihaksiin lisdten syddnverisuonikuormitusta. Télloin syke alenee ja vas-

taavasti verenpaine nousee, kuten tuloksissa tapahtui. (Falls & Weibers 1965; Holmer

1974.)

Matalataajuusvarianssin (LF) nousu kylméssé altaassa olon aikana viittaisi siithen, ettd
baroreseptorit ja suurten verisuonten seké ddreisverisuonten kemoreseptorit aktivoituvat
ja alkavat pitdéd kehoa ldmpiméni. LF trendi nousi myos normaalissa altaassa, seké ter-
veilld ettd verenpainepotilailla, mutta tilastollista merkitsevyytté ei ollut johtuen suurista
keskihajonnoista. (Huikuri ym. 1995; Laitio ym. 2001; Task force of the European soci-
ety of cardiology and the North American society of pacing and electrophysiology. Spe-
cial report. Heart rate variability. Standards of measurement, physiological interpreta-

tion and clinical use 1996.)

Korkeataajuusvarianssissa (HF) ei tapahtunut tilastollisesti merkitsevid muutoksia.
Kylmaéssa altaassa oli kuitenkin vahva trendi, ettd HF lisdéntyi 300 = 1081,1 ms? eli
19,5 %. Tatd kautta parasympaattisen aktiivisuuden lisdéntyminen, kylméssé altaassa
viittaisi siithen, ettd keho alkaa hiljalleen tottua kylmiin veteen eikd pidéd sitd endé yhté
stressaavana kuin aluksi. Tosin myods LF nousi 999,2 = 1397,6 ms?, eli 32,2 % (p <
0,01), joka viittaisi mahdollisesti my0s sympaattisen aktiivisuuden lisddntymiseen. Ma-
talataajuusvariaatioon tosin vaikuttaa myos parasympaattinen hermosto. (Wolfel & Le-

vine 2001, 238.)

Sykevariaation osalta kaikissa ldmpdtiloissa oli huomioitavaa, ettid syke laski ja sykeva-
riaatiolla oli trendi nousta, timaé viittaisi sithen, ettd parasympaattinen aktiivisuus oli
suurempaa kuin sympaattinen aktiivisuus. (Schipke & Pelzer 2001.) Tdhdn my®os viittai-
si se, ettd LF ja HF arvot olivat samankaltaiset verrattaessa eri lampdtiloja keskenéén.
Sekd LF ettd HF olivat suurimmat normaalissa altaassa ja pienimmaét kylméssé altaassa.

Ristiriita tuloksissa kuitenkin on, koska my6s LF/HF suhteella oli trendi nousta altaassa
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olon aikana. Tilastollista merkitsevyyttd ei LF/HF suhteessa kuitenkaan ollut. Nousu
suhteessa kuvaisi kuitenkin normaalisti stressin kohoamista, eli sympaattisen aktiivi-

suuden lisdéntymistd (Pagani ym. 1986; Kamath & Fallen 1993; Yamamoto ym. 1991).

LF/HF suhteissa ei ollut tilastollisesti merkitsevid tasoeroja. LF/HF suhteessa oli kui-
tenkin selvi trendiero, jonka mukaan normaali 1dmpdinen allas on vihiten stressaava.
Normaalialtaassa olon jalkimmadisen viiden minuutin aikana tosin suhdeluku nousi tilas-
tollisesti melko merkitsevisti, joka johtuu todennékoisesti siité, ettd vedessé alkaa tulla
hiljalleen kylméd. Vastaava sykevariaation LF/HF suhteen kasvu tapahtui myos ldmpi-
massd ja kylmissi altaassa, jotka suhdeluvultaan ovat ldhes identtiset keskendén eli ra-
sittavat kehoa yhtd paljon. Tilastollista merkitsevyytté ei kasvussa kuitenkaan ollut.
My0s palautumisen aikana suhdeluku nousi entisestéén normaalin ja ldmpimén altaan
jélkeen, mikd myos selittyisi palelemisella. Suurin LF/HF suhde olikin lampimin altaan
palautumisessa, missd veden ja ilman lampdtilaero oli suurin. Kylmén altaan jélkeisessa
palautumisessa ei titd muutosta tapahtunut koska ilman ldmpétila oli huomattavasti al-
lasta lampimadmpad. Tilastollisia merkitsevyyksid ei sykevariaatio muuttujiin kuitenkaan

paljoa saatu, johtuen suurista keskihajonnoista.

Hayashi ym. (1997) mukaan vedessé syke nousee hengitysfrekvenssin laskiessa. Tdémén
tutkimuksen tulosten mukaan péésidntoisesti kuitenkin seki syke etti hengitysfrekvens-
si laskivat. Tilastollisesti merkitsevii laskut olivat kylmén altaan aikana. Tdma ei selity
silld, ettd hengitys olisi pinnallista, koska myds ventilaatio ja hapenkulutus olivat kyl-
missé altaassa suuret. Hengitysfrekvenssi oli pienintd lampdisessd altaassa mutta venti-
laation ja hapenkulutuksen mukaan keuhkoihin otettiin yhdelld kertaa hiukan enemmaén
ilmaa kuin normaalissa altaassa. TAma osoittaisi sen, ettd normaalissa altaassa hengitys
on pinnallisempaa kuin ldampimassa ja tulokset tukisivat Hayashin ym. (1997) tutkimus-
ta. Hengitysfrekvenssi nousi ainoastaan verenpainepotilailla lampoisen altaan palautu-
misessa, joka saattaa johtua siitéd, ettd osa koehenkil6istd puhui palautumisen aikana.
Hengitysfrekvenssi ei kuitenkaan noussut tilastollisesti merkitsevésti, joten télla ei ollut

tulosten kannalta vaikutusta.

Suuret keskihajonnat sykemuuttujissa johtuvat varmasti osaltaan koehenkildiden erilai-
sista kehonkoostumuksista ja siitd ettd toiset olivat tottuneet kylmiin veteen joko avan-

nossa tai altaassa ja toiset eivit. Koehenkildiden vélilld etenkin kylméssa altaassa oli
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silmiinpistivié eroja kylméansietokyvyn suhteen, toisilla lihasvérini oli suurta ja veren-
painetta oli vaikea mitata ja toiset olivat ldhes virisemétti. Hines ym. (1940) jakoikin
thmiset kylménsietokyvyn mukaan hyporeaktiivisiin ja hyperreaktiivisiin ihmisiin, mika

tuntuisi todennékdiseltd syyltd koehenkildiden erilaisiin reaktioihin kylmaéssa.

Heikommat muutokset sykemuuttujissa verenpainepotilailla selittyvit varmasti osaltaan
sillé, ettd he olivat vanhempia, rasvaprosentti oli korkeampi ja heilld oli verenpainetauti.
Néama kaikki yleensd pienentdvit sykevariaatiota. (Gregoire ym. 1996; Huikuri ym.

1994; Huikuri ym. 1995; Pikkujamsa 1999.)

Avantouinnin ja kylmén altaan sanotaan piristdvén, kohottavan mielialaa, lieventdvéin
kipua ym. (Lindeman ym. 2002.) Télle ei kuitenkaan ole selvéa tieteellistd perustetta.
(Hirvonen ym. 2002.) Téssa tutkimuksessa LF/HF suhde oli kuitenkin alhaisimmillaan
kylmén altaan jalkeisessd palautumisvaiheessa, joka viittaisi pienimpaan stressitasoon.
Ero ei kuitenkaan ollut tilastollisesti merkitseva. Syke, ventilaatio ja hapenkulutus las-
kivat tilastollisesti merkitsevisti kylmin altaan jilkeen. Vaikka monet arvot jdivét hiu-
kan korkeammalle kuin toisten altaiden jélkeisessd palautumisessa, niin erot verrattaessa
altaassa oloon olivat suurimmat. Téstd saattaisi johtua hyvédnolon tunne kylmén jilkeen

eli kehossa tapahtuu nopeasti isoja myonteisid muutoksia.

Sykedatasta saatuihin hengitysmuuttujiin suhtaudun myos varauksella, koska en saanut
tietooni tarkkoja kaavoja miten muuttujat mééritellddn sykevariaation avulla. Kyseinen
ohjelma on muutenkin vield kohtuullisen uusi eiki ole vield ollut laajalti tieteellisessd

kaytossa.

Tilastollisiin merkitsevyyksiin verenpainepotilaiden osalta vaikuttaa koehenkiloiden
pieni mddrd. Tdmdn takia tilastollisia merkitsevyyksid ei paljoa saatu. Verenpainepoti-
laat olivat myos iéltddn erittdin merkitsevisti (p < 0,001) terveitd koehenkilditd van-
hempia ja rasvaprosentti Durnin & Wormesleyn mukaan oli melko merkitsevésti suu-

rempi (p < 0,05).

Johtopaatokset. Verenpaineet kohosivat korkeimmalle kylméssé altaassa ja olivat mata-
limmat l[dmpdisessa altaassa. Terveiden ja verenpainepotilaiden verenpaineet kéayttay-

tyivdt samalla tavalla. Tastd johtuen voidaan olettaa, ettd myos kylméssa altaassa veren-
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painepotilaiden paineet kéyttiytyisivdt samoin kuin terveilld koehenkil6illd. Veren-

painepotilaiden korkeammista ldhtoverenpaineista johtuen kylma allas saattaisi nostaa
verenpaineita hetkellisesti haitallisen korkealle. Yksittdiset korkeat verenpainelukemat
eivit ole kuitenkaan yhté vaarallisia kuin pitkéén koholla oleva verenpaine. Kuitenkin

henkil6iden, joilla on kohonnut verenpaine, tulisi suhtautua kylméén veteen varauksella.

Sykereaktiot antoivat ristiriitaisia tuloksia siitd, mikd lampdtila on keholle stressaavin.
Suurimmat ndytdt olivat kuitenkin, ettd normaalilimpdinen allas on vihiten stressaava
ja kylma allas eniten stressaava. Kylméassi vedessa tapahtuu aluksi shokkireaktio, joka

nostaa sekd sykettd sekd verenpainetta.

Koska verenpaine ja syke eivit reagoineet vesien ldmp0otiloihin samankaltaisesti, on
vaikeaa sanoa kumpi, sympaattinen vai parasympaattinen hermosto, oli milloinkin ak-
titvisempi. Téastd johtuen laajempi tutkimus, jossa verrataan erildmpdisia vesia, olisi
mielenkiintoinen. Liséksi stressihormonien tutkiminen saattaisi tuoda lisda tietoa eri-

lampdisten vesien stressivasteista.

Mielenkiintoista olisi myos tutkia tarkemmin kehonkoostumuksen vaikutusta kylméan
vasteisiin sek seurata palautumista kauemmin. Minkilaisia esimerkiksi verenpaine ja
sykevariaatio olisivat vaikka tunnin kuluttua kylméille vedelle altistamisesta? Jatkaisi-

vatko arvot laskua?
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Sahkopostiosoite:

Tutkittavalle on annettu etukateen tiedote, josta on kéynyt ilmi tutkimuksen tarkoitus ja tavoitteet.
Hénelld on myds ollut mahdollisuus kysya tarkempia tietoja mittauksista ja saada néihin vastauksia
tutkijalta. Osallistuminen mittauksiin on tdysin vapaaehtoista ja tutkittava voi kieltdytyd mistd tahansa
kokeista ja han saa keskeyttdd tutkimuksen milloin tahansa han haluaa. Tutkija myds voi keskeyttad
mittauksen jos jostain syysta katsoo sen tarpeelliseksi. Jos tutkittava haluaa peruuttaa suostumuksensa, eli
keskeyttdd mittaukset tai jos tutkija on ne keskeyttinyt, ei se vaikuta h&nen oikeuteensa saada hoitoa
mahdollisesta mittauksesta aiheutuneesta haitasta. Tutkittava on vakuutettu Jyvaskylan yliopiston
Liikuntabiologian laitoksen puolesta. Vakuutus kattaa mittausten aikana sattuneiden tapaturmien
tutkimus- ja hoitokulut. Tutkimustulokset ovat luottamuksellisia ja niitd kasitelladn raportoinnissa
nimettdmina.
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(Tutkittavan allekirjoitus) (Tutkittavan nimenselvennyt)



LIITE 3. Durnin & Womersley - rasvaprosenttitaulukko

Rasva-% miehilla eri ikdryhmissa. Durnin & Womersley 1974.

ika ika
17-29 30-39 40-49 17-29 30-39 40-49
>50 >50
summa
(mm) summa (mm)
15 4.8 100 28 29 34 38
20 81 125 125 135 102 28 29 35 38
22 90 131 135 145 104 28 29 35 38
24 99 138 145 156 106 28 30 35 39
26 108 145 154 16.6 108 28 30 36 39
28 116 151 163 176 110 29 30 36 39
30 124 157 172 185 112 29 30 36 39
32 132 163 180 194 114 29 30 36 39
34 140 169 188 20 116 29 30 36 40
36 147 175 20 21 118 30 31 37 40
38 154 181 20 22 120 30 31 37 40
40 161 186 21 23 122 30 31 37 40
42 16.7 192 22 24 124 30 31 37 41
44 174 20 23 24 126 30 31 37 41
46 180 20 23 25 128 30 32 38 41
48 186 21 24 26 130 31 32 38 41
50 191 21 24 27 132 31 32 38 42
52 20 22 25 27 134 31 32 38 42
54 20 22 26 28 136 31 32 38 42
56 21 23 26 28 138 31 32 39 42
58 21 23 27 29 140 32 33 39 43
60 22 23 27 30 142 32 33 39 43
62 22 24 27 30 144 32 33 39 43
64 22 24 28 31 146 32 33 40 43
66 23 24 28 31 148 32 33 40 43
68 23 25 29 31 150 33 33 40 44
70 23 25 29 32 152 33 34 40 44
72 24 25 29 32 154 33 34 40 44
74 24 26 30 33 156 33 34 41 44
76 24 26 30 33 158 33 34 41 45
78 25 26 31 33 160 34 34 41 45
80 25 27 31 34 162 34 35 41 45
82 25 27 32 34 164 34 35 41 45
84 26 27 32 35 166 34 35 42 46
86 26 27 32 35 168 34 35 42 46
88 26 28 33 36 170 35 35 42 46
90 26 28 33 36 172 35 35 42 46
92 26 28 33 36 174 35 36 42 47
94 27 28 34 36 176 35 36 43 47
96 27 29 34 37 178 35 36 43 48
98 27 29 34 37 180 36 37 43 48




LIITE 4. Durnin & Rahaman - rasvaprosenttitaulukko

Rasvaprosentin taulukko miesurheilijoille (yli 16 vuotta). Taulukko on yleisesti kaytdssa testausasemilla.
Durnin & Rahaman 1967.

mm % mm % mm % mm % mm % mm %
10,0 2,0 20,0 9,0 30,0 13,5 40,0 17,0 50,0 20,0 75,0 25,0
2 2,1 2 9,1 2 13,6 2 17,1 5 20,1 5 25,1
4 2,3 4 9,2 4 13,7 4 17,1 51,0 20,2 76,0 25,2
6 2,4 6 9,3 6 13,7 6 17,2 5 20,3 5 25,3
8 2,6 8 9,4 8 13,8 8 17,2 52,0 20,4 77,0 25,4
11,0 2,7 21,0 9,5 31,0 13,9 41,0 17,3 5 20,5 5 255
2 2,8 2 9,6 2 14,0 2 17,4 53,0 20,6 78,0 25,6
4 3,0 4 9,7 4 14,1 4 17,4 5 20,7 5 25,7
6 31 6 9,8 6 141 6 17,5 54,0 20,8 79,0 25,8
8 3,3 8 9,9 8 14,2 8 17,5 5 20,9 5 25,9
12,0 34 22,0 10,0 32,0 14,3 42,0 17,6 55,0 21,0 80,0 26,0
2 3,5 2 10,1 2 14,4 2 17,7 5 21,1 5 26,1
4 3,7 4 10,2 4 14,5 4 17,7 56,0 21,2 81,0 26,2
6 3,8 6 10,3 6 14,5 6 17,8 5 21,3 5 26,3
8 4,0 8 10,4 8 14,6 8 17,8 57,0 21,4 82,0 26,4
13,0 41 23,0 10,5 33,0 14,7 43,0 17,9 5 215 5 26,5
2 4,2 2 10,6 2 14,8 2 18,0 58,0 21,6 83,0 26,6
4 4.4 4 10,7 4 14,9 4 18,0 5 21,7 5 26,7
6 45 6 10,8 6 14,9 6 18,1 59,0 21,8 84,0 26,8
8 47 8 10,9 8 15,0 8 18,1 5 21,9 5 26,9
14,0 4,8 24,0 11,0 34,0 15,1 44,0 18,2 60,0 22,0 85,0 27,0
2 4,9 2 11,1 2 15,2 2 18,3 5 22,1 5 27,1
4 51 4 11,2 4 15,3 4 18,3 61,0 22,2 86,0 27,2
6 52 6 11,3 6 15,3 6 18,4 5 22,3 5 27,3
8 54 8 11,4 8 15,4 8 18,4 62,0 22,4 87,0 27,4
15,0 55 25,0 11,5 35,0 15,5 45,0 18,5 5 22,5 5 27,5
2 5,6 2 11,6 2 15,6 2 18,6 63,0 22,6 88,0 27,6
4 58 4 11,7 4 15,6 4 18,6 5 22,7 5 27,7
6 5,9 6 11,7 6 15,7 6 18,7 64,0 22,8 89,0 27,8
8 6,1 8 11,8 8 15,7 8 18,7 5 22,9 5 27,9
16,0 6,2 26,0 11,9 36,0 15,8 46,0 18,8 65,0 23,0 90,0 28,0
2 6,3 2 12,0 2 15,9 2 18,9 5 23,1 5 28,1
4 6,5 4 12,1 4 15,9 4 18,9 66,0 23,2 91,0 28,2
6 6,6 6 12,1 6 16,0 6 19,0 5 23,3 5 28,3
8 6,8 8 12,2 8 16,0 8 19,0 67,0 23,4 92,0 28,4
17,0 6,9 27,0 12,3 37,0 16,1 47,0 19,1 5 235 5 28,5
2 7,0 2 12,4 2 16,2 2 19,2 68,0 23,6 93,0 28,6
4 7,2 4 12,5 4 16,2 4 19,2 5 23,7 5 28,7
6 7,3 6 12,5 6 16,3 6 19,3 69,0 23,8 94,0 28,8
8 75 8 12,6 8 16,3 8 19,3 5 23,9 5 28,9
18,0 7,6 28,0 12,7 38,0 16,4 48,0 19,4 70,0 24,0 95,0 29,0
2 7,7 2 12,8 2 16,5 2 19,5 5 24,1 5 29,1
4 7,9 4 12,9 4 16,5 4 19,5 71,0 242 96,0 29,2
6 8,0 6 12,9 6 16,6 6 19,6 5 24,3 5 29,3
8 8,2 8 13,0 8 16,6 8 19,6 72,0 24,4 97,0 29,4
19,0 8,3 29,0 13,1 39,0 16,7 49,0 19,7 5 24,5 5 29,5
2 8,4 2 13,2 2 16,8 2 19,8 73,0 24,6 98,0 29,6
4 8,6 4 13,3 4 16,8 4 19,8 5 247 5 29,7
6 8,7 6 13,3 6 16,9 6 19,9 74,0 24,8 99,0 29,8
8 8,9 8 13,4 8 16,9 8 19,9 5 24,9 5 29,9
20,0 9,0 30,0 13,5 40,0 17,0 50,0 20,0 75,0 25,0 100,0 30,0




LIITE 5. VERENPAINEIDEN VERTAILU, LAMMINALLAS
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LIITE 6. VERENPAINEIDEN VERTAILU, NORMAALIALLAS
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LITE 7. MAKSIMI JA MINIMI SYKKEET

Mex HR times/min
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LIITE 8. RMSSD JA SD

Beat By Beat RMSSD
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LIITE 9. VENTILAATIO JA HAPENKULUTUS

Average ventilation liter/min
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