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Parasympaattista hermoaktiivisuutta ei voida ihmisilld mitata suoraan, mutta sitd
voidaan arvioida sydidmen syketaajuudesta miiritettyjen muuttujien avulla. Sykevaihte-
lua mitataan rutiininomaisesti ja sitd kuvaavat muuttujat ovat suhteellisen vakiintuneita.
Sykemuuttujia tulkitaan ik#in kuin niiden ja parasympaattisen aktiivisuuden vilinen yh-
teys olisi lineaarinen, vaikka muuttujien mittateoreettisia ominaisuuksia ei ole tutkittu
systemaattisest.

Tamiin tutkimuksen tarkoituksena ol tarkastella, milld sykemuuttujilla voidaan
parhaiten mitata yksilollisid muutoksia parasympaattisessa aktiivisuudessa. Piditavoittee-
na oli selvittiisi, mitkd sykemuuttujat kuvaavat parasympaattista aktiivisuutta ja miten li-
neaarisesti muutokset kyseisissii sykemuuttujissa ovat yhteydessd parasympaattisen ak-
tiivisuuden muutoksiin. Lisiksi tutkittiin voidaanko istumasta seisomaannousutestilld ar-
vioida parasympaattista reaktiivisuutta.

Koehenkilsing oli 8 kestivyysurheilijaa (urheilijaryhmi) ja 10 opiskelijaa (opis-
kelijaryhmi). Opiskelijaryhmin koehenkilst eivit harrastaneet pitkikestoista aerobista
litkuntaa. Kaikki koehenkilst olivat terveitd 20-35 -vuotiaita miehid. Ennen salpausta,
selektiivisen sympaattisen salpauksen (metoprololi, 4 x 0.05 mgekg') ja selektiivisen pa-
rasympaattisen salpauksen (atropiini, 4 x 0.01 mgskg™) jilkeen sykevaihtelua mitattiin
koehenkilon ollessa makuulla, istumassa ja seisomassa. Lisdksi parasympaattisen sal-
pauksen jilkeen salpausvaikutuksen poistuessa muutoksia sykevaihtelussa seurattiin 150
minuutin ajan, jonka aikana sykevaihtelua mitattiin 30 minuutin vilein.

Sykevaihtelu ei eronnut urheilija- ja opiskelijaryhmin vililld. Kaikki sykemuut-
tujat kuvasivat pddasiassa parasympaattista aktiivisuutta. Selektiivisimmin parasympaat-
tista aktiivisuutta kuvasivat perikkiisten sykevilien keskimdiriinen vaihtelu (RMSSD)
ja korkeataajuuksinen sykevaihtelu (HF). Sykevili (RR) oli ainoa muuttuja, joka kuvasi
sekil sympaattista ettd parasympaattista aktiivisuutta. Sykemuuttujien lineaarisuus suh-
teessa parasympaattiseen aktiivisuuteen méiritettiin salpausvaikutuksen poistumisen ai-
kana suoritettujen mittausten perusteella siten, ettd kunkin sykemuuttujan ja parasym-
paattisen aktiivisuuden vilille laskettiin Pearsonin korrelaatiokerroin. RR oli kaikissa
asennoissa erittdin lineaarinen suhteessa parasympaattiseen aktiivisuuteen (r > 0.98).
RMSSD, matalataajuuksinen sykevaihtelu (LF) ja kokonaissykevaihtelu (LF+HF) olivat
lineaartsuudeltaan hyvid (0.90 < r < 0.98). HF:n osalta korrelaatiokertoimet vathtelivat
0.85:sta 0.98:aun asennosta riippuen. Sykevilien keskihajonnan (SDRR) ja parasym-
paattisen aktiivisuuden vilinen yhteys oli melko lineaarinen (0.85 < r < 0.90). Taajuus-
komponenttien suhteellisten osuuksien (LF nu ja HF nu) ja LF/HF -suhteen osaita r >
0.70.

Tdmin tutkimuksen perusteella RMSSD ja HF mittaavat parhaiten yksilollisid
muutoksia parasympaattisessa aktiivisuudessa. LF, LF+HF ja RR soveltuvat my0s para-
sympaattisen aktiivisuuden miiritliseen arvioimiseen, kun sympaattinen aktiivisuus va-
kioidaan tai kun se on vihdistd. Istumasta seisomaannousuun sopeudutaan muuttamalla
parasympaattista aktiivisuutta ja siten tdlli sovelletulla ortostaattisella testilli voidaan
arvioida parasympaattista reaktiivisuutta.

Avainsanat: lineaarisuus, sykevaihtelu, parasympaattinen aktiivisuus, salpaus, ortostaat-
tinen testi



SYKEMUUTTUJIEN LYHENTEET

RR (ms) sykeviili, kahden perdkkiisen syddmen lydnnin vilinen aika
SDRR (ms) sykevilien keskihajonta
RMSSD (ms) perikkiisten sykevilien keskim#ardistd vaihtelua kuvaava

muuttuja (the square root of the mean of the sum of the squares

of differences between adjacent RR intervals)

HF (ms*)  korkeataajuuksinen sykevaihtelu, 0.10-0.40 Hz
LF (msz) matalataajuuksinen sykevaihtelu, 0.04-0.10 Hz
VLF (ms?) erittdin matalataajuuksinen sykevaihtelu, 0-0.04 Hz

LF + HF (msz) kokonaissykevaihtelu, 0.04-0.40 Hz

HF nu korkeataajuuksisen sykevaihtelun suhteellinen osuus,
[HF/ (LF + HF)]

LF nu matalataajuuksisen sykevaihtelun suhteellinen osuus,
[LF/ (LF + HF)]

LH/HF matala- ja korkeataajuuksisen sykevaihtelun suhde

LF ICF (Hz) matalataajuuksisen sykevaihtelun keskitaajuus

HF ICF (Hz) korkeataajuuksisen sykevaihtelun keskitaajuus

LF +HF ICF (Hz) kokonaissykevaihtelun keskitaajuus

RR win (ms) ortostaattisessa testissd seisomaannousun jélkeisen
ensimmaisen minuutin ajalta midritetty lyhin sykevili
RR use (ms) ortostaattisessa testissd seisomaannousun aiheuttaman vasteen

suuruus, RR isuminen = RR mig
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1 JOHDANTO

Autonomisella hermostolla on suuri merkitys elimiston homeostaattisessa sditelyssd. Ais-
tinelimistd tulevat hermoyhteydet tuovat tietoa kehon sisdisistd ja ulkoisista olosuhteista
keskushermostoon, jossa aistimusten informaatio yhdistyy. Tdmian palautteen perusteella
saddellddn wuseita fysiologisia ja psykologisia toimintoja autonomisen hermoston
vilitykselld. (Porges 1992.) Autonominen hermosto koostuu sympaattisesta ja parasym-
paattisesta hermostosta. Sympaattinen hermosto siitelee toimintoja, jotka vaativat aineen-
vaihdunnallista panosta. Parasympaattinen hermosto puolestaan séitelee lepoa, kasvua ja
palautumista. Tamin lisdksi parasympaattinen hermosto on yhteydessd fysiologisissa ja
psykologisissa toiminnoissa tapahtuviin nopeisiin  muutoksiin.  (Porges 1995.)
Sympaattinen ja parasympaattinen séditely ovat kiintedssd vuorovaikutuksessa keskendin
(Porges 1992). Siksi tdmin tutkimuksen kirjallisuuskatsauksessa tarkastellaan autonomisen
hermoston kummankin haaran toimintaa, vaikka tutkimuksessa keskitytifinkin

parasympaattisen hermoston toimintaan.

Autonomisen hermoston tutkimusta on motivoinut sen merkittivd tehtdva monien fysiolo-
gisten ja psykologisten toimintojen s#étefyssi. Liikuntafysiologiassa autonomisen hermos-
ton toimintaa on tutkittu urheilijoiden ylirasitustilan yhteydessd. Ylirasitustilassa fyysinen
suorituskyky laskee, koska elimistd ei pysty sopeutumaan litan usein toistuviin ja/tai liian
intensiivisiin harjoitusdrsykkeisiin (Kuipers 1998). Liian kuormittavasta harjoittelusta
johtuva suorituskyvyn lasku on yhteydessd muutoksiin autonomisen hermoston
toiminnassa (Israel 1958). Parasympaattisen aktiivisuuden muutosten on my6s havaittu
olevan yhteydessd psyykkiseen stressiin (Delancy ym. 2000) ja verenkiertoelimiston

sairauksiin (Binkley ym.1991; Grossman ym.1992).

Autonomisen hermoston toimintaa ei voida mitata ihmisilld suoraan, mutta sitd voidaan ar-
vioida syddmen toiminnan perusteella. Levossa ja autonomisen hermoston toi-
mintakokeiden aikana mitatun sykevaihtelun avulla voidaan arvioida erikseen sympaattista
ja parasympaattista sidtelyéd. (Task Force 1996.) Eris paljon kiytetty toimintakoe on or-
tostaattinen testi eli makuulta seisomaannousu. Ortostaattisen testin kédyttod fyysisestd

rasituksesta palautumisen ja ylirasitustilan kehittymisen seuraamisessa on tutkittu ldhinnd



kestivyysurheilijoilla (Rusko ym. 1994; Uusitalo ym. 1998b; Uusitalo ym. 2000). Monet
urheilijat  kiyttivitkin  ortostaattista testid piivittdin seuratakseen palautumistaan.
Ortostaattisen testin aikaisen sykereaktion tulkintaan on olemassa joitakin suosituksia
(esim. Liite ry. 1999). Markkinoilla on my6s kaupallisia tietokonepohjaisia
harjoituspaivikirjaohjelmia, joissa tictokoneohjelma antaa arvion urheilijan palautu-
neisuudesta ortostaattisen sykereaktion perusteella (esim. Polar Precision Performance,

Polar ™ Electro Oy).

Vaikka sykevaihtelu on tunnettu ilmiéna suhteellisen kauan ja sitd mitataan rutiininomai-
sesti useissa eri yhteyksissd, sykevaihtelua kuvaavien muuttujien mittateoreettisia omi-
naisuuksia ei ole tutkittu systemaattisesti. Sykevaihtelun fysiologista alkuperdd on va-
lidoitu salpauskokeiden avulla (Berntson ym. 1994a). Salpausmenetelmissi joko sympaat-
tinen ja/tai parasympaattinen siitely estetddan ldgkeaineen avulla. Menetelmilld voidaan
luotettavasti arvioida, mitkd sykemuuttujat kuvaavat sympaattista ja mitkd parasympaattis-
ta aktiivisuutta. (Berntson ym. 1994a.) Niiden tutkimusten perusteella sykemuuttujia on
kaytetty madrillisind sympaattisen ja parasympaattisen aktiivisuuden mittareina. Autono-
misen séitelyn madrillinen arvioiminen kuitenkin edellyttiisi sykemuuttujien ja mitattavan
ilmion vilisen yhteyden tuntemista. Esimerkiksi syddmen sykkeen (lyontid/minuutti) ja
parasympaattisen hermoaktiivisuuden (Hz) vililld on kéiinteinen parabolinen yhteys.
Sykevilin (ms) ja parasympaattisen hermoaktiivisuuden vilinen yhteys on puolestaan on
erittdin lineaarinen (Berntson ym. 1995). Vastaavia tutkimuksia sykevaihtelun ja
parasympaattisen aktiivisuuden vililld ei ole tehty. Tastd huolimatta sykevaihtelua
kuvaavia muuttujia tulkitaan ikdan kuin niiden ja parasympaattisen aktiivisuuden vilinen

yhteys olisi lineaarinen.

Tamin tutkimuksen tarkoituksena oli arvioida, mitkéd syketaajuudesta lasketut muuttujat
soveltuvat parhaiten parasympaattisen aktiivisuuden mittareiksi. Sykemuuttujien kykyéd ku-
vata parasympaattista aktiivisuutta arvioitiin salpausmittauksilla, joissa sykevaihtelu mii-
ritettiin normaalitilassa, selektiivisen parasympaattisen salpauksen ja selektiivisen sym-
paattisen salpauksen aikana. Siten etsittiin ne sykemuuttujat, jotka kuvaavat parhaiten
parasympaattista aktiivisuutta. Lisiksi parasympaattisen salpausvaikutuksen poistumisen
aikana suoritettiin toistomittauksia, joiden perusteella arvioitiin sykemuuttujien lineaari-

suutta suhtcessa parasympaattisen aktiivisuuteen. Kaikissa autonomisen sdidtelyn tiloissa



sykevathtelua tutkittiin levon ja ortostaattisen stressin atkana. Tutkimuksen koehenkiltini

oli miespuolisia kestdvyysurheilijoita ja kestivyyslitkuntaa harrastamattomia miehii.



2 AUTONOMINEN HERMOSTO PSYKOFYSIOLOGISEN TILAN SAATE-
LIJANA

Autonomisen hermoston anatomia ja fysiologia on padpiirteittiin tunnettu varsin kauan.
Darwin tunnisti jo 1800-luvun lopulla, etti autonominen hermosto koostuu kahdesta
erilaisesta haarasta eli sympaattisesta ja parasympaattisesta hermostosta. Nidmi auto-
nominen hermoston haarat eroavat toisistaan rakenteellisesti ja toiminnallisesti. (Porges
1995.) Sympaattiset ja parasympaattiset hermot lihtevit keskushermostosta ja johtavat ert
puolilla kehoa sijaitseviin kohde-elimiin. Autonominen hermosto siitelee monia kohde-
elimid, kuten esimerkiksi silmid, verisuonia, sydintd, keuhkoja, ruoansulatuselimistdd,
virtsarakkoa, munuaisia ja useita sisderitysrauhasia. Mikili molemmat autonomisen
hermoston haarat sidtelevit saman kohde-elimen toimintaa, sympaattinen ja para-
sympaattinen aktiivisuus saavat aikaan vastakkaiset reaktiot. Piisdintdisesti sympaattinen
aktiivisuus kithdyttdd ja parasympaattinen rauhoittaa kohde-elimen toimintaa. (Porges
1992.) Tietaimys autonomisesta sidtelystd on perustunut pddasiassa  kohde-elimien,
erityisesti syddmen, toiminnan tutkimiseen. Tosin my&s hermoston suoria mitfauksia on

tehty paljon koe-eldimilld ja myos rajoitetusti ihmisilld. (Porges 1995.)

2.1 Sympaattinen hermosto

Yleisesti ottaen sympaattinen aktiivisuus on yhteydessd tilanteisiin, joissa vaaditaan ai-
neenvaihdunnallisia ponnisteluja. Sympaattinen aktiivisuus mm. laajentaa pupilleja, nostaa
syddmen sykettd, lisdda sydimen supistumisvoimaa, vidhentdd verenkiertoa useimmissa
sisdelimissd ja lisdd verenkiertoa luurankolihaksissa. Kaikki ndméd toiminnot edistdvit
hapenkuljetusta aktiivisiin lihaksiin ja aivoihin, mikd mahdollistaa aineenvaihdunnallisten
resurssien kilyton ja fyysisen aktiivisuuden ylldpitimiseen. Sympaattinen aktiivisuus
lisdifintyy yleensd kehon ulkopuolisten hiiritsevien tai pelottavien #rsykkeiden vai-
kutuksesta. Toisaalta myds tahdonalaiset toiminnot kuten esimerkiksi liikkuminen

aktivoivat sympaattisen hermoston. (Porges 1992.)



Jo 1900-luvun alussa Cannon havaitsi sykkeen, verenpaineen ja lisimunuaisen hormonie-
rityksen lisdantyvin pelkoreaktiossa. Cannonin tutkimuksissa ulkoinen henked uhkaava
irsyke sai aikaan ns. “flight or fight” —reaktion, jota on pidetty klassisena sympaattisena
reaktiona. (Cannon 1929.) Cannonin havaintojen perusteella  autonomisen hermoston
tutkimuksissa keskityttiin aluksi pidasiassa sympaattisen siitelyn selvittdmiseen. Osittain
timi johtunee siitd, ettd sykkeen muutosten ajateltiin johtuvan aina samanaikaisista, mutta
vastakkaisista sympaattisen ja parasympaattisen aktiivisuuden muutoksista. Siten sykkeen
nousun oletettiin johtuvan sympaattisen aktiivisuuden lisddntymisestd ja parasympaattisen
aktiivisuuden pienenemisestd. Myohemmin kuitenkin on havaittu, ettd kummankin
autonomisen hermoston haarojen aktiivisuus voi myos lisddntyd tai pienentyd

samanaikaisesti. (Porges 1995.)

2.2 Parasympaattinen hermosto

Parasympaattinen hermoston alainen sidtely on vivahteikkaampaa kuin sympaattisen.
Tamd johtuu siitid, ettd parasympaattisista hermoista voidaan erottaa kaksi toiminnallisesti
erilaista osaa. Evoluutiossa aikaisernmin kehittynyt osa siitelee lepoon liittyvid toimintoja,
kun taas uudempi osa on yhteydessd nopeaan psykofysiologisen toimintatilan séddtelyyn.
Parasympaattinen aktiivisuus on perinteisesti liitetty lepoon, kasvuun ja  resurssien
palautumiseen. (Porges 1995.) Yleisesti ottaen parasympaattinen aktiivisuus saakin aikaan
kohde-elimissi piinvastaisia reaktioita kuin sympaattinen aktiivisuus. Parasympaattisen
aktiivisuuden lisddntyminen esimerkiksi supistaa pupilleja, alentaa sydidmen sykettd ja

tehostaa ruoansulatusta. (Cannon 1929.)

Pitkiiin ajateltiinkin parasympaattisen aktiivisuuden olevan yhteydessd ainoastaan tilan-
teisiin, joissa syke oli alhainen. Kuitenkin myodhemmin havaittiin, ettd parasympaattinen
aktiivisuus ei lity ainoastaan lepoon ja palautumiseen, vaan parasympaattisen siitelyn
avulla voidaan myds nopeasti muuttaa psykofysiologista toimintatilaa. Muutokset nimen-
omaan uudemman vagushermon aktiivisuudessa liittyvit nopeaan adaptoitumiseen sisiisiin
ja ulkoisiin drsykkeisiin, Parasympaattisen aktiivisuuden pieneneminen saa ulkoisten
havaintojen perusteetla aikaan vastaavia muutoksia kuin sympaattisen aktiivisuuden
lisidintyminen. (Porges 1995.) Siten parasympaattinen saitelyn saatetaan sekoittaa

sympaattiseen sidtelyyn, kuten Obrist ym. (1965) havaitsivat. Heididn tutkimuksessaan



ehdollistettu shokkidrsyke aiheutti valittomén sykkeen kiihtymisen, kuten he olettivatkin.
Sykkeen nousu eli kuitenkin Hian nopea ollakseen sympaattisen sédtelyn alainen, silld
sympaattisen aktiivisuus vaikuttaa sykkeeseen suhteellisen pitkilld viiveelli. Kun
testiirsykkeen vaikutusta sykkeeseen tarkasteltiin uudelleen tilanteessa, jossa parasym-
paattisen aktiivisuuden vaikutus syddmeen oli estetty ladkeaineella (reseptorien salpaus),
sykkeen kiihtymistd ei havaittu. Siten todettiin, ettd drsykkeen aiheuttama sykkeen nousu
johtuikin parasympaattisen aktiivisuuden pienenemisestd eikil sympaattisen aktiivisuuden
lisidntymisestd. Tulokset paljastivat myos, etti sykkeen perusteella ei voida paitells,
johtuuko muutos sydimen toiminnassa sympaattisen vai parasympaattisen aktiivisuuden

muutoksesta. (Obrist ym. 1965.)

2.3 Psykofysiologisen tilan siifitely

Autonomisen hermoston tutkimusta on motivoinut sen merkittivd tehtdvd monien fysiolo-
gisten ja psykologisten toimintojen sddtelyssd. Sympaattisen ja parasympaattisen hermos-
ton vastakkaiset vaikutukset kohde-elimiin mahdollistavat elimistén psykologisten ja
fysiologisten toimintojen tehokkaan adaptoitumisen sisiisiin ja ulkoisiin vaatimuksiin
(Porges 1992). Sympaattinen ja parasympaattinen aktiivisuus yllapitavit elimistossi fysio-
logisia vakio-olosuhteita eli homeostaasia, kuten Cannon viime vuosisadan alkupuolella
midritteli (Cannon 1939). Nykyisen kisityksen mukaan homeostaasi sellaisena kuin

Cannon sen esitteli ei ole kattava midritelmi psykofysiologiselle sdatelylle.

Optimaalinen sopeutuminen edellyttéi pikemminkin jatkuvasti muuttuvaa psykofysiologis-
ta tilaa kuin tdsmillisid vakio-olosuhteita (Berntson & Cacioppo 2000; Porges 1992). Ais-
tinelimistd keskushermostoon kulkevat hermoyhteydet tuovat tietoa kehon sisaisistd ja
ulkoisista olosuhteista. Aistimukset yhdistetiiin keskushermostossa, jossa niiden infor-
maation perusteella psykofysiologista toimintatilaa muutetaan sympaattisen ja parasym-

paattisen hermoaktiivisuuden vilitykselld. (Porges 1992.)

Adaptoituminen kehon sisdisiin vaatimuksiin ja ympdriston drsykkeisiin tapahtuu ensisijai-
sesti parasympaattisen aktiivisuuden muutosten vilitykselli. Kehon sisiiisid muutoksia ais-
tivien reseptoreiden palaute vaikuttaa huomattavasti parasympaattiseen aktiivisuuteen,

mutta silld ei ole juurikaan vatkutusta sympaattiseen aktiivisuuteen. Ulkoiset drsykkeet



puolestaan vaikuttavat kummankin autonomisen hermoston haaran aktiivisuuteen.
Kuitenkin  adaptoituminen =~ myds ulkoisiin  drsykkeisiin  tapahtuu  piiasiassa
tarkkaavaisuusreaktion, jossa parasympaattinen aktiivisuus  pienenee. Sympaattinen
aktitvisuus lisdédntyy vain, jos ddni on voimakas tai jatkuu bitk'a’éin. Kuitenkin sympaattisen
aktiivisuuden merkitystd ei voi vihitelld. Silld on erittidin suuri merkitys esimerkiksi
elintoimintoja uhkaavissa tilanteissa ja useimmissa fyysisti aktiivisuutta vaativissa

suorituksissa. (Porges 1992.)

Homeostaattisen séételyn hiirfintymistd kutsutaan stressiksi. Talloin autonomisen sidtelyn
resurssit eivit ole riittivit vaaditun psykofysiologisen tilan saavuttamiseen. Stressi on siis
epdtasapaino vaaditun ja vallitsevan psykofysiologisen tilan vililld. Homeostaattinen
sidtely riippuu pidasiassa parasympaattisen hermoston toiminnasta, ja sympaattinen
hermosto osallistu homeostaattiseen siddtelyyn vain &iritapauksissa. Siksi parasympaat-
tisessa hermostossa tapahtuvien muutosten perusteella voidaan arvioida psykofysiologista
stressid. Stressin pitkittyessi elimistd pyrkii saavuttamaan vaatimukset kompensatoristen
mekanismien avulla, vaikka kompensatorinen adaptoituminen kuluttaa elimistdn voimava-
roja enemman kuin normaali adaptoituminen. Krooninen stressi saattaa siten johtaa resurs-

sien loppumiseen ja uupumukseen (burn out, staleness). (Porges 1992.)

Urheilijoilla esiintyviiii fyysisestd harjoittelusta johtuvaa pitkdaikaista stressid kutsutaan
“ylikunnoksi”. Israel kuvasi (1958) kaksi erilaista ylirasitustilaa: sympaattisen ja parasym-
paattisen ylirasitustilan. Ylirasitutilan sympaattisessa muodossa sympaattinen aktiivisuus
on voimakasta, kun taas parasympaattisessa muodossa parasympaattinen aktiivisuus on
hallitsevaa. (Israel 1958.) Viime aikoina on kuitenkin paddytty nikemykseen, jonka mu-
kaan Israelin méirittelemit kaksi erilaista ylirasitustilan ilmenemismuotoa kuvaavatkin yli-
rasittumisen eri vaiheita. Liian kuormittava harjoittelu aiheuttaa ensin parasympaattisen ak-
tilvisuuden pienenemisen suhteessa sympaattiseen  aktiivisuuteen.  Ylirasitustilan
pahentuessa elimistdn hyperaktiivisuus vihenee sympaattisten resurssien loppuessa. Til-
16in sympaattinen aktiivisuus pienenee ja parasympaattinen aktiivisuus vaikuttaa suurelta

suhteessa sympaattiseen aktiivisuuteen. (Kuipers 1998.)

Fyysistd ja psyykkisti stressiii arvioidaan mittaamalla autonomisen hermoston toimintaa,

koska se on tiivisti yhteydessii psykofysiologiseen siitelyyn (Porges 1992). Autonomisen



hermoston toimintaa on mahdollista arvioida verenkierron vasteiden perusteella mittamalla
sykevaihtelua levossa ja verenkierron toimintakokeiden aikana. Alunperin klimiseen
diagnosointiin suunniteltujen toimintakokeiden avulla aktivoidaan verenkierron reflekse;j,
minkid perusteella saadaan tietoa autonomisen sii'zitelyn’ tehokkuudesta. (Piha 1989))
Pienentyneen parasympaattisen aktiivisuuden on todettu olevan yhteydessi psyykkiseen
stressiin (Delaney ym. 2000; Vrijkotte ym. 2000), ylirasitustilaan (Uusitalo ym. 2000) ja
verenkieroelimistdn sairauksiin, kuten verenpainetautiin (Grossman ym.1992; Rizzo ym.
1999) ja syddmen vajaatoimintaan (Binkley ym. 1991). Lisdksi syketaajuudesta laskettuja
indeksejd, jotka kuvaavat parasympaattista aktiivisuutta, on sovellettu akuutin
syddnkohtauksen jilkeen odotettavissa olevan elinidn ennustamiseen (Odemuyiwa ym.

1991).



3 SYDAMEN JA VERENKIERRON TOIMINNAN SAATELY

Ilman hermostollista sditelyi sydin supistuu sinussolmukkéeen automaattisen rytmin eli pe-
russykkeen (intrinsic heart rate) mukaan. Perussyke on aikuisella terveelld ihmiselld ist-
uma-asennossa noin 105 kertaa minuutissa. Sympaattisen ja parasympaattisen aktiivisuu-
den sekid hormonaalisten ja refleksiivisten tekijoiden vaikutuksesta leposyke istuma-asen-
nossa on kuitenkin keskimiiirin 60-80 lyontii minuutissa. Keskushermosto ohjaa ylld
mainittujen s#itelymekanismien yhteistytd, mikd mahdollistaa sydamen ja verenkier-
toelimiston tehokkaan adaptoitumisen sisdisiin ja ulkoisiin vaatimuksiin. (Brownley ym.
2000.) Tdssd luvussa kisitelldin aluksi keskushermostoa syddmen ja verenkierron siitelyn
koordinoijana. Sen jdlkeen kisitelldan sympaattisten ja parasympaattisten her-
moyhteyksien, lisimunaisen hormonien sekd refleksitoimintojen osuutta sydimen ja ve-
renkiertoelimiston toiminnan siiitelyssd. Normaalisti sympaattinen ettd parasympaattinen
hermosto toimivat vuorovaikutuksellisesti (Brownley ym. 2000.) Siksi myds sympaattista
hermostoa kisitelldin tissd kirjallisuuskatsauksessa parasympaattisen hermoston rinnalla,

vaikkakin itse tutkimus liittyy parasympaattisen aktiivisuuden mittaamiseen.

3.1 Keskushermostollinen siiitely

Useat eri keskushermoston alueet osallistuvat syddmen ja verenkierron toiminnan sidéte-
lyyn, mikii mahdollistaa joustavan sopeutumisen kehon sisiisiin ja ulkoisiin vaatimuksiin.
Keskushermosto koordinoi syddmen ja verenkierron siddtelyd aistinelimistd hermoyh-
teyksii pitkin tulevan palautteen perusteella. Aistimukset yhdistyvit aivokuoren raken-
teissa, minkd jilkeen tieto vilittyy hypotalamuksen kautta syddmen ja verenkierron sdd-
telykeskuksiin. Ndami keskukset, kardioinhibitorinen ja vasomotorinen keskus, koostuvat

ydinjatkeessa sijaitsevista tumakkeista. (Brownley ym. 2000.)

Kardioinhibitorinen ja vasomotorinen keskus sddtelevit autonomisten hermoyhteyksien vi-
litykselld verenkierron toimintojen perustasoa (tooninen séitely) ja nopeita muutoksia (faa-
sinen s#itely). Sydidmen sinussolmukkeeseen ja muihin johtoratajarjestelmin osiin me-

neviit parasympaattiset hermot lihteviit ydinjatkoksen tumakkeista (dorsal motor nucleus ja
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nucleus ambiguus). Sydimeen ja verisuonistoon johtavat sympaattiset hermot puolestaan
lihtevit selkdytimen molemmin puolin sijaitsevasta sympaattisesta hermorungosta.
Aivokuori ja hypotalamus sadtelevdt myds aivolisikkeen erittimin vasopressiinin
vapautumista verenkiertoon. Vasopressiini vaikuttaa ensistjaisesti veritilavuuteen, mutta

epdsuorasti myds autonomisten refleksien toimintaan. (Brownley ym. 2000.)

Keskushermoston osallistuminen sydidmen ja verenkierron sddtelyyn vaikeuttaa yksittdisten
sditelymekanismien tutkimista, koska jokaisen mekanismin toiminta vaikuttaa kaikkien
muiden mekanismien toimintaan keskushermoston vilitykselld. Esimerkiksi tieto
verenpaineen laskusta vilittyy barorefleksin kautta keskushermoston siitelykeskuksiin,
minkd seurauksena syketasoa nostetaan ja verenpaine nousee. Kognitiivisiin toimintoihin
osallistuvien aivorakenteiden vaikutuksesta myds tunnetilat ja oppiminen vaikuttavat
psykofysiologisen drsykkeen aiheuttamaan verenkierron vasteeseen. (Bemtson ja Cacioppo

2000.) Sydimen ja verenkierron toiminnan séditelyyn on esitetty paddpiirteittdin kuviossa 1.
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KUVIO L. Sydimen ja verenkierron séitelyn kvalitatiivinen malli. (Mukailtu Mulder 1980.)



3.2 Sympaattinen ja parasympaattinen siiitely

Kuten edellisessa kappaleessa todettiin syddmeen ja verisuonistoon tulevat autonomiset
hermopunokset lihtevit keskushermostosta. Sydiimen sinussolmukkeeseen kohdistuva pa-
rasympaattinen aktiivisuus pidentiii perikkiisten sydidmen lyontien vilid eli alentaa kes-
kimidrdistd syketasoa. Vastaavasti sympaattinen aktiivisuus lyhentédi perdkkiisten [yontien
vilid nostaen syketasoa. Syketasoon kohdistuvan vaikutuksen lisdksi sympaattinen
aktiivisuus lisdd syddmen supistumisvoimaa. (Brownley 2000.) Tutkimuksissa, joissa
parasympaattisen aktiivisuuden asteittainen voimistuminen on aiheutettu stimuloimalla
vagushermoa, sykevilin on havaittu kasvavan lincaarisesti parasympaattisen aktiivisuuden
lisdintyessd. (Carlson ym. 1992; Carlsten ym. 1957). Vastaavasti sympaattisen
aktiivisuuden lisdantyessd sykevili pienenee melko lineaarisesti (Berntson ym. 1993a;

Berntson ym. 1995).

Parasympaaittisista hermopiitteistd vapautuvan asetyylikoliinin atheuttama sykevaste on
nopea, kun taas sympaattinen, noradrenaliinivalitteinen, vaste on hitaampi. Parasympaat-
tisen vasteen aikainen pisin sykevili havaitaan noin puolen sekunnin kuluttua hermo-
impulssista ja sykevili palautuu ldhtotasolleen noin yhdessd sekunnissa. Sympaattisen
hermoimpulssin jdlkeen havaitaan noin yhden sekunnin mittainen viive, ennen kuin syke-
viili alkaa lyhentyd. Maksimaalinen vaikutus havaitaan vasta noin 4 sekuntia hermoim-
pulssista ja sykevilin palautuminen lihtotasolle kestad noin 20 sekuntia. (Spear ym. 1979.)
Parasympaattisen ja sympaattisen vasteiden eripituiset viiveet johtunevat mus-
kariinireseptorien ja adrenergisten reseptorien erilaisista ominaisuuksista. (Levy ym.
1993.) Edelld mainittujen ajallisten ominaisuuksien lisdksi kummallakin autonomisen
hermoston haaralla on sille ominainen taajuusalue, jonka rajoissa sykkeen sditely on
mahdollista. Reseptorien ominaisuuksien takia parasympaattinen aktiivisuus pystyy sii-
telemiiin sykettii tehokkaasti 0 - 0,50 Hz taajuusalueella, kun taas sympaattisen aktiivi-

suuden vaikutus sykkeeseen on tehokasta alle 0,10 Hz:n taajuuksilla. (Berntson ym. 1997.)

Sydimen supistumisen lisdksi sympaattinen hermosto s#itelee verenkierron perifeeristd
vastusta ja verenkierron alueellista jakautumista. Sympaattinen noradrenaalivilitteinen her-
motus siftelee melkein kaikkien verisuonten (paitsi napa- ja istukkavaltimoiden, hius-
suonten ja pienien laskimoiden) seindmien poikkipinta-alaa. Sympaattinen aktiivisuus

supistaa verisuonten seindmien lihaksistoa lisdten verenkierron perifeeristi vastusta.



Lisiksi sympaattinen aktiivisuus pienentid laskimoiden seinémien joustavuutta, mikd lisdd
laskimopaluuta sydédmeen. Kun yhdistetddn sympaattisen aktiivisuuden aikaan saamat
muutokset sydiimen ja verisuonten toiminnassa, sympaattinen aktiivisuus pystyy tehok-

kaasti nostamaan verenpainetta. (Brownley ym. 2000.)

Sydimen sykkeen perusteella ei voida arvioida autonomisessa sﬁﬁtelyssﬁ tapahtuvia muu-
toksia. Samankaltaisten sykereaktioden taustalla voi olla hyvinkin erilaisia sympaattisen ja
parasympaattisen aktivaation yhdistelmid. Kuviossa 2 on esitetty vasemmalla autonomisen
hermoston haarojen vuorovaikutustavat. Kaksiulotteinen nelid havainnollistaa, kuinka
muutokset toisen hermoston haaran aktiivisuudessa voivat tapahtua ilman, ettd toisessa
aktiivisuudessa tapahtuu muutosta. Lisdksi sympaattinen ja parasympaattinen aktiivisuus
voivat myos lisdintyd tai vihentyd samanaikaisesti. Nain ollen erilaisten sympaattisen ja
parasympaattisen aktiivisuuden yhdistelmilla voi olla samanlainen vaikutus sykeviliin,
kuten voidaan havaita kuvion 2 autonomista sidtelyd havainnollistavasta tasosta. (Berntson

ym. 1994d.)
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3.3 Hormonaalinen saitely

Syddmeen ja verisuonistoon johtavien autonomisten hermoyhteyksien lisiksi lisimunuais-
ytimen erittimédt hormonit siiiteleviit verenkiertoelimistdn toimintaa. Lisdmunuaisytimen
hormonieritys kuitenkin liittyy kiintedsti sympaattiseen siitelyyn, koska keskushermosto
sddtelee hormonien vapautumista sympaattisten hermoyhteyksien vilitykselld. Lisi-
munuaisytimen erittimid hormoneja kutsutaan yhteisesti katekoliamiineiksi ja niihin

kuuluvat adrenaliini ja noradrenaliini. (Brownley ym. 2000.)

Adrenaliini. Kaikki plasman adrenaliini on peridisin lisdmunuaisytimestd. Plasmassa oleva
adrenaliini sitoutuu sydédnlihaksen reseptorethin ja verisuonten seindmiin. Syddmen resep-
toreihin sitoutuva adrenaliini lisid sydanlihaksen supistumisvoimaa. Verisuonistossa
adrenaliini laajentaa sydinlihaksen ja luurankolihaksen verisuonia, mutta supistaa muita
verisuonia. (McCall 1990.) Adrenaliinilla on huomattava vaikutus esimerkiksi liikuntasuo-
rituksessa. Se nostaa sykettd sekid edistdd verenkiertoa aktiivisissa lihaksissa, mikd

mahdollistaa aktiivisten kudosten ja aivojen riittdvédn hapen saannin. (Brownley ym. 2000.)

Noradrenaliini. Sympaattisen aktiivisuuden lisdintyminen lisdd noradrenaliinin vapautu-
mista lisimunuaisytimestd verenkiertoon. Plasman noradrenaliinin vaikutus sydimen ja
verenkierron s#iitelyssi poikkeaa sympaattisista hermopiitteistd vapautuvan noradrena-
liinin vaikutuksista. Plasman noradrenaliini ei pysty sitoutumaan verisuonissa oleviin re-
septoreihin eikd siten vaikuta verisuonten poikkipinta-alaan. Myds sydidmessi olevat nor-
adrenergiset reseptorit ovat insensitiivisid normaaleille plasman noradrenaliinipitoisuuk-
sille. Vain sympaattisista hermopiitteistd vapautuva noradrenaliini sitoutuu niihin te-
hokkaasti. (Esler ym. 1988.) Lihes kaikki sympaattista hermopiitteistd vapautuva nor-
adrenaliini pystyy yleensi sitoutumaan sydimen noradrengisiin reseptoreihin. Noin 10-
20% vapautuvasta noradreanliinista pdityy kuitenkin verenkiertoon. (Esler ym. 1985.)
Plasman noradrenaliinin merkitys sydiimen toiminnan siitelyssi on siis huomattavasti pie-

nempi kuin hermostovilitteisen noradrenaliinin (Esler ym. 1988).

Plasmasta, syljesti ja virtsasta mitattuja katekoliamiinipitoisuuksia on kiytetty sympaatti-
sen aktiivisuuden mittoina. Plasmanpitoisuuteen vaikuttavat erityksen ja poistumisen nope-
us, joista kumpikin vaihtelee suuresti eri psykofysiologisissa tilanteissa. Timi on otettava

huomioon arvioitacssa sympaattista aktiivisuutta. Esimerkiksi ortostaattisessa testissi



seisomavaiheen aikana plasman noradrenaliinipitoisuus on merkitsevisti suurempi
verrattuna lepovaiheeseen, jossa tutkittava on selinmakuulla. Tiémi johtuu siitd, ettd
scisoma-asennossa munuaisten verenkierto pienenee (noradrenaliinin poistuminen vi-
henee) ja noradrenaliinin tuotto kasvaa. Poistuminen vaikuttaa plasman. noradrenaliini-

pitoisuuden kasvuun kaksi kertaa enemmin kuin tuoton lisdiintyminen, (Esler ym. 1988.)

3.4 Refleksiivinen s#itely

Ert puolilla verenkiertojirjestelmi sijaitsevat reseptorit vilittdvit keskushermostolle tietoa
verenpaineen muutoksista ja veren kemiallisesta koostumuksesta. Keskushermosto ohjaa
reseptoreiden informaation perusteella nopeaa verenpaineen siiitelyd muuttamalla pa-
rasympaattista ja/tai sympaattista aktiivisuutta. Nami refleksitoiminnot saavat aikaan ryt-
misid muutoksia sympaattisessa ja/tai parasympaattisessa aktiivisuudessa, mikéd havaitaan
sykevaihteluna. Sydamen ja verenkierron toimintaa sditelevit tarkeimmit refleksit ovat a)
barorefleksi ja muut mekanorefleksit, b) kemialliset refleksit, ¢) respiratorinen sinus-

arytmia ja d) ortostaattinen refleksi. (Spyer 1990.)

Barorefleksi ja muut mekanorefleksit. Mekaanisia muutoksia aistivat reseptorit voidaan
eritelld sijainnin mukaan aortan, syddmen ja keuhkoverenkierron reseptoreihin. Aortan alu-
een baroreseptorit reagoivat verenpaineen muutoksiin, sydimen reseptorit kammion sei-
namien venymiseen ja keuhkoverenkierron reseptorit veritilavuuden muutoksiin. Ensin

kisitelladn barorefleksid, joka on sykevaihtelun kannalta merkittivin mekanorefleksi.

Barorefleksi on verenpainetta siidtelevi negatiivinen palautejirjestelmi. Baroreseptoreita
on gortan kaaressa sekd karotiskerdsessd, joka sijaitsee sisemmin kaulavaltimon ja yh-
teisen kaulavaltimon haarassa. Reseptoreista ldhtevit hermosiikeet, jotka ovat osa af-
ferenttia vagushermoa, johtavat ydinjatkeessa sijaitseviin autonomisen hermoston siite-
lykeskuksiin. Kun verenpainetaso on suhteellisen vakio, reseptoreista lihtevissi hermoissa
aktiivisuus on vihiistd. Verenpaineen noustessa nopeasti hermoaktiivisuus kasvaa, miki
aiheuttaa refleksiivisend reaktiona sydimen minuuttitilavuuden ja  verenkierron
perifeerisen vastuksen pienenemisen. Sydidmen minuuttititavuuden muutos johtuu ensisijai-
sesti parasympaattisen aktiivisuuden lisidntymisestd ja sympaattisen aktiivisuuden picne-

nemisestd. Muutokset hermoaktiivisuudessa voidaan havaita kuviosta 3, jossa on esitetty
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barorefleksin toimintaperiaate. Nopea verenpaineen lasku aiheuttaa edelliselle esimerkille
vastakkaisen reaktion eli parasympaattisen aktiivisuuden pienenemisen ja sympaattisen
aktiivisuuden lisdiintymisen. Normaalisti barorefleksi reagoi tehokkaammin nopeaan

verenpaineen laskuun kuin nousuun. (Spyer 1990.)
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KUVIO 3. Barorefleksin totmintaperiaate. Yhtendinen viiva kuvaa sykevilissi tapahtuvia muutok-
sia valtimoverenpaineen muuttuessa. Musta ympyri osoittaa lepotilanteessa vallitsevan perustason,
jolloin baroreseptoreissa vallitsee normaali aktiivisuus. Barorefleksin sensitiivisyys pienenee
verenpaineen kohotessa. Katkoviivat kuvaavat verenpaineen muutosten aiheuttamia pa-
rasympaattisen ja sympaattisen aktiivisuuden vaikutuksia sykeviliin. (Mukailtu Berntson ja

Caccioppo 2000.)

Myds sydimen sisilld ja keuhkoverenkierrossa sijaitsevat reseptorit reagoivat mekaani-
seen drsytykseen. Sydimen reseptorit reagoivat voimakkaaseen kammion supistumiseen ja
kammion seindmin venymiseen, mika aiheuttaa parasympaattisen aktiivisuuden lisdin-
tymisen. Keuhkoverenkierron reseptoreista osa reagoi kasvaneeseen veritilavuuteen ja osa
kohonneeseen paineeseen sydimen vasemmassa eteisessi. Kun aistimus veritilavuuden
kasvusta vilitetddn keskushermostoon, veritilavuutta pienennetifin  useiden hormo-

naalisvilitteisten mekanismien avulla. (Spyer 1990.)



Kemorefleksi. Veren kemiallisiin ominaisuuksiin reagoivat reseptorit sijaitsevat aortan set-
nimissi, karotiskerisessd ja sydimen kammioiden seindmissd. Aortan ja karotiskerdsen
reseptorit aktivoituvat verenpaineen laskiessa tat verenvirtauksen pienentyessd, silld ne
reagoivat hiilidioksidin osapaineen nousuun ja hapen osapaineen laskuun. Reseptoreiden
aktivoitumisen seurauksena pyritddin nostamaan verenpainetta, jotta kudosten riittivd
hapensaanti saadaan turvattua. Sydimen kammioissa olevien reseptorien aktivoitumisen
atheuttaa yleensd jokin kemiallinen stimulantti. Niiden reseptorien drsytys saa aikaan

verenpaineen alenemisen. (Spyer 1990.)

Respiratorinen sinusarytmia. Respiratoriseksi sinusarytmiaksi kutsuttu ilmio havaitaan sy-
kevilien lyhenemiseni sisdiinhengityksen ja pitenemisend uloshengityksen aikana, kuten
kuviosta 4 voidaan havaita. Tdmid hengitystaajuudella tapahtuva sykevaihtelu johtuu
hengityksen rytmin mukaan tapahtuvista muutoksista parasympaattisessa aktiivisuudessa.
(Katona ym. 1970.) Sekd keskushermostolliset ettd perifeeriset tekijit vaikuttavat res-
piratoriseen sinusarytmiaan. Hengityksen saitelykeskus siitelee toonista perussyketasoa
autonomisen hermoston vilitykselld ja timin lisiksi perifeeriset reseptoreiden (mm.
baroreseptoreiden) rytminen aktivoituminen ja inaktivoituminen vaikuttavat parasym-
paattisiseen aktiivisuuteen. (Berntson ym. 1993b.) Toonista syketasoa siitelee vege-
tatitvinen vagushermo, kun taas respiratorisen sinusarytmian suuruutta sidtelee uudempi
vagushermo. Niamd kaksi vagushermon haaraa toimivat todenniikdisesti itseniisesti, eiki
niiden vililli ole havaittu anatomisia yhteyksid. (Porges 1995.) Tosin molempien
vagushermon osien lihtSalueille tulee hermoyhteyksiid samoista keskushermoston osista.
(Leslie ym. 1992). Kuviosta 4 voidaan havaita, etti sykevaihtelun amplitudi muuttuu
hengitysrytmin muuttuessa. Hengitysrytmi ei kuitenkaan vaikuta tooniseen syketasoon

normaaleilla hengitysrytmeilld. (Grossman ym. 1991.)



vanaann WAL
IR

hengitys
us (ml)
@ =)
3 3
§
< ____
-
<
<
I
S

Sykevili(ms)
g

KUVIO 4. Respiratorinen sinusarytmia. Hengitysrytmin nopeutuminen aiheuttaa sykevaihtelun

pienenemisen, mutta ei vaikuta syketasoon. (Mukailtu Grossman ym.1991.)

Ortostaattinen refleksi. Riittivin verenpainetason sdilyttiminen edellyttdd yleensd useiden
verenkierron resepiorien samanaikaista aktivoitumista. Néin tapahtuu esimerkiksi ortos-
taattisessa refleksissd eli noustaessa makuulta seisomaan. Painovoiman vaikutuksesta
veritilavuus alaraajoissa lisdéntyy ja verenpaine aortassa laskee, mikd aktivoi aortan
karotiskerdsen baro- ja kemoreseptorit. Lisiksi syddmen eteisten reseptorit reagoivat pie-
nentyneeseen laskimopaluuseen. Reseptoreiden aistimusten seurauksena parasympaattinen
aktiivisuus pienenee ja sympaattinen aktiivisuus kasvaa, jolloin sydimen syke nousee.
(Convertino  1987.) Viliton ylireagoiva sykevilin lyheneminen johtuu p#dasiassa
parasympaattisen aktiivisuuden nopeasta pienenemisestd, mutta myds sympaattisen sdd-
kiintuu seisoma-asennolle tyypilliseksi. Tam# pidempiaikainen mukautuminen ortostaat-
tiseen stressiin heijastaa padasiassa sympaattista aktiivisuutta. (Uusitalo ym. 1998a.) Suo-
ran hermostollisen saidtelyn liséksi noradrenaliini eritys vereen lisdiintyy ja verenkierron
perifeerinen vastus kasvaa noin 5-10 minuutin kuluttua asennon muutoksesta. Vilittdémén
hermostollisen reaktion tavoitteena on turvata aivojen verenkierto, silld riittdméton aivojen
hapensaanti  aiheuttaa  pydrtymisen. Hormonaaliset muutokset  mahdollistavat
pystyasennolle ominaisen syddmen iskutilavuuden vakiinnuttamisen ja pystyasennon
sdilyttimisen. (Convertino 1987.) Seisomaan nousutestin avulla on arvioitu ld#iketieteessd
autonomisten refleksien yhteistoimintaa sekd kliinisten sairauksien (esim. diabeteksen)
aiheuttamia neuroendokriinisii muutoksia (Piha 1989). Liikuntafysiologisissa tut-
kimuksissa ortostaattisella testii on kiytetty fyysisestd rasituksesta palautumisen ja yli-

rasitustilan seurantaan (Rusko ym. 1994; Uusitalo ym. 2000).
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3.5 Muut séiitelyyn vaikuttavat tekijat

Edelld esiteltyjen siitelyjirjestelmien lisiksi erdit muut tekijit vaikuttavat syddamen ja ve-
renkiertoelimistdn toimintaan. Verenpaineen hitaasta siitelystd vastaa autoregulatiivinen
mekanismi, joka tasaa plasmatilavuuden muutoksista johtuvaa painevaihtelua muuttamalla
verisuonten seindmien elastisuutta. My9ds plasman pH —arvon siiilyttdmisestd lihelld lepo-
arvoa huolehtii autoregulatiivinen puskurijidrjestelma. Samoin munuaisten toimintaan liitty-
viit angiotensiinin ja aldosteronin eritys vaikuttavat sydimen ja verisuonten toimintaan.
Lisdksi jotkin vihemmiin tunnetut hormonin kaltaiset yhdisteet, joiden erityksen siftelyyn
keskushermosto ei osallistu, saattavat olla yhteydessi sydidmen toimintaan. Nimi
substraatit, esimerkiksi immuunireaktioihin liittyvit tekijit, vaikuttavat todenniikdisesti
suoraan suoraan sydinlihaksen supistumisvoimaan, koronaarivaltimon verenkiertoon seki

muuttamalla verenkiertoa aivojen alueella. (Guyton 1991.)
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4 SYKEVAIHTELU SYDAMEN AUTONOMISEN SAATELYN KUVAAJANA

Sykevaihtelun mittaaminen on avannut uuden nidkokulman autonomisen hermoston toimin-
nar tarkasteluun, koska sykevaihtelun avulla sydémen sympaattista ja parasympaattista
aktilvisuutta voidaan arvioida erikseen. (Task Force 1996.) Tutkimusta on edelleen mo-
tivoinut sykevaihtelun yhteys psykofysiologiseen sidtelyyn. Yleisesti ottaen suuri syke-
vaihtelu on liitetty hyviin terveyteen ja joustavaan sopeutumiseen, kun taas normaalia
pienempi sykevaihtelu on yhteydessd stressiin ja heikentyneeseen homeostaattiseen
sditelyyn. (Porges ja Byme 1992.) Sykevaihtelua on arvioitu useiden erilaisten mene-
telmien sekd muuttujien avulla. Suosituksia mittausten suorittamiselle [6ytyy useita
julkaisuista (ks. esim. Task Force 1996). Sykemuuttujien validiteettia sympaattisen ja para-
sympaattisen aktiivisuuden kuvaajana on arvioitu enimmiékseen salpausmenetelmin avulla
(Berntson ym. 1994a). Tissé luvussa esitellddn aluksi yleisimmin kiytetyt sykevaihtelun
analysointimenetelmit ja salpausmenetelmin periaate. Tamin jilkeen tarkastellaan sal-
paustutkimusten pohjalta eri taajuusalueilla tapahtuvan sykevaihtelun yhteyttd syddmen

sympaattiseen ja parasympaattiseen sadtelyyn.

4.1 Sykevaihtelun analysointimenetelmiit

Taajuuskenttianalyysi eli spektrianalyysi lienee kirjallisuudessa eniten kiytetty sykevaih-
telun analysointimenetelmi silloin tarkasteltaessa suhteellisen lyhyitd eli kestoltaan
muutamien minuuttien pituisia aineistoja. Se on matemaattisesti vaativa menetelmi, jossa
sykeviiliaineistosta muodostetun spektrin perusteelia midritelladn sykevaihtelun “midrda”
eri taajuusalueilla. Aikakenttianalyysissid sykeviliaineistoa kuvataan tilastotieteestikin
tutuilla menetelmilld. Taajuuskenttdanalyysi kuvaa pelkiistdin sykevaihtelua, mutta
atkakenttianalyysi kuvaa sykevaihtelun lisiksi my0s syketasoa. Kuitenkin vain osa
atkakenttianalyysin muuttujista soveltuu lyhyiden aineistojen analysointiin ja osa
edellyttdd useiden tuntien, jopa vuorokauden, mittaista aineistoa. Useissa tutkimuksissa
sykevaihtelu miiritetidn kummallakin menctelmalld, koska taajuuskenttd- ja aikakent-

tdanalyysin muuttujat tiydentiiviit toisiaan. (Task Force 1996.)
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Taajuuskenttiianalyysi. Taajuuskenttdanalyysissa sykevaihtelusta erotetaan yleensi kolme
eri taajuusaluetta. Esimerkki sykevaihtelun taajuusjakaumassa on esitetty kuviossa S.
Jakaumassa havaitaan selkeini “piikkeind” ndilld kolmella taajuusalueella tapahtuva syke-
vaihtelu: korkeataajuuksinen (HF, high frequency; 0.15-0.40 Hz), matalataajuuksinen (LF,
low frequency; 0.04-0.15 Hz) seki erittdin matalataajuuksinen (VLF, very low frequency;

0-0.04 Hz) sykevaihtelu. (Task Force 1996.)

o

(ms 7)

Taajuus (Hz)
0 0.04 0.15 0.40

KUVIO 5. Esimerkki spektrianalyysilli saatavasta sykevaihtelun taajuusjakaumasta ja yleisimmin
jaotelluista taajuusalueista: VLF, erittiin matalataajuuksinen alue; LF, matalatanjuuksinen alue;

HF, korkeataajuuksinen alue. (Mukailtu Task Force 1996.)

Taajuuskenttdanalyysin muuttujat HF, LF ja VLF kuvaavat siis kullakin taajuusalueella ta-
pahtuvaa sykevaihtelua ja niiden yksikkd on ms”. Niiden muuttujien lisiksi lasketaan
yleensd kokonaisvaihtelu (TP, total power), joka sisiltdd kaikkien edelld mainituilla taa-
juusalueilla tapahtuvan vaihtelun. Jotkut tutkijat jattdvit VLF —sykevaihtelun kokonaissy-
kevaihtelun ulkopuolelle, koska VLF —sykevaihtelun alkuperd on episelvi. (Task Force

1996.)

HF- ja LF -alueella tapahtuvan sykevaihtelun kuvaamisessa kilytetdin absoluuttisten

yksikoiden (msz) lisiksi normalisoituja yksikoitd (nu). Jalkimmiiselld tarkoitetaan sitd,
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etti HF- tai LF —alueella havaittu sykevaihtelu suhteutetaan ndiden summaan. Lisiiksi
LF/HF —suhdetta kiiytetddn kuvaamaan autonomista tasapainoa. (Task Force 1996.)
Suositukset mittayksikoiden kidytostd ja niiden tulkinnasta ovat osittain ristiriitaisia.
Kirjallisuudessa esitetyistd ristiriitaisuuksista huolimatta muuttujia sovelletaan laajalti

monissa eri yhteyksissi. (Berntson ym. 1997; Eckberg 2000.)

Aikakenttéianalyysi. Aikakenttianalyysin yksinkertaisin muuttuja on keskiméiriinen syke-
vili (RR), joka kuvaa analysoitavan jakson aikaista syketasoa (Task Force 1996). Syke-
vilin yksikko on ms ja se soveltuu paremmin autonomisessa hermoaktiivisuudessa tapah-
tuvien muutosten kuvaamiseen kuin syke (lyonti/minuutti). Tdmé johtuu siiti, ettd syke-
villin ja sympaattiseen/parasympaattiseen aktiivisuuden vilinen yhteys on erittéin lineaari-
nen. Sykkeen ja sympaattisen aktiivisuuden vilinen yhteys on my6s suhteellisen lineaari-
nen, mutta sykkeen ja parasympaattisen aktiivisuuden vilinen yhteys puolestaan on hyper-
boolinen (ks. kappale 5.3). Siten on perusteltua kdyttdd sykevilid syddmen autonomisen
sidditelyn mittaamiseen, koska tilloin alkutasolla ei ole yhtd suurta vaikutusta vasteiden
suuruuteen kuin kiytettdessd mittana sykettd. (Berntson ym. 1995; Quigley & Berntson

1996).

Aikakenttdanalyysilld nopearytmistd sykevaihtelua kuvataan RMSSD —muuttujalla (the
square root of the mean of the sum of the squares of differences between adjacent RR
intervals). RMSSD korreloi hyvin taajuuskenttdanalyysin HF —komponentin kanssa ja mo-
lemmat muuttujat kuvaavat luotettavasti korkeataajuuksista sykevaihtelua. RR viilien kes-
kihajonta (SDRR), joka on sykevilien varianssin neliojuuri, kuvaa kokonaissykevaihtelua.
Koska taajuuskenttidanalyysin TP on matemaattisesti sama kuin sykevalien varianssi, TP ja

SDRR kuvaavat samaa ilmiotid. (Task Force 1996.)

4.2 Sykemuuttujien autonomisen alkuperiin validoiminen salpausmenetelmilla

Taajuuskenttd analyysin muuttujien fysiologinen alkuperd tunnetaan kohtuullisen hyvin.
Niilld alueilla tapahtuvan vaihtelun on todettu olevan yhteydessa verenkierron siiitelyme-
kanismeihin, erityisesti respiratoriseen sinusarytmiaan ja barorefleksiin (Berntson ym.

1997). Aijkakenttianalyysien muuttujien fysiologisen alkuperin miirittiminen on pe-



rustunut pitkilti sithen, ettd ne korreloivat hyvin taajuuskenttianalyysin muuttujien kanssa

(Task Force 1996).

Thmisilld sydamen autonomista siitelyd ei voida eettisistd syistd mitata suoraan. Siksi sy-
kevaihtelun alkuperén validointi perustuu autonomisen hermoaktiivisuuden hetkelliseen
salpaamiseen. Salpausmenetelmilili voidaan suhteellisen [uotettavasti arvioida, mitkd
sykemuuttujat kuvaavat sympaattista ja mitkd parasympaattista aktiivisuutta. Mene-
telmdssid syddmen sympaattinen ja/tai parasympaattinen aktiivisuus estetdiin lidkeaineella.
(Berntson ym. 1994a.) Sydimen parasympaattinen sadtely estetdlin salpaamalla mus-
kariinireseptorit, jolloin ldikeaineena kiytetddn yleensd atropiinia. Syddmen sympaattisen
sddtelyn salpaamiseen Kkiytetiiiin joko metoprololia tai propranololia, jotka salpaavat
adrenergiset reseptorit. Metoprololi on sydinspesifi betasalpaaja, kun taas propranololi on
epdselektiivinen betasalpaaja eli se vaikutta my6s verisuoniston reseptoreihin. (Stemmler

1993, 5. 87-102.)

Kirjallisuudessa sykemuuttujien validointitutkimuksissa on eniten kiiytetty mittausasetel-
maa, jossa syddmen toimintaa on tutkittu ennen salpausta ja toisen autonomisen hermosto
haaran salpaamisen jilkeen. Tilloin sykevaihtelu selektiivisen salpauksen jilkeen kuvaa
salpaamattoman haaran alaista sddtelyd. Toisaalta myOs salpauksen aiheuttama muutos
sykevaihtelussa kuvaa salvatun haaran alaista sditelyd. Listksi joissain tutkimuksissa
kiytetddn ns. kaksoissalpausta, jolloin sekd sympaattinen etti parasympaattinen sditely
salvataan. Kaksoissalpauksella midritetidin autonomisesta siftelystd riippumaton sydidmen
toiminnan taso. Titd tasoa kilytetdiin vertailutasona, johon verrataan selektiivisten sal-
pausten jilkeistd sydidmen toimintaa esimerkiksi keskimiiriistit sykevilid. (Berntson ym.
1994a.) Kuviossa 6 havainnollistetaan sympaattisen ja parasympaattisen aktiivisuuden
arvioiminen salpausmenctelmiilld. Seuraavissa kappaleissa esitellilin  etupiissd sal-
paustutkimusten perusteella tehtyji johtopiittksia  sykevaihtelun autonomisesta

alkuperidstd eri taajuusalueilla.
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KUVIO 6. Esimerkki keskimiiriisestd sykevilisti ennen salpausta, selektiivisen sympaattisen ja
parasympaattisen salpauksen jilkeen seki kaksoissalpauksen jilkeen. Harmaat pystyviivat esittdvit
kaksoissalpauksen aikaisen sykevilin erotusta sympaattisesta (s°) ja parasympaattisesta {p")
salpauksesta. Mustat psytyviivat esittivit sympaattisen (s’’) ja parasympaattisen (p’’) aktiivisuuden

erotuksia salpaamattomasta tilanteesta.

4.3 Korkeataajuuksinen sykevaihtelu autonomisen siételyn kuvaajana

Aikuisilla ihmisilld sykevaihtelun taajuuskomponenteista tulkinnallisesti selkein on kor-
keataajuuksinen sykevaihtelu, jota siis taajuuskenttdanalyysissd kuvaa HF ja aikakenttda-
nalyysissi RMSSD. Korkeataajuuksinen sykevaihtelu havaitaan samalla taajuudella kuin
hengitys. Hengityksen siitelyyn ja mekaanisiin hengitysliikkeisiin osallistuvat tekijit
vaikuttavat parasympaattiseen ja sympaattiseen aktiivisuuteen, mutta ajallisten tekijoiden
vuoksi vaikutus sympaattiseen aktiivisuuteen on erittdin vihdistd. Korkeataajuuksinen
sykevaihtelu ei voi olla sympaattisen sddtelyn alaista, koska syddmen sympaattinen siitely
ei ole tarpeeksi nopeaa. (Berntson ym. 1997.)) Sympaattisen hermoston sidtelemd
sykevaihtelu voi tapahtua vain alle 0.12 Hz taajuuksilla, koska adrenergisten synapsien
latenssiaika on suhteellisen pitki. Niin ollen hengitystaajuudella havaittavan sykevaihtelun
on todettu johtuvan vagushermon inhibitiosta sisdéinhengityksen aikana. (Berger ym.

1989.)

Korkeataajuuksisen sykevaihtelun parasympaattista alkuperiiid tukee se, ettd vaihtelun on

todettu hiividvin, kun vagushermon aktiivisuuden vaikutus sydimen toimintaan on me-
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kaanisesti estetty kissoilla (McCabe ym. 1985) ja koirilla (Katona & Jih 1975 ). Lisiksi
korkeataajuuksisen sykevaihtelun on havaittu hividvin ldhes tiysin parasympaattisen sal-
pauksen jilkeen, kun taas sympaattisen salpauksen vaikutus ei ole ollut tilastollisesti
merkitsevd (Akselrod ym. 1981; Akselrod ym. 1985; Cacioppo ym. 1994; Polanczyk ym.
1998; Pomeranz ym. 1985). Niin ollen Korkeataajuuksinen sykevaihtelu on
parasympaattisen siidtelyn alaista ja sitd voidaan kiyttdd kuvaamaan parasympaattisia

aktitvisuutta.

4.4 Matalataajuuksinen sykevaihtelu autonomisen séiiitelyn kuvaajana

Matalataajuuksisen sykevaihtelun alkuperistd on esitetty ristiriitaisia tulkintoja. Matalataa-
juuksisen sykevaihtelun taustalla on todennikoisesti verenpaineen sidtelyyn osallistuva
barorefleksi, koska verenpaineessa havaittavat ns. Mayerin aallot oskilloivat 0.10 Hz:n
ympirilld. Ndmi sympaattisesta aktiivisuudesta johtuvat valtimoverenpaineen muutokset
saattavat muuttaa barorefleksin kautta sydintéd sddteleviin vagushermon aktiivisuutta. Nain
ollen sekd sympaattinen ettd parasympaattinen hermosto osallistuisivat matalataajuuksisen

sykevaihtelun sditelyyn. (Berntson ym. 1997.)

Tutkijoiden enemmiston mielestii matalataajuuksinen sykevaihtelu kuvaa kummankin au-
tonomisen hermostohaaran toimintaa. Ajallisten tekijoiden puolesta sekid sympaattinen ettt
parasympaattinen aktiivisuus voivat vaikuttaa sykevaihteluun kyseiselld taajuusalueella
(Berntson ym. 1997). My6s joidenkin salpaustutkimusten tulokset tukevat tdtd nitkokantaa.
Akselrodin  ym. (1981) ja Pomeranzin ym. (1985) mukaan selektiivinen sympaattinen
salpaus  kuin  myds  selektiivinen  parasympaattinenkin  salpaus  pienensiviit

matalataajuuksista sykevaihtelua.

Joidenkin tutkijoiden mielestd matalataajuuksinen sykevaihtelu kuvaa kuitenkin pelkistddan
perustellaan sill#, ettd niin luurankolihasten (Saul ym. 1990) kuin verisuoniston lihastenkin
(Guzzetti ym. 1994) sympaattinen hermoaktiivisuus havaitaan matalilla taajuuksilia.
Lisiiksi Montanon ym. (1994) mukaan matalataajuuksinen sykevaihtelu kuvaa sympaattista
aktiivisuutta, koska LF nu kasvaa ja HF nu pienenee ortostaattisen stressin vaikutuksesta.

Myds muut tukijat ovat havainneet sykevaihtelun siirtyvin korkeammilta taajuuksilta
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matalammille taajuuksille, kun noustaan makuulta seisomaan (esim. Sloan ym. 1995).
Oppikirjoissa on perinteisesti raportoitu ortostaattisen stressin lisddviin sympaattista
aktiivisuutta ja pienentiviin parasympaattista aktiivisuutta. Eckbergin (2000) esittdmin
kritiikin mukaan timi ei kuitenkaan riitd perusteeksi sille, ettd ortostaattista testid voitaisiin
kiyttda sykemuuttujien alkupetin validoimiseen. Hidnen mukaan ortostaaitisen stressi ei
aiheuta muutoksia matalataajuukiessa sykevaihtelussa, kun kdytetddn absoluuttisia
yksikditd (ms?) vaan ainoastaan midritettiessi sen suhteellinen osuus. Siten ortostaattisen
stressin atheuttamat muutokset suhteellisia osuuksia kuvaavissa muuttujissa (LF nu- ja HF
nu) ovat todenniikoisesti seurausta pelkdstidn  parasympaattisen aktiivisuuden
pienenemisestd (Eckberg 2000). Joka tapauksessa salpaustutkimuksissa on havaittu, ettd
sekd makuulla ettii seisomassa sydidmen toimintaa vaikuttavat sekd parasympaattinen ettd
sympaattinen aktiivisuus (Cacioppo ym. 1994). Niin ollen kumpikaan asento ei tarjoa

mahdollisuutta tarkastella pelkiistdin sympaattista tai parasympaattista siiitelyd.

Matalataajuuksisen sykevaihtelun tulkinnan ristiriitaisuutta lisdd edelleen Caccioppon ym.
(1994) tutkimustulokset. Tutkimuksessa havaittiin, ettii sympaattinen salpaus ei pienen-
tinyt matalataajuuksista sykevaihtelua. Itse asiassa sympaattisen salpauksen vaikutuksesta
matalataajuuksinen sykevaihtelu jopa kasvoi, joskaan ei merkitseviisti. Siten sympaattisella
sditelylld ei ole tilastollisesti merkitsevid vaikutusta matalataajuuksiseen sykevaihteluun.
Moninaisten tutkimustulosten perusteella voidaan todeta, ettil todennikdisesti molempien

autonomisen hermostohaarojen aktiivisuus vaikuttaa matalataajuuksiseen sykevaihteluun.

4.5 Erittiin matalataajuuksinen sykevaihtelu autonomisen séitelyn kuvaajana

Sykevaihtelua erittain matalilla taajuuksilla on kiiytetty lihinnd tutkimuksissa, joissa sydi-
men toimintaa rekisterdidiiin useista tunneista vuorokausiin. Erittdin matalataajuuksisen
sykevaihtelun alkuperiisti ei ole muodostunut selkeid kuvaa, mutta sen taustalla oletetaan
olevan useita tekijoitd. Sykevaihtelu saattaa johtua reniini-angiotensiini —jérjestelmin
toiminnasta (Akselrod 1981; Taylor ym. 1998), limmonsaitelystd (Kitney 1980),
verenkierron palautejirjestelmien aikaviiveistd (Saul ym. 1990) sekd mekaanisista ja
keskushermostollisista hengitykseen liittyvistd tekijoista (Saul ym. 1990). Taylor ym.
(1998) totesivat, ettd useista muista tekijoistd huolimatta my6s parasympaattinen ak-

titvisuus vaikuttaa erittiin matalataajuuksiseen sykevaihteluun. Erittiiin matalataajuuksista
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sykevaihtelua ei kisitelld enempid tiissd yhteydessd, koska toisaalta sen ei ole todettu
kuvaavan spesifisti sympaattista tai parasympaattista aktiivisuutta ja toisaalta pitkien

kerdysajan takia se ei sovellu autonomisen hermoston nopeiden muutosten seurantaan.
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5 SYKEVAIHTELU SYDAMEN SYMPAATTISEN JA PARASYMPAATTISEN
AKTIIVISUUDEN MITTANA

Sykevaihtelun eri taajuuskomponentteja kiytetidin laajalti sympaattisen ja parasympaatti-
sen aktiivisuuden mittoina, vaikka sykemuuttujien kykyd mitata midrillisesti sympaattista
tai parasympaattista aktiivisuutta ei ole systemaattisesti tutkittu. Kliinisessd kiiytossi
sykevaihtelulle on miiritelty joitakin normiarvoja (mm. Piha 1989), mutta ne eivit
vilttdmattd sovellu yksilon sisdisten muutosten tarkasteluun. Sykevaihtelu ja autonomisen
hermoston vasteet ovat yksilollisid, mikd vaikeuttaa syddmen autonomisen siditelyn
arvioimiseen soveltuvien yleispitevien mittojen kehittdmisti. Joitakin yksiloiden vilisid
eroja sykevaihtelussa voidaan selittdd taustatekijoilld, joista ryhmitasolla merkittdvimpid
ovat ikd ja fyysinen kunto. (Berntson 1994d.) Tirkeitd ehtoja sykevaihtelun kiytolle
syddmen autonomisen siitelyn méirillisessd arvioimisessa ovat sykemuuttujien tois-
tettavuus ja pysyvyys. Niitd ominaisuuksia on tutkittu toistomittauksilla useilla eri po-
pulaatiolla. Yleisesti ottaen jonkin ilmién mittaaminen edellyttiid luonnollisesti mitattavan
iimidn  ja mittaussuureen vilisen yhteyden tuntemista. Kuitenkaan sympaatti-
sen/parasympaattisen aktiivisuuden ja sykemuuttujien vilistd yhteyttd ei ole systemaatti-
sesti tutkittu. Tistd puutteesta huolimatta sykemuuttujia on kuitenkin kidytetty sympaat-
tisen/parasympaattisen aktiivisuuden miirélliseen arvioimiseen ikidn kuin kyseisten
tekijoiden vililld olisi lineaarinen yhteys. Kirjallisuudessa on vain muutamia tutkimuksia,
joissa sykemuuttujien lineaarisuutta suhteessa sydidmen autonomiseen siitelyyn on

tutkittu.

5.1 Sykevaihtelun yksilollisyys - ifin ja fyysisen kunnon vaikutus

Syketasoon ja sykevaihtelun suuruuteen vaikuttavat hermostollisesta siiitelystd riippuma-
ton syketaso (intrinsic heart rate) sekii sympaattinen ja parasympaattinen aktiivisuus. Erot
perussykkeessi saattavat siirtid ylemmis tai alemmas siti tasoa (basal locus, operating
point), jonka ympirillda sympaattinen ja parasympaattinen aktiivisuus sddtclevit syketti.

(Berntson ym. 1994¢.) Kaikki nim# ylld mainitut syketasoon ja sykevaihteluun vaikuttavat



tekijdt ovat yksilollisid. Osittain erot yksildiden vililldi ovat kuitenkin ryhmitasolla

yhteydessi ikiiéin ja aerobiseen kuntoon. (Task Force 1996.)

Leposyke nousee ja sykevaihtelu pienenee idn mydtd, mikd johtuu osittain siitd, ettd perus-
syke kasvaa iin mydtd. Hermostollisesta sadtelystd riippumaton sykevili pienenee keski-
midrin 4 ms/vuosi. (Jose ym. 1970.) Sykevaihtelun aleneminen alkaa lapsuudessa heti
imeviisidssi ja jatkuu edelleen ikddnnyttdessa (Finley ym. 1987). Seki korkea- ettd ma-
talataajuuksista sykevaihtelua kuvaavien spektrianalyysin muuttujien on havaittu pienene-

viin iidn my6td. (Schwartz ym. 1991; Shannon ym. 1987.)

Kestdvyysurheilijoita on kiytetty useissa tutkimuksissa normaalipopulaation kontrolliryh-
mind, koska hyvid fyysinen kunto (korkea maksimaalinen hapenottokyky) mielletdin
yleisesti ottaen hyviksi kardiovaskulaariseksi kunnoksi. Useiden tutkimusten mukaan
levossa mitattu syke on hyvikuntoisilla alhaisempi kuin huonokuntoisilla (Macor ym.
1996; Shin ym. 1997; Tulppo ym. 1998). Jotkut tutkijat ovat lisiksi havainneet aerobista
suorituskykyd kehittdvin liikunnan ja alhaisen leposykkeen vililli kausaalisuhteen (Seals
& Chase 1989; Wilmore ym. 1996). Toisaalta esimerkiksi Steinin ym. (1997) tut-
kimuksessa 12 kuukauden kestidvyysharjoittelu (Sh/vko) ei alentanut leposykettd merkitse-
visti, tosin suuntaus tihin havaittiin. Erityisesti kestdvyysurheilijoilla havaittava alhainen
leposyke johtuu osittain todennikoisesti siitd, ettd aerobista suorituskykyéd kehittdva lii-
kunta kasvattaa syddmen kokoa ja lisdd siten syddmen iskutilavuutta. Tilldin sama mi-
nuuttitilavuus saavutetaan pienemmilld syketaajuudella. (Guyton 1996, s. 149.) Titd tukee
my0s Katonan ym. (1982) havainto, jonka mukaan perussyke on hyvikuntoisilla athai-

sempi kuin huonokuntoisilla.

Kuten aikaisemmin todettiin perussyketason lisiksi leposykkeeseen vaikuttaa autonominen
hermoaktiivisuus. Leposykkeessd ja sykevaihtelussa havaittuja eroja hyvé- ja huono-
kuntoisten vililld onkin selitetty my®ds silld, ettd hyvikuntoisiila parasympaattinen aktii-
visuus olisi levossa suurempaa kuin huonokuntoisitla. Tdti tukee se, ettd korkeataajuuk-
sisen sykevaihtelun on raportoitu olevan kestdvyysurheilua harrastavilla henkilsilla suu-
rempaa kuin normaaliviiestolli makuu- ja istuma-asennossa (Macor ym. 1996; Shin ym.
1997). Toisaalta Tulpon ym. (1998) mukaan korkeataajuuksinen sykevaihtelu tai ma-

talataajuuksinen sykevaihtelu eivit eroa huono-, normaali- ja hyvikuntoisten vililld.



31

My6skidn Katonan ym. (1982) salpaustutkimuksen mukaan parasympaattinen aktiivisuus

levossa ei eronnut hyvikuntoisten ja huonokuntoisten vililla.

5.2 Sykevasteiden yksiloHisyys

Yksinkertaisten toimintakokeiden aiheuttamia sykevasteita on tutkittu arvioitaessa autono-
misen s#idtelyn kliinisid poikkeavuuksia ja kognitiivisia toimintoja. Ortostaattista testid eli
makuulta seisomaannousua on kiytetty paljon autonomisen hermoston kliinisissi tut-
kimuksissa. Psykofysiologisissa tutkimuksissa puolestaan on kiytetty mm. reaktioaika-
tehtdvii ja laskenta- sekd puhetchtivid. Toimintakokeen aiheuttaman sykevasteen perus-
teella autonomisen hermoston toimintaa voidaan usein arvioida spesifimmin kuin pelkén
lepomittauksen perusteella. (Bemntson ja Cacioppo 2000.) Esimerkiksi psykologisten
irsykkeiden aiheuttama reaktiivisuus saattaa olla yhteydessi arkieldmin stressitilanteissa
kannalta on pystyd arvioimaan, johtuuko sykevaste sympaattisen vai parasympaattisen

aktiivisuuden muutoksista. (Berntson ym. 1994b; Cacioppo 1993.)

Berntsonin ym. (1994b) ja Cacioppon ym. (1994) tutkimuksissa seké ortostaattinen tehtévi
ettd erddt erdiit psykologiset tehtivit aiheuttavat samanlaiset sykevasteet (sykkeen nousu).
Kaikkien tehtdvien aikana sykevaste atheutuu ryhmitasolla sympaattisen aktiivisuuden
lisddintymisestd ja parasympaattisen aktiivisuuden pienenemisestid. Cacioppo ym. (1994)
havaitsivat tutkimuksessaan, etti ortostaattinen testi sai aikaan sympaattisen aktiivisuuden
lisddntymisen ja parasympaattisen aktiivisuuden pienenemisen katkilla yksiloilld.
Yksilollisessd tarkastelussa sympaattisen ja parasympaattisen aktiivisuuden vililld
havaittiin merkitsevd negatiivinen korrelaatio (r = -0.71). Vastaavasti Berntson ym.
(1994b) totesivat sympaattisen ja parasympaattisen hermoston reaktioiden olevan yksilol-
lisid psykologisten tehtdvien aikana. Vaikka ryhmitasolla sykevaste oli samankaltainen
kuin ortostaattisen kokeen aikana, sympaattisen ja parasympaattisen aktiivisuuden muu-
tosten viilinen korrelaatio ei ollut yksilétasolla merkitsevd (r = 0.09). Kuitenkin kolmen
psykologisen tehtivin vililld sympaattinen ja parasympaattinen reaktiivisuus olivat hyvin
samankaltaisia yksiloiden sisiilld, joten tapa recagoida psykologiseen drsykkeeseen oli

pysyvi yksilon sisilld. (Berntson ym. 1994b.)
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5.3 Sykevaihtelun toistettavuus ja pysyvyys

Sykemuuttujien kiytto sydimen autonomisen sddtelyn mittoina edellyttidd muuttujien ja
mittaumenetelmin hyvii luotettavuutta. Sykevaihtelua kuvaavien muuttujien toistettavuut-
ta on arvioitu vakio-olosuhteissa suoritettujen mittausten perusteella. Toistettavuutta
arvioivat mittaukset on suoritettu samana piivini tai ldhekkaisini pdivini, koska syke-
vaihteluun vaikuttavat monet tekijit kuten ruokailu, kahvin/teen juonti, fyysinen aktii-
visuus, vuorokauden aika tai tunnetila (Task Force 1996). Niin on pyritty siihen, ettd suo-
ritettujen mittausten toistettavuuteen vaikuttavat vain mitattavan iimidn (sykevaihtelu) seki

mittausmenetelmén toistettavuus.

Kaikkien aikakenttdanalyysin muuttujien on havaittu olevan toistettavuudeltaan hyvid, kun
mittausolosuhteet on vakioitu (Task Force 1996). Bornen ym. (1997) ja Freedin ym. (1994)
mukaan taajuuskenttianalyysin muuttujien toistettavuus on huonompi kuin aikakent-
tianalyysin muuttujien, mutta kuitenkin kohtuullinen (Borne ym. 1997: HF, ICC > (0.95;
HF nu ja LF nu, 0.70 < ICC < 0.75, LF, ICC < 0.50; Freed ym.1994: HF, r=0.92; LF, r=
0.74; TP, r = 0.75).

Koska monet fyysiset ja psyykkiset tekijit vaikuttavat autonomisen hermoston toimintaan
Jja siten my®ds sykevathteluun, sykevaihtelu ei ole samanlaista pdivist toiseen (Task Force
1996). Vaikka toistettavuus samana piivind onkin hyvi tai kohtuullinen, sykevaihtelun
pysyvyys on huonompi. Marksin ja Lightfoodin (1999) mukaan toistettavuus on kahden
vitkon sisdlld suoritetun mittauksen vililld hyva, kun vuorokauden aika ja mittausta
edeltiivi ruokailu seki fyysinen aktiivisuus olivat vakioituja (RR, R = 0.88; SD, R = 0.90;
LF, R = 0.82; HF, R = 0.67). Bornen ym. (1997) mukaan sykevaihtelun toistettavuus
neljin kolmen kuukauden aikana suoritetun mittauksen vililld ofi huono (HF, ICC = 0.63;
HF nu, LF ja LF nu, ICC < 0.40). Tdmdi ei kuitenkaan tarkoita sitd, ettei sykevathtelu huo-
non pysyvyytensid takia soveltuisi syddmen autonomisen toiminnan mittaamiseen. Ni-
meonomaan sykemuuttujien reaktiivisuus psyykkiseen ja fyysiseen stressiin on motivoinut
tutkimuksia, joissa tyontekijoiden henkistd kuormittuneisuutta (Delaney & Brodie 2000)
tai urheilijoiden fyysistd rasittuneisuutta on seurattu piivittiisten tai viikoittaisten syke-

mittausten avulla (Rusko ym. [1994; Uusitalo ym. 1998b; Uusitalo ym. 2000).
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5.4 Sykevaihtelun lineaarisuus suhteessa sympaattiseen ja parasympaattiseen

aktiivisuuteen

Berntson ym. (1995) tarkastelivat sykevilin lineaarisuutté suhteessa sympaaitisen ja para-
sympaattisen aktiivisuuteen kirjallisuudessa aikaisemmin esitettyjen tutkimusaineistojen
perusteella. Sykevili on erittdin lineaarinen suhteessa autonomiseen hermoaktiivisuuteen,
toisin kuin alkuperiisissi aineistoissa kiytetty syke. Kuten kuviosta 7 voidaan havaita
sykevili kasvaa ldhes tiysin lineaarisesti vagushermon stimulaatiotaajuuden kasvaessa
koirilla ja kissoilla (R* = 0.99, alkuperdinen aineisto Parker ym.1984; Rosenblueth &
Simeone 1934). My&s thmisilld parasympaattisen aktiivisuuden lisééintymisen ja sykevilin
pitenemisen yhteyden on havaittu olevan vastaava koko parasympaattisen sidtelyn

toiminta-alueella (Carlson ym. 1992, Koizumi ym. 1985).
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KUVIO 7. Vagaalisen hermon stimuloimisen vaikutus sykeviliin ja sykkeeseen kissoilla.
Vasemmalla: sykeviili (HP, heart period) stimulaatiotaajuuden funktiona. Oikealla: Syke (HF, heart
rate) stimulaatiotaajuuden funktiona. (Rosenbluethin ja Simeonen 1934 aineiston pohjalta Berntson

ym. 1995.)

Sympaattisen hermoa stimuloitaessa sykevili vaikuttaa lyhenevin melko lineaarisesti. Yli
2 Hz:n taajuuksilla on kuitenkin havaittu asymptoottisia oireita. (Berntson ym. 1995.)
Koirilla sykevilin on raportoitu lyhenevdn lineaarisesti suhtessa sympaattisen hermon
stimulaatiotaajuuden lisdintymiseen alle 2 Hz:n taajuudella (R* = 0.99, Berger ym. 1989).
Ihmisilli sykevilin ja sympaattisen aktiivisuuden vilinen yhteys ei ollut yhtd lineaarinen,

kun seurattiin spontaaneja muutoksia sykeviilissi ja sympaattisessa hermoaktiivisuudessa
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(R* = 0.71, Koizumi ym. 1985). Sykevilid voidaan kiyttdd sympaattisen tai
parasympaattisen aktiivisuuden mittana niiden normaalilla toiminta-alueella, kun muutosta

toisen haaran aktiivisuudessa kontrolloidaan. (Berntson ym. 1995.)

Hyvin kontrolloituja tutkimuksia, joissa olisi tutkittu sykevaihtelun muutosten ja sympaat-
tisen/parasympaattisen aktiivisuuden muutosten vilisen yhteyden lineaarisuutta, ei ole
tehty. Sekd Cooke ym. (1999) etti Montano ym. (1994) tutkivat sykevaihtelun ja sym-
paattis-vagaalisen tasapainon vilisen yhteyden lineaarisuutta kiyttien passiivista ortos-
taattista testid. Kummassakin tutkimuksessa kochenkilé makasivat kippipoydilld, jolla
koehenkilé nostettiin makuulta seisomaan muuttamalla kallistuskulmaa asteittain. Sy-
kevaihtelu maddritettiin spektrianalyysilld kuudessa eri asennossa kippipdyddn kallistus-
kulman ollessa vililld 0-90°. Oletuksena oli, ettd mitd suurempi kallistuskulma oli sitd
enemmiin sympaattinen aktiivisuus lisddntyi ja parasympaattinen aktiivisuus pieneni eli
sympaattis-vagaalinen tasapaino siirtyi sympaattiseen suuntaan. (Cooke ym. 1999;

Montano ym. 1994.)

Montano ym. (1994) havaitsivat, etti kallistuskulma korreloi sykevilin kanssa kuten oletet-
tiinkin. Sykevili oli pisin kallistuskulman ollessa 0° ja lyhin, kun kallistuskulma oli 90°.
HF —sykevaihtelun ja kallistuskulman vilinen yhteys oli lineaarinen. Absoluuttisina yksi-
kdind ilmaistun HF —sykevaihtelun ja kulman vilinen Spearmanin korrelaatiokerroin oli r
=041 (p < 0.001) ja vastaava arvo HF nu —muuttujalle oli r = - 0.72 (p < 0.001). LF -
sykevaihtelun ja kallistuskulman vilinen korrelaatio ei ollut merkitsevi, kun kiytettiin
absoluuttisia yksikoitd. LF nu —muuttujan ja kallistuskulman vilinen korrelaatio oli
kuitenkin hyvd, r = 0.78 (p < 0.001). LF/HF —suhteen ja kallistuskulman vilinen korre-
laatio oli r = 0.68 (p < 0.001). Tulosten perusteella tutkijat padtyivit sithen, ettd LF nu- ja
HF nu —muuttujien sekd LF/HF —suhteen avulla voidaan mitata asteittaisia muutoksia
sympaattis-vagaalisessa tasapainossa, koska kyseisten muuttujien yhteys sympaattisen
aktiivisuuden lisiiiintymiseen ja parasympaattisen aktiivisuuden pienenemiseen oli riittdvin

lineaarinen. (Montano ym. 1994.)

Vastaavassa tutkimuksessaan Cooke ym. (1999) havaitsivat, cttid taajuuskenttdanalyysin
muuttujista ainoastaan sykevili oli lineaarisesti yhteydessd kippipoydin kallistuskulmaan
(ANOVA, P = 0.0001). Sykevili pieneni kippipoydin kallistuskulman kasvaessa. Tut-
kimuksessa midriteltiin taajuuskomponentit ainoastaan absoluuttisina yksikoind. HF —

komponentti pieneni merkitseviisti vasta kippipSydin kulman ollessa 60, 70 tai 80 astetta.
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ponentti pieneni merkitsevisti vasta kippipdydin kulman ollessa 60, 70 tai 80 astetta.
Lineaarisella regressioanalyysilli HF —komponentin ja kallistuskulman vililld havaittiin
merkitsevi lineaarinen yhteys (r = -0.51, P = 0.005). LF ~komponentin ja kulman vililli e
havaittu merkitsevii lineaarista yhteyttd. Niiden muuttujien lisdksi madritettiin sekd
korkea- ettd matalataaajuuksisen sykevaihtelun keskitaajuus (ICF HF ja ICF LF,
instantaneous central frequency). Kumpikaan muuttuja ei eronnut merkitsevisti eri kal-

listuskulmien vililla. (Cooke ym. 1999.)

Myshemmin Eckberg (2000) havaitsi, ettei ortostaattinen testi vilttdméttd sovellu
validoimaan sykemuuttujien ja sympaattisen/parasympaattisen aktiivisuuden vilisen
yhteyden lineaarisuutta, Hiin perusteli nikdkantaansa silld, ettd ortostaattisen testin aikana
ainoastaan parasympaattista aktiivisuutta kuvaava HF —komponentti muuttuu. Muutokset
parasympaattisessa aktiivisuudessa vaikuttavat epdsuorasti muuttujiin, jotka kuvaavat
sympaattisen ja parasympaattisen aktiivisuuden suhteellista osuutta (LF nu ja HF nu) tai
autonomista tasapainoa (LF/HF). Lisaksi tutkimuksia, joissa olisi arvioitu ortostaattisella
testillid validoitujen muuttujien kykya mitata autonomista sidtelyé levossa, ei ole julkaistu.

(Eckberg 2000.)
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6 TUTKIMUKSEN TARKOITUS JA TUTKIMUSONGELMAT

Tdmin tutkimuksen tarkoituksena oli selvittdd, miten hyvin syketaajuudesta laskettujen

muuttujien avulla voidaan mitata parasympaattista aktiivisuutta. Tavoitteena oli tutkia sy-

kemuuttujien validiteettia parasympaattisen aktiivisuuden mittareina: kuvaavatko syke-

muuttujat parasympaattista aktiivisuutta ja voidaanko niiden avulla mitata parasympaatti-

sessa aktiivisuudessa ilmeneviii yksilollisia muutoksia. Lisdksi tarkoituksena oli selvittdd

syddmen autonomista saitelyd helposti suoritettavan ortostaattisen testin eli istumasta sei-

somaannousun aikana.

Tutkimusongelmat olivat:

1)
2)

3

4)

Mitkd sykemuuttujat kuvaavat parasympaattista aktiivisuutta?
Kasvavatko/pieneneviitkoé sykemuuttujat lineaarisesti parasympaattisen aktiivisuuden
lisdintyessd? Mitkd sykemuuttujat ovat lineaarisimmin yhteydessi parasympaattisesssa
aktiivisuudessa tapahtuviin muutoksiin?

Onko istumasta seisomaannousun aiheuttama sykevaste sympaattisen vai parasympaat-
tisen hermoston sdstelemi?

Eroaako sykevaihtelu eri tilanteissa kestdvyysurheilijoiden ja pitkiikestoista aerobista

litkuntaa harrastamattomien yksildiden vililld?

Tutkimusongelmiin littyvit hypoteesit olivat:

1)

2)

3)

Muuttujat, joita kdytetddn arvioimaan korkeataajuuksista sykevaihtelua tai kokonais-
sykevaihtelua, kuvaavat parasympaattista aktiivisuutta. Sykevili ja matalataajuuksinen
sykevaihtelu kuvaavat osittain parasympaattista aktiivisuutta.

Parasympaattisen aktiivisuuden lisdidntyessd kukin tutkittava sykemuuttuja joko kasvaa
tai pienenee suhteellisen lineaarisesti riippuen siitd, onko parasympaattisen
aktiivisuuden ja sykemuuttujien vilinen yhteys positilvinen vai negatiivinen.
Seisomaannousun jilkeinen viliton noin minuutin sisilld havaittava vaste on pddasias-

sa parasympaattisen sddtelyn alainen. Keskimidriisen sykevilin erotus alkutason
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(istuminen) ja ortostaattisen stressin (seisominen) vililld johtuu sympaattisen aktii-
visuuden lisddntymisestd ja parasympaattisen aktiivisuuden pienenemisesti.
4) Kestidvyysurheilijoilla parasympaattinen aktiivisuus on suurempaa kuin pitkikestoista

aerobista litkuntaa harrastamattomilla yksiloilla.
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7 MENETELMAT

7.1 Koehenkilot

Tutkimuksen koehenkilgind oli kahdeksan kansallisen tason kestivyysurheilijaa (urheili-
jaryhmi) ja kymmenen opiskelijaa, jotka eivit harrastaneet kestidvyystyyppistd litkuntaa
(opiskelijaryhmii). Kaikki koehenkilot olivat miehid. Taulukossa 1 on kuvattu koeryhmien

taustatiedot.

TAULUKKO 1. Koeryhmien taustatiedot.

Urheilijaryhmii (n = 8)  Opiskelijaryhmi (n = 10)

Tkid (vuotta) 23+4 24+3
Pituus (cm) 176 +4 181 +7
Massa (kg) 69.3+5.8 76.5+9.7
Kehonrasva (%) 114+23 16.8£3.8%*

Arvot on ilmaistu keskiarvona ja keskihajontana. * Tilastollisesti merkitsevd ero ryhmien vililld, p <.01.

Urheilijaryhméin kuului neljd hiihtosuunnistajaa, kolme maastohiihtijéi ja yksi kestivyys-
juoksija. Harjoitusvuosien midrd ja edeltdvin kauden harjoittelu selvitettiin kyselylo-
makkeella. Urheilijaryhmain kuuluvat koehenkilst olivat harjoitelleet sddnnollisesti kes-
kim#drin 9 * 4 vuotta. Edellisen harjoituskauden kokonaisharjoitusmidrd oli hiihto-
suunnistajilla ja maastohiihtéjilld keskimdirin 436 £ 111 tuntia. Kestdvyysjuoksija oli
harjoitellut 3600 km edellisen harjoituskauden aikana. Urheilijaryhmin viikoittainen har-

joitusmiird oli 8 £ 2 tuntia. Harjoituskertoja vitkossa oli 7 + 2.

Opiskelijaryhmin koehenkilst harrastivat pidasiasssa litkuntamuotoja, jotka eivit spesifisti
kehitd pitkikestoista aerobista suorituskykyd. He harrastivat voimaharjoittelua, palloilua
seki taito- ja teholajeja. Tutkimusta edeltdvin 12 kuukauden aikana opiskelijat arvioivat

harrastaneensa liikuntaa keskimiérin 4 + 3 kertaa ja 6 £ 3 tuntia viikossa.
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Koehenkilsilld ei ollut esiintynyt sairauksia tai oireita, jotka luokiteltaisiin tutkimuksessa
kiytettyjen lddkeaineiden vasta-aiheiksi. Koehenkilst eivit tupakoineet. Tutkimusjakson
otettu sydinfilmi oli normaali ja laskimoverindytteestd midritetty kaliumpitoisuus oli

viitearvojen rajoissa.

Kolmen mittauspiivii edeltiviin vuorokauden aikainen harjoittelu vakioitiin siten, ettd kol-
me ja kaksi vuorokautta ennen mittausta sai harrastaa vain kevyttd liikuntaa ja mittausta
edeltdvin vuorokauden aikana ei saanut harrastaa ollenkaan litkuntaa normaalin hybty-
litkunnan lisiksi. Mittauksia edeltivin younen tuli olla normaali. Koehenkilditd pyydettiin
vilttdiméddn alkoholin, muiden piihteiden, kahvin, teen, kolajuomien ja banaanin
nauttimista edelliseni iltana sekd mittausaamuna. Koehenkil6t olivat tietoisia ldikeai-
neiden mahdollisista sivuvaikutuksista ja heilld oli oikeus vetdytyd tutkimuksesta milloin
tahansa. Tutkimussuunnitelma oli Keski-Suomen sairaanhoitopiirin eettisen toimikunnan

hyviksymaé.

7.2 Tutkimusasetelma

Koehenkilot osallistuivat mittauksiin kahtena piivind, joista toisena suoritettiin sympaat-
tinen ja toisena parasympaattinen salpaus. Mittauspaivien jirjestys oli tasapainotettu kdy-
tettdvin ldakeaineen suhteen ja mittausten vililld oli vihintidin kaksi vuorokautta. Sy-
dameen kohdistuvan sympaattisen aktiivisuuden salpaamiseksi kiytettiin metoprololia,
joka on sydinspesifi [-salpaaja. Parasympaattisena salpaajana kiytettiin atropiinia, jonka
salpausvaikutus kohdistuu muskariinireseptorethin. Kumpanakin péivind autonomisen
hermoston toiminnan muutoksia tutkittiin normaalitilassa (ennen salpaamista) ja tdy-
detlisen  sympaattisen/parasympaattisen  salpauksen  aikana.  Parasympaattisena
salpauspdivini autonomisen hermoston toimintaa arvioitiin lisiiksi salpausvaikutuksen
poistumisen aikana. Vastaava seuranta suoritettiin my&s sympaattisen salpauksen jilkeen,
mutta aineistoa ei kisitelld tissd yhteydessd. Kaikissa eri autonomisen sditelyn tiloissa

sykevaihtelua mitattiin makuulla, istumassa ja seisomassa.
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7.3 Koeasetelma

Mittaukset suoritettiin rauhallisessa laboratorichuoneessa (23-24°C) klo 8.15 - 12.00 vi-
hintddn tunti aamupalan nauttimisen jilkeen. Ensimmiiselld mittauskerralla mitattiin pi-
tuus, paino ja rasvaprosentti, minki lisiksi koehenkil® harjoitteli istumasta seisomaannou-
sua ja hengittimistd dinimerkin mukaan. Muutoin mittauspéivit erosivat toisistaan vain
annettavan liiikeaineen osalta. Koeasetelma on havainnollistettu kuviossa 8. Ennen nor-
maalitilassa suoritettavan mittaussarjan aloittamista laskimokanyyli asetettiin oikeaan Kyy-
nirlaskimoon tdidkeaineen injisoimista ja veriniytteiden ottamista varten. Tdmin jilkeen
aloitettiin vilittomiisti ensimmdinen tehtivisarja (pre): (a) lepo selinmakuuila, 5 min, (b)
tahdistettu hengitys 0.10 Hz:n taajuudella selinmakuulla, 70s ja (c) istumasta seiso-
maannousu, 5 min istumassa ja 3 min seisomassa. Valittomasti tdmin jédlkeen injisoitiin jo-
ko metoprololia tai atropiinia. Tehtdvidsarja toistettiin taydellisen sympaattisen tai parasym-
paattisen salpauksen aikana (post 1) seki neljdsti ldidkeaineen vaikutuksen poistuessa (post
2 — post 5). Sarjojen vililld oli 15 minuutin tauko. Tehtidvisarjojen pre, post | ja post 5
jilkeen otettiin verindyte hormoniméidrityksid varten koehenkilon ollessa selinmakuulla.
Tehtivien aikana koehenkilot hengittiviit oman luonnoliisen hengitysrytmin mukaan, paitsi
ddnimerkilld tahdistettujen hengitystehtivien aikana. Koehenkiloiden tuli vilttdd puhumista
ja ylimadriistd litkehdintdd. Viisi minuuttia ennen jokaisen tehtdvisarjan alkua koehenkilot
asettuivat  selinmakuulle, jotta syke tasaantui ennen mittausten aloittamista.
Tehtivisarjojen pre ja post I jilkeen suoritettiin vilittomiisti pidempi hengitystehtdvd ja
makuulta seisomaanousu. Niiden tehtivien samoin kuin lyhyen hengitysthetivin (tehtdvi
b) aikana kerittyi aineistoa ei kiisitelld tdssi yhteydessd. My6s hormonimuuttujien tulokset

raportoidaan toisaalla.
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KUVIO 8. Koeasetelma. Yhden tehtdvisarjan kesto oli 15 min ja siihen sisiltyi lepo selinmakuulla,

(hengitystehtdvi) ja istumasta seisomaannousutehtivi.

Salpaavaa ldédkeainetta annettiin Katonan ym. (1982) kuvaaman menetelmén mukaan. Ly-
hyesti, tiydellinen parasympaattinen salpaus aiheutettiin antamalla nelja annosta atro-
piinisulfaattia (4 x 0.01 mgekg™") (Atropin; Leiras, Finland) kolmen minuutin vilein. Sym-
paattisena salpausaineena kiytettiin metoprololia (4 x 0.05 mgekg) (Spesicor; Leiras,
Finland). Jokaisen annoksen jilkeen injisoitiin 5 ml fysiologista keittosuolaliuosta (Nat-
rosteril, 0.9%; Medopolar, Orion Oy, Finland) ja lisidksi viimeisen annoksen jilkeen 2 mi

hepariinia (Heparin Leo; Leo Pharma AB, Ruotsi).

7.4 Sykevaihtelun méérittiminen ja kiiytetyt muuttujat

Sydanfilmin (EKG) rekisterdimiseksi kiinnitettiin kolme kertakiyttoistd elektrodia: (1) va-
semman kainaloviivan kohdalle ninnin tasolle, (2) oikean solisluun puolivilin kohdalle
neljinteen kylkiluuviliin ja (3) oikean solisluun proksimaaliseen pddhdn. EKG rekis-
terditiin kaikkien tehtidvisarjojen aikana ja liddkeaineen injisoinnin aikana tietokonepoh-
Jjaista mittauslaitteistoa kiyttien (Biopac Systems Inc., model MP 100). EKG -signaalin
kerdystaajuus oli 1000 Hz. Analoginen signaali muutettiin digitaaliseen muotoon 16 —
bittiselld muuntimella. EKG —signaali muutettiin periikkiisten R —piikkien vilisiksi ajoikst
automaattisen suodattimen avulla. Tdmin jilkeen aineisto tallennettiin tictokoneen

kovalevylle myshempad kisittelyd varten.
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Periikkaisistd sykevileistd koostuvat sarjat tarkastettiin silmidmédriisesti ja lisalydnnit seki
selke#t hiliridt poistettiin manuaalisesti. Taajuusanalyysin kiytto edellyttid, ettd aineisto on
aikamuotoista eli koostuu saman pituisista jaksoista. Siksi sykeviileistd koostuvat sarjat
muutettiin tasavilisiksi (200 ms) aikasarjoiksi kiyttien linedarista interpolointia. Saadut
aikasarjat kiisiteltiin digitaalisella suodattimella, joka ldpdisi 0.04 - 0.50 Hz:n taajuudet.
Timi jilkeen laskettiin jatkuva spektri (aika-taajuus —jakauma) kiyttien short time fast
Fourier transformation ~menetelmii (STFFT, aikaikkuna 40 s, Hanning taajuusikkuna 4,6
s). Jatkuvasta spektristi voidaan mairittdd sykevaihtelu erikseen melkein jokaiselle
syddmen lyonnille ja siten se soveltuu nopeiden sykemuutosten (esim. ortostaattinen vaste)

tarkasteluun (Jasson ym. 1997).

Jokaisen 200 ms:n ajalta midritettiin alla olevat sykemuuttujat (1-8), minki jilkeen muut-
tujakohtainen keskiarvo laskettiin makuu-, istuma ja seisoma —asennolle. Eri asentojen

ajalta valitut datajaksot on esitetty kuviossa 9.

1) matalataajuuksinen sykevaihtelu, LF, (0.04-0.15 Hz), yksikkona 1n(msz)

2) korkeataajuuksinen sykevaihtelu, HF, (0.15-0.40 Hz), yksikkonid 1n(msz)

3) kokonaissykevaihtelu, LF + HF, (0.04-0.40 Hz), yksikkoni ln(msz)

4) matalatagjuuksisen sykevaihtelun suhteellinen osuus, LF nu, {LF/ (LF + HF)]
S) korkeataajuuksisen sykevaihtelun suhteellinen osuus, HF nu, [HF / (LF + HF)]
6) matalataajuuksisen sykevaihtelun keskitaajuus, LF ICF, yksikkonid Hz

7) korkeataajuuksisen sykevaihtelun keskitaajuus, HF ICF , yksikkonid Hz

8) kokonaissykevaihtelun keskitaajuus, LF + HF ICF, yksikkond Hz

(Jasson ym. 1997; Task Force 1996)

Y!ld mainittujen jatkuvasta spektristi laskettujen muuttujien lisdksi samoille datajaksoille

laskettiin seuraavat aikakenttdanalyysin muuttujat (9-11):

9) keskimddridinen sykevili, RR, yksikkonid ms

10) sykeviilien keskihajonta SDRR, kuvaa kokonaissykevaihtelua, yksikkond ms

11) periikkiisten sykevilien kesimidriinen vaihtelu, RMSSD, kuvaa korkeataajuuksista
sykevaihtelua yksikkond In{ms)

(Task Force 1996)
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KUVIO 9. Eri asentojen ajalta analysoitavaksi valitut datajaksot, joille midritettiin kaikki ylld mai-

nitut muuttujat.

7.5 Autonomisen siiitelyn arvioiminen ortostaattisen testin aikana

Istumasta seisomaannousun aikana arvioitiin autonomista sidtelyd sykevaihtefussa tapah-
tuvien muutosten seki Berntsonin ym. (1994a) kuvaaman laskennallisen mallin avulla (ks.
myds Stemmler ym. 1991). Arvio sympaattisen ja parasympaattisen aktiivisuuden
vaikutuksesta sykeviliin laskettiin istuma- ja seisoma-asentojen lisiksi myds ma-
kuuasennossa, koska sitd kéytetidn alkuasentona perinteisessd ortostaattisessa testissi.
Sympaattisen aktiivisuuden ja parasympaattisen aktiivisuuden vaikutus sykeviliin
miidiriteltiin sympaattisen salpauksen aiheuttaman muutoksen perusteella (Berntson ym.
1994a). Salpausvaikutus laskettiin vihentdmalld salpauksen jilkeen mitatusta RR:n arvosta
RR:n arvo ennen salpausta (Berntson ym. 1994a). Lisiksi seisomaannousun aiheuttaman
nopean vasteen aikaista autonomista sidtelyd arvioitiin seuraavien muuttujien avulla:
seisomaannousun jilkeisen minuutin aikainen Iyhin sykevili (RR min) ja vasteen suuruus eli

alkutasokorjattu vaste (RR vaste = RR istuminen — RR min)-

7.6 Tilastollinen kisittely

Koeryhmien, tutkimuspéivien ja salpaustilanteiden (pre — post 1) vilisten erojen tilastolli-
nen merkitsevyys midritettiin kiyttien Studentin ¢ —testid. Makuu-, istuma- ja seisoma-
asentojen vilisten erojen merkitsevyyden tarkasteluun Kkidytettiin toistettujen mittausten

ANOVA:a.
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Sykemuuttujien lineaarisuutta suhteessa parasympaattiseen aktiivisuuteen arvioitiin para-
sympaattisen salpausvaikutuksen poistumisen aikana suoritettujen r;littausten perusteella.
Koska parasympaattinen siitely normalisoituu plasman atroptinikonsentraation pie-
nentyessd (van Roon 1998), parasympaattinen aktiivisuﬁden oletettiin kasvavan palau-
tumisajan kasvaessa. Tehtdvien vililld oli aina saman mittainen tauko, joten palautumis-
atka, joka siis kuvaa parasympaattista aktiivisuutta, voidaan kisittdd tasavilisend asteik-
kona {(t = 1 — 5). Parasympaattisen salpauksen poistumisen aikana suoritetun viiden mit-
tauksen (post I — post 3) perusteella kunkin sykemuuttujan ja palautumisajan vilille
laskettiin Pearsonin korrelaatiokerroin jokaiselle koehenkildlle (ks. kuvio 10). Pearsonin
korrelaatiokerroin mittaa lineaarista yhteyttd kahden yksilon sisdisen muuttujan vililld,
jotka tissd tapauksessa olivat sykemuuttuja ja palautumisaika. Lopuksi jokaiselle syke-

muuttujalle laskettiin yksilollisten korrelaatiokertoimien keskiarvo.

koehenkils 1:
rl

sykemuuttuja

koehenkilo 18:
18

KUVIO 10. Sykemuuttujan ja palautumisajan (t) eli parasympaattisen aktiivisuuden vilisen yhtey-

den lineaarisuuden midrittiminen Pearsonin korrelaatiokerrointa (r ) kiyttien.

Alustavassa tilastollisessa kiisittelyssa havaittiin, ettd sykemuuttujat eivit eronneet merkitsevis-
ti urheilija- ja opiskelijaryhmiin vililld ennen salpausta, sympaattisen salpauksen tai pa-
rasympaattisen salpauksen jilkeen. Merkitsevii eroja ryhmien vililld ei havaittu my&skain
sykemuuttujicn ja palautumisajan vilisen yhteyden lineaarisuudessa tal autonomisessa
sddtelyssii istumasta seisomaannousun aikana. Koska ryhmien vililld et havaittu
tilastollisesti merkitsevid eroja missdin tilanteessa, ryhmit yhdistettiin (r = 18) varsinaista

ttlastollista kasittelya varten.
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8 TULOKSET

8.1 Parasympaattisen ja sympaattisen salpauksen vaikutus sykefnuuttujiin

Kuviossa 11 on esitetty sympaattisen ja parasympaattisen salpauksen vaikutus sykevaliin
eri asennoissa yhden koehenkilén osalta. Kuvasta voidaa havaita, ettd sympaattisen
salpauksen jilkeen sykevili piteni ja sykevaihtelu sailyi. Parasympaattisen salpauksen
jélkeen sykevili lyheni ja sykevaihtelu havisi. Ryhmitasolla sykemuuttujien arvot ennen

salpausta eivét eronneet mittauspaivien valilla.
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KUVIO 11. Sykevali ennen salpausta (sininen viiva), sympaattisen salpauksen jalkeen (punainen

viiva) ja parasympaattisen salpauksen jilkeen (vihred viiva). (n = 1).

8.1.1 Parasympaattinen salpaus
RR oli 1024 + 168 ms makuuasennossa ennen salpausta ja se pieneni parasympaattisen sal-

pauksen jialkeen 611 + 50 ms:iin (p < .0001). Vastaava salpausvaikutus havaittiin sekd
istumassa ettd seisomassa, kuten taulukosta 2 voidaan havaita. Parasympaattinen salpaus
pienensi merkitsevisti myos muita aikakenttdanalyysin muuttujia. RRSD pieneni 42 -

45%:a (p <.0001) jaRMSSD pieneni 88 —91%:a (p <. 0001) asennosta riippuen.
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TAULUKKO 2. Sykemuuttujien keskiarvot ja -hajonnat ennen (pre) ja jilkeen (post 1) parasym-

paattisen salpauksen. (n = 18).

Makuulia Istumassa Seisomassa
pre post 1 pre post | pre’ post |
RR. ms 1024 = 168 OLEz 5D **r 921 #1056 ST4£36 w767 %119 508250 e
RRSD, ms 4,06 £0,45 2344027 % 412+£043 236029 *** 3794042 2,10+ 035 ***

RMSSD, In (ms) 5,79 + 1,05 0,52+025 *** 5524116 0,78 £0,58 **= 420%123 0,51 4026 ***
LF, In (ms?) 942 1,38 3755104 *** 1019+1,16 525+ 1,07 *** 055+108 4754130 #*%
HE, In (ms*) 8,39+ 1,01 205+075 * 7804129 193+1,10 ** 645+ 134 130047 *=*

LE+HF, In (ms®) 1780+ 2,15  580+154 *= 1708+ 215 7,08+ 1,82 *** 1606£216 605147 ***

LF nu 0,53+£0,03 0.065£0,09 *** 057=x 0,04 0,74 £0.08 *** 0601004 0,78 £0,08 #»x
HF nu 047+0,03 035+0.09 *** 0432004 026+0,08 *** 040+0,04 0,22 £0,08 ***
LF/HF 1,13+0,14 2,04+083 ** 133%£0,23 327+1,32 *** 1,52+0,25 435£246 **

LF ICF, Hz 0,103 £0,006 0,087 £0,004 *#* 0,102 +0,008 0,086 £0,005 *** 0,096 +0,008 0,086 £ 0,006 ***
HF ICF, Hz 0,251 £0,028 0,274+ 0019*  0233£0,023 0,279+£0,022 ¥** 0,227+0,027 0.277 £ 0,032 ***

LF+HF ICF. Hz 01860032 0.162x0036ns. 014320023 0,120z 0,026 * 0,123£0,019 0,116 £0.032 ns.

Muutoksien (pre vs. post) merkitsevyydet : *p < .01; **p < .001; ***p < .0001; ns, et merkitseviid muutosta.
RR, sykeviili; RRSD, sykeviilien keskihajonta; RMSSD, periikkiisten sykevilien keskimiidriinen hajonta;
LF, matalatajuuksinen sykevaihtelu, HF = korkeataajuuksinen sykevaihtelu; LE+HF, kokonaissykevaihtelu;
LF nu, matalataajuuksisen sykevaihtelun suhteellinen osuus; HF nu, korkeataajuuksisen sykevaihtelun
suhteellinen osuus; LF/HF, matala- ja korkeataajuksisen vaihtelun suhde; LF ICF, matalataajuuksisen
sykevaihtetun keskitaajuus; HF ICF, korkeataajuuksisen sykevaihtelun keskitaajuus; ICF LF+HF,

kokonaissykevaihtelun keskitaajuus.

Parasympaattisen salpauksen jilkeen kaikki spektrimuuttujat erosivat merkitsevisti ennen
salpausta mitatuista arvoista. Kun spektrimuuttujat ilmaistiin kdyttden absoluuttisia yk-
sikoitd (ms®), sykevaihtelu kaikilla taajuusalueilla pieneni parasympaattisen salpauksen
jalkeen. Parasympaattinen salpaus pienensi LF -komponenttia 50-60%:a ja HF -
komponettia  76-79%:a riippuen asennosta (p < .0001). Myés LF + HF pieneni
merkitsevisti kaikissa asennoissa (p < .0001). Parasympaattisen salpauksen atheuttamat

muutokset LF-, HF- ja RMSSD —muuttujassa on esitetty kuviossa 12.

Parasympaattisen salpauksen jilkeen LF nu suureni ja HF nu pieneni merkitsevisti kaikis-
sa asennoissa (p < .0001). Niistd muutoksista johtuen my6s LF/HF —suhde kasvoi (p <

.001 makuulla ja seisomassa, p < .0001 istumassa). Parasympaattisen salpauksen jilkeen
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ICF LF pieneni ja ICF HF kasvoi kaikissa asennoissa (ks. taulukko 2). Parasympaattinen
salpaus vaikutti merkitsevisti myos ICF LF+HF —muuttujaan istumassa (p < .01), mutta ei

muissa asennoissa.
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KUVIO 12. Matalataajuuksinen (LF), korkeataajuuksinen (HF) sykevaihtelu ja periikkiisten syke-
villien keskimiiriinen vaihtelu (RMSSD) ennen parasympaattista salpausta (valkeat pylviit) ja
parasympaattisen salpauksen jilkeen (pilkulliset pylvidt). Pylvadit ilmaisevat keskiarvon ja vir-

hepalkit keskihajonnan. (n = 18). Kaikki pre ~ post | -muutokset ovat merkitsevid, p <.0001.

8.1.2 Sympaattinen salpaus
Sympaattisen salpauksen jilkeen ainoastaan RR erosi systemaattisesti kaikissa asennoissa

ennen salpausta mitatuista arvoista. Esimerkiksi ennen salpausta RR oli makuuasennossa
1027 £ 158 ms ja salpauksen jdlkeen 1260 + 168 ms (p < .0001). Vastaavat arvot ja
merkitsevyydet istumassa ja seisomassa on esitetty taulukossa 3. Tdmién lisiksi sym-
paattisen salpauksen jilkeen RRSD ja RMSSD kasvoivat merkitsevisti makuulla ja istu-
massa. RRSD kasvoi makuulla 9%:a (p < .001) ja istumassa 5%:a (p < .01). RMSSD:m
kasvu oli vastaavasti 20 ja 7%:a (p < .001 ja p <. 01). Muiden muuttujien osalta sympaatti-
scn salpauksen vaikutus ei ollut merkitsevi, joitakin poikkeuksia lukuunottamatta (ks. tau-

lukko 3).
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TAULUKKO 3. Sykemuuttujien keskiarvot ja -hajonnat ennen (pre) ja jilkeen (post 1)

sympaattisen salpauksen. (n = 18).

Makuulia fstumassa Seisomassa
pre post 1 pre post | pre post 1

RR, ms 1027 £ 158 1260 £ 168 #* 928 + 130 1134+ 172 # ‘ <7<J4t 115 1016 £ 139 *=

RRSD, ms 4,00+ 0,31 4352040  #* 4,08+038 4261034 * 3,7% £058 3991047 us.

RMSSD, In(ms) 5,58 + 0,79 662+ 085 ** 5524102 592+107 * 431£127  480£116 us.
LF, In(ms”) 9.36 £ 0,89 970+ 115 s 9,88 £ 1.02 10,12 % 1,05 ns. 9,59 = 1,60 945£132 ns.
HF, In(ms”) 8,10 + 0,99 906+ 102 * 791131 826+ 137 ns. 648137 691150 ns.
LF+HF, In(ms®) 1745 % 1,33 18,76+ 86 ns. 17,79 1,80 18,38 +2,03 ns. 1607+ 2,62 1635247 ns.
LF nu 0,54 0,04 052003 ns 0,56 £ 0,04 055+004 ns.  0,60+0,04 058005 ns.
HF nu 0.46 0,04 0,48 £003 ns 0,44 + 0,04 045+0,04 ns.  040+0,04 0421005 ns.
LF/HF 1,17£0,19 1,08 £0.14  ns. 1,28x023 1,25+0,23 ns. 1,51+£0,27  141£028 ns.
LF ICF, Hz 0.101 £0,007 0,100 £ 0,005 ns. 0,101 £0,007 0,097 « 0,008 ns. 0,094 + 0,009 0,094 £ 0,010 ns.
HF [CF, Hz 0,252£0,040 0,267 £ 0.036 ns. 0,245 £ 0,035 0,250 £0,031 ns 0,239 £0.032 0,253 £0.031 ns.
LF+HF ICF., Hz 0,182 0040  0.206 + 0.047 * 0,160 +0.041 0,161 + 0,040 ns 0,128 £0.026  0.143 £ 0,036 ns.

Ks. lyhenteet taulukosta 2.

8.2 Sykemuuttujien ja palautumisajan vilisen yhteyden lineaarisuus

Vilittomisti parasympaattisen salpauksen jilkeen (post 1) RR makuulla oli 60%:a pre-ta-
sosta ja seurannan viimeiselld mittauskerralla (post 5) RR oli 96%:a pre-tasosta. Muutokset
sykevaihtelun LF- ja HF —komponenttien osalta on esitetty kuviossa 13. Sykemuuttujien ja
palautumisajan viliset korrelaatiokertoimet on esitetty taulukossa 4. Korrelaatiokertoimien
perusteella  makuuasennossa RR  kasvoi  erittdin  lineaarisesti  palautumisajan
(parasympaattiseen aktiivisuuden) kasvaessa (r = 0.991 + 0.009). Lihes yhtd lineaarinen
yhteys havaittiin RR:n ja palautumisajan vililldi myos muissa asennoissa (ks. taulukko 4).
RR:n osalta korrelaatiokertoimien keskihajonnat olivat pienid kaikissa asennoissa. Jiin-
nosvarianssi oli 1.9-3.3% asennosta riippuen. Myds muut aikakenttdanalyysin muuttujat
kasvoivat lineaarisesti palautumisajan kasvaessa. RMSSD:n ja palautumisajan viliset
korrelaatiokertoimet olivat erittdin hyvid istumassa ja makuulla (r > 0.95). Seisomassa
korrelaatiokerroin oli hyvi (0.90 < r < 0.95). Vaikka RRSD korreloi palautumisajan kanssa
erittdin hyvin istumassa, korrelaatiokertoimet muissa asennoissa olivat vain melko hyvii

(0.85 <r < 0.90).
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KUVIO 13. Matalataajuuksisen (LF) ja korkeataajuuksisen (HF) sykevaihtelun keskiarvot ja keski-

hajonnat palautumisjakson aikana (n = 18). Viivojen selitykset: musta, makuulla; punainen, istu-

massa ja sininen, seisomassa.

Sykevaihtelun LF —komponentin ja palautumisajan viliset korrelaatiokertoimet olivat vi-

hintéénkin hyvii kaikissa asennoissa (r > 0.90, ks. taulukko 4). Vastaava lineaarinen yhteys

havaittiin LF+HF -muuttujan ja palautumisajan vélilli. HF —komponentin osalta kor-

relaatiokertoimet olivat makuulla ja istumassa samaa luokkaa kuin em. spektrimuuttujien

korrelaatiokertoimet, mutta seisomassa korrelaatiokerroin oli huonompi (r = 0.872).

TAULUKKO 4. Sykemuuttujien lineaarisuus suhteessa parasympaattiseen aktiivisuuteen. Syke-

muuttujien ja palautumisajan valisten yksilollisten korrelaatiokertoimien (#) keskiarvo ja keskiha-

jonta sekd jadnnosvarianssi (€7° = 1 - 7). (n = 18).

Makaaminen Istuminen Seisominen

r ere) erewn T e (%)
RR, ms 0,991 + 0,009 19 0,983 +0,010 33 0,986+ 0,011 2.8
RRSD, ms 0,892 + 0,130 20,4 0,953 + 0,039 9,1 0,885 + 0,134 21,6
RMSSD, In(ms) 0,958 % 0,044 8.3 0,973 + 0,022 53 0,917 + 0,069 159
LF, In(ms?) 0,945 % 0,021 10,7 0,958 + 0,036 8.3 0,928 + 0,088 13,9
HF, In(ms?) 0,973 + 0,083 53 0,939 = 0,047 118 0,872 0,221 24,0
LF+HF, In(ms?) 0,973 £0,031 53 0,971 % 0,025 57 0,939 £ 0,079 11,9
LF nu 0,613£0,543 624 07170269 48,6 0,616+£0523 62,1
HF nu 0,613 0,543 62,4 0,717 % 0,269 48,6 0,616 + 0,523 62,1
LF/HF -0,603+£0,537 63,6 -0,686£0,285 53,0 0,586 +£0513 65,7
LF ICF, Hz 0,584 £ 0,401 659 0,419 % 0,480 82,4 -0,002£0,565  100,0
HF ICF, Hz 0593403593 648 0,43 +0,561 81,5 0,561+0,530 68,5
LF+HF ICF,Hz 0,138+0714 981 01920590 963 03010561 909




50

Taajuuskomponenttien suhteellista osuutta kuvaavien muuttujien ja palautumisajan valiset
korrelaatiokertoimet olivat huonompia kuin edelld mainittujen muuttujien (r < 0.70). HF nu
kasvoi kun taas seki LF nu ettd LF/HF —suhde pienenivit palautumisajan kasvaessa. HF
nu, LF nu ja LF/HF ~muuttujien osalta yksiloiden viliset erot korrelaatiokertoimissa olivat
suuria. Jadnnosvarianssi oli 49-66%, joten mittausvirheen osuus mitattaessa parasympaat-
tista aktiivisuutta kyseisten muuttujien avulla oli erittdin suuri. Kuten taulukosta 4 voidaan
havaita kaikkien ICF —muuttujien osalta korrelaatiokertoimet olivat huonoja ja siten myds

Jddnndsvarianssit olivat suuria.

8.3 Autonominen siiitely ortostaattisen testin aikana

8.3.1 Autonominen siiitely istumisen ja seisomisen aikana

Ennen parasympaattista salpausta (normaalin sddtelyn vallitessa) sykevaihtelu pieneni
noustaessa istumasta seisomaan. Kuviossa 14 on esitetty asennon vaikutus niihin
sykemuuttujiin, jotka kappaleissa 8.1 ja 8.2. esitettyjen tulosten perusteella soveltuvat
parhaiten parasympaattisen aktiivisuuden mittaamiseen. Vastaavat analyysit ennen sym-

paattista salpausta eiviit eronneet merkitsevisti néistd tuloksista.

KUVIO 14. Sykevilin keskihajonta (SD), perikkiisten sykevilien keskiméirdinen vaihtelu
(RMSSD), matalataajuuksinen sykevaihtelu (LF), korkeataajuuksinen sykevaihtelu (HF) ja koko-
naissykevaihtelu (LF+HF) istuma-asenossa (valkeat pylviit) ja seisoma-asennossa (harmaat pyl-
viddr). Pylviit ilmaisevat keskiarvon ja virhepalkit keskihajonnan. Muuttujan arvot eroavat asen-

tojen vililld: *p < .01, **p < .001, ***p < .0001, ns. ei merkitsevii eroa.
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Autonomista siitelyd ortostaattisen testin aikana arvioitiin sykevaihtelua kuvaavien muut-
tujien lisiiksi sykevilin perusteella, koska sykevili on sekd sympaattisen ettd parasym-
paattisen sddtelyn alainen. Arviot sympaattisen ja parasympaattisen aktiivisuuden vai-
kutuksesta sykeviliin eri asennotssa laskettiin Berntsonin -ym. (1994a) kuvaaman mailin
mukaan. Parasympaattisen ja sympaattisen aktiivisuuden vaikutus sykeviliin on esitetty
kuviossa 15. Parasympaattinen aktiivisuus oli suurempaa istumassa kuin seisomassa (p <

.0001). Sympaattinen aktiivisuus ei eronnut merkitsevisti istumisen ja seisomisen valilld.

Ortostaattisen testin lepoasentona kiytetdin yleisemmin makuu- kuin istuma-asentoa. Siksi
autonomista s#itelyd istumisen ja seisomisen aikana verrattiin autonomiseen siitelyyn
makaamisen aikana. Parasympaattinen aktiivisuus oli makuulla suurempaa kuin istumassa

(p <. 01) tai seisomassa (p < .0001). Sympaattinen aktiivisuus ei eronnut asentojen vililld.

RR (ms)
350

2501 g—’f—’—’—/-g ns. i
150+ !

50

-150
-250
-350
-450

istuminen seisominen

KUVIO 135. Parasympaattisen aktiivisuuden (mustat ympyrit) ja sympaattisen aktiivisuuden (val-
koiset ympyrit) vaikutus sykeviliin istumassa ja seisomassa. Ympyrit ilmaisevat keskiarvon ja
virhepalkit keskihajonnan. (n = 18). Siitely eroaa istumassa ja seisomassa: ***p< .0001, ns. ei

merkitseviid eroa.

8.3.2 Autonominen siitely nopean vasteen aikana
Kuviossa 16 on esitetty koehenkildiden sykeviilien keskiarvo istumasta seisomaannousun

aikana. Parasympaattisen salpauksen jilkeen RR iy ja RR yage olivat merkitsevisti pie-

nempii kuin ennen salpausta (p < .0001). Sympaattisen salpauksen jilkeen RR pip oli
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merkitsevisti suurempi kuin ennen salpausta (p < .0001). RR yaq €i eronnut merkitsevésti
ennen ja jilkeen sympaattisen salpauksen. RR nix -muuttujan ja palautumisajan vélinen
korrelaatiokerroin oli r = 0.931 + 0.061. Myos RR .. kasvoi lineaarisesti palautumisajan

kasvaessa (r = 0.932 + 0.078). Kummankin muuttujan osalta jadnnosvarianssi oli 13%.

1000

" ~ g
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KUVIO 16. Sykevili ortostaattisen testin aikana ennen parasympaattista salpausta (pre) ja para-

sympaattisesta salpauksesta palautumisen aikana (post 1- post 5). (n = 18).
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9 POHDINTA

9.1 Parasympaattista aktiivisuutta kuvaavat muuttujat

Sympaattisen ja parasympaattisen salpauksen vaikutusten perusteella voidaan todeta, ettd
kaikki sykevaihtelu oli piiasiassa parasympaattisen sditelyn alaista makuulla, istumassa ja
seisomassa. Kun sydidmen parasympaattinen saitely oli estetty, kaikki sykevaihtelua ku-
vaavat muuttujat erosivat merkitsevisti ennen salpausta mitatuista arvoista. Ainoastaan LF
+HF ICF ~muuttuja oli poikkeus sdinnonmukaisuudesta. Sympaattisen siiitelyn salpaa-
minen puolestaan vaikutti systemaattisesti vain sykeviliin. Siten tdmin tutkimuksen mu-
kaan tutkituista muuttujista vain RR kuvaa sekd sympaattista ettd parasympaattista ak-

tiivisuutta.

RMSSD ja RRSD. Parasympaattinen aktiivisuus sditelee RMSSD —muuttujaa ldhes tdysin
kaikissa asennoissa, silld se pieneni noin kymmenesosaan atropiinin injisoimisen jilkeen.
Kuitenkin RMSSD oli yksi niistd harvoista muuttujista, joithin mySs sympaattinen salpaus
vaikutti merkitsevisti. Sympaattisen salpauksen jdlkeen tdmid korkeataajuuksista syke-
vaihtelua kuvaava muuttuja kasvoi makuulla 20%:a ja istumassa 7%:a. Vastaava ilmio
havaittiin myos tarkasteltaessa kokonaissykevaihtelua kuvaavaa RRSD —muuttujaa. Pa-
rasympaattisen salpausvaikutuksen osalta ndmd havainnot tukevat kirjallisuudessa aikai-
semmin esitettyji tutkimustuloksia (Polanczyk ym. 1998; Uusitalo ym. 1996). Kuitenkin
sympaattisen salpausvaikutuksen osalta tulokset ovat ristiriitaisempia. Polanczykin ym.
(1998) tutkimuksessa RMSSD:n ja RRSD:n arvot eivit sympaattisen salpauksen jilkeen
eronneet kontrollitilanteesta (saliini). Tosin heididn tutkimuksessaan RMSSD:n arvoilla oli

taipumus kasvaa sympaattisen salpauksen jilkeen, joskaan kasvu ei ollut merkitsevi.

On mahdollista, ettd sympaattisen salpauksen aiheuttama muutos niin RMSSD:n kuin
myts RRSD:n arvoissa johtui salpausmenetelmin yleisesti tunnustetuista epikohdista.
Normaalin sditelyn vallitessa sympaattinen ja parasympaattinen aktiivisuus heikentivit
toistensa vaikutusta sydimeen (Levy 1984; Warner & Levy 1989). Sympaattisen aktiivi-
suuden salpaaminen poistaa sympaattisen aktiivisuuden normaalisti parasympaattiseen

aktiivisuuteen kohdistaman inhibition, minkid securauksena parasympaattinen aktiivisuus
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muutos  kyseisissi muuttujissa  johtui varsin todennikoisesti lisdintyneesti para-

sympaattisesta aktiivisuudesta.

HF (ms’). Kirjallisuudessa oflaan yksimielisesti todettu, ettd absoluuttisina yksikkdinid il-
maistu HF —komponentti kuvaa parasympaattista sditelyd. Useat tutkijat ovat havainneet,
etti HF ~komponentti ldhes katoaa parasympaattisen salpauksen jilkeen ja ettei sympaatti-
nen salpaus vaikuta sen suuruuteen merkitsevisti (Cacioppo ym. 1994; Polanczyk ym.
1998; van Roon 1998; Uusitalo ym. 1996). My&s timidn tutkimukseni tulokset tukevat
aikaisempia havaintoja, silla HF —sykevaihtelu pieneni alle neljinnekseen parasympaat-
tisen salpauksen jalkeen, eiki sympaattisen salpauksen vaikutus HF —sykevaihteluun ollut

systemaattinen.

LF (ms®). Matalataajuuksista sykevaihtelua kuvaavan LF —komponentin alkuperisti on
kiyty paljon keskustelua kirjallisuudesta. Cacioppo ym. (1994) havaitsivat, etti LF —syke-
vaihtelu istumassa ja seisomassa pienenee parasympaattisen salpauksen jilkeen ja ettd
sympaattisen salpauksen vaikutus ei ole merkitsevd. Polanczyk ym. (1998) tutkivat LF -
sykevaihtelua makuulia ja tulokset olivat vastaavia. Pomeranzin ym. (1985) tutkimuksessa
LF —sykevaihtelu pieneni parasympaattisen salpauksen jilkeen makuulla 84%:a ja seiso-
massa 72%:a. Sympaattisen salpauksen vaikutus ei ollut merkitsevi makuulla, mutta seiso-
massa LF —sykevaihtelu pieneni 73%:a. Pomeranz kollegoineen totesikin LF —sykevaihte-
lun olevan makuulla parasympaattisen siditelyn alaista ja seisomassa sekd sympaattinen et-
td parasympaattinen siitely alaista. Edelld esitetyn lisiksi LF —sykevaihtelun on esitetty

kuvaavan sympaattista aktiivisuutta (Malliani ym. 1991; Pagani ym. 1986).

Tdmin tutkimuksen tulokset olivat LF —sykevaihtelun osalta vastaavia kuin Cacioppon ym.
(1994) ja Polanczykin ym. (1998) tulokset. Siten LF —komponentti kuvaa pddasiassa para-
sympaattista aktiivisuutta. Asetetussa hypoteesissa oletettiin, etti myds sympaattinen aktii-
visuus sddtelisi matalatagjuuksista sykevaihtelua. Havainnot eivit kuitenkaan tukeneet hy-
poteesia. Kuitenkaan parasympaattisen salpauksen vaikutus matalataajuuksiseen
sykevaihteluun ei ollut yhtd suuri kuin korkeataajuuksiseen sykevaihteluun (RMSSD ja
HF). Siten matalataajuuksinen sykevaihtelu ei vaikuta kuvaavan parasympaattista

aktiivisuutta yhti spesifisti kuin korkeataajuuksinen sykevaihtelu.
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LF+HF. Kokonaissykevaihtelua kuvattiin tdssd tutkimuksessa LF- ja HF —sykevaihtelun
summalla. Koska LF - ja HF -sykevaihtelu kdyttiytyivit salpausten jilkeen saman suun-
taisesti, myts niiden summamuuttuja kéyttdytyi samoin. Esimerkiksi Polanczykin ym.
(1998) tutkimuksissa kokonaissykevaihteluun on sisillytetty my®s erittdiin matalataa-
juuksinen sykevathtelu. Kyseisen tutkimuksen tulokset olivat kokonaissykevaihtelun osal-

ta vastaavia kuin tdmin tutkimuksen tulokset.

HF nu, LF nu ja LF/HF. Mallianin tutkimusryhmén mukaan muuttujien LF nu ja HF nu
avulla voidaan arvioida sympaattisen ja parasympaattisen aktiivisuuden suhteellisia osuuk-
sia. Lisiiksi LE/HF —suhteen on esitetty kuvaavan sympaattis-parasympaattista tasapainoa.
(Furlan ym. 2000; Malliani ym. 1994; Montano ym. 1994.) Kuitenkin timin tutkimuksen
tulosten perusteella HF nu pieneneminen ja LF nu suureneminen parasympaattisen salpau-
ksen jilkeen johtui padasiassa siitid, ettd HF —sykevaihtelu pieneni erittiin paljon. Atropiini
pienensi sykevaihtelua HF —alueella enemmin kuin LF —alueella. Samasta syystd myos
LF/HF —suhde kasvoi parasympaattisen salpauksen jilkeen. Sympaattinen salpaus ei
vaikuttanut HF nu- tai LF nu —muuttujaan eikd LF/HF suhteeseen. Siten muutokset kol-
messa kyseisessd muuttujassa, johtuvat timidn tutkimuksen perusteella lihes pelkistidn
parasympaattisen aktiivisuuden muutoksista. Nididen havaintojen pohjalta ei voida tukea
kyseisten muuttujien kiiyttod sympaattisen ja parasympaattisen aktiivisuuden suhteellisten

osuuksien kuvaajana.

9.2 Sykemuuttujien kyky mitata lineaarisesti parasympaattista aktiivisuutta

Tami on tiettdvésti ensimmdiinen salpaustutkimus, jonka tarkoituksena oli arvioida syke-
muuttujien kykyd mitata lineaarisesti parasympaattista aktiivisuutta. Sykemuuttujia kidy-
tetddn yleisesti parasympaattisen aktiivisuuden médrillisind mittoina tkddn kuin syke-
muuttujien ja parasympaattisen aktiivisuuden vilinen yhteys olisi lineaarinen. Myos
hypoteesissa oletettiin, ettd sykemuuttujien ja parasympaattisen aktiivisuuden vililld on li-
neaarinen yhteys. Oletus perustui aikaisemmin julkaistuthin tutkimustuloksiin, joissa oli
havaittu lineaarinen yhteys sykevilin ja parasympaattisen aktiivisuuden vililli (Berntson

ym. 1995; Carlson ym. 1992).
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Tissd tutkimuksessa seurattiin sykemuuttujissa tapahtuvia muutoksia 150 minuutin ajan
parasympaatiser salpauksen jilkeen, jolloin plasman atropiinipitoisuus pieneni ja muska-
riinireseptoreihin kohdistuva salpausvaikutus poistui lihes kokonaan. Kontrolloidussa rau-
hallisessa ympiiristdssi sympaattisessa aktiivisuudessa tapahtuvat muutokset ovat pienid ja
siten  sydimen sykemuuttujiin vaikuttti pelkéstddn palautumisen aikana kasvava
parasypaattinen aktiivisuus. Menetelmai, jolla plasman atropiinipitoisuutta voitaisiin mi-
tata, ei vield ole kehitetty. Siten atropiinin poistumisen nopeutta ei voitu mitata. Tutki-
muksessa havaittiin makuulla mitatun sykevélin pidentyvin erittdin lineaarisesti suhteessa
palautumisaikaan kaikilla koehenkil6illd (r = 0.991 £ 0.009). Aikaisemmissa tutkimuksissa
on havaittu vastaava korrelatiokerroin RR:n ja vagushermon aktivisuuden vililld, kun va-
gushermoa on drsytetty mekaanisesti (ks. Berntson ym. 1995). Valitettavasti invasiivisia
stimulaatiotutkimuksia voidaan kdyttdd vertailukriteereind ainoastaan sykevilille, silld

sykevaihtelua ei kyseisissi tutkimuksissa ole mitattu.

Korrelaatiokertoimien perusteella RMSSD, LF ja LF + HF olivat tutkituista sykemuuttu-
jista lineaarisimmin yhteydessd parasympaattiseen aktiivisuuteen. Kaikissa asennoissa nii-
den muuttujien ja palautumisajan vililld havaittiin olevan vihintiiiinkin hyvd positiivinen
korrelaatio (r > 0.90). Myos HF ~komponentin ja parasympaattisen aktiivisuuden vilinen
lineaarisuus oli makuulla ja istumassa samaa luokkaa kuin em. muuttujien. Kuitenkin sei-
soma-asennossa Korrelaatiokerroin ilmaisi selkedsti hetkompaa lineaarista yhteyttd HF —
komponentin ja parasympaattisen aktiivisuuden vililld (r = 0.872 + 0.221). Tdmi johtut
siiti, ettd yhdelld koehenkilolld HF —komponentin ja palautumisajan vilinen korrelaatio oli
erittdin huono (r = 0.032). Alkuperiisen aineiston yksityiskohtaisen tarkastelun mukaan
kyseisen koehenkilon data ei muuten poikennut muiden koehenkildiden datasta. Kuitenkin

kokonaisuudessaan vain kolmella koehenkilollid 18:sta korrelaatiokerroin oli alle 0.85.

Niiden neljin em. sykemuuttujan osalta korrelaatiokertoimet olivat yleisesti ottaen huo-
nompia seisomassa kuin muissa asennoissa. Makuulla ja istumassa jiinnosvarianssi oli sel-
keisti pienempi kuin seisomassa (5,2-11,8% vs. 11,9-24,0%). Niin ollen parhaimmil-
laankin jdlinnosvarianssi oli seisomassa suurempi kuin huonoimmillaan makuulla tai istu-
massa. Osittain tdmi selittynee silld, ettid tutkimuksessa sykemuuttujat seisoma-asennossa
on miiritetty minuutti asennonmuutoksen jilkeen, kun taas makuulla ja istumassa

koehenkilot olivat ehtineet sopeutua asentoon kauemmin.
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Taydellisen lineaarinenkaan yhteys sykemuuttujan ja parasympaattisen aktiivisuuden
vililli ei sindinsd takaa, ettd kyseinen sykemuuttuja on hyvd parasympaattisen aktiivisuu-
den mitta. Muuttujan on luonnollisesti my0s oltava parasympaattisen sddtelyn alainen. Esi-
merkiksi sykeviili on erittdin lincaarisesti yhteydessd parasympaattiseen aktiivisuuteen,
mutta sekd sympaattinen etti parasympaattinen aktiivisuus vaikuttavat sykeviliin. Siten
RR on hyvii parasympaattisen aktiivisuuden mitta vain silloin kuin sympaattisen aktiivi-
suuden vaikutus sykeviliin voidaan vakioda tai se on luonnostaan vihiinen. Kuten aikai-
semmin todettiin korkeataajuuksista sykevaihtelua kuvaavat muuttujat, RMSSD ja HF
kuvasivat parhaiten sydiimen parasympaattista sddtelyd. Vaikka RMSSD:n ja HF:n li-
neaarisuus suhteessa parasympaattiseen aktiivisuuteen oli huonompi kuin RR:n, kyseisten
muuttujien avulla voidaan mitata spesifimmin parasympaattista aktiivisuutta kuin RRin
avulla. Samoin LF- ja LF + HF-muuttujat vaikuttavat soveltuvan parasympaattisen
aktitvisuuden mittaukseen, koska molempien muuttujat ovat pidasiassa parasympaattisen
sddtelyn alaisia sekd kyseisten muuttujien ja parasympaattisen aktiivisuuden vilinen yhteys

on lineaarisuudeltaan hyvi.

Miksi ylipddtddin madrittad suhteellisia osuuksia, jos absoluuttisina yksikoind ilmaistu sy-
kevaihtelu LF- ja HF -alueella vaikuttavaa soveltuvan parasympaattisen aktiivisuuden
miirilliseen arvioimiseen? Ainakin osasyynid LF nu- ja HF nu —muuttujien kiytdlle lienee
oletus, ettd LF —komponentti kuvaa sympaattista aktiivisuutta ja HF —~komponentti para-
sympaattista aktiivisuutta (Malliani ym. 1991; Pagani ym. 1986). Samaan oletukseen
perustuu myos LEF/HF —suhteen kidyttd autonomisen tasapainon mittana (Malliani ym.

1994; Montano ym. 1994; Furlan ym. 2000).

Kyseisten muuttujien lineaarisuutta suhteessa autonomisen tasapainon muutoksiin on aiem-
min tutkineet Montano ym. (1994). Heididn mukaansa LF nu, HF nu ja LF/HF —suhde ovat
lineaarisemmin  yhteydessi  sympaattis-vagaalisen  tasapainon  muutoksiin  kuin
absoluuttisina yksikkdind ilmaistu LF- tai HF —sykevaihtelu. Kyseisessa tutkimuksessa
muutokset autonomisessa tilassa aiheutettiin asteittain lisdéintyviin ortostaattisen stressin
avulla, jonka oletettiin lisdiviin sympaattista aktitvisuutta ja vihentivin parasympaattista
aktiivisuutta. (Montano ym. 1994.) Kuitenkin timin tutkimuksen perusteella asennon
muutoksiin - sopeudutaan muuttamalla  parasympaattista  aktiivisuutta.  Siten  timén

tutkimuksen tulokset tukevat Eckbergin (2000) aikaisemmin esittimid kritiikkid, jonka
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mukaan ortostaattinen testin  perusteella ei voida validoida sykemuuttujien

mittaominaisuuksia.

Kuten aikaisemmin todettiin, muutokset LF nu- ja HF nu —muuttujissa johtuvat pddasiassa
parasympaattisen aktiivisuuden muutoksista. LF nu- ja LF nu-myuttujien lineaarisuus
suhteessa parasympaattiseen aktiivisuuteen osoittautui vain kohtuulliseksi ja mittaus-
virheen osuus suureksi 48,6 —62,4%. Osittain lineaarisuutta heikensi todennikdisesti se,
ettd yksiloiliset erot muuttujissa sindnsd ja korrelaatiokertoimissa olivat erittdin suuria.
Kyseisiii muuttujia ei voida niiden tulosten perusteella pitdd hyvind parasympaattisen
aktiivisuuden mittoina. Samoin HF ICF- ja LF ICF —muuttujan yhteys palautumisaikaan oli
vain kohtuullisen lineaarinen. LF+HF ICF pysyi kullekin asennolle ominaisella vakio-

tasolla koko seurantajakson ajan.

9.3 Sympaattinen ja parasympaattinen siiitely ortostaattisen testin aikana

Klassista ortostaattista testid eli makuulta seisomaannousua kiytetdin yleisesti au-
tonomisen hermoston toimintakokeena (Piha 1989). Se ei kuitenkaan sellaiseen sovellu
kaikkiin ympdristihin. Téss# tutkimuksessa pyrittiin selvittimiin autonomista séitely# is-
tumasta seisomaannousun aikana. Istumasta seisomaannousu on helppo suorittaa ja asen-
non muutokseen kiiytettiivii lihastyd on vakioitavissa paremmin kuin noustaessa makuulta

seisomaan.

Klassisen ortostaattisen testin aikaista sykevaihtelua on tutkittu paljon. Aikaisempien tut-
kimusten tulokset ovat sykevaihtelun osalta vastaavia kuin timén tutkimuksen tulokset,
vaikka tissd tutkimuksessa ortostaattisen stressin aiheuttajana kiytettiin istumasta sei-
somaannousua (Bloomfield ym. 1997; Jasson ym. 1997; Montano ym. 1994). Kuten
aikaisemmin todettiin, kaikki sykemuuttujat ovat parasympaattisen sadtelyn alaisia, eikd
sykemuuttujien avulla siten voida arvioda sympaattisessa aktiivisuudessa tapahtuvia muu-
toksia. Koska tdssd tutkimuksessa ortostaattinen testi suoritettiin myOs sympaattisen ja
parasympaattisen salpauksen aikana, voitiin muutoksia sympaattisessa aktiivisuudessa
laskennallisesti arvioida salpausvaikutuksen perusteella. Sykeviili on sekii sympaattisen
ettii parasympaattisen sddtelyn alainen ja siten kummankin autonomisen hermoston osuus

sykevilin siitelyssi laskettiin Bertsonin ym. (1994a) mallin mukaan.
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Tulokset osoittivat, ettd sykevilin lyheneminen seisomaanousun jdlkeen johtui parasym-
paattisen aktiivisuuden pienenemisestd. Samoin havaittiin, ettei syddmen sympaattinen sii-
tely eronnut istumisen ja seisomisen vililld. Kaksivaiheisen vasteen, joka havaitaan ensim-
miisen seisontaminuutin aikana, todettiin olevan parasympaattisen séditelyn alainen. Nimé
havainnot olivat joiltakin osin vastaavia kuin Cacioppon ym. (1994) julkaisemat tutkimus-
tulokset, joissa arvioitiin autonomista sditelyd istumassa ja seisomassa (asentojen jirjestys
tasapainotettu), mutta ei seisomaannousun aiheuttaman kaksivaiheisen vasteen aikana. Tut-
kimukseen sisiiltyi sympaattisen salpauksen ja parasympaattisen salpauksen lisiksi kont-
rollitilanne (saliini) seki kaksoissalpaus. Koska tutkimuksessa kiiytettiin myds kaksoissal-
pausta, laskettiin arviot autonomisen s#itelyn vaikutuksesta sykeviliin osittain eri tavalla
kuin tissi tutkimuksessani (Berntson ym. 1994a, ks. my&s kappale 4.2). Myos Cacioppon
ym. (1994) havaintojen perusteella sympaattisen séitelyn osuus sopeutumisessa asennon
muutoksiin oli pienempi (19,14 ms) kuin parasympaattisen sidtelyn osuus (84.18 ms). Li-
siiksi sekd istumassa ettd seisomassa parasympaattisen aktiivisuuden oli suurempaa kuin

sympaattisen aktiivisuus.

Uusitalo ym. (1998a) tutkivat syddmen automista séitelyd passiivisen makuulta seisomaan-
nousun aikana salpausmenetelmilld. He totesivat ortostaattisen stressin atheuttaman kaksi-
vaiheisen vasteen kuvaavan pidasiassa parasympaattista aktiivisuutta eli tulokset olivat tdl-
td osin vastaavia timin tutkimuksen tulosten kanssa. Uusitalon ym. (1998a) mukaan seiso-
misen aikainen sykevili kuvasi pddasiassa sympaattista aktiivisuutta. Kirjallisuudessa orto-
staattisen stressin atheuttaman sykevasteen on aikaisemminkin varsin yleisesti raportoitu
johtuvan sympaattisen aktiivisuuden suurenemisesta (Jasson ym. 1997; Montano ym.
1994). Tim4 on johtunut siitd, ettd tutkimustuloksia tulkittaessa LF nu, HF nu ja LE/HF

muuttujia on pidetty sympaattis-vagaalisen tasapainon kuvaajina.

Kliinisessd diagnosoinnissa autonomista reaktiivisuutta arvioidaan ldhtdtasoon suhteutetun
nopean vasteen perusteella (Ptha 1989). RR ,,qein ja parasympaattisen aktiivisuuden vi-
linen yhteys oli lineaarisuudeltaan hyvi. Siten sykevaihtelua kuvaavien muuttujien lisiksi
RR e soveltuu istumasta seisomaannousun aiheuttaman parasympaattisen reaktiivisuu-

den arvioimiseen.



60

9.4 Liikuntataustan vaikutus sykevaihteluun

Sykevaihtelun mittaaminen on yleistd erilaisilla thmisryhmilld, kuten esimerkiksi useilla
kliinisilld potilasryhmilld, “keskivertoihmisilld” ja huippu-urheilijoilla. Tiistd syystd tissé
tutkimuksessa arvioitiin sykevaihtelun eroavuutta kahden erilaisen ryhmin vilills, Talld
vertailulla haluttiin selvittid tutkimustulosten yleistettdvyyttd. Aikais’emman kirjallisuuden
perusteeila oletettiin  leposykkeen ja parasympaattista aktivisuutta kuvaavien sy-
kemuuttujien eroavan pitkikestoista aerobista litkuntaa tavoitteellisesti harrastavien (urhei-

lijaryhma) ja harrastamattomien (opiskelijaryhmi) ryhmien valilii.

Eroja tutkittiin ennen salpausta, sympaattisen salpauksen ja parasympaattisen salpauksen
aikana. Tutkimuksessa ei kuitenkaan havaittu minkéddn sykemuuttujan eroavan merkit-
sevidsti kahden liikuntataustaltaan erilaisen ryhmin vililld. Ryhmien vilistd vertailua var-
ten laskettiin myos salpauksen aiheuttamat muutokset sykemuuttujissa, mutta néissd al-
kutasokorjatuissa arvoissakaan el havaittu merkitsevid eroja ryhmien vililli. My6skéin
sympaattisen ja parasympaattisen sdiitelyn osuus eri asennoissa tai ortostaattisen stressin
aiheuttama vaste eivit eronneet Kestdvyysurheilija- ja opiskelijaryhmin vililla. Tdméan
tutkimuksen perusteella syddmen autonominen sidtely oli samanlaista liikunnallisen
eldmintyylin omaavalla opiskelijaryhmilld ja kansallisen tason kestdvyysurheilijoilla.
Siten kestdvyysharjoittelun (8 £ 2 tuntia viikossa) vaikutus sydimen parasympaattiseen
sddtelyyn ei ndyti eroavan p#dasiassa ei-aerobisen liikunnan (6 *+ 3 tuntia viikossa)

vaikutuksesta.

9.5 Tutkimuksen rajoitukset ja tutkimustulosten soveltaminen

Tutkimustuloksia sovellettacssa on otettava huomioon, ettd ensinnikin salpausmenetel-
miidn sindnsi sisdltyy joitakin virhelihteiti. Toisen autonomisen hermoston haaran salpaa-
minen poistaa normaalin vuorovaikutuksen sympaattisen ja parasympaattisen sddtelyn vi-
lilld (Berntson ym. 1994a). Siten selektiivisen salpauksen jilkeen syddmen autonominen
siidtely poikkeaa niisti arkieldmin tilanteista, joissa toisen autonomisen hermoston haaran
aktiivisuus on spontaanisti pieni. Toiseksi liddkeaineella saattaa olla episelektiivisid vai-
kutuksia, jolloin salpausvaikutus kohdistuu kohdereseptoreiden lisiksi my6s muihin

reseptoreihin (Bernstson 1994a). Episelektiivisyytti havaitaan yleensi vain kiytettiessi
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suuria lddkeannoksia. Toisaalta kiytettiessii liian pienid lddkeannoksia salpausvaikutus on
epitiydellinen. Tdssi tutkimuksessa lddkeannokset valittiin huolellisesti aikaisemman kir-
jallisuuden perusteella ja annettava annos méiritettiin henkilén painon mukaan. Siten on
epatodennikoistd, ettd salpausvaikutus olisi ollut epdselektiivinen tai epétdydellinen. On

kuitenkin mahdollista, ettd yksiloilld on erilainen herkkyys kiytetyille lddkeaineille.

Niiden kahden virhelihteen lisiksi on tuloksia sovellettagssa otettava huomioon, etti atro-
piinin poistumista verestd ei voida mitata. Menetelmidd pitoisuuden mittaamiseksi ei ole
vield saatavilla. Téssi tutkimuksessa oletus parasympaattisen aktiivisuuden lisdintymiseen
palautumisajan  lisiddintyessd perustui aikaisemmin julkaistuun psykofysiologiseen
tutkimukseen, jossa muistitehtiivdd oli toistettu useita Kertoja parasympaattisen salpauksen
jélkeen (van Roonin (1998). Tutkimuksessa ei méiritetty sykemuuttujien lineaarisuutta
suhteessa parasympaattiseen aktiivisuuteen, mutta tulokset antoivat viitteitd atropiinin

poistumisen dynaamiikasta.

Tissd tutkimuksessa voitiin todeta, ettd atropiini poistuminen suhteessa palautumisaikaan
oli varsin todennikoiseti ainakin ryhmitasolla varsin lineaarista ts. parasympaattinen
aktiivisuus kasvoi lineaarisesti palautumisajan kasvaessa. Tutkimuksessa havaittiin
sykeviilin ja parasympaattisen aktiivisuuden yhteyden olevan vastaava kuin Berntsonin ym.
(1995) yhteenvedossa. Heididn mukaansa sykevilin on todettu kasvavan lihes tiydellisen
lineaarisesti suhteessa vagushermon stimulaatiotaajuuteen, kun hermoa on drsytetty

mekaanisesti.

Tutkimuksen tulosten yleistettivyyttd rajoittaa osin se, ettd tutkimukseen osallistui vain 18
koehenkilod. Toisaalta koehenkilditd oli suhteellisen paljon, kun verrataan koehenkilo-
midrad aikaisemmin julkaistujen salpaustutkimusten koehenkilomiiriin. Tuloksia yleis-
tettdessi on lisidksi muistettava, ettd sykevaihtelu on erittdin yksilollistd. Siksi tdssd tut-
kimuksessa taajuusmuuttujien jakaumaa korjattiin kédyttden luonnollista logaritmia. Lis#ksi
tilastollisessa  kisittelyssd tarkasteltiin - yksilollisia muutoksia. Keskimaaridiset kor-
relaatiokertoimet, joilla mitattiin sykemuuttujien lineaarisuutta suhteessa parasympaat-

tiseen aktiivisuuteen, muodostettiin yksilollisisti korrelaatiokertoimista.

Tulosten mukaan muuttujien lineaarisuus suhteessa parasympaattiseen aktitvisuuteen oli

siannonmukaisesti seisomassa huonompi kuin makuulla tai istumassa. Tidmén saattoi joh-
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tua siitd, ettd seisoma-asennossa RR -data ei ollut yhtd stationaarista kuin makuu- ja istu-
ma-asennossa. Makuu- ja istumajakson ajalta analysoitavaksi valittiin 120 sekunnin pi-
tuiset datajaksot siten, ettd koehenkilot olivat olleet tutkittavassa asennossa jo 150 sekun-
tia. Seisomajaksolta puolestaan valittiin 100 sekunnin datajakso alkaen 70 sckuntia sei-
somaannousun jilkeen. Siten kyseisen datajakson aikana- elimisto todenndkdisesti vield
sopeutui akuutisti seisoma-asentoon. Data olisi mahdollisesti ollut stationaarisempaa,
mikili koehenkilot olisivat ehtineet sopeutua seisoma-asentoon pidempiin. Téssi tut-
kimuksessa kiiytettiin kuitenkin laskentamenetelmid, joka ei vaadi tdysin stationaarista
dataa, ja siten erot asentojen vililli ilmaisevat pikemminkin siitelyjirjestelmin epi-
stationaarisuutta kuin sykemuuttujien midrityksesti johtuvaa mittausvirhettd. Mydskidn
erot analysoitavien datajaksojen pituudessa eivit todennikdisesti vaikuta tuloksiin, silld
tutkimuksessa kiytettiin laskentamenetelmii, joka sallii eripituisten datajaksojen vilisen

vertailun,

Tutkimuksen tulokset ovat ensisijaisesti perustutkimuksellisia ja niitd voidaan edelleen
hyodyntdd autonomisen hermoston tutkimusmenetelmien kehittimisessd. Tuloksia voidaan
lisdksi soveltaa kliinisten potilasryhmien (hengitys- ja verenkiertoelimiston sairaudet,
diabetes) tutkimisessa ja kunioutuksessa. Tdmin tutkimuksen perusieella erityisesti
RMSSD ja HF, jotka olivat lihes pelkiistdén parasympaattisen s#itelyn alaisia, soveltuvat
parasympaattisen aktiivisuuden mittaamiseen. Muuttujia voidaan hyddyntdd parasym-
paattisessa aktiivisuudessa tapahtuvien muutosten yksil6liiseen seuraamiseen. Koska
parasympaattisen aktiivisuuden muutokset ovat yhteydessd esimerkiksi tydntekijdiden
psyykkisen ja/tai fyysisen stressiin, niistd sykemuuttujista on mahdollista kehittdd uusia
tytkaluja stressin seurantaan. Myos LF ja LF+HF sekd RR soveltuvat parasympaattisen

aktitvisuuden mittaamiseen, jos sympaattinen aktiivisuus voidaan vakioida.

Tutkimustuloksia  voidaan hy6dyntdd urheilijoiden harjoittelun  kuormittavuuden
seuraamisessa ja ylirasitustilan ehkiisemisessi. Ylirasittustilassa autonomisen hermoston
toiminta hdiriintyy, miki havaitaan ensin parasympaattisen aktiivisuuden muutoksina
(Kuipers 1998). Niitd muutoksia autonomisen hermoston toiminnassa voidaan tunnistaa
helposti mittavan syketaajuuden ja siiti automaattisesti méiritettivien sykemuuttujien
avulla. Lisdksi ortostaattisen testin avulla saadaan tietoa autonomisen hermoston sopeutu-
misresursseista. Ortostaattisen testin suorittaminen on helppoa, eiki se vaadi paljon aikaa.

Siten testi soveltuu kestivyysurheilijoiden harjoittelun kuormittavuuden piivittiiseen
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seuraamiseen. Edeltivien piivien harjoittelu vaikuttaa ortostaattiseen reaktioon ja

ylirasittuminen havaitaan ortostaattisesta reaktiosta (Uusitalo ym. 2000). Ylirasituksesta

toipuminen vie useita kuukausia (Kuipers 1998), joten harjoittelun kuormittavuuden

seuranmassa on pyrittdva tunnistamaan jo kehittymissi oleva ylirasitustila.

8.6 Johtopiiiitkset

HI.

IV.

Kaikki sykevaihtelumuuttujat, erityisesti perikkiisten sykevilien keskimairiinen
vaihtelu ja korkeataajuuksinen sykevaihtelu, kuvaavat pi#dasiassa parasympaattista

aktiivisuutta. Sykevili kuvaa sympaattista ja parasympaattista aktiivisuutta.

Sykevili on sykemuuttujista lineaarisimmin yhteydessd parasympaattiseen aktiivi-
suuteen (r > .98). Perikkiisten sykevilien keskimdidrdisen vaihtelun, korkeataa-
Jjuuksisen sykevaihtelun, matalataajuuksisen sykevaihtelun ja kokonaissykevaihte-

lun lineaarisuus suhteessa parasympaattiseen aktiivisuuteen on hyvi (r > .90).

Periikkiisten sykevilien keskimiirdinen vaihtelu ja korkeataajuuksinen sy-
kevaihtelu ovat selektiivisimpid parasympaattisen aktiivisuuden mittoja. Myos
matalataajuuksinen sykevaihtelu ja kokonaissykevaihtelu soveltuvat parasympaatti-
sen aktiivisuuden mittaamiseen, mutta niiden selektiivisyys on edelli mainittuja
muuttujia huonompi. Sykevidlid voidaan kidyttdd parasympaattisen aktiivisuuden
mittarina, kun sympaattinen aktiivisuus vakioidaan tai kun sympaattinen aktiivisuus

on vihiista.

Istumasta seisomaannousun aiheuttama viliton sykevaste ja keskimddriisten syke-

vdlien erotus istuma- ja seisoma-asennon vdlilld kuvaavat parasympaattista sédte-

lya.

Sykevaihtelu ei eroa liikunnallisen elimintyylin omaavien henkiloiden ja kesti-

vyysurheilijoiden vililld.
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