106¢

AKUUTIN HYPOKSIAN VAIKUTUS ENERGIA-AINEEN-
VAIHDUNTAAN JA AUTONOMISEN HERMOSTON
TOIMINTAAN LEVOSSA

Heli Peltola

Pro Gradu -tutkielma
Jyvaskylan Yliopisto
Liikuntabiologian laitos 1998



TIIVISTELMA

Tutkimuksen tarkoituksena oli tutkia 20-35 -vuotiaiden miesten perusaineenvaihdunnan ja
energialahteiden seki autonomisen hermoston sympaattisen ja parasympaattisen toiminnan
mahdollisia eroja levossa normoksiassa ja 12 tunnin hypoksia-altistuksessa. Koehekiloini oli
kestavyysurheilijoita (n=8) ja ei-urheilijoita (n=7). Energia-aineenvaihduntaa mitattiin epasuo-
ralla kalorimetrialla. Autonomisen hermoston parasympaattisen ja sympaattisen hermoston
tasapainoa mitattattiin sykerekisteroinnilld, jonka analysointiin kaytettiin spektrianalyysii ja
Poincare plot -kuviota. Normoksisia ja hypoksisia olosuhteita verrattaessa energia-
aineenvaihdunnassa ei ollut tilastollisesti merkitsevid eroja tarkasteltaessa urheilijoita ja ei-
urheilijoita. Autonomisen hermoston toiminnan mittauksissa havaittiin, ettd hypoksiassa levos-
sa mitattu maksimisyke oli urheilijoilla alempi kuin ei-urheilijoilla (p=0.04). Verrattaessa hy-
poksisia ja normoksisia olosuhteita energia-aineenvaihdunnassa ei havaittu tilastollisesti mer-
kitsevid eroja. Sykeen mittauksissa urheilijoilla havaittiin, ettd sykkeet olivat korkeammat
(p=0.05) hypoksiassa kuin normoksiassa. Tama osoittaa, ettd sympaattinen stimulus oli urheili-
joilla suurempi hypoksiassa kuin normoksiassa. LF alueen sykevaihtelu, joka kuvaa seka para-
sympaattisen ettd sympattisen hermoston stimulusta oli urheilijoilla suurempi (p=0.01) hy-
pokstassa kuin normoksiassa. Ei-urheilijoilla sykkeet olivat korkeammat (p<0.03) hypoksiassa
kuin normoksiassa. Tama osoittaa, ettd sympaattinen stimulus oli ei-urheilijoilla suurempi
hypoksiassa kuin normoksiassa. Ei-urheilijoilla sykevaihtelun suuruutta kuvaava muuttuja
pNNS50 oli normokstassa suurempi (p=0.04) hypoksiassa kuin normoksiassa. Koska sykevaih-
telu pienenee sympaattisen stimuluksen suurentuessa, voidaan pNN50 perusteella olettaa sym-
paattisen stimuluksen olevan suurempi hypoksiassa kuin normoksiassa myos ei-urhetlijoilla.
Energia-aineenvaihdunta 12 tunnin hypoksia-altistuksessa ei muuttunut, joka tuke oletusta ja
aikaisempia tutkimustuloksia. Autonomisen hermoston parasympaattisen ja sympaattisen tasa-
painon muuttumisesta ei voida vetai selkeita johtopaatoksia, koska tilastolliset merkitsevyydet
jaavat vihaisiksi. Urheilijoilla ja ei-urheilijoilla sympaattinen stimulus lisiéintyy hypoksiassa
nostaen sykettd ja pienentden sykevaihtelua.
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1. JOHDANTO

Vuorilla liikkujat ovat havainneet hypoksian vaikutukset hyvin kaytiannon liheisesti.
Vuoristossa liikkuminen on uuvuttavaa ja hengitys kiihtyy selvésti. Tutkimuksissa on ha-
vaittu akuutin hypoksian aikaansaamien fysiologisten muutoksien olevan lepoventilaation
nousu, syketason nousu, minuuttivolyymin lisaantyminen seka verenkierron lisdantyminen
maksassa ja munuaisissa. Tarkein kroonisen hypoksian aiheuttama muutos on veren ha-
pensitomiskyvyn paraneminen. (Astrand 1986, 692-693) Kestavyysurheilijoille hapensi-
tomiskyvyn parantaminen on paiasiallinen éyy hypoksiassa oleskelulle. Tassi tutkimuk-
sessa keskitytéin lahinnd energia-aineenvaihdunnan ja autonomisen hermoston toiminnan
mahdollisiin muutoksiin levossa akuutissa hypoksiassa. Autonominen hermosto reagoi
ensimmdisend alentuneeseen happipitoisuuteen lisiamalla sympaattista aktiivisuutta ja
alentamalla parasympaattista (Fulco 1985). Sympaattinen hermosto on myds herkki in-
suliinipitoisuuden muutoksille. Voitaisiin siis olettaa, ettd mahdollinen hitlihydraattiai-
neenvaihdunnan muutos hypoksiassa aiheutuu autonomisen hermoston toiminnan muu-
toksesta. Akuutissa hypoksiassa on havaittu muutoksia hiilihydraattiaineenvaihdunnassa,

mutta muutokset eivit ole olleet tilastollisesti merkitsevii.

Alppimajojen yleistyminen mahdollistaa alentuneen hapen osapaineen vaikutusten tutkimi-
sen ja hyotykayton muillekin kuin urheilijoille. Lahinng muuhun kuin urheiluvalmennuk-

seen liittyva tutkimus alppimajoissa kohdistuisi sairaiden pitempiaikaiseen kuntoutukseen.



- 2. ENERGIA-AINEENVAIHDUNTA
2.1 Vilittdmiit energialihteet

Solut saavat toimintaansa tarvitsemansa energian korkeaenergisesti fosforiyhdisteests,
adenosiinifosfaatista (ATP). ATP muodostuu adeniinista , riboosista ja kolmesta fosfaatis-
ta. Kaksi fosfaattimolekyylia ovat yhdistyneet ns. korkeaenergiselld fosfaattisidoksella,
joka auetessaan vapauttaa energiaa. Yhden fosfaatin irrotessa ATP-sta tulee ADP:a ja
kahden irrotessa AMP:a. ATP on nopeasti ehtyva energianlihde, joka riittad vain muuta-
maksi sekunniksi. ATP:n uudelleen muodostus tapahtuu Jjoko solun sisaisen kreatiinifos-
faatin (KP) tai ravinnosta saatavien hiilihydraattien, rasvojen ja proteiinien avulla. Nopein
tapa muodostaa ATP:a on kreatiinifosfaatin hajotus kreatiinikinaasientsyymin (CK) kata-
lysoimana. Elimiston kreatiinivarastot riittavat noin 20 sekunnin mittaiseen maksimaali-
seen suoritukseen. Valittomista energialahteists saaty energia on ilman happea tapahtuvaa
(anaerobista), jossa ei muodostu maitohappoa (alaktista). (Guyton 1991, 941; Rusko
1989, 12-14))

2.2 Hiilihydraatit

Glukoosi ca tirkein hiilihydraattien siirtymismuoto veressd, ja solujen keskeinen energa-
ravintoaine. Glykogeneesissi glukoosi varastoidaan glykogeenini maksa- ja lihassoluihin.
Glykogenolyysi tarkoittaa glykogeenin pilkkomista fosforylaasientsyymin katalysoimassa

fosforylaasissa takaisin glukoosiksi. (Kuva 1). (Lehninger 1994, 298-304)

Glykogeenin varastoiminen ja pilkkominen maksassa on pédasiallinen veren glukoosipitoi—
suuden saitelija. Normaali veren glukoosipitoisuus on 4.4-6.7 mmol/l Runsaan hiilihyd-
raattimaaran nauttimisen jalkeen veren glukoosipitoisuus nousee, Jjoka aiheuttaa haimasta °
erittyvin insuliinipitoisuuden nousua veressa. Insuliini lisad glykogeneesid seki alentaa
glykogenolyysia ja sita sadtelevia hormoneja. (Guyton 1991, 857, Mandarino 1995; Ni-
enstedt 1987,399; Stryer 1988,464)



Solukalvo

N

Glykogeeni
Uridiini difosfaatti glukoosi | (Fosfolylaasi)

Glukoosi 1-fosfaatti®

Veren (Glukokinaasi) -
sokeri | ————=—— Glukoosi 6 -fosfaatti

(Fosfataasi) l

Glykolyysi

Kuva 1. Glykogeneesi ja glykogenolyysi (mukaeltu lihteesti Guyton 1991, 746)

Glykogeenin pilkkoutumista maksassa ja lihaksissa katalysoivaa fosforylaasi a ja b ent-
syymid saatelevit hormonit; glukagoni, adrenaliini ja poradrenaliini. Glukagoni erittyy
haimasta veren glukoosipitoisuuden laskiessa normaalitason alapuolelle. Adrenaliini ja
noradrenaliini erittyvit lisimunuaisen ytimests sympaattisen hermoston aktivaation lisisin-
tyessd. Normaalisti lepotilassa fosforylaasi entsyymi ei ole toiminnassa, jolloin glykogee-
nid ei voida pilkkoa. (Magnan 1995; Stryer 1988, 464; Lehninger 1994, 298-304)

Solun energiantuotto glukoosista alkaa glykolyysilla, joka on monivaiheinen entsyymien
katalysoima ja saznnostelemd kemiallinen prosessi (Kuva 2). Glykolyysissi glukoosista
muodostuu 2 ATP molekyylid ja lopputuotteena saadaan pyruvaattia. (Brooks & Fahey
1986, 67; Stryer 1988, 349)
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ATP
3-fosfoglyseraatti
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K H;O

Fosfoenolpyruvaarti

ADP
%vmnkxm . ATP

Pyruvaatti
Kuva 2. Glykolyysi (mukaeltu lihteestd Strayer 1988, 356)

Vetyatomit vapautuvat glykolyysissi aina pareittain, joista toinen ji4 vetyioniksi HH) ja
toinen yhdistyy NAD+. Glykolyysin javtkumisen edellytykseni on, ettd NAD+ on saatavil-
la. Anaerobisissa olosuhteissa NAD+ saadaan glykolyysiin pelkistettiessa pyruvaatista
laktaattia (Kuva 3). (Cambell 1995, 358)

NAD*

Glyseraldehydi 3-fosfaatti + P; \ Laktaatti
’ NADH + 1+ .

1,3-bisfosfogtyseraatii Pyruvaatti
Kuva 3. NAD+ ja NADH:n osuus anaerobisessa glykolyysissi (mukaeltu lihteesti Cam-
bell 1995, 358)

Koska solu pystyy késittelemédn vain pienen muutoksen NAD+/NADH suhteessa, on
runsas pyruvaatin kasautuminen mahdotonta. Timéan vuoksi laktaatin kasautuminen on
usein pyruvaatin kasautumista suurempaa. Muodostunut laktaatti voidaan kuljettaa ve-

reen, tai se voi kasautua lihakseen. Laktaatin muodostumiseen liittyy vetyionien vastaavan
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médran kasautuminen, joka aiheuttaa metabolisen asidoosin. Vetyionien miirii liuokses-

sa ilmaistaan pH -arvolla. (Hultman & Sahlin 1980).

Aerobisissa olosuhteissa pyruvaatti hapetetaan sitruunahappokierrossa eli Krebsin syklis-
sd. Sitruunahappokierto on monivaiheinen kemiallinen entsyymien katalysoima prosessi
kuten glykolyysikin. Siitd saadaan kuitenkin vain 2 ATP molekyylia. 90 % ATP:sta muo-
dostuu aerobisessa energiatuotossa oksidatiivisen fosforylaation kautta. (Guyton 1991,

750).

Oksidatiivisessa fosforylaatiossa NADH:sti ja FADH?2:sti vapautetut vetyionit luovute-
taan elektroninsiirtoketjuun ja sen viimeisessa vaiheessa hapelle, jolloin muodostuu vetti.
Elektronien kulkiessa elektroninsiirtoketjun lipi vapautuu energiaa, jota voidaan kéyttii

mydhemmin ATP:n synteesiin. (Guyton 1991, 753)

Kun elimiston hiilihydraattivarastot ovat alhaiset, kohtuullinen mari glukoosia voidaan
johtaa proteiineista ja rasvoista. Reaktiota kutsutaan glykoneogeneesiksi. Glukokorti-
koidit ovat lisimunuaisesta erittyvia hormoneja, joista tirkein on kortisoli. Glukokorti-
koidit lisavat niiden entsyymien maarai, joita tarvitaan glykoneogeneesissi. (Guyton

1991, 753)
2.3 Rasvat

Rasvat voidaan jakaa kolmeen paaluokkaan: 1) triglyseridit, 2) fosfolipidit ja 3) koleste-
roli. Lisaksi on muutamia pienempis mééiria muita rasvoja. Triglyseridit ja fosfolipidit ovat
muodostuneet rasvahapoista, jotka ovat pitkia vetyhiiliketjuja. Triglyserideja voidaan
kayttiaa elimiston energiantuottoon. Melkein kaikki syOty rasva imeytyy ruuansulatuska-
navasta imunesteeseen, kylomikroneiksi, joissa on noin 85 % triglyseridia sekd lisiksi
fosfolipideja ja kolesterolia. Imunesteessi oleva apoproteiini B kiinnittyy kylomikronin
pintaan, jolloin ne eivat tartu imusuonien seinimiin, vaan kulkeutuvat verenkiertoon.
Ruuan nauttimisen jalkeen noin tunnin kuluttua plasman kylomikronipitoisuus voi olla

jopa 1-2 %, mutta jo parin tunnin kuluessa pitoisuus haviaa. (Guyton 1991,754)



6

Verenkierrossa triglyseridia, fosfolipidia ja kolesterolia kutsutaan lipoproteiiniksi. Li-
poprotetinit luokitellaan tiheytensi perusteella; mitd vihemmin rasvaa siti tiheampii.
Jéiljesfys on keveimmista aloittaen kylomikronit, VLDL (very low density lipoproteins),
IDL (intermediate density lipoproteins), LDL (low density lipoproteins), HLD (high
density lipoproteins). LDL sisaltd4 runsaasti kolesterolia kuljettaakseen sitd kudossolui-
hin. HDL kuljettaa kolesterolia pois kudossoluista maksaan hajotettavaksi. (Nienstedt
1987, 410)

Kylomikronit siirtyvit veren mukana rasvakudokseen ja maksan kapillaareihin, joiden
seindmat  sisaltavit paljon lipoproteiini lipaasi entsyymia. Lipoproteiini lipaasi hydroloi
kylomikronien triglyseridin vapauttamaan rasvahappoja ja glyserolia. Glyseroli muutetaan
energiaa tarvitsevassa solussa entsymaattisesti glyseroli 3-fosfaatiksi, josta energiaa tuote-
taan glykolyyttisen energiantuottojirjestelmin kautta. Rasvahappo muutetaan asetyyliko-
entsyymi A:n muotoon beta-oksidaatiossa, jolloin se voidaan kiyttas energiantuotoon
sitruunahappokierrossa. Useiden hormonien, kuten insuliinin, glukokortikoidien, gluka-
gonin ja estradiolin tasojen vaihtelut vaikuttavat rasvojen synteesiin. (Gurr & Harwood

1995, 76; Guyton 1991, 754-756)

Useilla hormoneilla on merkittévi vaikutus rasvojen lipolyysiin eli niiden kiyttoon energi-
antuotossa. Varsinkin liikunnan aikana sympaattisen hermoston aktivoituessa adrenaliinin
ja noradrenaliinin lisazntyminen eritys lisi rasvojen kéyttod energia-aineenvaihdunnassa.
Elimiston stressi lisi4 myos kortikotropiinin, joka edelleen lisiz glukokortikoidien eritys-
td. Glukokortikoidit lisaavit rasvojen kiyttod energiantuotossa samalla tavoin kuin adre-
naliini ja noradrenaliini. Kasvuhormonin vaikutus on hieman pienempi kuin glukokorti-
koidien. Kilpirauhashormoni lis44 yleensi energia-aineenvaihduntaa alentaen siten asetyy-
li-koentsyymi A:n ja muiden energia-aineenvaihdunnan vilituotteiden médrad, siten lisdten

rasva-aineenvaihduntaa. (Guyton 1991, 759)



2.4 Proteiinit

Ihmisen péivittainen proteiinin tarve on 20-30 g/pv. Vilttiikseen elimistossa jo olevan prote-
iinin vahentymisen suosituksena voidaan piti vahintian 60-75 g paiviannosta. Kaikki prote-
iinit ovat 20 aminohaposta koostuneita polymeereji. Veren normaali aminohappopitoisuus on
35-65 mg/dl. Ruokailun jlkeen veren aminohappopitoisuus nousee vain vihin kahdesta
syystd. Ensiksi aminohapot imeytyvit vain vihin kerrallaan pitkin ajan kuluessa. Toiseksi
aminohapot poistuvat veresti 5-10 min kudoksiin kaikkialla kehossa, etenkin maksassa. Ami-
nohapot varastoidaan padasiassa proteiinina kudoksiin. Maksa, munuaiset ja suoliston seina-
mit ovat merkittdvia proteiinin varastointi paikkoja. Kun elimiston proteiinia ei voida enai
varastoida, loput muutetaan rasvaksi tai kiytetdan energiatuottoon. Proteiinien pilkkominen
tapahtuu pasasiassa maksassa aminotransferaasientsyymin katalysoimassa prosessissa, deami-
naatiossa. Deaminaatio tarkoittaa aminoryhmien vapauttamista aminohapoista, jolloin va-
pautettu aminoryhma siirretaén jollekin vastaanottaja aineelle. (Kuva 4.) Deaminoitu amino-
happo on muuttunut ketohapoksi, joka voidaan kiyttdi aineenvaihdunnallisiin tarkoituksiin
mliuttar_nalla se sitruunahappokiertoon sopivaksi aineeksi. (Guyton 1991, 768)

NADH + H- + NH,

Kuva 4. Deaminaatio (Guyton 1991, 768)

Proteiiniaineenvaihdunnan hormonaalinen sistely on merkittavas. Kasvuhormoni lisii prote-
iinisynteesia. Oletetaan, ettid kasvuhormoni lisia aminohappojen kulkua solukalvon lapi solun
sisaéin nopeuitaen DNA:n ja RNA:n transkriptiota ja translaatiota proteiinisynteesissi. Kasvu-
hormoni lisid myos rasvahappojen vapautumista rasvavarastoista. Siten se lisid rasva-
aineenvaihduntaa vihentéien samalla aminohappojen kayttoa energta-ameenvaihduntaan. Insu-
liini lis34 aminohappojen kuljetusta soluihin, joka aiheuttaa proteiinisynteesia. Samalla insuliini
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nostaa veren glukoosipitoisuutta, jolloin glukoosin kiytté energianlihteena lisaantyy. Insuliinin
puute aiheuttaa lahes taydellisen proteiinisynteesin loppumisen. Lisamunuaisen kuorikerrok-
sesta erittyvat glukokortikoidit vahentavat proteiinin méziraz lahes kaikissa kudoksissa lisiten
plasman aminohappopitoisuutta. Toisaalta ne lisdavit maksan protetinin maardi. (Guyton

1991, 769-770)

Protetinisynteesid lisadvit miessukuhormoni, testosteroni ja kasvuhormoni. Korkea kasvu-
hormonipitoisuus aiheuttaa kudosten kasvua loputtomasti, mutta korkea testosteronipitoisuus
vain useita kuukausia. Naissukuhormoni, estrogeeni aiheuttaa myos proteiinisynteesin kiihty-
mistd, mutta huomattavasti vihemmiin kuin testosteroni. Kilpirauhashormoni ei suoranaisesti
vaikuta proteiiniaineenvaihduntaan, mutta se kiihdyttaa energia-aineenvaihduntaa yleisesti. Jos
muita energialihteitd ei ole saatavilla, proteiinien kiytto energianlahteeni lisasintyy. Jos sensi-
jaan muita energialihteita on riittavisti, yliméérainen aminohappo kaytetain proteiinisyn-
teesiin, jota kilpirauhashormoni kiihdyttaa. Kilpirauhashormonin vajaus aiheuttaa thmisen kas-
vun estymistd merkittavisti. (Guyton 1991, 770)

2.5 Hiilidioksidin tuotto

Aerobisen aineenvaihdunnan lopputuotteena syntyy hiilidioksidia (CO,). Syntyva hiilidioksidi
kulkeutuu nopeasti soluista verenkiertoon ja keuhkoihin, jossa se voidaan poistaa uloshengi-
tyksen mukana elimistosta. Hiilidioksidi esiintyy veressa kolmessa pddmuodossa; plasmaan
livenneena, bikarbonaattina (HCO5) ja karbaminoryhména. Kun hiilidioksidi tulee verenkier-
toon, se synnyttad vetyioneja aiheuttaen happoeméistasapaihon muutoksen. Veren pH:n laskee

ja se aiheuttaa em. metabolisen asidoosin. Suurin osa syntyy bikarbonaatti-ionien muodostu-

misen kautta:

CO, +H0 & H,COs ) HCOy +H'
(karbonianhydraasi {(spontaani reaktio)
katalyso)

(Baggott 1986)
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Vetyionipitoisuuden nousu kuitenkin estetééin puskuroimalla vahvat hapot heikoiksi. Happo-
emastasapainoa voidaan sdddelld hengitykselld. Jos hiilidioksidin tuotto aineenvaihdunnan
kithtymisen myotd lisaéintyy, sen pitoisuus myos veressi lisdiintyy, ja sitd edelleen poistuu
keuhkojen kautta enemméin. Ventilaatiota lisadmilld voidaan nostaa alentunutta pH:ta, mutta

vastaavasti lisééntynyt vetyionipitoisuus stimuloi hengityskeskusta. (Guyton 1991, 334)

Tavallisesti valtimoveren pH on 7.41. Kun kudoksista siirtyy hiilidioksidia vereen, laskimove-
ren pH laskee 7.37. Kun hiilidioksidi edelleen siirretéén keuhkoihin ja uloshengityksen kautta
poistetaan, pH nousee normaaliin arvoon. Kuormituksessa tai muussa kiihtynytta energia-
aineenvaibduntaa vaativissa olosuhteissa pH voi laskea 0.50 normaaliarvon alapuolelle.

(Guyton 1991, 334)
Levossa hapenkuljetus veressi keuhkoista kudoksille on 5ml/dl, kun hiilidioksidin kuljetus
kudoksista keuhkoihin on 4ml/dl. Eli hiilidioksidia kuljetetaan vain 80% hapen mérésti. Tata

suhdelukua kutsutaan hengitysosaméiraksi (RQ = respiratory quotient).

uloshengitetty hiilidioksidi

RO=
sisddnhengitetty happi

Kun hiilihydraattia kiytetain energianlihteena aerobisessa energia-aineenvaihdunnassa, jokais-
ta happimolekyylid kohti tuotetaan yksi hitlidioksidimolekyyli. RQ on tallsin 1.00. Rasvojen

vastaava luku on 0.7 ja proteiinien 0.8. Rasvojen ja proteiinien alhaisempi RQ johtuu siiti, etti

happi sitoutuu vetyioneihin muodostaen vetta hiilidioksidin sijasta. (Guyton 1991, 442,778)
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3. AUTONOMINEN HERMOSTO

Autonominen hermosto saitelee elimiston toimintoja ja yllipitis kehon toiminnan kannalta
optimaalisia olosuhteita. Sen toimintaan ei voi vaikuttaa tahdonalaisesti. Autonomisen hermos-
ton toiminta perustuu refleksikaareen. Siselinten reseptoreihin syntyvit impulssit kulkevat
keskushermostoon afferenttia hermorataa pitkin. Keskushermoston eri tasoilla kisitelty infor-
maatio, ja sen vaikutukset vilittyvat takaisin efferentti hermorataa pitkin kohde-elimiin. Au-
tonomisen hermoston kohde-elimié ovat mm. siled lihaksisto, sydéinlihas, hiki- ja sylkirauhaset,
sekid jotkut endokriiniset raubaset, jotka erittivit hormoneja. Keskushermoston osia, jotka
ohjaavat autonomisen hermoston toimintaa ovat hypotalamus, limbinen jirjestelma, ydinjatke
ja selkdytimen alaosa. Autonominen hermosto jactaan sympaattiseen ja parasympaattiseen
hermostoon. Molemmat hermottavat suurelta osin samoja elimia. Sympaattisen ja parasym-
paattisen hermoston vaikutuksen tasapaino ja sen muutokset sételevat kohde-elinten toimin-
taa. Autonomisen hermoston sditely mahdollistaa kohde-elimen reagoinnin erilaisiin arsyk-

_ keisiin ja olosuhteiden muutoksiin. (Vanninen 1992)
3.1 Parasympaattinen hermosto

Parasympaattisen hermoston hermosyyt kulkevat useissa aivohermoissa, padasiassa kuitenkin
vagushermossa. Parasympaattinen hermosto hermottaa suurelta osin samoja elimia kuin sym-
paattinenkin, mutta hermosyiden mérissa on kuitenkin eroja. Parasympaattisia syitd sydiames-
sd ja verisuonissa on vihan, kun taas ruuansulatuselimissi tilanne on piinvastainen. Parasym-
paattisen hermoston vaikutus on yleensi suurempi levittiessi. Levossa parasympaéttisen
hermoston vaikutuksesta syddmen sykinté hidastuu ja ruuansulatuskanavan liikkeet vilkastu-
vat. Parasympaattinen hermosto vaikuttaa yleensa vain yhden tai muutaman elimen toimintaan
kerrallaan. Parasympaattisen hermoston valittajaaineena toimii asetyylikoliini. (Vanninen 1992;

Nienstedt ym. 1987, 543)
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3.2 Sympaattinen hermosto

Sympaattisen hermoston hermosolut lihtevit useista tumakkeista hypotalamuksen ja aivorun-
gon alueelta. Sympaattisen hermoston vaikutus on suuri killisissa kriisitilanteissa. Verenkierto
vilkastuu, verenpaine kasvaa seki samalla luurankolihaksissa ja sydimessi verisuonet laajene-
vat. Ruuansulatus puolestaan hidastuu sympaattisen hermoston vaikutuksesta. Sympaattisen
hermoston valittajaaineena on asetyylikoliini ja noradrenaliini. Lisimunuaisen ydinti voidaan
pitdd myos osana sympaattista hermostoa, koska se erittda adrenaliinia ja noradrenaliinia. Ne

kulkeutuvat verenkierron mukana kohde-elimiin, (Vanninen 1992; Nienstedt ym. 1987, 541)
3.3 Sydéimen autonominen hermotus

Keskushermostossa sijaitsee kaksi keskusta, jotka sasitelevit verenkiertoa. Toinen niisti on
aivosillassa sijaitseva vasomotorinen keskus, joka kuuluu osana refleksikaariin. Baroreseptorit
aistivat aortankaaren ja pé4nvaltimon seindmassa sita venytystd, jonka verenpaine aiheuttaa
suonen seindméssa. Kun ihminen nousee makuulta pystyyn, verenpaine kehon ylaosassa pyrkii
laskemaan. Baroreseptorit ilmoittavat tistd vasomotoriseen keskukseen, joka lisaa sydamen ja
verisuonten toimintaa siten, ettd verenpaine yllapidetisin. Vasomotorisen keskuksen impulssit
kulkevat syddmelle enimmékseen sympaattisia hermoratoja pitkin. Seka sympaattiset etta pa-
rasympaattiset hermosyyt muodostavat sydanpunoksen, josta hermosyyt levittaytyvit eteisiin,
kammioihin, sinussolmukkeeseen ja eteis-kammiosolmukkeeseen. Sympaattisten hermosyiden
vaikutuksesta sydamen supistusvoima kasvaa ja syke nopeutuu. Vaikutus johtuu hermopéit-
teistd Vapauiuvasta noradrenaliinista ja lisimunuaisesta erittyvisti verenkierron mukana tule-
vasta noradrenaliinista ja adrenaliinista. Kardioinhibitorinen keskus on toinen verenkiertoeli-
mistoa saateleva keskus, joka sijaitsee ydinjatkoksessa. Se saitelee sydamen toimintaa vagus-

hermoa pitkin tulevan parasympaattisen hermotuksen kautta. (Vanninen 1992)
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3.4 Sykevaihtelu

Tietyn ajanjakson keskisyke kuvaa elimiston kokonaiskuormittuneisuutta. Tarkasteltaessa
sykkeen vaihtelua keskisykkeen ympirilla saadaan tietoa sykkeen saitelysta ja sithen vaikutta-
vasta autonomisesta hermostosta, sympaattisen ja parasympaattisen stimuluksen vuorovaiku-
tuksesta. Sydéimen lyontien vilistd aikaa eli R-R -vilid mittaamalla saadaan selville sykevaihte-
lu (HRV = heart rate vanability). (Tulppo ym. 1996b; Task force 1996)

Spektrianalyysi on lineaarinen sykevaihtelun analyysimenetelms, jota voidaan kéyttia erotta-
maan sympaattisen ja parasympaattisen stimuluksen mézirda sydimelle. Spektrianalyysin aika-
kenttaanalyysilld saadaan R-R -vilien maksimi- ja minimipituudet seka keskiarvo ja -hajonta
(SD). Aikakenttianalyysin muuttujista RMSSD (root mean square of successive difference)
kuvaa perakkiisten R-R -vilien keskimaaréista vaihtelua, ja pNN50 on prosenttiluku, joka
kuvaa kuinka monta prosenttia perakkiisistd R-R -vilistd eroaa enemmin kuin 50 ms toisis-
taan. Suuri sykevaihtelu kuvaa parasympaattisen hermoston stimulusta. Spektrianalyysin taa-
juuskenttaanalyysissi tarkastellaan sykevilien vaihtelua eri taajuusalueilla. Korkeataajuuksisen
sykevaihtelu méird (HF = 0.15-0.4 Hz) kuvaa hengityksen vaikutusta sykkeeseen ja vilittyy
parasympaattisen hermotuksen kautta. Matalataajuuksinen sykevaihtelu (LF = 0.04-0.15 Hz)
littyy baroheijasteaktiviteettiin ja sita kautta edelleen verenpaineen séitelyyn ja vilittyy seka
parasympaattisten ettd sympaattisten hermojen valitykselld. Malliani ym.(1992) ovat esittéineet,
etta LF/HF -suhdetta voidaan kiyttda sympaattisen ja parasympaattisen hermotuksen tasapai-
non kuvaajana, mutta siitd on erimielisyyksi eri tutkijoiden valilli. Erittdin matalataajuuksisen
sykevaihtelun (VLF = 0-0,04 Hz ) fysiologia on vield selvittamatta. (Tarlo ym. 1971; Malliani
ym. 1991; Tulppo ym. 1996a; Toyry ym.1995)

Epilineaarisia menetelmid on useita, mutta esittelen tassa tutkimuksessa kdytetyn Poincare
plot -menetelmén. Menetelmisséd x-y -koordinaatistoon piirretadn pistejoukko, jossa perak-
kiisten sykkeiden R-R -vileistd ensimmainen R-R -vali otetaan y-akselilta ja jalkimmainen x-
akselilta. Terveelld henkilolld koordinaatistoon muodostuu pyrstotahden muotoinen kuvio.

Poincare plot -kuviota voidaan valmiilla tietokoneen analysointiohjelmalla tarkastella my6s
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kvantitatiivisesti. Talloin kuviosta mésritetaan keskihajonta eli stda (kuvassa 5. SD1) ja stdb
(kavassa 5. SD2). (Malliani ym.1991; Tulppo ym. 1996ab)
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Kuva 5. Esimerkki Poincare Plot -kuviosta (mukaeltu lahteesti Tulppo ym. 1996a)
3.5 Energia-aineenvaihdunta ja autonomisen hermoston siitely

Hiilihydraattiaineenvaihdunnan tarkeéna saatelijana toimii insuliini. Insuliinipitoisuuden nousul-
la on yhteys barorefleksiin, ja sita kautta verenpaineen nousuun. mekanismilla. Usein korkeasta
verenpaineesta karsivilla on huono glukoosin sietokyky ja korkea insuliinipitoisuus (Davidson
1995). Insuliinii)itoisuuden nousun on osottettu alentavan sydimen vagaalista hermotusta lisi-
ten sympaattisen hermotuksen osuutta. Téméa autonomisen hermotuksen tasapaino muuttuu
insuliinin vatkutuksesta usealla eri mekanismilla. Parasympaattisen hermoston aktivaation
heikkenemista onkin havaittu yleisesti diabeteksessi. Spektrianalyysia on kaytetty paljon auto-
nomisen hermoston toiminnan mittauksissa, ja HF alueen sykevaihtelun on todettu alentuneen
diabetes -potilailla (Takase 1992). Insuliini tehostaa glukoosin kulkeutumista hypotalamuk-
seer, josta sympaattiset hermosolut lahtevat. Insuliinin vaikutuksesta noradrenaliinia vapaute-
taan sympaattisista hermopaatteistd. (Laitinen 1996; Moreau 1995; Muntzel 1995; Davidson
1995; Takase 1992)

Rasva-aineenvaihdunnan lipolyysiin vaikuttavat voimakkaasti katekoliamiinit; noradrenaliini ja
adrenaliini. Niiden eritys lisdd rasvojen kiyttod energiantuotossa. Katekoliamiinit voivat tulla

verenkierron mukana lisimunuaisesta tai vapautua rasvakudoksen sympaattisista hermopat-
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teistd. Ylipainoisilla thmisilld on osoitettu olevan kohonnut sympaattinen aktiviteetti. Tami
saattaa olla yksi tekiji ylipainoisten lisdintyneeseen riskiin sairastua sydin- ja verisuonitautei-

hin, v(Nienstedt ym. 1987,411; Scherrer ym. 1994)

4. HYPOKSIA
4.1 Hypoksiset olosuhteet

Ilmakehin koostumus on kaikkialla lahes samanlainen. Ilma siséltaa n. 79 % typped ja n. 21 %
happea seké pienid maarid muita kaasuja. Hypobarinen hypoksia eli hapen vajaus korkeassa
ilmanalassa johtuu ilmanpaineen laskusta, jolloin myos hapen osapaine laskee. Jokainen me-
renpinnalta noustu 100 metrid vaikuttaa hapenosapaineeseen 1%. Hapenosapaineen laskusta
johtuen pienenee myos paine-ero alveolien ja keuhkokapillaarien vélilla, jolloin keuhkojen dif-
fuusiokapasiteetti laskee. Tama aiheuttaa edelleen veren happisaturaation laskun. (Milledge

1994, 345; Ratzin Jackson & Sharkey 1988)

Urheiluvalmennukseen littyvda vuoristoharjoittelun ja hypoksisten olosuhteiden tutkimus li-
saantyi voimakkaasti 1960 -luvulla Meksikon Olympialaiset johdosta, jotka pidettiin 2200 m
merenpinnan ylapuolella. Asiantuntijat ovat sitd mielta, etta hypoksiassa oleskelun ja normok-
siassa harjoittelun yhdistaminen saattaisi olla baras menetelméd valmistauduttaessa merenpin-
nantasolla pidettaviin kilpailuthin (Levine ym.‘ 1991). Tami on johtanut alppimaja-
innovaatioon; asutaan majassa hypoksiassa ja harjoiteflaan ulkona normoksiassa. Alppimajassa
vallitsee normobarinen hypoksia. Alppimajassa hapen ja typen osuutta hengitysilmassa muute-
taan keinotekoisesti lisaamalld typen osuutta. Normobarisella hypoksialla on samanlaiset vai-

kutukset esim. verimuuttujiin kuin hypobarisellakin hypoksialla. (Rusko ym. 1995)



15

4.2 Akuutit sopeutumismekanismit

Hypoksiaan sopeutumisen akuutti vaihe kestdd noin kolme vuorokautta. Siirryttdessa nor-
moksiasta hypoksiaan heikkenee keuhkojen diffuusiokapasiteetti, jolloin valtimoveren happisa-
turaatio laskee. Akuutissa vaiheessa elimisto pyrkii tasapainottamaan hapenvajausta lisaamalla
hengitysméardd eli ventilaatiota. Ventilaation lisaantyminen johtuu kemoreseptoreiden aisti-
masta happisaturaation laskusta. Tamé parantaa vilittémasti hapensaantia. Vaikutus on kui-
tenkin lyhytaikainen, silli lisddntynyt ventilaatio johtaa happo-emds -tasapainon hairiintymiseen
eli respiratoriseen alkaloostin. Tama heikentda hapen irtoamista punasoluista, ja vihentdi uu-
delleen kudosten hapensaantia. Respiratorinen alkaloosi normalisoidaan munuaisten lisdznty-
neelld bikarbonaatti-erityksella. Lisdéntyneesta ventilaatiosta huolimatta happisaturaatio on

3000 m korkeudessa n. 90 % normaalin 98 %: n sijasta. (Ratzin Jackson & Sharkey 1988)

Ventilaation lisiksi sydidmen syke kiihtyy hypoksiassa. Se osaltaan tasapainottaa hapen vajaus-
ta. Akuutin sopeutumisvaiheen jalkeen seki ventilaatio etta syke pysyvat kohonneina, mutta
ne laskevat lihemmaksi normaalitasoa hematologisten muutosten myota. Punasolun entsyy-
min, 2,3 -difosfoglyseraatin médran on todettu lisaantyvan 2-3 vuorokauden hypoksia altistuk-

sen jilkeen. 2,3 -difosfoglyseraatti parantaa hapen irtoamista punasolusta. (Berglund 1992)

5. HYPOKSIAN VAIKUTUS ENERGIA-AINEENVAIHDUNTAAN
5.1 Vaikutukset perusaineenvaihduntaan

Akuutissa hypoksiassa perusaineenvaihdunnan on todettu olevan 6-25 % vilkkaampaa kuin
normoksiassa, korkeudesta riippuen (3650-4300 m). Sukupuolten vililld ei ole havaittu mer-
kittavid eroja. Syynd on epiilty olevan mm. sympaattisen hermoston aktivaatiotason nousun,
mikd nikyy kohonneena adrenaliinipitoisuutena. Perusaineenvaihdunnan kiihtyminen littyy
osittain myos kyseiseen sympaattisen aktivaatiotason nousuun. (Butterfield ym. 1992; Kellog

ym. 1957; Stock ym. 1978; Moore ym. 1987)
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Sopeutumisen my6té perusaineenvaihdunta laskee, mutta ei saavuta kuitenkaan merenpinnan-
tason normaalitasoa. Talloin paivittiinen energiantarve on pysyvasti normaalia suurempi.
Energiansaannin sovittaminen kulutukseen onkin hypoksiassa tirkeds, jotta viltyttaisiin pai-

nonpudotukselta. (Butterfield ym. 1992)

5.2 Vaikutukset hiilihydraattiaineenvaihduntaan

Hypoksiaan altistuminen aiheuttaa muutoksia verenkierrossa, hormonaalisissa toiminnoissa ja
kudosten aineenvaihdunnassa. Muutokset pyrkivat yllapitimasn hapen kuljetuksen ja sen
kiyton energiantuotossa normaalina alentuneesta hapen osapaineesta huolimatta. (Green

1989; Wolfel 1991)

Hypoksiassa alentunut veren hapensitomiskyky vaikuttaa energia-aineenvaihduntaan siten ettd
sama mifrd energiaa tuotetaan alhaisemmalla hapen misralli. Hapen ja tuotetun energian
suhteen optimoimiseksi veren glukoosin ja muiden hiilihydraattien kayttd energiantuotossa
lisdzintyy. Etenkin liikunnan aikana, energia-aineenvaihdunnan ollessa korkealla tasolla
(VO,max) kaytettya happea kohti taytyy tuottaa mahdollisimman paljon energiaa. Hiilihydraa-
tista saadaan 11 %, sydamessd jopa 25-50 % enemmin ATP:a yhtd happimolekyylia kohti
kuin rasvasta. Aineenvaihdunnalliset muutokset tapahtuvat hormonaalisten toimintojen muut-
tumisen myota. Insuliini, kasvuhormoni ja katekoliamiinit ovat suorassa yhteydessd energia-
aineenvaihduntaan. Toissijaisina vaikuttajina ovat kortisoli ja kilpirauhashormoni. Hypoksian
vaikutus ndiden hormonien pitoisuuksiin seké energia-aineenvaihduntaan liikunnassa ja levossa
on askarruttanut useita tutkijoita. (Connett ym. 1990; Khraisha 1990; Hochachka 1988;
Hochachka ym. 1991; Hutter ym. 1985)

Brooks ym. (1991a) on tutkinut akuutin hypoksian (3 péiva, 4300m) vaikutuksia veren glu-
koosiin, insuliiniin ja katekoliamiineihin levossa ja lilkunnan aikana. Veren lepoglukoosipitoi-
suus hypoksiassa oli 4.5 mmol/l. Se ei noussut merenpinnan tasoon verrattuna. Tutkimuksessa
mitattiin uuden glukoosin vapautumista vereen (Ra=Rate of appearance) ja glukoosin pois-

tumista (Rd= Rate of disappearance). Hypoksiassa lepo Ra ja Rd nousivat, mutta eivit tilas-
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tollisesti merkitsevisti merenpinnan tasosta. Katekoliamiinipitoisuudet eivat muuttuneet akuu-
tissa hypoksiassa. Sawhney ym. (1991) teki vuorikiipeilijoilla tutkimuksen, jossa heidat vietiin
lentoteitse vuoristoon. Akuutissa hypoksiassa 3500 metrin korkendessa meren pinnasta veren
lepoglukoosipitoisuus nousi 3. paivina saapumisesta ja insuliinipitoisuuden nousu 7. paivani.
(Kuva 6). Williams (1975) on tutkimuksessaan my6s osoittanut veren glukoosipitoisuuden

nousua 3. piivani hypoksiaan saapumisesta. (Brooks ym. 1991a; Sawhney ym. 1991; Wil-
liams 1975)
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Kuva 6. Plasman insuliini-, kasvuhormoni- ja veren glukoosipitoisuudet merenpinnan tasolla ja

akuutissa seki kroonisessa hypoksiassa (mukaeltu lahteestd Shawney ym.1991).

Kortisolin nousua havaittiin 3. péivinid hypoksiaan saapumisesta. Kortisolin pitoisuus pysyi
korkealla aina 30. piiviaan saakka. Kortisolipitoisuuden nousu saattaa atheuttaa veren glu-
koosipitoisuuden nousua lisaamalla maksan glukoosin tuottoa ja glukoneogeneesia. Glukago-
nipitoisuuksissa ei ole havaittu muutoksia hypoksiassa (Blume 1984). Kasvuhormonipitoi-

suuksissa ei havaittu muutoksia vuonkiipeily6illa. Tavallisilla merenpinnan tason asukkailla
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hypoksiaan sopeutumisvaiheen kasvuhormonipitoisuudesta on ristiritaisia tutkimustuloksia
(Raynaud 1981; Young ym. 1989; Sawhney 1990). Sawhneyn ym. (1990) tutkimuksen mu-
kaan kasvuho;rnonipitoisuus nousi. Kasvuhormonipitoisuuden nousu rajoittaa glukoosin siirta-
mistd soluun, jolloin korkea veren glukoosi atheuttaa insuliinipitoisuuden nousua. Toisaalta
kasvuhormoni lisa vapaiden rasvahappojen midraa veressd, ja siten aiheuttaisi rasva-aineen-
vaihdunnan lisaintymistd. Vapaiden rasvahappojen pitoisuuden nousua veressa ei havaittu,

vaikka kasvuhormonipitoisuus nousikin. (Blume 1984; Raynayd 1981; Sawhney 1990; Young
ym. 1987)

Veren glukoosipitoisuus nousi likunnan aikana lepoarvosta 4,5 mmol/l 5:een mmol/l, mutta ei
muuttunut akuutissa hypoksiassa verrattuna merenpinnan tasoon (Brooks ym. 1991a). Katz &
Sahlin (1989) ja Sutton (1977) osoittivat likunnan aikana veren glukoosipitoisuuden suurem-
paa nousua akuutissa hypoksiassa (2500m) kuin merenpinnantasolla. Veren glukoosipitoisuu-
den nousu on yhteydessi luultavasti adrenaliinipitoisuuden nousuun liikunnan aikana (Rowell
ym. 1984). Akdtissa hypoksiassa liikunnan aikana Ra ja Rd nousivat tilastollisesti merkitse-
vasti merenpinnan tasoon verrattuna. (Kuva 7). Korrelaatio noradrenaliinipitoisuuden ja Ra oli
tilastollisesti merkitsevd, mutta insuliinin ja adrenaliinin yhteyttd Ra ei loydetty levossa eikd
litkunnan aikana. (Brooks ym. 1991a; Katz & Sahlin 1989; Rowell 1984)
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Kuva "7. Submaksimaalisen kuormituksen hormonaaliset vasteet akuutissa hypoksiassa.

(mukaeltu lahteests Sutton 1977)
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Akuutissa hypoksiassa sopeutumisvaiheessa submaksimaalisen liikunnan on todettu aiheutta-
van laktaattipitoisuuden selkeampai kohoamista kuin merenpinnantasolla. Tama osoittaa, ettd
glykolyyttinen energiantuotto lisaéntyy. Toisaalta glykolyyttisen energiantuoton lisaintyminen
liikkunnan aikané aiheuttaa glykolyysistd jisvin pyruvaatin lisédéintymistd. Koska pyruvaatin
tuotto ylittad madrin, jonka mitokondrio pystyy vastaanottamaan, pyruvaatti muutetaan lak-
taatiksi. (Green ym. 1992)

Brooks ym. (1991a,b) on osoittanut, etta krooninen hypoksia (21 paivid, 4300m) lisaa veren
glukoosin kayttod energianldhteens levossa ja likunnassa. Syyna lisaantyneeseen hiilihydraat-
tiaineenvaihdunnan levossa onkin lahinnd noradrenaliinipitoisuuden nousu, silld insuliinin ja
adrenaliinin pitoisuuksissa ei havaittu muutoksia, vaikka veren glukoosipitoisuus oli alempi
kuin merenpinnantasolla. Myos Youngin ym. (1987) mukaan veren glukoosipitoisuus laski
insuliinipitoisuuden pysyessd samana. Cunninghamin ym. (1965) mukaan levossa noradrena-
liinipitoisuus kohosi adrenaliinipitoisuuden pysyessa merenpinnan tason arvossa. (Brooks ym.

1991a,b; Young ym. 1987; Young ym. 1991; Cunningham ym. 1965)

Vuorikiipeilijoilld on havaittu akklimoitumisen jalkeen (30 paivaa, 3500m) insuliinipitoisuuden
Jasku merenpinnan tason arvoon. Koska insuliini stimuloi glykogeenin muodostusta ja inak-
tivoi glykolyysia, sen lasku lisid glykogenolyysia ja glukoosin kayttod energia-
aineenvaihdunnassa. Lepotilassa glykogenolyysid katalysoiva fosforylaasienstyymi ei ole toi-
minnassa, mutta likunnan aikana lisimunuaisytimesté erittyva adrenaliini aktivoi sen. Hypok-
siassa adrenaliini stimuloi glykogenolyysia. Kroonisessa hypoksiassa adrenaliinipitoisuuden on
kuitenkin osoitettu laskevan (Young ym. 1991). Young ym. (1992) ‘on tutkimuksistaan kroo-
nisessa hypoksiassa (13 péivad, 5450m) raportoinut levossa insuliini- ja noradrenaliinipitoisuu-
den nousua merenpinnantasoon verrattuna adrenaliinipitoisuuden hieman laskiessa. Veren glu-
koosipitoisuudet pysyivit samana, mutta plasman glyserolipitoisuus nousi. (Green ym. 1992;
Brooks ym. 1991a, b; Sawhney ym. 1991; Young ym. 1991; Young ym. 1992; Fushiki ym.
1992)
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5.3 Vaikutukset rasva-aineenvaihduntaan

Akuutissa hypoksiassa levossa ei rasva-aineenvaihdunnassa ole todettu muutoksia normoksi-
aan verrattuna. Sen sijaan muutamia tutkimustuloksia lo6ytyy likkuntaan lLittyvistd rasva-
aineenvaihdunnan muutoksista hypoksiassa. Hapenpuute hypoksiassa lisia anaerobista energi-
antuottoa. Liikunnan aikana samalla kuormalla maitohappoa syntyy enemmin hypoksiassa
kuin normoksiassa. Suhteellisesti samalla kuormalla normoksiassa ja hypokisassa suoritetuissa
mittauksissa (% VO,max) ei ole havaittu merkittivid eroja maitohappopitoisuuksissa. (Jones

ym. 1972; Young ym. 1982)

Young ym. (1982) tutkivat hypoksian vaikutuksia liitkunnan aikana. Keskimaardinen maksimi-
hapenottokyky oli n. 27 % alhaisempi hypoksiassa kuin normoksiassa. Veren vapaiden rasva-
happojen pitoisuudet olivat levossa ennen liikuntaa 2-3 kertaa korkeammat hypoksiassa kuin
normoksiassa. Litkunnan jalkeen seerumin glyserolipitoisuus ei noussut normoksiassa eiki
akuutissa hypoksiassa, mutta kroonisessa hypoksiassa glyserolipitoisuus oli liikkunnan jilkeen
11 kertaa korkeampi kuin levossa ennen rasitusta. Litkunnan jalkeinen maitohappopitoisuus oli
normoksiassa ja akuutissa hypoksiassa samalla tasolla, mutta kroonisessa hypoksiassa 87 %
alhaisemmalla tasolla kuin ennen rasitusta. Normoksiassa ja akuutissa hypoksiassa ei ollut ero-
avaisuuksia glykogeenin kulutuksessa eikd hengitysosamadrisssd. Kroonisessa hypoksiassa
liikunnan aikana glykogeenin kulutus oli 41 % vihaisempia ja hengitysosaméird oli 15 %
alhaisempi normoksiaan verrattuna. Naiden tulosten pohjalta voidaan olettéa, ettd elimisto
saastad lhasten glykogeenivarastoja kroonmisessa hypoksiassa kithdyttdmalli rasva-
aineenvathduntaa liilkunnan aikana (Kuva 8 a,b). Muissakin tutkimuksissa on havaittu vapaiden
rasvahappojen méaran lisiantyneen kroonisessa hypoksiassa likunnan aikana. (Young ym.

1982; Stock ym. 1978; Jones 1972)
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Kuva 8. Yhteenveto tutkimustuloksista, joissa osoitettiin, ettd rasvojenkiyttd energianlahteend
kroonisessa hypoksiassa lisaantyy (mukaeltu lhteestd Young ym. 1982).

5.4 Vaikutukset proteiiniaineenvaihduntaan

Akuutti hypoksia vihent4a proteiinisynteesid (Rennie ym. 1983; Preedy ym. 1985). Kuitenkin
akuutissa hypoksiassa proteiinisynteesia kithdyttiva insuliinipitoisuus veressd nousee (Williams
1975). Kasvuhormonipitoisuus ei vaikuta akuutissa ja kroonisessa hypoksiassa proteiinisyn-
teesiin. Yksiloilld, joilla ol korkea kasvuhormonipitoisuus tapahtui painon putoamista krooni-
sessa hypoksiassa (Blume 1984). Akuutissa hypoksiassa litkunnan aikana kasvuhormonipitoi-
suuden on osoitettu kuitenkin nousevan (Sutton 1977). On vaikea kuitenkin pelkin kasvu-
hormonipitoisuuden perusteella arvioida sen vaikutusta protetinisynteesiin. (Rennie ym. 1983;

Preedy ym. 1985; Williams 1975; Sutton 1977; Blume 1984)
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Pitkéaikainen hypoksia aiheuttaa lihasmassan véhentymisti, joka on suurin syy painon laskulle
(Hoppeler 1990). Naricin ym. (1993) tutkimusten mukaan huolimatta energiatasapainosta,
riittévistd aminohappojen saannista ja maksimivoimaharjoittelun vaikutuksesta lihasten hypert-
rofia ja maksimivoima kehittyi vihemman hypoksiassa kuin merenpinnan tasolla. Kortisoli
alentaa proteiinisynteesia. Kortisolipitoisuuden muutoksista kroonisessa hypoksiassa on tehty
tutkimuksia, joissa se on lisdantynyt tai pysynyt samana. (Rennie ym. 1983; Preedy ym. 1985;
Hoppeler 1990; Narici ym. 1993; Roberts ym. 1994)

6. HYPOKSIAN VAIKUTUS AUTONOMISEN HERMOSTON TOIMINTAAN

Akuutin hypoksian vaikutuksesta sympaattisen ja parasympaattisen stimulaation tasapaino
muuttuu (Koller ym. 1991). Saito ym. (1988) on raportoinut sympaattisen aktivaation liséin-
tymisesti hypoksiassa. Tallin syke kiihtyy, iskutilavuus kasvaa, ventilaatio lisaéntyy ja systoli-
nen verenpaine nousee. Diastolisen verenpaineen laskun hypoksiassa arvellaan johtuvan vaso-
motorisen keskuksen stimulaation alenemisesta. Parasympaattisenkin aktivaation on arveltu
lisasintyvin hypoksiassa. Kollerin ym. (1988) mukaan myos parasympaattinen stimulaatio li-
sdintyy hypoksiassa estden sympaattisen aktivaation aiheuttaman sykkeen kiihtymisen lian
nopeaksi. Sen sijaan Hughson ym. (1994) painvastoin osoitti tutkimuksessaan, jossa han kaytti
spektrianalyysid parasympaattisen hermotuksen laskua akuutissa hypoksiassa. Richalet (1990)
on tutkimuksissaan havainnut akuutissa hypoksiassa noradrenaliinipitoisuuden nousun olevan
yhteydessa sykkeen nousuun. Myés Mazzeo (1993) on havainnut akuutissa hypoksiassa adre-
naliini- ja noradrenaliinipitoisuuden nousua merkkina sympaattisen hermoston aktivaatiotason
kohoamisesta. (Koller ym. 1991; Saito ym. 1988; Koller ym. 1988; Mazzeo ym. 1991; Maz-
zeo 1993, 56; Richalet 1990, 235; Hughson ym. 1994)

Akklimoitumisen aikana, muutaman paivin kuluttua hypoksisissa olosuhteissa leposyke las-
kee, mutta ji4 hieman kohonneeksi verrattuna normoksia olosuhteisiin. Kroonisessa hypoksi-
assa em. noradrenaliinipitoisuuden nousun yhteys sykkeen nousuun ei ené toteudu. Adrena-
liinipitoisuus laskee, mutta noradrenaliinipitoisuus jaa korkealle akklimoitumisesta ja sykkeen

laskusta huolimatta. Kroonisessa hypoksiassa parasympaattisen hermotuksen osuus liséintyy
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jopa yli normoksian arvojen. Farinelli ym. (1994) on kéyttényt spektrianalyysia timén asian
selvittamiseksi. Muutamissa muissa epésuorissa mittauksissa on osoitettu saman suuntaisia
tuloksia (Farinelli ym. 1994, Pilardeau ym. 1990; Richalet ym. 1992)

TUTKIMUKSEN ONGELMAT JA HYPOTEESIT

Témiin tutkimuksen ongelmat ovat seuraavat:

Vaikuttaako akuutti hypoksia perusaineenvaihduntaan ja energialahteiden kayttoon levossa?

Vaikuttaako akuutti hypoksia sympaattisen ja parasympaattisen stimuluksen tasapainoon le-

vossa?

Vaikuttaako mahdolliset autonomisen hermoston muutokset hiilihydraattiaineenvaihduntaan

levossa?

Onko autonomisen hermoston toiminnassa ja energia-aineenvaihdunnassa eroja urheiljjoilla ja

ei-urheilijoilla hypoksiassa ja normoksiassa levossa ?

T#min tutkimuksen hypoteesit ovat seuraavat:

1. Levossa mitattu sympaattisen hermoston stimuluksen maara on suurempi akuutissa
hypoksiassa kuin normoksiassa. Talloin my6s syke on korkeampi ja sykevaihtelu pienempi

akuutissa hypoksiassa kuin normoksiassa.

2. Levossa mitattu hiilihydraattiaineenvaihdunta ei eroa akuutissa hypoksiassa ja

normoksiassa. Perusaineenvaihdunta ei eroa akuutissa hypoksiassa ja normokstassa.

3. Urheilijoiden leposyke on alhaisempi ja R-R -vili pitempi kuin ei-urheilijoiden normoksi-

assa ja akuutissa hypoksiassa.
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7. TUTKIMUSMENETELMAT
7.1 Tutkimuksen tarkoitus

Tutkimuksen tarkoituksena on tutkia perusaineenvaihdunnan ja hiilihydraattien kayton seké
autonomisen hermoston sympaattisen ja parasympaattisen stimuluksen mahdollisia muutoksia
12 tunnin hypoksia-altistuksen jilkeen verrattuna normoksiaan. Naitd selvittimaan kiytettiin
hiilihydraattiaineenvaihdunnan osalta epésuoraa kalorimetriaa ja autonomisen hermoston toi-
minnan osalta sykevaihtelun analyysimenetelmiéi;, spektrianalyysia ja Poincare plot -kuviota.
Muita muuttujia, joita tutkimuksessa kasitelléiin ovat antropometria, verenpaine ja seerumin

rasvat.
7.2 Mittausmenetelmiit

Tutkimuksessa mitattiin 20-35 -vuotiaita mieskestavyysurheilijoita (n=8) ja miehia, jotka evét
harrasta saannollisesti litkuntaa eli ei-urheilijoita (n=7). Ei-urheilijoille tehtiin tarkka terveystar-
kastus ja kliininen rasituskoe, joissa heidat todettiin terveiksi. Koehenkilot mitattiin neljassé
osassa, 3-4 kerrallaan. Puolet kestavyysurheilijoista viettivat ensimmiisen yon (12 tuntia) hy-
poksiassa ja toisen yon normoksiassa. Ei-urheilijat ja puolet kestavyysurheilijoista viettivét
yonsi ensin normoksiassa ja sen jilkeen hypoksiassa. Koehenkilét paastosivat molemmat yot.

Paaston jilkeen aamulla tehtiin mittaukset.
Antropometria

Antropometrisia muuttujia mitattiin koehenkildiden normaalin kehon rakenteen maarittami-
seksi. Painon ja pituuden lisiksi mitattiin luuston rakennetta luuharpilla oikeasta ja vasemmasta
ranteesta, kyynirpésts, nilkasta ja polvesta. Ympirysmitat otettiin hauiksesta (maksimaalinen
jannitys), rinnan ymparilté, vyotarosta, lantiosta ja pohkeesta. Rasva % mitattiin neljan pisteen
menetelmilli (Durnin & Rahaman 1967) ja lisiksi pobkeesta. ‘
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Hypoksiset olosuhteet

Hypoksiaolosuhteet luotiin keinotekoisesti alppimajaan, jolloin kyseessi .on normobarinen
hypoksia. Lisdamalld ilmaan typpea hapen osapaine laskettiin normaalista 20.93 % :ista 15.3
% :iin. Tdma vastaa 2500 metrin korkeutta vuoristossa. Hengitysilman hapen osapaineen las-
kiessa veren happisaturaatio laskee. Koehenkildiden veren happisaturaatiota mitattiin pulssi-
oksimetrills, Oxypleth Pulse Oximeter Model 520 A (Novametrix Medical Systems Inc. Wal-
lingford, Connecticut, USA).

Lepokalorimetria

Lepokalorimetria mitattiin epdsuorasti kannettavalla hengityskaasuanalysaattorilla, Cosmed
K4 (Cosmed rl, Ttaly) noin 40 min herasmisen jilkeen. Koehenkilé oli makuuasennossa.
Mittausta suoritettiin noin 3-5 min, kunnes hengitysosamazra eli RQ -arvo oli vakiintunut tie-
tylle tasolle. Arvojen rekisterdinti vali oli 15 sek. Vakiintuneesta arvoista laskettiin hapenkulu-
tus (I/min) keskiarvona. Energiankulutus (J * kg™ / vrk) laskettiin hapenkulutuksesta ja RQ -

arvon madrittamasta kalorisesta ekvivalentista.
Spektrianalyysi ja Poincare plot-kuvio

Sykerekistersinti tehtiin aamulla normoksia ja hypoksia yon jilkeen. Koehenkilon herittys
hanelle asetettiin rinnan ympérille sykemittari Polar Vantage NV (Polar Electro Oy, Kempele,
Finland). Koehenkilo oli makuulla rauhallisesti viisi minuuttia. Analysointivaiheessa kiytettiin
Polar Electro Oy:n analysointiohjelmaa (Polar Precision Performance 2.0). Analyysivaiheessa
viiden minuutin mittausjaksosta valittiin mahdollisimman tasainen kohta, joka vaihteli koe-
henkilosté riippuen kahdesta neljaan minuuttiin. Analyysin tulokset antoivat sydidmen syketti /
minuutti kuvaavat muuttujat ja sykevilin eli R-R-vilin minimit, maksimit ja keskiarvot. Eri
tavoilla laskettuja sydidmen sykevaihtelna kuvaavia muuttujia olivat spektrianalyysilla R-R-
vilien keskihajonta (SD), RMSSD ja pNN50 seki Poincare plot -kuvion stda ja stdb. Spekiri-
~ analyysin tuloksista saatiin lisaksi kokonaisteho ja sykevalin vaihtelualueet eli eri taajuuskom-

ponentit (VLF, LF, HF) ja LE/HF suhde (kts s. 12).
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Verenpaine

Verenpaine mitattiin sykerekisteroinnin ensimméisen minuutin aikana normoksia ja hypoksia

yon jilkeen. Verenpaineen mittaus suoritettiin auskultaatiomenetelmalla.
Seerumin rasvat

Laskimoverindyte otettiin noin tunti heraamisen jilkeen normoksia tai hypoksia yon jilkeen.
Veriniytteesti méritettiin seerumin triglyseridi (S-Tg), kolesteroli (S-kol), HDL (S-kol/HDL)
ja LDL (S-koV/LDL). S-ko/LDL méritettiin laskennallisesti seuraavalla kaavalla S-kol - (S-
ko/HDL + S-Tg/2.2) ’

Tilastolliset menetelmiit

Tilastollisista menetelmista kiytettiin yksi- ja kaksisuuntaista parillista t-testia tarkasteltaessa
hypoksisten ja normoksisten olosuhteiden eroja samoilla koehenkiloilla. Varianssianalyysid
kiytettiin ryhmien valisten erojen tarkastelussa. Tilastolliset merkitsevyydet olivat p<0.05 *,

p<0.01 ** ja p<0.005 ***. Suuntaa-antavana tuloksena pidettiin p<0.1.
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8. TULOKSET
8.1 Antropometria

Kehon pituudessa i ollut ryhmien vilistid eroa. Minimi- ja maksimiarvo olivat 171 cm ja 188
cm. Ei-urheilijat olivat painavempia kuin urheilijat (p=0.003). Urheilijoiden minimi- ja maksi-
miarvot painossa olivat 62 kg ja 75.5 kg ja ei-urhetlijoilla vastaavasti 76.9 kg ja 90.9 kg. Ke-
hon painoindeksi oli myds suurempi ei-urheilijoilla kuin urheilijoilla (p=0.01). Urheilijoiden
BMI:n minimi- ja maksimiarvo olivat 19.6 ja 238, ei-urheilijoilla vastaavasti 19.8 ja 29.3. On
huomattava, etti kehon painoindeksissa ei-urheilijoiden keskiarvo oli 25.1 ihannearvon ylira-
jan ollessa 24.9 (Taulukko 1). Yhdella koehenkﬂéista kehonpainoindeksi ylitti reilusti than-
nearvon. Rasvaprosentti kuitenkin kyseiselld koehenkilolla oli 16 %. Rasvaprosentti oli ei-
urheilijoilla suurempi kuin urheilijoilia (p<0.004). Urheﬂijoiden minimi- ja maksimiarvo oli 5.9
% ja 10.1 %, ja ei -urheilijoilla vastaavasti 7.6 % ja 17.9 %. (Taulukko 1.)

Taulukko 1. Antropometrian keskiarvot (ka) ja keskihajonnat (sd) ryhmittdin

EI—URHEILIJAT (n=7
URHEILIJAT (n=8)

p-arvo

8.2 Happisaturaatio

Happisaturaatio oli alempi (p=0.013) hypoksiassa (95.0 + 1.4 %) kuin normoksiassa (97.5 +
0.6 %) verrattaessa molempia ryhmii yhdessi. Verrattaessa ryhmié erikseen tulokset olivat

saman suuntaisia.
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8.3 Lepokalorimetria

Perusaineenvz}ihdunta (PAV) ei eronnut tilastollisesti merkitsevasti verrattaessa urheilijoita ja
et-urheilijoita keskenaan. Ei-urheilijoiden perusaineenvaihdunnan keskiarvo oli normoksiassa
1482 ja hypoksiassa 140.7 kJ kg™ / vik. Urheilijoilla vastaavat arvot olivat 112.6 ja 131.9 kJ-
kg" / vik. Perusaineenvaihdunnan osalta urheiljjoilla ja ei-urheilijoilla ei saatu tilastollisesti

merkitsevid eroja verrattaessa hypoksisia ja normoksisia olosuhteita (Kuva 9 a, b).

A -
ei-urheilijat urheilijat
200
=
>
.:O
B4
“
a2
*
7 8 9 1t 1t 12 13 14 15
koehenkilot
B.
M normoksia
Ohypoksia
200 -
T
B3
5
‘.'m ------------------------------------------------
a0
.ﬂ
PSS Y $40°0 I TSN 0900 e
+ e}
ei-urheilijat . urheilijat ’

Kuva 9. Perusaineenvaihdunta normoksiassa ja hypoksiassa (a) koehenkiloittéin; ei-urheilijat

1-7, urheiljat 8-15 ja (b) ryhmien keskiarvot.
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Hengitysosamaira (RQ) ei eronnut tilastollisesti merkitsevisti verrattaessa urheilijoita ja ei-
urhetlijoita keskendin normoksiassa sekd hypoksiassa. Urheilijoiden keskiarvo oli normoksias-
sa 0.86 ja hypoksiassa 0.85, ei-urhetlijoilla vastaavasti 0.78 ja 0.83. Hengitysosamadrassi ei
havaittu urheiiijoilla ja ei-urheilijoilla tilastollisesti merkitsevid eroja verrattaessa hypoksisia ja

normoksisia olosuhteita (Kuva 10 a, b).

A ei-urheilijat urheilijat
M normoksia | .
D hypoksia
1 2 3 4 5 6 7 8 g 10 11 12 13 14 15
koehenkilot
B.
1 4
""""""""" M normoksia
OO hypoksia
Ly

ei-urheilijat urheilijat

Kuva 10. Hengitysosamiiri (RQ) normoksiassa ja hypoksiassa (a) koehenkil6ittain, ei- -
urheilijat 1-7, urheilijat 8-15 ja (b) ryhmien keskiarvot
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CHO % kuvaa hiilihydraattien prosentuaalista osuutta aineeﬁvaihdunnasta. Ryhmien vilisessa
vertailussa havaittiin, ettd hypoksiassa ei-urheilijoilla (n=5) hiilihydraattien prosentuaalinen
kéytté energiantuotossa on suurempi (p=0.04) kuin urheilijoilla. Hiilihydraattien kaytossa ur-
heiljoilla ja ei’-urheilijoilla et havaittu tilastollisia eroja verrattaessa hypoksisia ja normoksisia

olosuhteita (Kuva 11 a, b)

A _
ei-urheilijal urheilijat
M normoksia
O hypoksia
t 2 3 4 5 6 7 8 9 1 11 12 13 14 15
/ hoehenkilot
B.
*
100 -
. |
60
= M normoksia
e Ohypoksia

ei-urheiijat urheilijat

Kuva 11. Energia-aineenvaihdunnassa kiytetyn hiilinydraatin prosentuaalinen osuus normok-
siassa ja hypoksiassa (a) koehenkiloittain; ei-urheilijat 1-7, urheiljat 8-15 ja (b) ryhmien kes-
kiarvot (p<0.05 *) ’
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8.4 Spektrianalyysi ja Poincare plot-kuvio
8.4.1 Ryhmien viillinen vertailu normoksiassa ja hypoksiassa

Urtheiljjoiden ja ei-urheilijoiden maksimi-, minimi ja keskiarvosykkeiti verrattiin normoksiassa
ja hypoksiassa. Normoksiassa ryhmien vililli ei ollut tilastollisesti merkitseva eroa. Suuntaa-
antavia tuloksia oli R-R -vilin keski- ja minimiarvossa seki sykkeen keskiarvossa. (p<0.1). R-
R -vili oli pitempi ja syke vastaavasti alempi urheilijoilla kuin ei-urheilijoilla. Muuttujissa R-R -
vilin keskihajonta (SD), RMSSD, pNN50, stda ja stdb ei ollut tilastollisesti merkitsevid eroja
ryhmien valilli. LF alueen sykevaihtelu, joka kuvaa sekd sympaattista eftd parasympaattista
sttimulusta oli prosentuaalisesti kokonaistehoista ilmoitettuna suuntaa-antavasti (p<0.1) suu-
rempi et-urheilijoilla kuin urheilijoilta. Hypoksiassa urheilijoiden R-R -vilin minimiarvo
(p=0.05) ja sykkeen maksimiarvo (p=0.04) erosivat ei-urheilijoista. Samoin kuin normoksiassa
my6s hypoksiassa urheiltjoilla oli pitempi R-R -vili ja alempi syke kuin ei-urheilijoilla. Hypok-

siassa sykevaihtelun muuttujissa ei ollut tilastollisia eroja. (Taulukko 2. s.34)

CInormoksia
W hypoksia

minurh. - min ei-urh. ka urh. ka ei-urh.

Kuva 12. Urheilijoiden ja ei-urheilijoiden levossa mitatut minimi-, keskiarvo- ja maksimisyk-
keet normoksiassa ja hypoksiassa. Tilastollisesti merkitsevit erot ovat normoksia vs. hypoksia

vertailusta. ( p<0.05 *, p<0.01 **)
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8.4.2 Urheilijoiden normoksia vs. hypoksia vertailu

Verrattaessa urheilijoiden normoksisten ja hypoksisten olosuhteiden minimi-, maksimi- ja
keskiarvosykkeita seka naiden kaanteisida R-R -valeji saatiin tilastollisesti merkitsevid eroja.
Hypoksiassa urheilijoiden syke ofi tilastollisesti merkitsevasti korkeampi ja R-R -vili vastaa-
vasti lyhyempi kuin normoksiassa. Tilastollisesti merkitsevit erot havaittiin R-R -vilien mak-
simi- ja keskiarvoissa (p=0.01, p=0.02 ) seké minimi- ja keskiarvosykkeissi (p=0.05) (kuva
12). R-R -vilin keskihajonta (SD), RMSSD, pNN50, stda ja stdb eivat eronneet tilastollisesti
merkitsevisti, mutta ne olivat normoksiassa suurempia kuin hypoksiassa. LF alueen sykevaih-
telu, joka kuvaa sekd sympaattista ettd parasympaattista stimulusta ofi suurempi (p<0.03 )

hypoksiassa kuin normoksiassa. (Tautukko 2. 5.34)
8.4.3 Ei-urheilijoiden normoksia vs. hypoksia vertailu

Verrattaessa ei-urheilijoiden normoksisten ja hypoksisten olosuhteiden minimi-, maksimi ja
keskiarvosykkeitd seka niiden kiisnteisia R-R -valeji saatiin tilastollisesti merkitsevid eroja.
Hypoksiassa syke oli tilastollisesti merkitsevasti korkeanpi ja R-R —vili vastaavasti lyhyempi
kuin normoksiassa. Tilastollisesti merkitsevat erot havaittiin R-R -vilien maksimi- ja keskiar-
vossa (p=0.04 , p=0.02) seka minimi- ja keskiarvosykkeissa (p=0.03, p=0.01) (kuva 13).
Muuttuja pNN50 oli tilastollisesti merkitsevasti suurempi normoksiassa kuin hypoksiassa. R-R
-villien keskihajonta (SD), stda, stdb ja RMSSD olivat suuntaa-antavasti suurempia normoksi-
assa kuin hypoksiassa (kaikki p=0.1). Ei-urheilijoiden taajuuskomponenttien tarkastelussa e

havaittu tilastollisesti merkitsevia eroja. (Taulukko 2. 5.34)
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Taulukko 2. Spektrianalyysin yhteenveto analysoitujen muuttujien korkeammista arvoista.
Sarakkeessa A. normoksiassa urheilijoita (urh.) verrattu ei-urheilijoihin (ei-urh) B. hypoksiassa
urheilijoita verrattu ei-urheilijoihin C. urheilijoita normoksiassa (N) verrattuna hypoksiaan (H)
D. ei-tirheilijo'ita normoksiassa verrattuna hypoksiaan. (C JA D sarakkeessa p<0.05 *, p<0.01

**)

urh. vs ei-wrh. nonmoksia vs hypoksia
A B. C. 0.
nommoksia  |hypoksia urheilijat - ei-urheilijat
R-R -vait max urh. T f urh, N ** N*
ka urh. urh. N* N
min urh. urh. * N N
syke min ei-urh. ei-urh, H H*
ka ei-urh. ei-urh. H* H
max ei-urh. ei-urh. * H* H
SD - - N N
stda - - N N
stdb - - N N
RMSSD - - N N
LpNNSO - - N N*
kokteho - - H H
VLF - - N N
LF ei-urh. . ei-urh. H* H
HF ' ei-urh. urh. N N
LF/HF - - N N

8.5 Verenpaine

Verenpaine ei eronnut. tilastollisesti merkitsevisti kummallakaan ryhmilld verrattaessa nor-
moksisia ja hypoksisia olosuhteita. Ryhmien valisid eroja tutkittaessa ei havaittu tilastollisesti
merkitsevia eroja urheilijoiden ja ei-urheilijoiden valilli. Normoksiassa urheilijoiden keskiarvo

oli 115/75 ja ei-urheilijoilla 122/76. Hypoksiassa vastaavat arvot olivat 122/81 ja 121/81.
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8.6 Seerumin rasvat

Seerumin rasvoista triglyseridi, kolesteroli ja LDL kolesteroli olivat ei-urheilijoilla korkeammat

kuin urheilijoilla. HDL kolesteroli oli korkeampi (p=0.006) urheilijoilla kuin ei-urheiljoilla.
(Kuva 13)

6 ) UV .
=4 Murheitijat
é _ Dei-urheikijat
2
sig s-kol s-kolhdi s-kotidi

Kuva 13. Seerumin rasvat (triglyseridi, kolesteroli, HDL, LDL) urheilijoilla ja ei-urheilijoilla.
(p<0.01 **)
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9. POHDINTA

Tassd tutkimuksessa el havaittu energia-aineenvaihdunnan muutoksia akuutissa hypoksiassa
12 tunnin altistuksessa. Autonomisen hermoston toiminnan muutoksista havaittiin viitteita
siita, ettd sekd sympaattisen ettd parasympaattisen aktiivisuuden méarad lisdéntyy akuutissa
hypoksiassa sekd urheilijoilla ettd ei-urheilijoilla. Useissa aikasemmissa tutkimuksissa levossa
ei viela lyhyella aikavalilla hypoksiassa (alle 3 vrk) ole havaittu hiilihydraattiaineenvaihdunnan
muutoksia (Brooks ym. 1991a; Shawney ym. 1991). Sen sijaan autonomisen hermoston sym-
paattisen stimuluksen lisdéntyminen akuutissa hypoksiassa on havaittu useissa tutkimuksissa

(Koller ym. 1991; Saito ym. 1988).

Aikaisempien tutkimustulosten pohjalta tehtyji hypoteeseja tutkittiin aikaisemmin kaytettyjen
mittausmenetelmien avulla. EnergiaQajneenvaihdunnarl, tarkemmin hiilihydraattiaineenvaih-
dunnan mittauksessa kaytettiin episuoraa kalorimetriaa. Autonomisen hermoston reaktioita
muuttuneisiin olosuhteisiin tutkittiin spektrianalyysin ja Poincare plot -kuvion avulla. Spektria-
nalyysissa sykevaihtelusta voidaan eri tavoilla laskea sykevaihtelua kuvaavia muuttujia, jotka
vilittyvit parasympaattisen ja sympaattisen hermoston kautta. Tutkimuksissa on spektriana-
lyysin taajuuskomponenteista vield hieman epaselvyyksia ja erimielisyyksia. Eroavaisuuksia on

ollut eri komponenttien taajuuksien raja-arvoissa.

Koehenkilot todettiin terveiksi ennen varsinaista tutkimusjaksoa. Kestivyysurheiljjoita ei tes-
tattu, joten heidén kestdvyysominaisuuksiensa tasoa ei maaritetty. Heiddn harjoittelunsa oli
kestivyysominaisuuksia kehittavad, saannollistd ja vahintaan viisi kertaa viikossa tapahtuvaa.
Tavallisille, ei-urheilijoille tehtiin kliininen rasituskoe ennen tutkimusjaksoa. He eivit harjoitel-
leet saannollisesti mitdan urheilulajia. Ei-urheilijat valittiin aikuisién diabetestda (NIDDM) sai-
rastavien terveistd sukulaisista. Varsinaista kontrolliryhméi ei tdssi tutkimuksessa ollut, koska
esimittaustyyppisen luonteen ja resurssien puutteen takia se jatettiin pois. Sairaiden sukulaisia
tutkimalla pyrittiin ~ selvittimidan mahdollisia nskitekijoita, jotka liittyisivdt hypoksia-
altistukseen sairailla. Tutkimusasetelmaa on tarkoitus kéyttdd myohemmassd vaiheessa myos
sairaiden tutkimiseen. Diabetes on osa suurempaa metabolisten sairauksien oireyhtymaa

(MBO). Muita siihen liittyvid sairauksia ovat syddn- ja verisuonisairaudet ja ylipaino. Nama
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kaikki, diabetes mukaan luettuna, ovat osittain perinnéllisid sairauksia. Esimittausvaiheen su-
kulaistutkimuksella on tulevissakin mittauksissa paikkansa puolustettavana. Sairaiden mitta-
uksista voidaan tilloin vetdd suorempia johtopaitoksid varsinaisesta sairaudesta johtuvista

mahdollisista muutoksista samalla tavoin kuin mm. kaksostutkimuksissa.

Antropometrian mittauksissa yksi koehenkildista ylitti normaalin rajan kehon painoindeksissa.
Kyseessi oli normaalia lihaksikkaampi mies, silli kehon rasvaprosentti samalla henkilolla pysyi
normaaliarvona, joka miehilld on alle 20 %. Muista kehon antropometrian mittauksista ha-
vaittiin, etti urheilijoiden rasvaprosentti ja paino olivat alemmat kuin ei-urheilijoilla. Tama jo
osaltaan jakaa koehenkiloryhmit ja osoittaa, ettd ne ovat likunnallisesti ja elamantavoiltaan

erilaiset.

Happisaturaation mittauksefla osoitettiin hypoksian taso. Happisaturaatio laski hypoksiassa
tilastollisesti merkitsevasti alemmas kuin normoksiassa. Viiden minuutin mittauksen aikana
aamulla alin keskiarvo yhdellé koehenkilolld oli 90 %. Tupakanpoltto alentaa happisaturaatio-
ta, ja tissd tapauksessa oli tupakoitsija kyseessi. Teoreettisesti 90 % :n veren happikyllistei-
syys vastaa korkeutta, joka on noin 3500 metria merenpinnan ylapuolella. Tutkimus suoritet-
tiin 2500 metria vastaavassa hapenosapaineessa. Pysyikseen tajuissaan happisaturaation on
ihmisella oltava yli 60 %. Teoreettisesti se vastaa korkeutta, joka on noin 7800 metrid meren-

pinnan ylapuolella. (Mc Ardle ym. 1991, 531)

Lepokalorimetria mittaukset tehtiin epasuorasti maarittamain perusaineenvaihdunnan tasoa.
Akuutissa hypoksiassa perusaineenvaihdunta nousee 6-25 % (Butterfield ym. 1992). Ei-
urheilijoilla perusaineenvaihdunta oli 5 % athaisempi ja urheilijoilla 15 % korkeampi hypok-
siassa kuin normoksiassa. Vaikka urheilijoiden ja ei-urheilijoiden keskiarvot ryhmittain poikke-
avat toisistaan, ei tilastollisia eroja ollut johtuen suuresta hajonnasta (hypoksia urheilijat 7.5 ja
ei-urheilijat £3.9; normoksia +7.1 ja +6.5). Hengitysosamaara (RQ) on rasvoja poltettaessa
athaisin eli 0.7 (Lamb & Murray 1988, 16). Yhdella koehenkil6lla mitattiin alle 0.7 RQ -arvo.
Tama kohenkild jatettiin tarkastelun ulkopuolelle hiilihydraattien kayttoprosentin tarkastelussa.
RQ -arvon ollessa alle 0.7 koehenkilo kayttaisi pelkdstian rasvoja energiantuotossa, jolloin

hinen CHO % eli hillihydraattien prosentuaalinen osuus energiantuotossa oli myos nolla
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(Kuva 12 s.32, koehenkild 3). Todellisuudessa niin ei kuitenkaan ole, vaan energiantuotto
hiilihydraateista on jatkuvaa, joskin sen osuus vaihtelee. Syyn ristiriitaan on teoreettinen malli,
jossa hiilihydraattien kéytt6 energianlihteeni lasketaan ventilaatiosta ja RQ -arvoa vastaavasta
teoreettisesta vakioluvusta. Myos toisella koehenkilolla CHO % poikkesi muista arvoista niin
paljon, ettd se jitettiin tilastollisesta tarkastelusta pois. Tamén takia ei-urheilijoiden maari oli
vain viisi tilastollisessa tarkastelussa CHO % osalta. Normoksiassa urheilijoiden hiilihydraatti-
en kiyttoprosentti oli tilastollisesti merkitsevasti suurempi kuin ei-urheilijoilla. Hypoksiassa
tilanne oli piinvastainen. Ei-urheilijoilla hiilihydraattien kayttoprosentti oli suurempi hypoksi-
assa kuin normoksiassa. (Kuva 12 5.32) Tami selittyy alentuneen hapenosapaineen aiheutta-
masta paremmasta energiantuoton “hyotysuhteesta” eli yhtd happimolekyylia kohti saadaan
eniten energiaa hiilihydraateista (Kraisha 1990). Urheilijoilla, viidelld kahdeksasta oli normok-
siassa hiilihydraattien kayttoprosentti korkeampi kuin hypoksiassa. (Kuva 12 5.32) Tulos ei
ole tilastollisesti merkitsevd. Se saattaa kuitenkin johtua urheilijoiden‘ edeltivistd ruokailusta ja
harjoittelusta. Urheilijoita pyydettiin jatkamaan harjoittelua ja ruokailua entiseen tapaan, seki
vilttiméan kovaa rasitusta mittausjakson aikana ja sitd edeltdvind péivina. Urheilijat pitivit
ruokapéivikirjaa mittauksia edeltavan viikkon. Suurin ero yhdelld koehenkilolla hiilihydraattien

kiyttdprosentissa on jopa 35 % siten, ettd normoksiassa se oli suurempi kuin hypoksiassa.

Sykerekisteroinnilld saatiin tietoa autonomisen hermoston vaikutuksesta sydameen. Verratta-
essa urheilijoita ja ei-urheilijoita ei l6ytynyt eroja ryhmien keskiarvosykkeissda normoksiassa.
Hypoksiassa urheilijoiden R-R -vilin minimiarvo oli tilastollisesti merkitsevésti pitempi ja sen
kaanteinen sykkeen maksimiarvo alempi kuin ei-urheilijoilla. Sdannollisen, usean vuoden kes-
tanyt kestavyysharjoittelu kasvattaa sydamen lyontitilavuutta, jolloin leposyke alenee
(Nienstedt ym.1987). Ehka urheilijoiden, joista seitsemén oli 20-24 -vuotiaita, nuoresta iastd ja
harjoittelun nittdméttomyydestd johtuen ei ole tapahtunut sydamen tilavuuden kasvua. Ei-
urheilijoista kolme oli yli 30 -vuotiasta. R-R- vili oli urheilijoilla kuitenkin pitempi kuin ei-
urheilijoilla sekd normoksiassa ettd hypoksiassa. Kaytannossd tdma tarkoittaa, ettd sydimen
lepovaihe kesti kauemmin, ja vastaavasti supistus oli nopeampi urheilijoilla kuin ei-urheilijoilla.
Muuttujat R-R -vilin keskihajonta (SD), RMSSD, pNNS50, stda ja stdb osoittivat, ettd syke-
vaihtelu ei eronnut verrattaessa urheilijoita ja ei-urheilijoita hypoksiassa ja normoksiassa.

Spektrianalyysin taajuuskomponenttien tarkastelussa havaittiin vain suuntaa-antavia tuloksia
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urheilijoita ja ei-urheilijoita verrattaessa. Ryhmien vilisesti vertailusta havaittiin, ettd parasym-
paattinen stimulus, jota HF alueen sykevaihtelo kuvaa, on suurempi urheilijoilla kuin ei-
urhetljjoilla hypoksiassa (Taulukko 2). Ryhmien valisestd vertailusta ei kuitenkaan vield voida
tehdi johtopaitoksid hypoksian vaikutuksesta sykevaihteluun.

Kun tarkasteltiin koehenkil6iden muuttujien eroja normoksiassa ja hypoksiassa saatiin tietoa
siitd, miten olosuhdemuutos vaikutti autonomisen hermoston toimintaan. Syke oli urheilijoilla
korkeampi hypoksiassa verrattuna normoksiaan. Urheilijoilla oli suuntaa-antava tulos (p<0.1)
muuttujissa R-R -vilin keskihajonta (SD), RMSSD, pNN50, sdta ja stdb, siten ettd ne olivat
pienempid hypoksiassa kuin normoksiassa. T4sté voitaisiin paatella, ettd sympaattisen hermos-
ton stimulus oli suurempi hypoksiassa kuin normoksiassa. Myés taajuuskomponenttien tarkas-
telu osoitti samaa. LF alueen sykevaihtelﬁ, joka vilittyy seka sympaattisen ettd parasympaatti-
sen hermoston kautta, oli hypoksiassa tilastollisesti merkitsevisti korkeampi kuin normoksias-
sa. LF alueen sykevaihtelun osalta téissd tutkimuksessa saatu tulos tukee Kollerin ym. (1988)
tutkimustulosta, jonka mukaan molempien sekd parasympaattisen ettd sympaattisen hermos-
ton stimulus lisadntyi hypokstassa. Tilastolliset erot olivat kuitenkin tassd tutkimuksessa vi-

héisid suuresta muuttuja joukosta huolimatta ja pienestd koehenkildjoukosta johtuen.

Ei-urheilijoilla syke oli korkeampi ja R-R -vili pienempi hypoksiassa kuin normoksiassa. Sy-
kevaihtelun muuttujat R-R -vilin keskihajonta (SD), RMSSD, pNN50, stda, stdb osoittivat,
etté sykevaihtelu oli pienempis hypoksiassa kuin normoksiassa. Nama tulokset tukevat edel-
leen aikaisempia tutkimustuloksia (Saito ym. 1988). Taajuuskomponenteista sekd sympaatti-
sen ettd parasympaattisen hermoston stimulusta kuvaava LF alueen sykevaihtelu oli korke-
ampi hypoksiassa kuin normoksiassa. HF alueen sykevaihtelu, joka kuvaa parasympaattisen
hermoston stimulusta oli normoksiassa suurempi kuin hypoksiassa. Ei-urheilijoilla néyttiisi
myo0s sekid sympaattisen ettd parasympaattisen hermoston stimulus olevan voimakkaampi hy-
poksiassa kuin normoksiassa. Useissa muissakin tutkimuksissa on viitteiti my0s parasympaat-
tisen stimuluksen lisaéntymisestd hypoksiassa. Hartley ym. (1974) osoitti, ettd atropiinin, joka
pysiyttda parasympaattisen hermoston stimuluksen, avulla maksimisyke nousee hypoksiassa
lihes yhtd korkealle kuin merenpinnan tasolla. Merenpinnan tasolla atropiini ei nostanut mak-

simisykettd. Parasympattisen stimuluksen suureneminen hypoksiassa katsotaan yhdeksi syyksi
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sithen, ettd likunnan aikana maksimisyke ei nouse yhti korkealle kuin merenpinnan tasolla.
Myés Koller ym. (1988) kiyttanyt tutkimuksisaan parasympaattisen hermoston toiminnan
pysayttavia aineita, ja on havainnut akuutissa hypoksiassa takykardiaa. (Hartley ym. 1974;
Koller ym. 1988)

LF/HF suhde, joka joidenkin tutkijoiden (mm. Malliani ym. 1992) mukaan kuvaa sympaattisen
ja parasympaattisen hermoston aktivaation tasapainoa, oli urheilijoilla alempi hypoksiassa kuin
normoksiassa. HF alueen sykevaihtelu, joka kuvaa yksinomaan parasympaattista stimulusta ei
ollut eroa hypoksiassa ja normoksiassa. Tutkijoiden keskuudessa LF/HF suhteen kaytté sym-
paattista hermoston arsytysté kuvaavana muuttujana ei ole yksimielinen (Tulppo 1996b). Tés-
si tutkimuksessa ei LF/HF suhde tukenut muita tuloksia, joten sitd voitaisiin pitdd epaluotetta-
vana muuttujana sympaattisen hermoston arsytyksen kuvaajana. Jos hypoksiassa LF alueen
sykevaihtelu oli suurempi ja HF alueen sykevaihtelussa ei ollut eroja normoksiaan verrattuna,
olisi LF/HF suhteen pitanyt olla suurempi hypoksiassa. LF/HF suhde oli kuitenkin tilastollisesti

merkitsevasti pienempi hypoksiassa kuin normoksiassa.

Varsinkin ei-urheilijoilla spektrianalyysissi ja Poincare plot -kuviossa tilastolliset merkitsevyy-
det jaivat vahiisiksi, koska koehenkilbitd oli niin vahan. Urheilijoidenkin kohdalla olisi kenties
saatu selkeampia tuloksia, jos koehenkilomééra olisi ollut suurempi. Tuloksissa oli véhin tilas-
tollisesti merkitsevia tuloksia, mutta paljon suuntaa-antavia. Suuntaa-antavista tuloksista voi-

daan kuitenkin vetd vain varovaisia johtopaztoksid.

Sykevaihteluun liittyvat hyvin yksilollisesti hengitys, verenpaineen saately ja lammonsditely,
joita ei tassd tutkimuksessa mitenkéin vakioitu tai selvitetty. Hengitys aiheuttaa sisdénhengi-
tyksen aikana sykkeen kithtymisen, ja vastaavasti uloshengityksen aikana syke hidastuu. Ve-
renpainetta aistivat reseptorit viestittivat aivoille tietoa, jolloin yksittdisen sykkeen voimak-
kuutta ja syketiheyttd voidaan muuttaa. Verenpaineen siitely vaikuttaa sykevaihtelussa hi-
taammin kuin hengitysrytmi. Lamménsiitelyn fysiologiaa ei tarkasti ﬁedetéi, mutta sykkeessd
voidaan havaita 0.3-2 krt/min toistuvia heilahduksia, joiden arvellaan johtuvan liittyvén ldm-
moénsiitelyyn (Zavaroni ym. 1992). Spektrianalyysi ja Poincare plot -kuvio ovat autonomisen

hermoston toiminnan episuoria mittareita. Katekoliamiinimittauksilla saataisiin tarkempaa
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tietoa sympaattisen ja parasympaattisen hermoston toiminnasta. (Tulppo 1996b; Zavaroni ym

1992)

Katekoliamiinipitoisuuksien nousun aiheuttaa sympaattisen hermoston stimulaation lisaanty-
minen (Bouissou ym. 1986). Toisaalta katekoliamiinipitoisuuksien nousua on havaittu akuutis-
sa hypoksiassa vasta liikunnan aikana, rasituksessa, joka ylittaa 70 % VOmax. Samassa tut-
kimuksessa levossa akuutissa hypoksiassa syke oli korkeampi, mutta katekoliamiinipitoisuudet
eivit eronnet verrattuna normoksiaan (Richalet ym. 1988). Brooks ym. (1991a) ei havainnut
katekoliamiinipitoisuuksien nousua levossa akuutissa hypoksiassa. Myohemmin Richalet
(1990) on saanut myos painvastaisia tuloksia. Niiden aikaisempien tutkimusten valossa ken-
ties katekoliamiinipitoisuuksien mittauksilla el saataisi tarkempaa tietoa autonomisen hermos-
ton toiminnasta. Kroonisessa hypoksiassa katekoliamiinipitoisuuksien mahdolliset muutokset

ja niiden yhteys energia-aineenvaihduntaan selkeyttaisi ja toisi varmempia tuloksia.

Verenpaineesta ei saatu tassd tutkimuksessa tilastollisesti merkitsevia eroja. Systolisen veren-
paineen on havaittu nousevan akuutissa hypoksiassa sykkeen nousun ja iskutilavauden kasvun
myota. Diastolisen verenpaineen on osoitettu laskevan, jonka on arveltu johtuvan vasomotori-
sen keskuksen stimulaation alenemisesta (Koller ym. 1991). Davidsonin (1995) mukaan ve-
renpaineen nousu on kuitenkin yhteydessa sympaattisen hermoston stimulukseen. On todettu,
ettd insuliinipitoisuuden nousu on yksi tekija, joka nostaa sympaattisen hermoston stimulusta
ja edelleen verenpainetta. Korkeasta verenpaineesta karsivilld ihmisilla on todettu huone glu-

koosinsietokyky ja korkea insuliinipitoisuus (Davidson 1995).

Seerumin rasvat toivat odotetun tuloksen. Tiastollisesti merkitsevid eroja ei ollut urheilijoila ja
ei-urheilijoilla seerumin kokonaiskolesterolissa, LDL:ssa ja triglyseridissa. HDL oli korkeampi
urheilijoilla kuin ei-urheilijoilla (p<0.01). HDL on ns. “hyvé kolesteroli”. Sen tehtdvina on
kuljettaa kolesterolia pois kudossoluista maksaan hajotettavaksi (Nienstedt ym. 1987, 410).

Autonomisen hermoston vaikutuksesta hiilihydraattiaineenvaihduntaan ei voida niilld mitta-
uksilla etsia yhteyksia. Veren glukoosi-, insuliini- ja em. katekoliamiinipitoisuuksien tarkaste-

lulla paastaisiin tarkkaan analyysiin hiilihydraattiaineenvaihdunnan ja autonomisen hermoston
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yhteyksista. Urheilijoiden kohdalla nayttaisi siitd, ettd vaikka autonomisen hermoston sym-
paattinen stimulus on akuutissa hypoksiassa suurempi kuin normoksiassa, i se vield lisaa hiili-
hydraattien kéyttod energiantuotossa. Toisaalta sympaattisen stimuluksen lisaintymisesti hy-
poksiassa ei tassd tutkimuksessa ole kovin vahvaa niyttoa. Myés ei-urheilijoilla voidaan vain
varovasti arvioida sympaattisen stimuluksen ja hiilihydraattiaineenvaihdunnan yhteytti tulkita.
Joskin ei-urheilijoiden kohdalla seka sympaattinen stimulus ettd hiilihydraattiaineenvaihdunta

olivat hypoksiassa suuremmat kuin normoksiassa.

Yhteenvetona voidaan todeta, etta tutkimustulokset eivit ole rittavin selkeitd suorien johto-
paatosten tekemiseen autonomisen hermoston toiminnan eroista normoksiassa ja hypoksiassa.
Sensijaan 1 osoittavat, ettid energia-aineenvaihdunnan osalta ei eroja 16ydy normoksisia ja
hypoksisia olosuhteita verrattaessa. Asetettu hypoteesi energia-aineenvaihdunnan osalta voi-
daan siis katsoa paikkansa pitavéksi. Insuliini- ja glukoosipitoisuuksien mittauksilla saataisiin
mahdollisesti tarkempaa tietoa hiilihydraattiaineenvaihdunnasta. Insuliinin vaikutus ja sithen
vaikuttavat tekijat ovat kuitenkin hyvin monitahoisia mekanismeja. Autonomisen hermoston
osalta hypoteesind oli, ettd sympaattisen hermoston stimulus olisi suurempi hypoksiassa kuin
normoksiassa. Oletusta e1 voida osoittaa paikkansa pitaviksi, vaikka suuntaa-antavia tuloksia
olikin jonkin verran. Taulukosta 2 (s.34) nahdain, ettd tulokset ovat autonomisen hermoston
osalta hypoteesin suuntaiset, mutta tilasiolliset merkitsevyydet puuttuvat. Nayttiisi silta, ettd
syddmen toiminta on moniin muihin elimistén toimintoihin verrattuna hyvin yksilollistd. Hy-
poksiaan reagoiminen on my6s havaittu myos hyvin yksilolliseksi kiytannossi vuoristoharjoit-
telun toteutuksen yhteydessi. Tarvittaisiin ehka vield suurempi méara koehenkil6ité, jotta ni-
mé suuntaa-antavatkin tulokset saataisiin tilastollisesti merkitseviksi. Autonomisen hermoston
osalta nuttauksia voitaisiin laajentaa katekoliamiini mittauksiin,. joista saataisiin mahdollisesti
lisanayttoa parasympattisen ja sympaattisen hermoston aktivaation lisaintymisestid hypoksias-

sa.
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