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TIIVISTELMA

Marko Laaksonen. Maratonjuoksun vaikutukset sydanlihaksen verenvirtaukseen, pumppaus-
tehokkuuteen ja mahdolliseen sydinlihasvaurioon kestivyysurheilijoilla. Liikuntafysiologian Pro
Gradu —tutkielma. Liikuntabiologian laitos. Jyvdskyldn yliopisto.

Fyysiselld aktiivisuudella on todettu olevan monia positiivisia vaikutuksia hengitys- ja
verenkiertoelimiston toimintaan sekd terveyteen yleensd. Kuitenkin pitkiin urheilusuorituksiin
liittyy suurentunut riski syddmen toimintah&irioon ja jopa yllattdvdan kuolemaan. Monissa
ultradénitutkimuksissa onkin todettu syddmen pumppaustoiminnan heikentyneen pitkékestoisen
intensiivisen suorituksen jalkeen. Lisdksi on olemassa monia tutkimuksia, joissa on esitetty
kuormituksen aiheuttavan mahdollisesti sydénlihasvaurioita. Nama tutkimukset eivit kuitenkaan
yksiselitteisesti kerro sydanlihasvauriosta, joka saattaa liittyd pitkikestoiseen urheilusuoritukseen
ja sen aiheuttamaan syddmen visymiseen. Pitkdn kestdvyyssuorituksen aikana syddmen oman
verenkierron on oltava riittdvaa, koska riittdméattomélla syddmen verenvirtauksella saattaa olla
negatiivisia vaikutuksia syddmen toimintaan ja se voi olla yksi riskitekijad sydénlihasvaurioon
pitkdkestoisen suorituksen aikana. Té&méin tutkimuksen tarkoituksena oli selvittaad
maratonjuoksun vaikutuksia sydénlihaksen verenvirtaukseen, pumppaustehokkuuteen sekd
sydénlihasvauriomerkkiaineisiin.

Seitsemén vapaachtoista mieskestivyysurheilijaa (ikd 398 vuotta; VOymax 5844 mlkg'-min™)
osallistui tutkimukseen. Sydanlihaksen verenvirtaus ja koronaariresistanssi méadritettiin
positroniemissiotomografialla kayttdiméllda merkkiaineena radiovettd ([""O]JH,O) ennen
maratonjuoksua ja 50 minuuttia sen jalkeen. Verenvirtauksen mittaaminen suoritettiin lepotilassa
sekd adenosiinin avulla aiheutetun vasodilaation aikana. Syddmen diastolinen ja systolinen
toiminta mitattiin ultradfinelld samanaikaisesti verikokeiden ottamisen kanssa ennen
maratonjuoksua ja 10 min, 150 min ja 20 h sen jéalkeen.

Koehenkilot juoksivat maratonin keskiméiarin 87 % tasolla maksimaalisesta sykkeestd ja
keskimddrdinen juoksuaika oli 3h22min. Maratonjuoksun jidlkeen syke-paine-tulolla korjattu
lepoverenvirtaus kohosi 35% (0.88 £ 0.14 and 1.16 + 0.21 ml-min™-g”, p<0.05) ja adenosiini-
stimuloitu verenvirtaus 48 % (3.67 + 0.81 and 5.14 + 0.76 ml-min™"-g"', p<0.05) korkeammalle
kuin ennen juoksua. Vastaavasti koronaariresistanssi laski juoksun jilkeen lepoverenvirtauksen
aikana 44 % (106 + 15 and 59 * 13 mmHgml min"-g”, p<0.001) ja adenosiini-infuusion
aikana 27 % (26 + 6 and 18 + 3 mmHg-ml min™-g", p<0.05). Iskutilavuus sekd vasemman
kammion vapaan tayttymisen (E) ja eteisten supistumisen tyOntiman veren (A) vélinen suhde
laskivat merkitsevasti 10 min ja ejektiofraktio ja fraktionaalinen lyheneminen 150 min juoksun
jalkeen (p<0.05). Plasman tilavuus laski 11 % juoksun aikana, mutta palautui lepotasolle 150
min kohdalla juoksun jélkeen. Veren valkosolujen maara kohosi merkitsevisti juoksun jalkeen
(52 + 0,8 vs. 16,3 + 2,3 -10°1"; p<0.001) ja sdilyi kohonneena myds palautumisen aikana
(p<0.01). Kreatiinikinaasi-MB-massa ja troponiini-I:n pitoisuus eivit kohonneet tilastollisesti
merkitsevésti.

Téamén tutkimuksen tulosten perusteella syddmen diastolinen ja systolinen toiminta heikentyy
maratonjuoksun jilkeen ja samanaikaisesti sydanlihaksen verenvirtaus kohoaa levossa sekd
adenosiinistimulaation aikana. Akuutti intensiivinen kuormitus ndyttdd siis parantavan
kestdvyysurheilua harrastaneilla miehilld koronaarisuonten herkkyyttd adenosiinille. Toisaalta
tdma tutkimus ei tue hypoteesia, jonka mukaan pitkdkestoinen kestdvyyssuoritus aiheuttaisi
sydanlihasvauriomerkkiaineilla havaittavia sydédnlihaksen soluvaurioita.

Avainsanat: maratonjuoksu, positroniemissiotomografia, pumppaustehokkuus, sydénlihas,
sydanlihasvaurio, verenvirtaus
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1 JOHDANTO

Fyysisella aktiivisuudella on todettu olevan monia positiivisia vaikutuksia hengitys- ja
verenkiertoelimiston toimintaan seki terveyteen yleensd (Morris ym. 1959, 1953; Paffenbarger &
Hales 1975). Kuitenkin on olemassa monia tutkimuksia, joissa intensiiviseen urheilusuoritukseen
on todettu liittyvén yllattdvida kuolemantapauksia niin sydénsairailla (Noakes ym. 1977) kuin
terveilldkin (Maron ym. 1996) ihmisilld. Syy yllattdvaan kuolemaan kesken urheilusuorituksen
on yleensd sydanperdinen (Van Camp ym. 1995). Kestdvyysurheilussa syddmen toiminnalla on
kuitenkin erittdin suuri merkitys. Syddn pumppaa keuhkojen hapettamaa verta tyotd tekeviin
lihaksiin huolehtien samalla myds kuona-aineiden kuljettamisesta pois lihaksista (McArdle ym.
1996, 267). Niin ollen sydimen pumppaustoiminta korostuu etenkin urheilulajeissa, joissa

kaytetddn suuria lihasryhmii ja lihasten hapenkulutus on hyvin korkea (Saltin 1988).

Rasituksen aikana syddmen oman verenvirtauksen on oltava riittdvad, jotta se pystyisi
pumppaamaan mahdollisimman tehokkaasti verta lihaksiin. Verenvirtauksen kannalta on myos
hyvin térkedd, ettd syddmen verisuonisto pystyy saitelemdéin sydénlihaksen verenvirtausta
tehokkaasti ja tarkoituksenmukaisesti. Syddmen koronaarisuoniston kapasiteettia ja kykya lisata
verenvirtausta on arvioitu verenvirtausreservin avulla. Monissa eldintutkimuksissa
kestdvyysharjoittelun on todettu parantaneen koronaarisuonten verenvirtauskapasiteettia
(Laughlin 1985), mutta ihmisilld tehdyissd tutkimuksissa muutokset ovat ristiriitaisia

(Kalliokoski ym. 2000; Toraa ym. 1999; Radvan ym. 1997).

Monissa viime aikaisissa tutkimuksissa on todettu sydénlihaksen pumppaustoiminnan
heikentyneen pitkdkestoisen rasituksen aikana (mm. Douglas ym. 1987, 1990a, 1990b; Niemela
ym. 1984, 1987; Seals ym. 1988; Whyte ym. 2000). Osassa tutkimuksia on 16ydetty myds
viitteitd sydénlihasvaurioista (mm. Whyte ym. 2000), mutta toisaalta on myds tutkimuksia, joissa
muutoksia pumppaustoiminnassa ei ole havaittu (mm. Davila-Roman ym. 1997; Perrault ym.
1986). Joka tapauksessa syddmen toiminnan mahdollinen heikentyminen rasituksen aikana voi
alentaa yksilon suorituskykyd ja olla yhteydessd sydamen &killiseen toimintahdiriéon.
Kuitenkaan syitd pumppaustehokkuuden heikentymiseen ei tarkkaan tiedetd. Tamén tutkimuksen
tarkoituksena on selvittdd maratonjuoksun vaikutuksia sydédnlihaksen verenvirtaukseen,

pumppaustoimintaan ja sydanlihasvauriomerkkiaineisiin.



2 SYDAMEN ANATOMIA JA TOIMINNAN FYSIOLOGIA

2.1 Sydimen anatominen rakenne ja verisuonitus

Sydéan rakentuu anatomisesti kahdesta eteisestd ja kammiosta, jotka muodostavat kaksi erillistd
pumppua. Syddmen oikea puoli pumppaa verta keuhkoihin ja vasen puoli #déreisverenkiertoon.
Syddmen oikean eteisen ja kammion vilissi sijaitseva trikuspidaalilippd ja vastaavasti
vasemman eteisen ja kammion vélissd sijaitseva mitraalilippd estévidt kammioihin saapuneen
veren virtaamisen takaisin eteisiin. Oikean kammion ja keuhkovaltimon vilissd on
keuhkovaltimoldppa ja vastaavasti vasemman kammion ja aortan vilissd sijaitsee aorttalappa.
Niiden ldppien tarkoituksena on sulkea kammiot, jotta syddmen valtimoihin tyOntdma veri ei

paasisi takaisin syddmeen. (Guyton & Hall 1996, 107-108; Opie 1998, 6-9.)

Sydénlihaskudos rakentuu pédasiassa erityisestd syddnlihaskudoksesta. Sen solut ovat
pitkinomaisia ja johtavat hyvin sihkod. Néiden mekaanisesti toimivien solujen lisdksi
sydankudoksessa on myds soluja, joiden tehtdvit liittyvit syddmen sidhkdiseen toimintaan. Sinus-
ja eteiskammiosolmuke johtavat sahkéd erityisen hyvin ja niissd on vain véhdn supistuvaa
lihassolukkoa. Solmukkeiden tehtdvind on sihkdisen impulssin johtaminen eteisiin ja

kammioihin. (Guyton & Hall 1996, 107-108.)

Sydénkudos ei pysty juurikaan hyddyntimédn aineenvaihdunnassaan eteisissd ja kammioissa
olevaa suurta verimaddrdd. Syddmen omasta verenkierrosta huolehtivat sepelvaltimot l&htevit
aortan juuresta ja kulkevat epikardiumissa. Vasen sepelvaltimo huolehtii vasemman kammion
etu- sekd lateraaliosista, ja oikea sepelvaltimo ravitsee pddosin oikeata kammiota, mutta myos
vasemman kammion takaosaa. Noin 60 % sepelvaltimoiden kuljettamasta verestd palaa takaisin
sydimen oikeaan eteiseen sydénlaskimoita pitkin. Loppuosa syddnkudoksen veresti palaa

suoraan syddmen onteloihin. (Guyton & Hall 1996, 256-257; Nienstedt ym. 1999,190.)

Syddmen ja luurankolihaksen verisuonituksessa on eroja. Syddnlihaksessa valtimot eivit
muodosta samanlaista verkostoa kuin luurankolihaksessa. Néin ollen sydénlihaksessa valtimon
tukkeutuminen aiheuttaa iskeemisen tilan alueelle, jonka verenkierrosta kyseinen valtimo
huolehtii, koska veri ei paise sinne muuta reittid pitkin. (Guyton & Hall 1996, 260.) Liséksi

syddnlihaksessa on huomattavan paljon kapillaareja, yli 2000/mm’. Nisti 60-80 % on



normaalisti avoinna. Kapillaarien ja sydénlihassolujen ma4rian suhde (C:F -suhde) on normaalisti
noin 1,0 eli kapillaareja on yksi jokaista lihassolua kohden. (Opie 1998, 269.) Koska
sydanlihaksen voimakas supistuminen systolen aikana tukkii sepelvaltimoita ja hidastaa
verenkiertoa huomattavasti, verenkierto sepelvaltimoissa, etenkin vasemman kammion

seindmaissé, on syklittdistd (Guyton& Hall 1996, 256-257).

Harjoittelun vaikutuksista syddmen verisuonitukseen on ristiriitaista tietoa. Sydédmen valtimoiden
muodostaman verkoston on todettu suurentuneen harjoittelun seurauksena (Stevenson ym. 1964;
Ho ym. 1976), mutta harjoittelun vaikutuksista kapillaarien méaéréén ja tiheyteen on ristiriitaista
tietoa. Monissa nuorilla rotilla ja sioilla tehdyissd tutkimuksissa harjoittelu on lisdnnyt
merkittavasti kapillaaritiheyttd sekd C:F -suhdetta (Leon & Bloor 1968, 1976; Bloor & Leon
1970; Tomanek 1970). Myds sepelvaltimotautia sairastavilla ihmisilld fyysiselld aktiivisuudella
on todettu olevan positiivinen vaikutus koronaarisuonten kollateraaliseen verenvirtaukseen (Senti
ym. 1998). Toisaalta on myds olemassa tutkimuksia, joissa muutokset ovat olleet painvastaisia
(mm. Tharp & Wagner 1982). Paineylikuormituksen aiheuttama syddmen vasemman kammion
hypertrofia lisdd vasemman kammion kapillaarien maédrad kasvuikaisilld, mutta aikuisidssi
vastaavaa lisdysté ei ilmeisesti tapahdu (Rakusan ym. 1992). Tdmai saattaa johtua osittain suuren
puristusvoiman aiheuttamasta pienten verisuonten hajoamisesta tai verisuonten endoteelin
tuhoutumisesta (Opie 1998, 289). Vaikka kapillaarien maara suhteessa kudoksen pinta-alaan ei

lisddnny, kapillaarien poikkipinta-alan on todettu suurentuneen (Breisch ym. 1986).

2.2 Sydidmen toimintajakso

Jaksoa syddmen sykdyksen alkamisesta toisen sykdyksen alkuun kutsutaan syddmen
toimintajaksoksi tai -sykliksi. Jokainen sykli saa alkunsa sinussolmukkeen synnyttdméasta
aktiopotentiaalista, joka levidd syddmeen niin Kkutsuttua johtoratajdrjestelméad pitkin.
Toimintajakso jakaantuu diastoleen ja systoleen. Diastolen eli lepovaiheen aikana sydéin téyttyy
verelld ja eteiset supistuvat. Systolessa eli supistumisvaiheessa diastolen aikana tiyttyneet
kammiot supistuvat ja tyontavit verta keuhko- ja dareisverenkiertoon (Guyton & Hall 1996, 110.)
Vasemman kammion supistusvoima riittdd tyontdm@an verta &dreisverenkierron kapillaarien

kautta takaisin syddmen oikeaan eteiseen (Opie 1998, 9). (kuva 2.1.)
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Kuva 2.1 Vasemman kammion tilavuus- ja painemuutokset diastolen ja systolen aikana. Aortic
pressure = aorttapaine, Atrial pressure = eteisessi vallitseva paine, Atrial systole = eteisen
supistuminen, Aortic valve closes = aorttaldpin sulkeutumiskohta, Aortic valve opens = aorttaldpan
aukeamiskohta, A-V valve closes = eteis-kammioldpéan sulkeutumiskohta, A-V valve opens = eteis-
kammioldpdn aukeamiskohta, Diastasis = tasannevaihe, Ejection = vasemman kammion
supistumisvaihe, Electrocardiogram = sydidmen sihkoisti toimintaa kuvaava kiyrd (EKG), Isovolumic
contraction = isovolyyminen supistumisvaihe, Isovolumic relaxation = isovolyyminen
rentoutumisvaihe, Phonocardiogram = sydinddnikuvaaja, Rapid inflow = kammion nopean
tiyttymisen vaihe, Ventricular pressure = kammiossa vallitseva paine, Ventricular volume = kammion

Diastolen aikana noin 75 % syddmeen saapuvasta verestd kulkeutuu vapaasti kammioihin.
Eteisten supistuminen diastolen aikana lisdd kammioiden veritilavuudetta vain 25 %.
Kammioiden supistuessa kammion sisdinen paine kasvaa eteisissd vallitsevaa painetta
suuremmaksi sulkien eteis-kammioldpat. Lisdksi kammioiden paine ylittdd myos valtimoiden
paineen avaten keuhkovaltimo- ja aorttaldpdt. Niin veri pddsee virtaamaan valtimoihin. Kun
kammiot ovat supistuneet, keuhkovaltimo- ja aorttaldpét sulkeutuvat kammiopaineen laskiessa

valtimopainetta pienemméksi. (Guyton & Hall 1996, 111-113; Opie 1998, 6-9.)

Sydénlihaksen supistuminen alkaa muutamia millisekunteja aktiopotentiaalin syntymisen jilkeen.
Supistuminen kestdd eteisissd noin 0,2 ja kammioissa noin 0,3 sekuntia. Syketiheyden kasvaessa
aktiopotentiaalin aika lyhenee nopeuttaen samalla supistumista. Lepotilassa supistumisaika on

noin 40 % koko syddmen toimintajaksosta, mutta sykkeen noustessa kolminkertaiseksi



supistumisajan osuus kasvaa 65 %:iin. Téll6in kammioiden tayttyminen diastolen aikana saattaa

jaada vajaaksi. (Guyton & Hall 1996, 110.)

2.3 Sydimen pumppaustoiminnan siitely

Sydédmen toimintaa saitelevit sekd neurohumoraaliset ettd mekaaniset tekijat. Syddmen toimintaa
saidtelee pédasiassa vasomotorinen keskus, joka sijaitsee selkdytimen jatkeen ja aivosillan
alueella. Se ottaa vastaan viesteja elimistOstd ja séddtelee niiden avulla syddmen toimintaa.
Autonominen hermosto saitelee vasomotorisen keskuksen vilitykselldi syddmen toimintaa
parasympaattisen (vagaalinen) ja sympaattisen hermoston vélitykselld. Sympaattisia eli
adrenergisia  hermopastteitd on kaikkialla sydamen pinnalla, mutta parasympaattisia eli
kolinergisid paitteitd 1&hinni vain sinus- ja eteis-kammiosolmukkeissa ja niiden ymparistossa.
Sympaattisella stimuluksella on syddmen toimintaa kiihdyttdvd ja parasympaattisella sen

toimintaa hillitseva vaikutus. (Guyton & Hall 1996, 209-218; Opie 1998, 17-40.)

Aortan kaaressa ja kaulavaltimon poukamassa sijaitsevat baroreseptorit aistivat valtimoiden
seindgmien venytystd. Baroreseptorien léhistolld sijaitsevat kemoreseptorit puolestaan aistivat
veren kaasupitoisuuksien muutoksia. Naiden reseptoreiden &rsykkeet joko kithdyttavat tai
jarruttavat syddmen aktiivisuutta vasomotorisen keskuksen kautta. (Guyton & Hall 1996, 209-

218; Opie 1998, 17-40.)

Syddmen toiminnan séddtely kuormituksen aikana eroaa sédtelystd lepotilanteessa. Rasituksen
aikana adrenerginen aktiivisuus lisdéntyy, jolloin paljon verta tarvitsevien kudosten
verisuonistossa tapahtuu vasodilaatiota ja vastaavasti muissa kudoksissa vasokonstriktiota.
Adrenergisen vaikutuksen vuoksi myds sydamen syke, supistuvuus ja iskutilavuus kasvavat
(Opie 1998, 31.) Lisdksi supistuvat lihakset lisddvit veren palautumista takaisin syddmeen ja
keuhkoihin. T&ll6in laskimopaluu lisdédntyy ja sydamen iskutilavuus kasvaa Frank-Starlingin -
mekanismin mukaisesti. (Guyton & Hall 1996, 115, 218; Starling 1918.) Myd&s keuhkokudoksen
venyminen sisddnhengityksen aikana (Clynes ym. 1960) sekd hengitysliikkeiden aiheuttamat
muutokset valtimoiden verenpaineessa (Davies & Neilson 1967) vaikuttavat sydidmen

sykkeeseen ja siten epdsuorasti myos syddmen verenvirtaukseen.



2.4 Energia-aineenvaihdunta

Lepotilassa sydanlihas kuluttaa vuorokaudessa noin 35 kg adenosiinitrifosfaattia (ATP)
pumppaustoimintaansa (Taegtmeyer 1994). Tama energiamidrd tuotetaan péadsdantoisesti
aerobisesti kayttden padenergialdhteend vapaita rasvahappoja (Shipp ym. 1961; Opie 1968; Neely
ym. 1972; Liedtke 1981). Aerobiseen energiantuottoon tarvittavien mitokondrioiden méara
sydanlihaksessa onkin kolminkertainen verrattuna luurankolihakseen (Jansson & Sylven 1981).
Monissa tutkimuksissa on kuitenkin todettu, ettd sydanlihaksen energiasubstraattien otto riippuu
energiasubstraattien maérastd veressa (Bing ym. 1953; Scott ym. 1962; Lassers ym. 1972; Gertz
ym. 1980). Eri substraattien osuus energiantuotossa vaihtelee myos hormonaalisten vaikutusten,
tyointensiteetin, verenvirtauksen ja hapensaannin mukaan. Esimerkiksi paaston jilkeen
sydanlihas saa energiastaan noin 60 % vapaista rasvahapoista, 30 % glukoosista ja 10 %
laktaatista. Hyvin hiilihydraattipitoisen aterian jalkeen, jolloin veren insuliinipitoisuus on korkea,
glukoosin kéytté muodostaa noin 70 % ja laktaatin 30 % kokonaisenergiantuotosta. Vastaavasti
rasvahappojen osuus energiantuotossa kasvaa rasvapitoisen aterian nauttimisen jilkeen. (Opie
1998, 295-299, 336-337.) Kuormituksen aikana veren laktaattipitoisuus kohoaa (Stanley ym.
1985), jolloin laktaatin osuus syddmen energiansaannissa kasvaa (Kaijser ym. 1972; Heiss ym.
1976; Bertrand ym. 1977) vihentden glukoosin ja rasvahappojen oksidaatiota Pitkikestoisen
suorituksen aikana, jolloin veren laktaattipitoisuus on alhainen ja vapaiden rasvahappojen
pitoisuus kohonnut, rasvahapot muodostavat padenergialdhteen. (Opie 1998, 295-299, 336-337.)
Erittdin kovan suorituksen aikana sydén ei valttimattd saa riittdvésti ulkopuolisia substraatteja
verenkierrosta. Téll6in syddmen on tuotettava energiaa hajottamalla glykogeenia. (Goodwin ym.
1996.)

Valtimoiden hypoksian aikana energiaa tuotetaan anaerobisen glykolyysin kautta ja sydénlihas
tuottaa maitohappoa sen kiyttimisen sijasta (Guyton & Hall 1996, 259; Opie 1998, 337).
Eldinkokeissa (Samaja ym. 1999) on todettu, ettd korkea veren laktaattipitoisuus alentaa
sydénlihaksen supistuvuutta. Laktaatin kertyminen sydénlihakseen on ilmeisesti yksi syy myds

sydénlihaksen iskemian aiheuttamaan kipuun. (Guyton & Hall 1996, 259; Opie 1998, 337.)



2.5 Sydéimen hapenkulutus levossa ja rasituksessa

Sydénlihaksen verenvirtaus ja hapenkulutus ovat hyvin ldheisessd kytkoksessd toisiinsa (Boerth
ym. 1969). Pienetkin muutokset syddmen verenkierrossa vaikuttavat merkittévésti sydanlihaksen
hapensaantiin (Strauer 1987). Sydanlihaksen hapenkulutus méirdytyy ensisijaisesti vasemman
kammion systolisen seindméakuormituksen, syddmen syketiheyden ja supistusaktiivisuuden
perusteella. Nama tekijat muodostavat noin 80 % sydamen hapenkulutuksesta. Hapen tarve on
suurimmillaan vasemman kammion seindmaén sisdosassa ja tarve vdhenee seindmén pintaosiin
siirryttdessd. (Kupari 1994.) Tami johtuu siitd, ettd vasemman kammion seindméin sisdosaan
kohdistuu suurempi mekaaninen rasitus, minkd vuoksi seindmén sisdosassa on alhaisempi
happipaine. Kuitenkin suurempi kapillaaritiheys mahdollistaa korkean hapenkulutuksen méérén.
(Opie 1998, 287.) Oikean kammion hapenkulutus on huomattavasti pienempi kuin vasemman

kammion (Kupari 1994).

Pystyikseen toimimaan sydanlihaskudos tarvitsee happea 1,3 ml-min™-100g™ (Guyton & Hall
1996, 260); normaali sydanlihaksen lepohapenkulutus ihmisilld on 8-12 ml-min™-100 g (lida
ym. 1996; Takala ym. 1999; Turpeinen ym. 1999). Sydénlihaksen hapenkulutus eroaa
raajalihaksen hapenkulutuksesta siind, ettd jo lepotasolla sydénlihas kayttdd noin 75 %
valtimoveren hapesta hyddykseen, eikd se pysty juurikaan nostamaan titd osuutta rasituksen
aikana (Berne & Levy 1997, 233). Rasituksen aikana sydanlihaksen hapenkulutus voi nousta
moninkertaiseksi lepotasoon n#hden, mutta lisdys tapahtuu lihes kokonaan nostamalla
verenvirtausta (Kupari 1994) ja parantamalla energiantuoton taloudellisuutta (Guyton & Hall
1996, 257).

Ihmisilld kuormituksen aikaista sydédnlihaksen hapenkulutusta on vaikea mitata. Eldimilld
vastaavia tutkimuksia on tehty huomattavasti enemmén. Tunen ym. (2000a) tekeméssd
tutkimuksessa harjoituksen aikainen hapenkulutus koirien syddmissi (syke noin 250 ly6ntid-min’
Y oli noin nelinkertainen lepotasoon ndhden. Heiss ym. (1976) mittasivat syddmen
hapenkulutusta ihmisilld kuormituksen aikana 65 %:n tasolla koko kehon maksimaalisesta
hapenkulutuksesta. He totesivat harjoitelleilla henkilGilld syddamen hapenkulutuksen olevan
levossa noin 7 ml-min”-100g” ja harjoittelemattomilla noin 9 ml-min™-100g™. Vastaavasti
kuormituksen aikana sydimen hapenkulutus oli harjoittelemattomilla noin 37 ml-min™-100g™ ja

harjoitelleilla noin 19 mlmin-100g". Gruppstrémin ym. (1991) mukaan sydimen



lepohapenkulutus oli lampdlaimennusmenetelmédn avulla mitattuna noin 15 ml-min’.
Maksimaalisen polkupydrityon aikana sydénlihaksen hapenkulutus nousi noin 54 ml-min":aan,
mutta kuitenkaan hypoksiassa (15 % tai 12 % happea) syddmen hapenkulutus ei muuttunut
verrattuna normoksiaan (Gruppstrom ym. 1991; Kaijser ym. 1993). Molé & Coulson (1985)
arvioivat syddmen rasituksen aikaista hapenkulutusta kdyttiden Nelsonin ym. (1974) kehittdimaa
laskentakaavaa. Heiddn mukaan sydinlihaksen hapenkulutus oli noin 37 ml-min’l-IOOg'l, kun

koehenkildiden syke oli 150 lyontid minuutissa.

Kun verrataan sydanlihaksen hapenkulutusta rasituksen aikana raajalihaksen hapenkulutukseen,
sydanlihaksessa hapenkulutuksen lisdys on huomattavasti pienempi kuin raajalihaksessa. Koko
kehon tasolla noin 4 lmin” hapenkulutuksen vaativan kuormituksen aikana raajalihaksen
hapenkulutus voi kohota jopa 70-kertaiseksi eli noin 11 ml-min™.100g™:aan lepotasoon nahden
(McArdle ym. 1996, 316). Sydéanlihaksessa energiankulutuksen hyo6tysuhde levossa on noin 18
% (Berne & Levy 1997, 235) ja rasituksessa se hieman paranee ollen maksimissaan 20-25 %
(Guyton & Hall 1996, 115).

Harjoittelun vaikutuksista etenkin ihmisen sydinkudoksen hapenkulukseen tiedetd&in varsin
vahan. Breischin ym. (1986) mukaan harjoittelu parantaa sioilla hapenkulutusta syddmessa
maksimirasituksessa noin 33 %, kun taas Stone (1980) totesivat hapenkulutuksen olevan
submaksimaalisessa kuormituksessa koirilla harjoittelun jélkeen samalla tasolla kuin ennen
harjoittelua. Takalan ym. (1999) tutkimuksessa kestdvyysurheilijoilla, jotka olivat harjoitelleet
saannoéllisesti yli kymmenen vuotta, sydinlihaksen lepohapenkulutus oli 27 % alhaisempi kuin
harjoittelemattomilla koehenkil6illd. My6s Heissin ym. (1976) tutkimuksessa kestidvyysurheilua

harjoitelleiden henkil6iden syddmen hapenkulutus oli alhaisempi kuin harjoittelemattomien.
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3 SYDANLIHAKSEN VERENVIRTAUS

3.1 Verenvirtauksen mittaaminen

Sydanlihaksen verenvirtausta voidaan mitata monella eri menetelmélld. Invasiivisilla
menetelmilld pystytddn mittaamaan verenvirtausta suonen sisélld. N&itd menetelmid ovat
angiografia, ldmpdlaimennusmenetelmi, elektromagneettinen virtausmittari ja suonensisdinen
Doppler -virtausmittari. Ultraddnen avulla verenvirtausta voidaan mitata myds ihon pinnalta
noninvasiivisesti. Muita noninvasiivia menetelmiad ovat magneettikuvaus (magnetic resonance
imaging, MRI), tietokonetomografia (computed tomography, CT), yksittdisen fotonin emissioon
perustuva tietokonetomografia (single photon emission computed tomography, SPECT) seka
positroniemissiotomografia (positron emission tomography, PET). (Pitkdnen 1998.) PET on
ainoa menetelmd, jolla voidaan mitata sydankudoksen méadréllistd verenvirtausta alueellisesti

(Schwaiger & Hicks 1991; Gould 1991).

Positroniemissiotomografia (PET) on radioaktiivisia isotooppeja kdyttava kuvantamismenetelma,
joka mahdollistaa erilaisten elimistdjen toimintojen mittaamisen noninvasiivisesti in vivo.
Radioladkeaineet annetaan koehenkildlle joko injektiona verisuoneen tai inhalaationa. Yhdisteen
molekyylien korvaaminen positroniséteilevalld isotoopilla ei muuta aineen normaalia kulkua
elimistdssd; esimerkiksi leimattu happi kayttdytyy elimistéssd normaalin hapen tavoin. PET-
kamera rekister6i merkkiaineen kertymisen kuvattavaan kohteeseen, minké jilkeen saatu tieto
késitelladn kayttden apuna matemaattisia malleja. PET:n avulla mitattu verenvirtaus (perfuusio)

kasittdd koko sydanlihaksen verenvirtauksen. (Iida ym. 1996.)

3.2 Verenvirtaus levossa ja rasituksessa

Verenvirtauksella tarkoitetaan verenvirtauksen suuruutta suonen sisalld. Perfuusiolla puolestaan
tarkoitetaan kudoksen verenvirtauksen méirdd massaa kohti. Syddmen verenvirtaus maariytyy
perfuusiopaineen, verisuonten vastuksen (koronaariresistanssi) sekd syddmen pumppauksesta
aiheutuvien mekaanisten vaikutusten perusteella. Verisuonten vastus médrdytyy padosin pienten

valtimoiden ja arteriolien poikkipinta-alan mukaan. (Laughlin ym. 1996.)
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Levossa sydankudoksen verenvirtaus muodostaa 4-5 % koko syddmen minuuttitilavuudesta.
Verrattuna luurankolihaksen lepoverenvirtaukseen (0,04 ml-min™-g?) (Radegran & Saltin 1998)
sydanlihaksen verenvirtaus on huomattavasti suurempi. (Guyton & Hall 1996, 253.) On
kuitenkin tirkedd huomioida, ettd sydédnlihas tyOskentelee myds lepotilassa. Verenvirtauksen
arvot ovat kuitenkin hyvin riippuvaisia mittausmenetelmastd. (Taulukko 3.1.) Intensiivisen
suorituksen aikana syddmen tyomaard voi kohota jopa kuusinkertaiseksi, mutta verenvirtaus ei
lisddnny kuin kolmin- tai nelinkertaiseksi lepotasoon ndhden. Vaikka verenvirtauksen suhde
tyomadrdan ndhden laskeekin, syddn pystyy kuitenkin toimimaan normaalisti parantamalla
energiantuoton taloudellisuutta. (Guyton & Hall 1996, 257.) Verenvirtauksen ja hapenkulutuksen
vélinen lineaarinen suhde siis sdilyy (Blomqvist & Saltin 1983). Eldinkokeilla on osoitettu, ettad
harjoittelu aiheuttaa verenvirtauksen alenemisen harjoitelleilla yksilGilld levossa (Liang ym.
1979) ja submaksimaalisilla suoritusintensiteeteilld (Barnard ym. 1980). Liséksi Matsumoto ym.
(1999) osoittivat eldinkokeilla, ettd perfuusio on vasemmassa kammiossa homogeenisempaa kuin
oikeassa kammiossa. Heiss ym. (1976) totesivat syddnkudoksen verenvirtauksen olevan
harjoitelleilla miehilld matalampi seké levossa ettd suorituksen aikana. Téma mahdollisesti tukee
viitettd, jonka mukaan syddmen energiantarve suorituksen aikana olisi harjoitelleilla henkil6illa
pienempi. Toisaalta ihmisilld tehdyn PET-tutkimuksen perusteella verenvirtaus ei valttdmattd

alene harjoitelleilla henkil6illa (Kalliokoski ym. 2000).
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Taulukko 3.1 Syddmen lepoverenvirtaus ja perfuusio eri tutkimuksissa. Verenvirtauksen yksikkond on
ml-g”"-min™' ellei toisin mainita. * = mittaukset tehty euglykeemisen hyperinsulinemian aikana.

tekija menetelmd merkkiaine koehenkilot ikd lepoverenvirtaus
Heiss ym. 1976 sydénvaltimo- harj. 11 22-24 0,59

katetri ei-harj. 11 2326 0,71
lida ym. 1988 PET H,"°0 ei-harj. 4 40 0,97
Gruppstrém ym. 1991 lampolaim. ei-harj. 12 28 100 (ml*min'1)
Chan ym. 1992 PET BNH, ei-harj. 20 20 1,10
Kaijser ym. 1993 lampdolaim. ei-harj. 12 26 111 (ml*min’1)
Miiller ym. 1994 PET NH; ei-harj. 11 21 0,53
Uren ym. 1995 PET H,"*0 ei-harj. 19 20-39 0,87

18  40-59 1,04
14 60-79 1,20
5 80- 1,00

Radvan ym. 1997 PET H,"°0 harj. 10 24 0,74
ei-harj. 10 27 0,80

Pitkinen ym. 1998 PET H,'"°0 ei-harj. 12 31 0,88

Kawada ym. 1999 MRI ei-harj. 9 24-71 0,74

Raitakari ym. 1999 PET H,"°0 ei-harj. 8 36 0,83

Takala ym. 1999 * PET H;"°0 harj. 9 28 0,73
ei-harj. 1 27 1,10

Toraa ym. 1999 PET H,'*0 harj. 8 30 0,74 (mFmi™*min™)
ei-harj. 6 33 0,80

Kalliokoski ym. 2000 PET H,'°0 harj. 12 37 0,81

ei-harj. 11 35 0,79

Hildick-Smith ym. 2000 UKG harj. 26 27 10,6 (ml*min'1)
ei-harj. 19 27 14,3

Rasituksen aikana syddmen minuuttitilavuus kasvaa ja verenvirtaus jakautuu padosin
tydskenteleviin lihaksiin ja syddmeen. Lisdksi valtimoiden keskipaine kasvaa yhdessd syddamen
perfuusio- ja pulssipaineen kanssa. (Opie 1998, 282.) Rasituksessa verenvirtauksen on
lisddnnyttdvd, jotta syddnlihaksen hapentarve pystytddn tayttdmdan. Verenvirtausta
sydinlihaksessa rasituksen aikana on ihmisilld tutkittu vdhan. Heissin ym. (1976) mukaan
harjoitelleilla henkil6illd verenvirtaus sinus -laskimossa polkupyoratyossd 65 %:n tasolla
VOomax:sta oli noin 130 ml-min™-100g™ ja harjoittelemattomilla 252 ml-min™-100g™. Korkein
yksittdinen verenvirtauksen arvo oli harjoittelemattomilla henkil6illd (312 ml-min™-100g™).
Gruppstromin  ym. (1991) tutkimuksessa polkupyordkuormituksessa verenvirtaus sinus

-laskimossa nousi lepotasolta (100 ml-min”) noin nelinkertaiseksi maksimikuormituksessa
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(361 ml'min”). Hypoksiassa (15 % happea) verenvirtaus oli huomattavasti korkeampi
(453 ml-min™). My6s Kaijser ym. (1993) paityivit samansuuntaisiin tuloksiin. Osbanken &
Locko (1984) mittasivat uuvuttavan suorituksen vaikutuksia sydénlihaksen verenvirtaukseen
SPECT:lla. Heiddn mukaansa alle tunnin pituinen rasitus ei aiheuttanut sydéinlihakseen

iskeemisti tilaa.

3.2.1 Verenvirtauksen siiitely levossa

Monet eri mekanismit s#ddtelevdt syddmen verenvirtausta: aineenvaithdunnallinen séately,
neuraalinen s#dtely, endoteelisditely, myogeeninen sadtely, autoregulaatio ja muut
sadtelymekanismit (kuva 3.1) (Jones ym. 1995; Opie 1998, 272). Opien (1998, 272) mukaan
aineenvaihdunnalliset  tekijit ovat tirkein  verenvirtausta  séddtelevd  mekanismi.
Aineenvaihdunnalliset tekijét aiheuttavat pddosin vain vasodilaatiota. Sen sijaan neuraalinen ja

endoteelivaikutteinen siitely aiheuttavat sekd vasodilaatiota ettd vasokonstriktiota.

Aineenvaihdunnallinen s:’i:’iteh

Endoteelisiitely happipitoisuus Muut verenvirtaukseen
EDRE-NO +  adenosiini vaikuttavat tekijit
« laktaatti ja muut . supisfumisYoimaklmus
EDHF energiasubstraatit (faasinen virtaus)
+  HY,CO,, NO, bradykiniini, okluusio
prostaglandiinit fyysinen kuormitus ja
k hormonit / harjoittelu
Hermostollinen siiitely
sympaattinen Myogeeninen siitely
verenpaine

parasympaattinen |

| Vasokonstriktio Vasodilaatio |

SYDAMEN VERENVIRTAUS

Kuva 3.1 Sydiamen verenvirtauksen siitelyn kokonaiskuva. EDRF-NO = endoteelivaikutteinen relaksaatiotekiji,
typpioksidi, EDHF = endoteelivaikutteinen hyperpolarisoivatekiji. (Berne 1980; Berne & Levy 1997; Guyton &
Hall 1996; Laughlin ym. 1998 Oien & Aukland 1983; Olsson & Biinger 1987; Opie 1998; Yamabe ym. 1992.)
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3.2.1.1 Aineenvaihdunnallinen sédtely

Aineenvaihdunnalliset tekijat ovat tirkeimpid syddmen verenvirtausta sddtelevid tekijoitd (Opie
1998, 272). Sydamen verenvirtauksen ja hapenkulutuksen vililld vallitsee 1dhes suoraviivainen
suhde (Strauer 1987) ja lepotilassa sydédn ottaa kayttoonsda 70-80 % valtimoveressd olevasta
hapesta (McArdle ym. 1996, 279). Niin ollen syddmen on aineenvaihdunnan kohotessa lisattava
verenvirtaustaan, jotta kudoksen hapensaanti voitaisiin turvata. Syddnkudoksen hapenkulutus
onkin tirkein syddmen verenvirtausta sditelevd tekijd. Veren happipitoisuuden laskiessa tai
syddmen hapenkulutuksen kasvaessa hapensaantia suuremmaksi sydin liséd ATP:n hajotusta,
jolloin adenosiinia vapautuu verenkiertoon. (Berne 1980; Martin ym. 1993.) Adenosiini aiheuttaa
voimakkaan vasodilaation syddmen kapillaaristossa ja lisdd ndin verenvirtausta (Berne & Levy
1997, 228-230). Myds eksogeenisen adenosiinin on todettu aiheuttavan maksimaalisen
vasodilaation (Chilian ym. 1989; Kanatsuka ym. 1989). Kuitenkin Jeremiaksen ym. (2000)
mukaan verisuonten tdydellinen hetkellinen tukos (okluusio) yksindén aiheuttaa huomattavasti
suuremman hetkellisen verenvirtauksen kuin adenosiini. Muita aineenvaihdunnallisia
verenvirtausta sidtelevid tekijoitd ovat vetyionit (H'), hiilidioksidi (CO,), typpioksidi (NO),
bradykiniini ja mahdollisesti my6s prostaglandiinit. (Guyton & Hall 1996, 258; Olsson & Biinger
1987; Yamabe ym. 1992.) Liséksi syddmen eteiset reagoivat venytykseen vapauttamalla
natriureettista peptidid (ANP), joka saa aikaan valtimoiden vasodilaatiota (Opie 1998, 276).

3.2.1.2 Neuraalinen siiitely

Sydamen verenvirtausta sdédellddn hermostollisesti sympaattisen ja parasympaattisen hermoston
avulla. Sympaatinen hermostostimulaatio aktivoi alfa(a)-adrenergisia reseptoreita, joita on
kaikkialla syddmen verisuonistossa (Vatner 1984). a;-alayksikkoreseptoreita on kaikkialla
verisuonistossa, kun taas o,-alayksikkOreseptoreita on vain pienissd suonissa (halkaisija alle
100 pm) (Jones ym. 1995). Sympaatinen stimulaatio o-adrenergisten reseptoreiden kautta saa
aikaan suoniston supistumisen (vasokonstriktio) (Woodman & Vatner 1987). Toisaalta
sympaattinen aktivaatio kiihdyttdd syddmen toimintaa lisdten my6s sen aineenvaihduntaa, ja
kuten edelld on todettu aineenvaihdunnan kohoaminen sydankudoksessa aiheuttaa vasodilaatiota.
Suuremmissa syddmen valtimoissa on my0s beta(f);-reseptoreita ja pienemmissd suonissa
Ba-reseptoreita. Niiden reseptoreiden sympaatinen &rsytys aiheuttaa syddmen valtimoissa

vasodilaatiota. (Murphee & Saffitz 1988; Feldman ym. 1989.) Toisin sanoen sympaattinen
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sditely aiheuttaa sekd vasodilaatiota ettd vasokonstriktiota sydédmen verisuonistossa, vaikka sen
stimulaation paisadntdinen vaikutus onkin vasokonstriktio. Parasympaatisen aktivaation vaikutus
on lievd vasodilaatio vagus-hermon kautta. (Berne & Levy 1997, 227-228; Opie 1998, 277-279.)

3.2.1.3 Endoteelisiiitely

Endoteelivaikutteinen verenvirtauksen sadtely perustuu verisuonten endoteelisolukkoon
kohdistuvaan hankaukseen (Bemme & Levy 1997, 157-158). My6s hormonaaliset tekijit
vaikuttavat endoteelivaikutteiseen verenvirtaukseen (Laughlin ym. 1998). Veren hankaus
aiheuttaa endoteelisolun kalsiumpitoisuuden nousun. Té&mé puolestaan toimii signaalina
prostasykliinin tai endoteelivaikutteisen relaksaatiotekijan eli typpioksidin (endothelium-derived
relaxing factor, EDRF-NO) tai ndiden molempien vapauttamiselle. (Palmer ym. 1987.) Liséksi
on mahdollista, ettd kohonnut kalsiumpitoisuus stimuloi myds endoteelivaikutteisen
hyperpolarisoivan tekijan (endothelium-derived hyperpolarising factor, EDHF) vapautumista.
Tama reaktiosarja on kuitenkin vield epéselvid. Prostasykliinin ja typpioksidin vapautuminen
aiheuttaa verisuonten siledn lihaskudoksen relaksaation ja titd kautta suonten vasodilaation.
Stathopulos ym. (2001) totesivat typpioksidin tuoton olevan riippuvainen muun muassa
L-arginiinin otosta solun sisdan. Toisaalta endoteelisolukko voi syntetisoida myds endoteliinié,
jonka tehtdvdnd on lisdtd vaskulaarista jdnnitettd ja verenpainetta supistamalla verisuonia

(vasokonstriktio) (kuva 3.2). (Berne & Levy 1997, 157-158; Laughlin ym. 1996.)
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Kuva 3.2 Yksinkertaistettu malli endoteelivaikutteisesta verenvirtauksen sadtelystd (kuva muunneltu
lahteestd Laughlin ym. 1998). Hormonin tai vastaavan vasoaktiivisen aineen (esim. noradrenaliinin,
bradykiniinin) sitoutuminen endoteelisolun solukalvoreseptoriin lisdd solun sisdistd kalsiumpitoisuutta
(/Ca™"]). Toisaalta myds verenvirtaus verisuonessa nostaa venytystd aistivien reseptoreiden (SAC)
vélitykselld solun kalsiumpitoisuutta. Kalsiumpitoisuuden nousu aktivoi kolme eri reaktiosarjaa joista
vapautuu: 1) prostasykliinid (PGI,) 2) endoteelivaikutteista relaksaatiotekijad, typpioksidia (EDRF-NO) ja 3)
endoteelivaikutteista hyperpolarisoivaa tekijaa (EDHF). Namai tekijit aiheuttavat verisuonen sileén lihassolun
relaksoitumisen, jolloin verenvirtaus suonessa lisdéntyy. (Cohen & Vanhoutte 1995; Laughlin ym. 1998.)
ATP = adenosiinitrifosfaatti, cAMP = syklinen adenosiinimonofosfaatti, cGMP = syklinen
guanosiinimonofosfaatti, G = G-ptoteiini, GTP = guanosiinitrifosfaatti.

3.2.1.4 Myogeeninen saitely

Myogeeninen vaste tarkoittaa verisuonten sileén lihassolukon supistumista verisuonen sisdisen
paineen kasvaessa tai relaksoitumista suonen sisdisen paineen laskiessa (Oien & Aukland 1983).
Myogeeninen toiminta muuttaa siis valtimoiden ja laskimoiden poikkipinta-alaa. Tama
sédtelymekanismi liittyy 1dheisesti sydamen verenvirtauksen itsesddtelyyn, mutta sen merkitys on

kuitenkin vield epaselva. (Jones ym. 1995; Opie 1998, 281-282.)
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3.2.1.5 Autoregulaatio

Autoregulaatiolla tarkoitetaan koronaariverenvirtauksen sditelyd, joka on riippumaton
perfuusiopaineesta (Chilian ym. 1989). Kun perfuusiopaineessa tapahtuu nopea muutos, sen
vaikutus verenvirtaukseen on ainoastaan ohimenevé, ja verenvirtaus palautuu nopeasti entiselle
tasolle (Johnson 1986). Autoregulaatio perustuu mahdollisesti myogeeniseen kontrolliin (Oien &
Aukland 1983) ja endoteelivaikutteiseen sdételyyn typpioksidin avulla (Smith & Canty 1993;
Ueeda ym. 1992). Myés muut aineenvaihdunnaliset tekijat sekd neurohumoraalinen saitely

liittyvét autoregulaatioon (Jones ym. 1995).

3.2.1.6 Harjoittelun vaikutus verenvirtauksen séitelyyn

Fyysisen harjoittelun on havaittu vaikuttavan verenvirtauksen siditelymekanismeihin. Koirilla
endoteelivaikutteisen sdételyn on todettu parantuneen syddmen suuremmissa valtimoissa heti
harjoittelun aloittamisen jalkeen (7-10 vuorokautta). Harjoittelu lisd8 verenvirtauksen
aiheuttamaa hankausta verisuonten seindmissd (Laughlin ym. 1996; Laughlin ym. 1998; Sessa
ym. 1994; Wang ym. 1993) ja muuttaa verenvirtausta sykayksellisemmaéksi (Canty & Schwartz
1994). Nama tekijat lisddvat typpioksidin tuottoa endoteelisolukossa. Kuitenkaan Oltman ym.
(1995) eivit havainneet sioilla muutoksia endoteelivaikutteisessa vasodilaatiossa harjoittelun (13-
20 viikkoa) jilkeen. Askettdin Laughlin ym. (2001) totesivat sioilla harjoittelun lisadvin
endoteeli-typpioksidisyntetaasin (eNOS) méaarda syddmen pienemmissi (halkaisija 101-1000 um
ja <50 pum) valtimoissa, mikd on heiddin mukaansa yhteydessd lisddntyneeseen
endoteelivaikutteiseen  verisuonten vasodilaatioon. Thmisilld harjoittelun  vaikutukset
endoteelivaikutteiseen verenvirtauksen sditelyyn ovat vield osittain epdselvid (Laughlin ym.
1996). Clarksonin ym. (1999) mukaan harjoittelulla pystytdén parantamaan endoteelivaikutteista
vasodilaatiota nuorilla miehilld késivarren valtimossa. Ilmeisesti endoteelivaikutteinen
vasodilaatiovaste paranee heti harjoittelun alussa, mutta palautuu normaaliksi kunnes

verisuonitus on mukautunut (suurempi suonensisiinen halkaisija) vuteen rasitustasoon (Laughlin

1995.)

Harjoittelun on todettu eldinkokeissa myods parantaneen siledn lihaskudoksen relaksaatiota
syddmen suurempien valtimoiden seindmissd. Sen sijaan pienemmissd valtimoissa o-

adrenerginen sditely voimistuu harjoittelun seurauksena, miki saa aikaan rasituksen jilkeen
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voimakkaamman siledn lihaskudoksen vasokonstriktion. (Laughlin ym. 1998.) Liséksi Laughlin
& Muller (1998) totesivat myogeenisen vasteen lisdantyneen harjoittelun seurauksena. Heidén
tutkimuksensa mukaan vasokonstriktiivinen vaste ei muutu harjoittelun my6td. Niin ollen
myogeeninen toiminta tehostuu, mikd lisdd verenvirtausta rasituksen aikana. Harjoittelun on
todettu my0s parantaneen verisuonten vasodilatoivaa vastetta adenosiiniin (Oltman ym. 1992) ja

bradykiniiniin (Muller ym. 1994) seka vihentdvan vasokonstriktiivista vastetta noradrenaliiniin

in vitro (Oltman ym. 1992).

3.2.1.7 Muut sydinlihaksen verenvirtaukseen vaikuttavat tekijit

Sydankudoksen verisuoniston eri osien herkkyys reagoida eri sddtelymekanismeihin vaihtelee.
(Jones ym. 1995). Suuret arteriolit (halkaisija 80-150 um) ovat herkempia endoteelivaikutteiselle
virtaussdatelylle kuin niitd suuremmat tai pienemmaét valtimot. Pienet arteriolit (halkaisija alle
50 um) ovat herkimpid aineenvaihdunnallisille sdatelytekijoille, kun taas niitd suuremmat
arteriolit, joiden lapimitta on 50-80 um, ovat sensitiivisempid myogeeniselle sditelylle. (Kuo ym.
1995.) Hermostosaatelyn vaikutukset korostuvat ldhinnd suuremmissa valtimoissa (Jones ym.

1993). (kuva 3.3)
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Sydéanlihaksen verenkierrosta suurin osa tapahtuu diastolen aikana. Vain pieni osa
verenkierrosta toimii systolen aikana l&hinnd vain epikardiumin alueella. Néin ollen syddmen
verenvirtaus on faasista. (Opie 1998, 279.) Systolessa syddmen kammiot supistuvat ja
aiheuttavat puristuksen syddmen intramuskulaarisiin verisuoniin. Kammioiden supistusvoima
on niin suuri, ettd systolen alussa koronaarisuonissa veri virtaa taaksepdin (Chilian & Marcus
1985). Vasemmassa kammiossa systolen aikainen verenkierron viheneminen on huomattavasti
suurempi kuin oikeassa kammiossa, koska vasemman kammion supistusvoima on paljon
suurempi. Diastolen aikana sydanlihaskudos rentoutuu eikd estd verenvirtausta kudoksessa.
(Guyton & Hall 1996, 257.) Toisin sanoen kammioiden sisdiisen paineen muutokset sekd
mekaaninen kuormitus vaikuttavat sydinlihaksen verenvirtaukseen (Opie 1998, 279). Kun
paine vasemman kammion sisélla tai syddmen ulkopuolella kasvaa, syddmen oma verenkierto
viahenee. Muutos on suurin kammioseindmén sisdosan alueella (subendocardium) (Aldea ym.
2000).

3.2.2 Verenvirtauksen siitely rasituksessa

Myds rasituksen aikana syddmen verenvirtausta sditelevat yhtdaikaisesti monet tekijat.
Rasituksen aikana syddmen aineenvaihdunta kohoaa ja pienimmat arteriolit, jotka ovat kaikkein
herkimpia aineenvaihdunnalliselle saételylle, dilatoituvat ja aiheuttavat verisuoniston vastuksen
alenemisen. Tama puolestaan lisdd myogeeniselle sditelylle sensitiivisten suonten
relaksoitumista kasvattaen verenvirtausta. Edelleen endoteelisditelylle herkdt suuremmat
valtimot vasodiloituvat ja télloin sydimen verenvirtaus ja perfuusio lisdintyvat. (Kuo ym.
1995.) On olemassa myo0s viitteitd siitd, ettd erittdin kovan rasituksen aikana perfuusio
jakautuisi epétasaisesti sydénlihaksessa. Homansin ym. (1991) mukaan endokardiumiin

muodostuu rasituksen aikana aliperfuusiota.

Kuten aiemmin on jo todettu, syddmen verenvirtaus voi nousta suorituksen aikana
moninkertaiseksi lepotasoon verrattuna. Tamé johtuu todenndkoéisesti rasituksen alussa
lisadntyvéstd P-adrenergisestd vasodilaatiosta ja virtauksen aiheuttamasta typpioksidin
vapautumisesta (EDRF-NO) (Opie 1998, 282). Aivan maksimaalista verenvirtausta ei
saavuteta, silld submaksimaalisilla ja maksimaalisella tasolla syddmen suonistossa on todettu
tapahtuvan osittaista vasokonstriktiota. Stonen (1983) mukaan maksimiverenvirtauksesta ja

saavuttamatta noin 30 %. Ilmeisesti rasituksen aikainen maksimiverenvirtaus riittaa kuitenkin
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tyydyttdimaan sydanlihaksen hapen tarpeen (Bove 1985). Tarkein sddtelymekanismi rasituksen
aikana on sydamen aineenvaihdunta ja hapenkulutus, vaikka sympaattisen aktivaation
lisddntyminen suorituksen aikana mééradkin kokonaisaineenvaihdunnan tason (Stone 1983).
Saiton ym. (1981) mukaan rasituksen aikaisesta hyperemiasta noin kolmasosa selittyy
adenosiinin aiheuttamalla vasodilaatiolla. Kuitenkin myohemmissd tutkimuksissa on tehty
vastakkaisia johtopaatoksid. Bache ym. (1988) totesivat adenosiinin toimintaa estdvien
laakkeiden avulla, ettd koirilla adenosiini ei aiheuta vasodilaatiota rasituksen aikana.

Samanlaiseen tulokseen péatyivit myds Tune ym. (2000a).

Endoteelivaikutteisen sadtelyn vaikutuksesta verenvirtaukseen suorituksen aikana on
ristiriitaista tietoa. Bernstein ym. (1996) totesivat syddmen verisuonten lisddvin typpioksidin
tuottoa rasituksen aikana. Sen sijaan Traversen ym. (2000) mukaan typpioksidin tuotto
lisaantyy koirilla ainoastaan erittdin kovassa rasituksessa (syke 222 + 12), mutta typpioksidin
pitoisuuden nousulla ei ole merkitystd rasituksen aikaiseen syddmen verisuonten
vasodilaatioon. Tune ym. (2000b) havaitsivat typpioksidin aiheuttavan lievén vasodilaation
syddmen verisuonistossa suorituksen aikana. Heiddn mukaansa typpioksidi ei kuitenkaan toimi
paikallisena vasodilaattorina. Lisdksi he totesivat aiemmin (Tune ym. 2000a), ettd

verenvirtauksen lisdys suorituksen aikana ei tapahdu adenosiinin avulla.

Endoteelin merkitys korostun myos veren ja sydédnkudoksen vilisessi kaasujen ja ravinteiden
vaihdossa. Vaikka endoteelivaikutteinen verenvirtauksen séddtely onkin korostuneempaa
suuremmissa verisuonissa, endoteelin merkitys permeabiliteettiin korostuu vastaavasti pienissa
suonissa ja ldhinnd kapillaareissa. (Laughlin ym. 1996.) Myés endoteelivaikutteiseen saételyyn
liittyvdd typpioksidia vapautuu rasituksessa enemmain, mikd mahdollisesti véahentdd
sydanlihaksen hapenottoa submaksimaalisella tyGtasolla muuttaen sydénlihaksen tydskentelyn
aiempaa taloudellisemmaksi (Bernstein ym. 1996). Liséksi mitokondrioiden kemialliset reaktiot
typpioksidin ja entsyymien rautasulfaattien vililla sadtelevdat todenndkdisesti myos

hapenkulutusta kudoksissa (Shen ym. 1995).

Baroreseptoreiden toiminnassa tapahtuu muutoksia rasituksen aikana. McRitchie ym. (1976)
eivit havainneet koirilla sinoaortisen baroreseptorihermon poiston jélkeen muutoksia sykkeessé
tai perifeerisessd vastuksessa suorituksen aikana. Melcher & Donald (1981) puolestaan
totesivat, ettd valtimopaineen saitely on ilmeisesti kytketty korkeammalle tasolle rasituksen

aikana. Néin ollen baroreseptoreiden toiminta ei olisi tirkedssd osassa suorituksen aikaisessa
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verenvirtauksen saitelyssd. Téstd syystd keuhko- ja luurankolihasrefleksien keskushermoston
kautta aiheuttama syddmen verenkierron lisdys todennékoisesti korostuu rasituksen aikana

(Stone 1983).

Levossa syddmen verenvirtauksen on todettu jakautuneen epétasaisesti eri puolille
sydidnkudosta (Stone 1983). Ball ym. (1975) osoittivat verenvirtauksen olleen koirilla
suurempaa endokardiumissa (endo) verrattuna epikardiumiin (epi) niiden suhteen (endo:epi)
ollessa 1,12-1,33. Rasituksen aikana vastaava suhde oli 0,98. Samansuuntainen muutos tapahtui
my0s Barnardin ym. (1977) koirilla tekeméssé tutkimuksessa. Lisdksi Matsumoto ym. (1999)
totesivat perfuusion homogeenisuuden lisddntyvan syddamen tyomadran kasvaessa. Toisin
sanoen verenvirtaus jakautuu rasituksen aikana tasaisemmin koko sydidnkudoksen alueelle kuin

levossa.

3.3 Verenvirtausreservi

Sydéankudoksen  verenvirtausreservillda  (perfuusioreservi) tarkoitetaan maksimaalisen
verenvirtauksen maérdn suhdetta lepoverenvirtaukseen (Gould ym. 1974). Verenvirtausreservi
kertoo koronaarisuonten kyvystd muuttaa resistanssiaan ja sdédelld verenvirtausta. Muutokset
tapahtuvat yleensid pienten arteriolien tasolla (Maurer 1999). Maksimaalinen verenvirtaus
saadaan aikaan hetkelliselld valtimon tukoksella (Coffman & Gregg 1960), tahdistuksella
(Holmberg & Varnauskas 1971) tai maksimaalisen vasodilaation aiheuttavalla aineella (Gould
1978), esimerkiksi adenosiinilla (Wilson ym. 1990). Tutkimusten mukaan terveilld nuorilla
henkil6illd maksimaalinen verenvirtausreservi vaihtelee 2,9 ja 5,0 vililla (Heiss ym. 1976;
Wilson ym. 1990; Camici ym. 1991; Chan ym. 1992; Miiller ym. 1994; Raitakari ym. 1999;
Kalliokoski ym. 2000). Maksimaalinen verenvirtaus voi siis olla jopa viisinkertainen
lepoverenvirtaukseen verrattuna (Strauer 1992). On kuitenkin tirkedd ottaa huomioon, ettd
maksimaalisen verenvirtauksen ja lepoverenvirtauksen suuruudet ovat riippuvaisia

perfuusiopaineesta (kuva 3.4) (Hoffman 1984).
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Harjoittelun vaikutuksista verenvirtausreserviin ei yksiselitteisesti tiedetd. Hildick-Smithin ym.
(2000) mukaan kestdvyysharjoittelu suurentaa syddmen verenvirtausreservid, koska
lepoverenvirtaus laskee. Toraan ym. (1999) triathlonisteilla tekemissé tutkimuksessa fyysinen
harjoittelu ei ollut alentanut lepoverenvirtausta. Kuitenkin heiddn mukaansa fyysisen
harjoittelun aiheuttama syddmen hypertrofia on yhteydessid parantuneeseen koronaarisuonten
verenvirtauskapasiteettiin mitattuna PET:lla. Toisaalta Radvan ym. (1997) eivét todenneet eroa
perfuusioreservissd soutajien ja harjoittelemattomien henkiléiden vélilld. Myoskddn
Kalliokosken ym. (2000) tutkimuksessa kestdvyysurheilijoilla verenvirtausreservi ei ollut
suurentunut verrattuna harjoittelemattomiin henkil6ihin. Breisch ym. (1986) totesivat
harjoitelleiden koirien saavuttavan maksimikuormituksen aikana korkeamman verenvirtauksen
kuin harjoittelemattomien. Myds Laughlinin (1985) mukaan syddmen sepelvaltimoiden
verenvirtauskapasiteetti kasvoi harjoitelleilla koirilla 26 % 16 viikon harjoittelun jilkeen.
Stonen (1980) mukaan muutokset verenvirtauksessa alkavat jo hyvin pian harjoittelun
aloittamisen jilkeen. Verenvirtausreservin on todettu pienenevén iskeemisen sydinsairauden,
kroonisen tupakoinnin ja korkean verenpaineen aiheuttaman syddmen hypertrofian yhteydessa
(Opie 1998, 289).
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3.4 Koronaariresistanssi

Sydidmen verisuonten resistanssi mdérdytyy samalla tavalla kuin resistanssi muuallakin
verisuonistossa. Resistanssin suuruus on riippuvainen verenpaineesta sekd verenvirtauksen
suuruudesta. Toisaalta koronaariresistanssi voidaan maarittdd veren viskositeetin, mitattavan
suonen pituuden sekd halkaisijan perusteella (kaava 3.1; johdettu Poisseuille’n laista). (Berne
& Levy 1997, 120-123.)

P-F 8-l

R=- (kaava 3.1)
0 r-rt

R = resistanssi, P; = systolinen verenpaine, Py = diastolinen verenpaine, Q = verenvirtaus,
1 = veren viskositeetti, | = suonen pituus ja r = suonen halkaisija

Resistanssiin vaikuttaa my06s verisuoniston rakenne. Kun veri kulkee suoraan suuremmasta
valtimosta pienempdé kapillaaria kohden ikédin kuin sarjana, resistanssi ldhestyy koko kehon
kokonaisresistanssia. Koronaariresistanssi téllaisessa tapauksessa on siis perdkkéisten

erisuuruisten suonten resistanssien summa (kaava 3.2). (Berne & Levy 1997, 120-123.)

Riok =R; + Ry + R, (kaava 3.2)

R = resistanssi, R; = resistanssi suonessa 1, R, = resistanssi suonessa 2 jne.

Kun verisuonet haarautuvat erilleen toisistaan, resistanssi muodostuu rinnakkain olevien

suonten kaanteisista resistansseista (kaava 3.3) (Berne & Levy 1997, 120-123).

1 1 1
=—t—t— (kaava 3.3)
R = resistanssi, R; = resistanssi suonessa 1, R, = resistanssi suonessa 2 jne.

Vaikka resistanssin suuruus riippuukin merkittdvésti suonen poikkipinta-alasta, resistanssi ei
néin ollen vélttdmattd ole suurin kaikkein pienimmissa kapillaareissa. (Berne & Levy 1997,

120-123.)
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4 SYDAMEN PUMPPAUSTOIMINTA RASITUKSESSA

4.1 Harjoittelun aiheuttamat muutokset sydimen morfologiassa

Harjoittelun on todettu aiheuttavan morfologisia muutoksia syddmen rakenteessa. Muutokset
ovat riippuvaisia harjoittelun kestosta ja intensiteettistd, kaytetyn lihasmassan suuruudesta seka
harjoittelun tyypistd (dynaaminen vs. staattinen) (Keul ym. 1981; Dickhuth ym. 1983; Fisher
ym. 1989). Ultradénitutkimusten mukaan kestdvyysharjoittelu kasvattaa syddmen
ontelotilavuutta. Tdma perustuu lisd4ntyneen laskimopaluun aiheuttamaan sydénlihaksen
eksentriseen tilavuusylikuormitukseen (Blomgqvist & Saltin 1983; Osbanken & Locko 1984).
Kestiavyysurheilijoilla vasemman kammion loppudiastolisen poikittaisen halkaisijan on todettu
olevan noin 10 % suurempi verrattuna harjoittelemattomiin kontrollihenkil6ihin. Téma
tarkoittaa kaytdnnOssd noin 33 % suurempaa kammiotilavuutta. Lisdksi kammioiden
viliseindman ja vasemman kammion takaseindmén paksuudet ovat urheilijoilla vastaavasti 14%
ja 19% suuremmat kuin kontrollihenkil6illda. Myds vasemman eteisen ja oikean kammion
tilavuuksien on todettu olevan kestdvyysurheilijoilla suurempia kuin kontrolleilla. (Maron
1986.) Niin ollen hypertrofiaa tapahtuu kestdvyysharjoittelun seurauksena kaikkialla
syddamessd (Blomgqvist & Saltin 1983). Shapiron & Smithin (1983) mukaan vasemman
kammion takaseindmin ja septumin paksuus kasvavat merkittidvisti jo alle kuudessa viikossa
harjoittelun aloittamisesta. Vasemman kammion massan on todettu olevan jopa 46 % suurempi
kestavyysurheilijoilla kuin kontrollihenkil6illd harjoittelun jalkeen, vaikka massa on suhteutettu

kehon pinta-alaan tai painoon (Maron 1986; Blomqvist & Saltin 1983; Granger ym. 1985).

Kestiavyysharjoittelu aiheuttaa syddmessa erilaista hypertrofiaa kuin voimaharjoittelu. Kuten
edelld todettiin, syddmen vasemman kammion tilavuus kasvaa  merkittdvasti
kestivyysharjoittelun seurauksena. MyGs kammion seindmien paksuus suurenee samassa
suhteessa etenkin lajeissa, joihin sisdltyy myoOs staattisia komponentteja (esim. pyériily ja
soutu). Vastaavasti voimaharjoittelu, joka ei saa aikaan syddmeen tilavuusylikuormitusta,
aiheuttaa syddmeen ldhinnd konsentrisen rasituksen ja lisdd ndin syddmen seindmien paksuutta.

(Pluim ym. 2000.)

Muutokset ovat osittain riippuvaisia myds sukupuolesta. Douglasin ym. (1997) mukaan

vasemman kammion hypertrofia on naisilla suurempi kuin miehilld (36-46 % vs. 17-22%,



25

vastaavasti). Toisaalta naisurheilijoilla on merkittdvasti pienempi vasemman kammion

onkalotilavuus ja seindmépaksuus kuin miehilla (Pellicia ym. 1996).

4.2 Suorituskyky ja sydidmen toiminta pitkikestoisen suorituksen aikana

Verenkiertoelimiston tehtdva kuormituksen aikana on yllépitaa riittdvén korkeaa verenpainetta,
jotta elintidrkedt elimet ja tyotéd tekevit lihakset saavat riittdvasti verta, seké lisdksi tarvittaessa
huolehtia ldmmonpoistosta elimistostda (Rowell 1974). Dynaamisen suorituksen alkaessa
raajojen lihastyé aiheuttaa lisddntyneen laskimopaluun syddmeen. Nidin ollen syddmen
esikuormitus (preload) kasvaa ja Frank-Starlingin -mekanismin mukaisesti syddmen
supistuvuus ja iskutilavuus kasvavat (Starling 1918). Syddmen vagaalisen hermotuksen
viaheneminen sekd sinussolmukkeen &rsytys [3;-adrenergisten reseptoreiden vilitykselld nostaa
sydamen sykettd, jolloin syddmen minuuttitilavuus suurenee ja myds sydamen hapenkulutus
lisdantyy. (Opie 1998, 460.) Vasemman kammion loppudiastolisen tilavuuden suurentuminen ja
vastaavasti loppusystolisen tilavuuden pieneneminen kasvattavat ejektiofraktiota (EF %).
Lisdksi systolinen verenpaine nousee. (Flamm ym. 1990.) Dynaamisen suorituksen aikana
syddmen minuuttitilavuus kohoaa noin  viisinkertaiseksi  lepotasoon  verrattuna;
huippukestidvyysurheilijoilla minuuttitilavuus voi nousta jopa kahdeksankertaiseksi. (Pechar
ym. 1974; McArdle ym. 1978.) Vasemman kammion loppudiastolinen tilavuus voi kasvaa noin
neljanneksen (Flamm ym. 1990), mutta loppusystolinen tilavuus yleensd laskee koko

suorituksen ajan (Opie 1998, 460-461).

Pitkdkestoisen suorituksen aikana tyotd tekevien lihasten verenkierron ja elimiston
lammonpoiston vilille syntyy kilpailua (Rowell 1974). Steady-state -kuormituksen jatkuessa
syddmen iskutilavuus laskee ja syke kohoaa, mutta minuuttitilavuus pysyy yleensd samana,
koska sykkeen nousu kompensoi iskutilavuuden laskun. Tillin puhutaan niin sanotusta
cardiovascular drift:std. Minuuttitilavuus voi myds laskea (Saltin & Stenberg 1964).
Iskutilavuuden lasku johtuu verenkierron suuntautumisesta ihon alueelle, mikd pienentdd
laskimopaluuta syddmeen (Ekelund 1967). Verenkierron suuntautuminen ihon alueelle
vahentdd myds lihaksiin kulkeutuvan veren méairdd heikentden mahdollisesti suorituskykya
(Raven & Stevens 1988).

Lisddntynyt l&mmdnpoisto suorituksen aikana, etenkin ldmpimissd ja kosteassa ilmastossa,

poistaa elimistdstd nestettd. Talloin suorituskyky saattaa heikentyd, mutta muutoksia syddmen
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iskutilavuudessa, sykkeessd ja minuuttitilavuudessa ei vélttdmittd havaita (Saltin 1964).
Uptonin ym. (1980) mukaan pitkdn suorituksen aiheuttama nestehukka kuitenkin rajoittaa
syddmen maksimaalista suorituskyky4. Nestehukka ei tosin yksin yleensd aiheuta huomattavaa
plasmatilavuuden muutosta (Astrand & Saltin 1964; Saltin & Stenberg 1964). Pitkikestoisen
uuvuttavan urheilusuorituksen vaikutukset syddmen vasemman kammion toimintaan saattavat
kuitenkin olla haitallisia, (Niemeld ym. 1984; Perrault ym. 1986; Seals ym.1988; Tibbits 1985;
Upton 1980) ja nopeat muutokset (muun muassa heikentynyt kontraktiliteetti) syddmen

toiminnassa suorituksen aikana ovat merkkeja sydanlihaksen vasymisestd (Douglas ym. 1987).

4.3 Kestivyysharjoittelun vaikutukset sydimen pumppaustoimintaan

Harjoitelleiden  ja  harjoittelemattomien  henkiléiden ~ vélisid  eroja  syddmen
pumppaustehokkuudessa on tutkittu paljon. Libonatin (1999) mukaan diastolinen aika
lepotilassa yleensd pitenee suorituskyvyn noustessa harjoittelun seurauksena. Tillin
kammioiden tdyttymiselle jd4 enemmén aikaa. Lisdksi kammioiden tiyttyminen
kestavyysurheilijoilla vaatii vihemman eteisten ty6ta kuin harjoittelemattomilla (Finkelhor ym.
1986). Niin ollen kammioiden vapaan tayttymisen (E) ja eteisten tyontdmén veren (A) vilinen
E:A -suhde on urheilijoilla suurempi (Douglas ym. 1986). My6s Matsudan ym. (1983) seka
Nixonin ym. (1991) mukaan kammioiden diastolinen tdyttyminen on urheilijoilla parempi kuin
harjoittelemattomilla sekd levossa ettd matalalla tyGteholla. Lisdksi Levy ym. (1993) totesivat
kammioiden vapaan tdyttymisen (E-aalto) kohonneen 14 % alkutilanteeseen verrattuna kuuden
kuukauden harjoittelun  jdlkeen. Téten kestdvyysurheilijoilla vasemman kammion
loppudiastolinen (Levy ym. 1993) ja -systolinen tilavuus (Osbanken & Locko 1984) kohoavat,
jolloin ejektiofraktio suurenee sekid levossa ettd rasituksessa (Jensen-Urstad ym. 1998). Myds
iskutilavuus kohoaa (Levy ym. 1993). Niin ollen urheilijoilla syddmen systolinen toiminta on

tehokkaampaa kuin harjoittelemattomilla (Jensen-Urstad ym. 1998).

Toisaalta on olemassa my¢s tutkimuksia, joiden mukaan eroja pumppaustehokkuudessa
harjoitelleiden ja harjoittelemattomien henkiléiden vélilld ei ole (Bar-Shlomo ym. 1982;
Finkelhorn ym. 1986). Bar-Shlomo ym. (1982) sekd Finkelhorn ym. (1986) eivat 16yténeet
eroja EF:ssa (%) urheilijoiden ja harjoittelemattomien henkildiden vélilla levossa eikd
rasituksessa. My0s Pluim ym. (2000) ovat todenneet, ettd pumppaustehokkuuteen liittyvissa
muuttujissa ei vialttimattd 16ydetd eroja harjoitelleiden ja harjoittelemattomien henkildiden

vililla. Téstd huolimatta iskutilavuus on kestdvyysurheilijoilla korkeampi (Osbanken & Locko
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1984) ja urheilijoiden diastolinen ja systolinen toiminta syddmessd ndyttdisi siis olevan

tehokkaampaa kuin harjoittelemattomilla.

4.4 Pitkikestoisen suorituksen aiheuttamat muutokset sydiimen toiminnassa

Tutkimustulokset pitkien urheilusuoritusten vaikutuksista syddmen toimintaan ovat ristiriitaisia.
Monien tutkimusten mukaan syddmen vasemman kammion pumppaustoiminta heikentyy pitkin
kestdvyyssuorituksen aikana (Douglas ym. 1987, 1990a, 1990b; McKechnie ym. 1979; Niemela
ym. 1984, 1987; Osbacken & Locko 1984; Seals ym. 1988; Vanoverschelde ym. 1991; Whyte
ym. 2000). Toisaalta on olemassa myds tutkimuksia, joissa muutoksia ei ole havaittu (Davila-

Roman ym. 1997; Lucia ym. 1999; Perrault ym. 1986; Upton ym. 1980).

Seals ym. (1988) vertailivat eri pituisten (kymmenen minuuttia vs. kolme tuntia) suoritusten
vaikutuksia syddmen vasemman kammion toimintaan 70 % VOoma -tasolla. Syddmen
vasemman kammion supistumisosuus (FS %) sekd keskim#drdinen kehansuuntainen
supistumisnopeus (mVcf) pienenivdat pitkdn suorituksen jilkeen, kun taas lyhyessd
suorituksessa molempien muuttujien arvot nousivat. Vanoverschelde ym. 1991 tutkivat pitkén
suorituksen vaikutuksia syddmen toimintaan samankaltaisella asetelmalla kuin Seals ym.
(1988), mutta pidempi suoritus oli vain 95 minuutin pituinen. Heid4n tutkimuksessa
ejektiofraktio ja mVcf laskivat pitkén suorituksen jalkeen. Myds monissa muissa tutkimuksissa
on loydetty vastaavia muutoksia. Niemeldn ym. (1984) tutkimuksessa vasemman kammion FS
sekd mVcf laskivat 24 tunnin juoksusuorituksen jilkeen. Monien tutkijoiden mukaan my6s
vasemman kammion loppudiastolinen halkaisija (EDD) pienenee pitkdn suorituksen jélkeen
(Douglas ym. 1987; Douglas ym. 1990a; Niemeld ym. 1987). Liséksi Niemeldn ym. (1987)
mukaan kammioiden tayttymistd kuvaava E-aalto laskee pitkan suorituksen jalkeen. Merkkeja
syddmen pumppaustoiminnan heikentymisestd on havaittu myds lyhyemmissd suorituksissa.
Ketelhut ym. (1992 ja 1994) totesivat syddmen supistuvuuden heikentyneen 60 minuutin
suorituksen aikana, miké saattaisi kertoa syddmen visymisestd suorituksen aikana. Whyte ym.
(2000) tutkimuksessa EF ja FS sekd E:A -indeksi laskivat kertoen syddmen
pumppaustoiminnan heikentymisesta. He havaitsivat muutoksia myos

sydédnlihasvauriomerkkiaineissa.

Upton ym. (1980) vertailivat Iyhyen (10 minuuttia) ja pitkdn (kaksi tuntia)

polkupydrasuorituksen vaikutuksia vasemman kammion toimintaan. Lyhyessd suorituksessa
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sydamen minuuttitilavuus oli suurempi kuin pitkdssa suorituksessa maksimisykkeiden ollessa
samat. Mutta myos pitkédssd suorituksessa syddmen minuuttitilavuus kasvoi. Tutkijat kuitenkin
paittelivat elimiston nestetilavuuden pienentymisen pitkdn kestdvyyssuorituksen aikana
rajoittavan syddmen suorituskykya. Perrault ym. (1986) eivit havainneet mitéin merkittédvia
muutoksia EF:ssa tai FS:ssa. Lucian ym. (2000) tutkimuksessa EF ja FS nousivat
maratonjuoksun jalkeen ja liséksi sydanlihasvauriomerkkiaineissa ei tapahtunut mitéén

merkittdvid muutoksia.

Pitkakestoisen suorituksen on todettu vaikuttavan eri tavalla syddmen oikeaan ja vasempaan
puoliskoon. Carrién ym. (1990) mukaan EF oikeassa kammiossa nousi ja vasemmassa
kammiossa laski kuuden tunnin kuormituksen jilkeen. My6s Douglas ym. (1990b) havaitsivat
samansuuntaisia muutoksia. Heiddn mukaansa oikean kammion tilavuus diastolessa ja

systolessa nousi 13 % ja 15 %, mutta vasemman kammion tilavuus diastolessa laski 4 %.

4.5 Pitkikestoisen kuormituksen aiheuttamat sydinlihasvauriot

Pitkadn kestdvyyssuorituksen mahdollisesti aiheuttamia vaurioita sydénlihakseen on tutkittu
pitkddn seerumin eri proteiinien avulla. Seerumin kreatiinikinaasi-MB:n on todettu olevan
varsin heikko mittari sydéanlihasvaurion todentamiseen pitkédkestoisen suorituksen jilkeen,
koska myos luurankolihas siséltda kyseistd proteiinia varsin paljon (Siegel ym. 1981; Ohman
ym. 1982; Kielblock ym. 1979). Seerumin troponiin-T (TnT) ja troponiini-I (Tnl) sen sijaan
ovat hieman spesifisempid proteiineja. Niitd on kaytetty sydininfarktin sekd iskeemisen
sydénvaurion markkereina (Adams ym. 1993; Apple ym. 1997; Feng ym. 1998; Mair ym. 1997,
Wu ym. 1994).

Muutoksia seerumin Tnl- ja TnT-pitoisuuksissa ei ole havaittu maratonjuoksun (Cummins ym.
1987; Adams ym. 1993; Lucia ym. 1999), lyhyen triathlonkilpailun (Sorichter ym. 1996) eika
pitkdn matkan pyordilykilpailun jilkeen (Mair ym. 1992). Toisaalta on tutkimuksia, joissa
muutoksia on havaittu. Sekd TnT- ettd kreatiinikinaasi-MB -pitoisuudet kohosivat merkittavasti
sekd Hawaii Ironman -kilpailun (Whyte ym. 2000) ettd kovan ohuessa ilman alassa tehdyn
kuormituksen (Dévila-Roman ym. 1997) jilkeen, mutta myGés maratonjuoksun jilkeen (Siegel
ym. 1995). Toisaalta Mair ym. (1997) ovat todenneet, ettd analyysi, jota muun muassa Siegelin
ym. (1995) tutkimuksessa on kéytetty, ei mittaa tarkasti kyseisid muuttujia.
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Monien eri tutkimusten mukaan syddmen vasemman kammion supistuvuus siis heikkenee
pitkékestoisen suorituksen jilkeen (Douglas ym. 1987; Niemeld 1984). Muutoksia voidaan
havaita sekd supistuvuutta kuvaavissa indekseissd ettd tilavuusindekseissd. Toisaalta on
olemassa ristiriitaista tietoa siitd, aiheuttaako intensiivinen pitkdkestoinen suoritus vaurioita
sydinlihakseen (Lucia ym. 1999; Whyte ym. 2000). Liséksi pitkdkestoisen suorituksen

vaikutuksista sydénlihaksen verenvirtaukseen sekd sydamen hyotysuhteeseen ei ole tietoa.
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5 TUTKIMUKSEN TARKOITUS JA TUTKIMUSONGELMAT

Tamaén tutkimuksen tarkoituksena on selvittid maratonjuoksun aiheuttamia muutoksia syddmen

verenvirtaukseen ja pumppaustoimintaan mitattuna lepotilassa. Tutkimusongelmat olivat:

1. Miten pitkidkestoinen kestivyyssuoritus vaikuttaa syddimen pumppaustoimintaan?

2. Miten sydinlihaksen verenvirtaus ja verenvirtausreservi muuttuvat pitkikestoisen
kestdvyyssuorituksen jalkeen?
Muuttuuko sydédmen hydtysuhde pitkdkestoisen kestdvyyssuorituksen jalkeen?

4. Aiheuttaako pitkikestoinen kestdvyyssuoritus sydinlihasvauriota?

Tutkimusongelmiin liittyvét hypoteesit:

1. Pitkdkestoinen kestdvyyssuoritus heikentdd syddmen pumppaustehokkuutta.

2. Sydédnlihaksen  lepoverenvirtaus  kasvaa, maksimaalinen  verenvirtaus  siilyy
muuttumattomana ja verenvirtausreservi pienenee pitkikestoisen kestidvyyssuorituksen ja
syddmen vasymisen seurauksena.

Sydéamen hy6tysuhde huononee pitkédkestoisen kestdvyyssuorituksen jilkeen.

4. Pitkakestoinen kestdvyyssuoritus ei aiheuta sydanlihasvaurioita.
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6 MENETELMAT

6.1 Koehenkilot

Tutkimukseen osallistui seitsemin vapaachtoista tervettd kestdvyysurheilijamiestd (ikd 39 + 8
vuotta; VOomax 58 * 4 ml-kg”-min™), jotka olivat harrastaneet juoksua keskiméirin 19 vuotta
(taulukko 6.1). Koehenkiloryhmén keskimaédrdinen maratonenndtys oli 3h 1lmin *+ 8 min
(2h 51min - 3h 10min). Koehenkildille kerrottiin ennen tutkimusta tutkimukseen liittyvét
mahdolliset riskit ja heiltd pyydettiin kirjallinen suostumus tutkimukseen osallistumiseen.
Tutkimuksella oli Turun yliopiston (TY) ja yliopistollisen keskussairaalan (TYKS) yhteisen

eettisen toimikunnan lupa.

Taulukko 6.1 Koehenkilbiden taustatiedot. Arvot esitetty keskiarvo + keskihajonta
muodossa

Paino (kg) Pituus (cm) BMI (kg*m™) Pinta-ala (m°)
N=7 74+ 3 180+ 3 23 +1 1,93+ 0,04

6.2 Tutkimusasetelma

Noin kaksi viikkoa ennen varsinaista tutkimusta koehenkildille tehtiin suora maksimaalisen
hapenkulutuksen testi (VOamax-testi). Tutkittavat juoksivat testin juoksumatolla, jossa
kuormitusta lisattiin kolmen minuutin vilein nopeutta suurentamalla. Testin aikana
koehenkil6iltd mitattiin VOpmax ja maksimisyke sekd médritettiin aerobinen ja anaerobinen
kynnys. Kynnykset mééritti kokenut testaaja Liite ry:n ohjeiden mukaisesti. Koehenkil6t olivat
saaneet ohjeet olla nauttimatta kofeiinia ja alkoholia siséltavid ravintoaineita tutkimusta
edeltivien 24 tunnin aikana ja tutkimuspéivan aamuna koehenkil6t sdivét aamiaisen viimeistaan
kaksi tuntia ennen tutkimuksen alkua. Kaikki koehenkil6t tutkittiin eri pdivind. Varsinaisena
tutkimuspéivind koehenkilo saapui Valtakunnalliseen PET-keskukseen (Turku) aamulla kello
7.30. Aluksi hénelle tehtiin 15 min lepojakson jilkeen syddmen ultradénitutkimus (UKG)
(PRE). Téamién jilkeen koehenkilGlle asetettiin tippakanyyli ylaraajan laskimoon ja otettiin
verindyte. Verindytteiden oton jilkeen koehenkilo aseteltiin makaamaan PET-kameran
kuvauspdydille ja hénelle tehtiin syddmen verenvirtauksen mittaukset (PET H,O, PET
H,O0+Ado) (PRE). Niiden mittausten jalkeen koehenkilé juoksi maratonin (42 km), jonka
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aikana mitattiin keskisykettd tunnin jaksoissa (MARA1, MARA2 ja MARA3). Juoksun aikana
ilmanldmpoétila oli keskimaédrin 13 °C. Koehenkilod kehotettiin juoksemaan maratonilla
mahdollisimman hyvi aika ja juoksijaa valvoi ja kannusti vierelld py6raillyt tutkija. Koehenkilo
sai myOs nauttia vapaasti urheilujuomaa tarpeen mukaan suorituksen aikana. Kymmenen
minuuttia maratonjuoksun pédttymisestda UKG-mittaukset toistettiin ja koehenkil6ltd otettiin
verindytteet (POST10). PET-mittaukset tehtiin 50 minuuttia maratonjuoksun jdlkeen (POST50).
UKG-tutkimus ja verindytteiden otto toistettiin vield 2,5 tuntia (POST150) ja 20 tuntia
(POST20h) maratonin jilkeen (kuva 6.1).

UKG l UKG l UKG l
l | PET I [ PET I

it o \ 126 {50 i 6 120 18y

PET H,0
Transmissio PET CO PETH, O + Ado

l = verindyte
UKG = ultraddnitutkimus

I

iy 120 130

Kuva 6.1 Tutkimuksen kulku. PET CO = hikikuvaus ([°0]CO), PETH,O = verenvirtauksen kuvaus ([°O]H,0),
PETH,0 + Ado = verenvirtauksen kuvaus adenosiini-infuusion aikana (['>OJH,0).

6.3 Suoritetut mittaukset

6.3.1 Positroniemissiotomografia (PET)

[POJH0:n ja  [POJCO:n  valmistus.  Positroniemissiotomo grafia  (PET) on
kuvantamismenetelmi, joka hyodyntéa radioaktiivisia isotooppeja kudosten aineenvaihdunnan
mittaamisessa. Merkkiaineet ovat lyhytikaisid isotooppeja ja niiden aiheuttama séderasitus on
samaa tasoa kuin muissakin rontgentutkimuksissa. Merkkiaineesta riippuen voidaan mitata

esimerkiksi kudosten verenvirtausta tai hapenkulutusta, mutta my0s eri energiasubstraattien
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ottoa kudokseen. °O:n valmistus tapahtui matalaenergiselld deuteronikiihdyttimelld (Cyclone
3, Ion Beam Application, Louvain-la-Neuve, Belgium). ['*O]H,O:n valmistuksessa kiytettiin

aiemmin vakiintuneita tapoja (Crouzel ym. 1993, 45-90).

6.3.1.1 PET-Kuvaukset

Koehenkilon asettelu. Tutkittavat kuvattiin selinmakuulla PET-kameralla (ECAT 931/08-12,
Siemens/CTI Inc., Knoxville, TN, USA). Kameran kuvausalue on 10,8 cm pitkittdissuunnassa
jaettuna 15 poikkileikkaustasoon. Tutkittava asetettiin tutkimuspdydalle selin makuulle siten,
ettd toinen kési oli nostettu hartioiden ylapuolelle pois kuvauskentésta (Liite 1). EKG-elektrodit
asetettiin raajakytkentdjen seuraamiseksi molempien solisluiden alle ja vasemman suoliluun
paille. Liséksi verenpainemansetti asetettiin tutkittavan oikean olkavarren ympdrille. Tutkittava
siirrettiin timén jélkeen tutkimuspOytda siirtimailla siten, ettd tutkittavan arvioitu syddmen
paikka oli kuvauskentéssi. Transmissiokuvauksen jilkeen tutkittava siirrettiin tarkasti oikealle
paikalle niin, ettd sydidn oli keskelld kuvauskenttda. Rintakehalle piirrettiin merkit kameran
laserviivojen mukaisesti rintakehén paikallaan pysymisen seuraamiseksi. Lisaksi kédet ja

vartalo tuettiin tyynyilla tutkimuksen ajaksi.

Transmissio- ja hdkdkuvaus. Asettelun jalkeen suoritettiin staattinen syddmen alueen
transmissiokuvaus (20 min) kudosten vaimennuskorjausta varten. Transmissiokuvaus syddmen
paikan varmistamiseksi tehtiin kayttdmalld ulkoista germanium-68 rengasldhdettd.
Transmissiokuvausta seurasi sydamen hakitutkimus ([°O]JCO-tutkimus) syddmen
veritilavuuden maarittimiseksi. Hakétutkimuksen aikana tutkittavalle annettiin °O:1la leimattua
hikaa ([’O]CO) inhalaationa suun ja nenin kautta maskin avulla kahden minuutin ajan.
['*0]CO:n hiképitoisuus oli 0,14 % huoneilmaan sekoitettuna ja inhaloitu annos 2,96 GBq (80
mCi). Kaksi minuuttia inhalaation loppumisen jélkeen suoritettiin staattinen neljan minuutin
PET-kuvaus. Hékétutkimuksen aikana koehenkil6iltd otettiin kolme verindytettd veren

radioaktiivisuuden madrittimiseksi.

Verenvirtaus. Sydamen verenvirtaustutkimuksessa (['>O]JH,O-tutkimus) koehenkil6lle annettiin
merkkiaine [?O]H,O vasemman kyynérvarren laskimon kautta automaattisella vesiannostelulla
kahden minuutin aikana. Kuvaus alkoi noin 35 sekuntia infuusion annosta, kun kuvauskentdssa
havaittiin aktiivisuuden nousu. Maksimaalinen verenvirtaus saavutettiin antamalla tutkittaville

adenosiinia (Adenocor Smg/ml) injektiona vasemman kyynérvarren laskimoon viiden minuutin
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ajan. Verenvirtaustutkimus aloitettiin injektion aikana. Dynaamisen kuvauksen kesto
molemmissa tutkimuksissa oli kuusi minuuttia ja se koostui seuraavista kuvausjaksoista: 6 - 5 s,
6 - 15 sja 8 - 30 s (=6 min). Injisoitu aktiivisuus oli 2,59-3,70 GBq (70-100mCi), efektiivinen
annos 0,39 mSV/GBq ja siteilyannos 1,01-1,44 mSV. [150]H20:n puoliintumisaika oli 2,05

min.

6.3.1.2 Kuvausdatan prosessointi

Kaikkiin PET-kuvaustietoihin tehtiin kuollut aika -korjaus jo kerdysvaiheessa ja detektorien
vélinen tehokkuusero korjattiin ns. normalisoinnilla. Radioaktiivisen isotoopin puoliintumisesta
johtuva korjaus tehtiin kuvien rekonstruktiovaiheessa. Lisdksi vaimennuskorjaus suoritettiin
transmissiomittauksen avulla. Kaikki kuvat rekonstruoitiin MRP-menetelmén (median root
prior) avulla 128 - 128 matriisiin halutuilta rintakehén alueen poikkileikkaustasoilta (Alenius &

Ruotsalainen 1997).

6.3.1.3 Mielenkiintoalueet ja verenvirtauksen laskeminen

Mielenkiintoalueet (ROI:t) piirrettiin transmissio- ja hakdkuvien avulla muodostettuihin
ekstravaskulaarisiin, transaksiaalisiin kuviin neljélle eri poikkileikkaustasolle. ROIt piirrettiin
anteriaaliseen ja lateraaliseen vasemman kammion seindmédidn sekd septumiin ja koko
vasemman kammion seinimiin (kuva 6.2). Sydimen verenvirtaus (ml-g”’-min”) laskettiin
aiemmin julkaistujen menetelmien mukaan (lida ym. 1988; Iida ym. 1995). Verenvirtauksen
laskemiseen (ml-min”-g") kiytettiin hakatutkimuksen avulla saatua sydimen veritilavuutta.
Juoksun jilkeen lepoverenvirtaus korjattiin  syke-paine-tulolla (RPP-korjaus) ja
adenosiinistimulaation aikainen verenvirtaus keskiverenpaineella vastaamaan samaa syddmen
tyomadrdd kuin ennen kuormitusta. PET-mittausten perusteella pystyttiin myos laskemaan

koronaariresistanssi (CR) seuraavalla kaavalla (kaava 6.1):

BPs(mean)+ 2 - BPd(mean)
3-0

CR (mmHg -ml" - g -min™) = (kaava 6.1)

BPs(mean) = keskiméairdinen systolinen verenpaine, BPd(mean) = keskimiiriinen
diastolinen verenpaine ja Q = sydanlihaksen verenvirtaus
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Kuva 6.2 Mielenkiintoalueet vasemman kammion seindmissd (violetit viivat) ja koko vasemman
kammion seindmin mielenkiintoalue (valkoinen viiva).

6.3.2 Ultraiaéni

Syddamen ultradinitutkimuksen suoritti kokenut erikoislddkdri. UKG-mittausten (M-aalto ja
Doppler; Acuson 128XP/10c, Mountain View, USA) avulla médritettiin koehenkildiden
syddmen vasemman kammion seki pitkittdinen ettd poikittainen loppudiastolinen (EDD_L ja
EDD, vastaavasti) ja -systolinen (ESD_L ja ESD, vastaavasti) halkaisija. Ndiden muuttujien
perusteella laskettiin loppudiastolinen (EDV) ja -systolinen (ESV) tilavuus, isku- (SV) (kaava
6.2) ja minuuttitilavuus (CO) (kaava 6.3) sekd vasemman kammion ejektiofraktio (EF) (kaava

6.4) ja fraktionaalinen lyheneminen (supistumisosuus; FS %) (kaava 6.5):

SV (ml) = EDV — ESV (kaava 6.2)

CO (I/min) = syke (1/min) - SV (ml) (kaava 6.3)
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EF ()= Z2Y ZE5V 16057 w100 (kaava 6.4)
EDV EDV
EDD — ESD
FS (%)=——-100 aava 6.5
(%) ZDD (Fa )

Lisaksi ultraddnimittausten perusteella mééritettiin vasemman kammion massa (LVmassa (g)
(kaava 6.6) (Devereux & Reichek 1977), vasemman kammion etu- ja takaseindmén sekd
septumin paksuudet (mm) systolessa (AWs ja PWs ja SEPs, vastaavasti) ja diastolessa (AWd,
PWd ja SEPd, vastaavasti), kammioiden tayttymistd kuvaava indeksi (E:A-indeksi),
meridionaalinen seiniméinkuormitus (MWS, 10° dynes'cm'z) (kaava 6.7) (Grossman ym. 1975)
sekd kontraktiliteetti-indeksi (BPs:ESD). Ultraddnimittauksen perusteella pystyttiin

madrittdmain myos syddmen tekema tyomaira (kaava 6.8).

LVmassa=1.04-|(EDD + PW + SEPY — EDD*|-13.6g (kaava 6.6)

EDD = vasemman kammion loppudiastolinen tilavuus, PW = vasemman kammion takaseindmdn
paksuus, SEP = septumin paksuus

0.334-BPs-EDD

Pwd

Pwd +(1+ )
EDD

MWS =0.86-

27 (kaava 6.7)

BPs = systolinen verenpaine, EDD = vasemman kammion loppudiastolinen poikittainen halkaisija,
PWD = vasemman kammion takaseindmdin paksuus diastolessa

W =S8V -HR-BPm (kaava 6.8)

SV = iskutilavuus, HR = syke, BPm = keskimddrdinen verenpaine

Sydénlihaksen hyotysuhde () laskettiin seuraavasti (kaava 6.9) (Beanlands ym. 1993):

w-0,0136

aava 6.9
0-2,059 (k )

n(%) =

W (tehty tyo) = SV (ml) - syke (I/min) - BPm, Q = vasemman kammion perfuusio
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6.3.3 Veriniytteet

Verindytteistd madritettiin sydanlihasvaurioon liittyvid markkereita (P-Tnl ja S-CK-MBm) sekd
valkosolut (B-Leuk) ja punasoluihin liittyvid muuttujia (B-Eryt, B-Hb, B-Hkr, E-MCYV ja E-
MCH). Lisdksi méadritettiin plasman triglyseridit (P-Trigly), glukoosi (P-Gluk) ja laktaatti (P-
Lakt) sekd seerumin vapaat rasvahapot (S-FFA). Plasmatilavuuden (PV) suhteelliset muutokset
laskettiin hematokriitti- ja hemoglobiiniarvojen avulla seuraavalla kaavalla (kaava 6.10)

(Greenfield ym. 1963; McDonald ym. 1993):

PV (muutos %) = [(Zij : i‘ gkk: ;)-100} -100 (kaava 6.10)

Hb = hemoglobiini, Hkr = hematokriitti, A = ensimmdinen mittausajankohta ja B =
toinen mittausajankohta

6.3.4 Muut mittaukset

Koehenkil6iltd mitattiin syke sekd verenpaine UKG-tutkimusten yhteydessid (Omron HEM-
705C, Omron Corporation, Tokyo, Japani) ja PET-kuvausten aikana (Patient monitor 575,
Kone Oy, Finland sekd Mingograf 410 system, Siemens-Elena Ab, Solna, Sweden). Lisaksi
maratonjuoksun aikana mitattiin syke 15 sekunnin tallennusvélilld (Polar Electro, Vantage NV,

Kempele, Finland).

6.4 Tilastolliset analyysit

Tilastolliset analyysit tehtiin SAS/STAT -tilastoanalyysiohjelmistolla (SAS Institute, Cary,
N.C., USA). Muuttujat analysoitiin kaksisuuntaisella toistuvien mittausten varianssianalyysilld
(ANOVA) kayttden SAS:n mixed -mallia. Parittaiset vertailut suoritettiin estimate -lausek-
keella. Lis#ksi, jos muuttujalle oli vain kaksi mittaustulosta, muuttujien keskiarvojen vertailussa
kéytettiin ~ Studentin  t-testid. Muuttujien vélisida yhteyksid tarkasteltiin  Pearsonin
korrelaatiokertoimella. Tulos katsottiin tilastollisesti merkitsevaksi, kun p < 0.05. Tulokset on

ilmoitettu muodossa keskiarvo + keskihajonta.
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7 TULOKSET

7.1 VO3max -testi ja maratonjuoksu

Koehenkil6t juoksivat maratonin keskiméidrin 87 %:n tasolla VO;yu-testin  perusteella
madritetystd maksimisykkeesti (taulukko 7.1). Maratonjuoksun aikana syketaso (162 + 5 'min™")
oli noin 7 + 9 lyontid alle anaerobisen kynnyksen (kuva 7.1). Koko ryhmén aika maratonilla oli

3 h 22 min £ 13 min (3 h 6 min - 3 h 39 min).

Taulukko 7.1 VO, -testin tulokset

Maksimaalinen suorituskyky VOomax (ml'kg'1~min'1) 58+5
Teor.tyd (ml-kg™*-min™") 59+ 2
Syke  (Imin™) 187 + 10
Anaerobinen kynnys VO, 48 +4
Tyd 49+3
Syke 169 + 11
Aerobinen kynnys VO, 41+2
Tyé 41+2
Syke 154 £ 11
180 -
.g F . &
£ 160 - —a
Y
150
140 T T \
MARA1 MARA2 MARA3

Kuva 7.1 Koehenkildiden keskisykkeet (lyontia-min™') tunninjaksoissa maratonin aikana (ohuet viivat)
sekd koko ryhmin keskiarvo (paksu viiva). Katkoviivat kuvaavat kokoryhmén keskimadriistd aerobista
(alempi) ja anaerobista (ylempi) kynnysti.
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7.2 Sydianlihaksen verenvirtaus, verenvirtausreservi ja koronaariresistanssi

Maratonjuoksun jilkeen sydénlihaksen lepoverenvirtaus oli 65 % korkeampi kuin ennen
juoksua (0,88 + 0,14 vs. 1,42 + 0,21 ml-min™-g'; p<0.05). Merkitsevi ero (35 %; p<0.05) siilyi
edelleen, kun arvot korjattiin syke-paine-tulolla (0,88 + 0,14 vs. 1,16 £ 0,21 ml-min'l'g'l) (kuva
7.2). Adenosiini-stimulaation aikainen verenvirtaus kohosi juoksun jélkeen 28 % (3,67 £ 0,81
vs 4,47 * 0,52 ml-min.g"; p < 0.12) ja oli tilastollisesti merkitsevisti korkeampi juoksun
jélkeen (48 %), kun arvot korjattiin perfuusiopaineella (3,67 + 0,81 vs. 5,14 £ 0,76 ml-min”-g”;
p < 0.05) (kuva 7.2). Verenvirtausreservi ei muuttunut (4,3 + 1,4 vs. 4,6 £ 1,0; p = 0.69).
Koronaariresistanssi laski maratonjuoksun jilkeen lepotilassa mitattuna 44 % (106 + 15 vs. 59
+ 13 mmHg-ml"-min™"-g”; p < 0.001) ja adenosiini-infuusion aikana 27 % (26 + 6 vs. 18 + 3
mmHg-ml"min-g?; p < 0.05) (kuva 7.2). Vasemman kammion kehon pinta-alaan suhteutettu
massa ei korreloinut tilastollisesti merkitsevasti ennen maratonjuoksua lepoverenvirtauksen
(r=0.50) eikd adenosiini-stimuloidun verenvirtauksen (r=0.38) kanssa. Myd&skadn

maratonjuoksun jilkeen kyseisten muuttujien valilla ei ollut merkitsevaé korrelaatiota (r= -0.52

jar=0.06).

7 1 40 -
A 0,05 OPRE 140 B -+ LEPO
6 p<O. BPOSTS50 120 | l\ -o- ADENOSIINI
o
5 £ 100 1 ~
- o
—“m 4. g o0 | \ p<0.001
£ T N
£33 p<0.05 £ 60 ~J
-]
E I
2 E 40
. _ p<0.05
Al | 0 I
0 ; 0 -
LEPO ADENOSIINI PRE POST50

Kuva 7.2 Sydéinlihaksen verenvirtaus (A) ja koronaariresistanssi (B) lepotilassa ja adenosiini-infuusion aikana
ennen maratonjuoksua (PRE) ja sen jilkeen (POSTS0).

7.3 Sydimen pumppaustehokkuus

Sydamen vasemman kammion poikittainen ja pitkittdinen halkaisija muuttuivat maratonjuoksun
jilkeen, mutta kammion seindmédpaksuuksissa ei tapahtunut muutoksia (taulukko 7.3).
Koehenkildiden ultraddnen avulla madritetty vasemman kammion massa oli 292 + 37 g. Koko

kehon pinta-alaan suhteutettu massa oli vastaavasti 150 + 21 gm™. Pitkittdisen systolisen
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halkaisijan muutos korreloi merkitsevésti plasmatilavuuden muutoksen kanssa (r = -0.67;
p<0.05) heti juoksun jilkeen. Lisaksi loppusystolisen poikittaisen halkaisijan ja fraktionaalisen
lyhenemisen muutosten (PRE-POST150) vilinen korrelaatiokerroin oli tilastollisesti merkitseva
(r = -0.93; p<0.01). Vastaavasti FS:n ja EDD:n muutosten vélinen korrelaatio (PRE-POST150)
ei ollut merkitsevd (r = -0.58; p=ei merkitsevd). EDD_L:n ja ESD_L:n muutosten (PRE-
POST10) ja maratonjuoksuun kéytetyn ajan viliset korrelaatiot olivat tilastollisesti merkitsevid

(EDD_L: r=10.89, p<0.01; ESD_L, r=0.79; p<0.05).

Taulukko 7.3 Sydimen vasemman kammion poikittaisen ja pitkittdisen halkaisijan pituus
(mm) sekd septumin ja vasemman kammion taka- ja etuseindmén paksuus (mm) diastolessa ja
systolessa ennen maratonjucksua (PRE) ja sen jilkeen (POST10; POST150; POST20h). * p <
0.05 vs. pre; ** p < 0.01 vs. pre; § p < 0.05 vs. post10; §§ p < 0.01 vs. postl0; ## p <0.01 vs.
postl150; ### p < 0.001 vs. post150.

Pre Post10 Post150 Post20h
EDD_L 101+3 98+2 * 100+2 § 101+2 #
EDD 53+2 52+2 53+1 § 54 +2
ESD_L 872 85+2 ** 87+1 s§§ 87 +2
ESD 332 32+2 34+1 33+3
SEPd 11+1 11+1 11+1 11 +1
SEPs 16+1 161 16+ 1 161
PWd 11+£1 11+1 11+1 11+1
PWs 16 +1 16+ 1 16 £ 1 161
Awd 11 +1 12+ 1 12+1 12+1
Aws 16+ 1 16+ 1 16+ 1 16+ 1

Vasemman kammion toiminnallisissa muuttujissa sekd sydamen sykkeessd tapahtui muutoksia
maratonjuoksun jilkeen (taulukko 7.4). SV oli merkittdvisti alhaisempi (10 %) ja vastaavasti
syke sekd CO korkeampi (66 % ja 47 %) juoksun jidlkeen. Muutokset palautuivat ldht6tasolle

vuorokauden kuluessa. Verenpaineessa ei tapahtunut tilastollisia muutoksia.
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Taulukko 7.4 Sydédmen syke, verenpaine ja toiminnallisia muuttujia ennen maratonjuoksua (PRE) ja sen
jilkeen (POST10; POST150; POST20h). * p < 0.05 vs. pre; ** p <0.01 vs. pre; *** p <0.001 vs. pre; §§ p <
0.01 vs. postl0; §8§ p < 0.001 vs. postl0; # p < 0.05 vs. post150; ## p < 0.01 vs. post150.

Pre Post10 Post150 Post20h
Syke (I-min™") 58+£5 9%x£12 ** 77 8§ 619 s§88 ##
BPs (mmHg) 132+ 15 123+ 12 12147 127+8
BPd (mmHg) 80+9 75+7 736 767
BPm (mmHg) 97+ 11 91+9 89+6 93+7
SV (ml) 95+9 86+8 ** 89+8 * 966  §§ ##
CO (Imin™) 5606 82+ 14 ** 6,7+07 ™ s§ 59+08 #
EF (%) 68 + 4 67 + 4 65+ 4 * 69+4
FS (%) 39+3 38x3 36+3 * 39:3
E:A 15+0,3 1,24£0,1*(n=3)  1,4%0,1 sss 1,704

Vasemman kammion supistuvuutta kuvaavissa muuttujissa tapahtui tilastollisia muutoksia.
Ejektiofraktio ja fraktionaalinen lyheneminen laskivat merkittdvésti 150 minuutin kohdalla
juoksun jilkeen (kuva 7.3). Fraktionaalisen lyhenemisen ja ejektiofraktion muutokset eivit
korreloineet suoritusajan kanssa (r = -0.03 ja r = -0.03, vastaavasti; p=ei merkitsevd) eivitki
plasmatilavuuden muutoksen kanssa (r = -0.25 ja r = -0.15, vastaavasti; p=ei merkitsevi).
Systolisen verenpaineen ja vasemman kammion loppusystolisen halkaisijan vélinen suhde
(BPs:ESD) (4,0 + 0,6 vs. 3,8 £ 0,5 vs. 3,6 £ 0,3 vs. 3,9 £ 0,4; p = ei merkitsevd) sekd
meridionaalinen seindméakuormitus (135,1 + 21,1 vs. 120,4 + 19,6 vs. 121,6 + 10,3 vs. 130,3
17,7, p= ei merkitsevd) eivat muuttuneet maratonjuoksun jilkeen (kuva 7.4). Sen sijaan
syddmen tekema tyOmaard kasvoi maratonjuoksun jilkeen 39 % (p<0.001), mutta palautui
normaalitasolle vuorokauden kuluessa (535 + 64 vs. 745 + 114 vs. 609 = 110 vs. 542 + 70
mmHg1'min-100g™). Syddmen verenvirtauksen avulla laskettu hyGtysuhde ei muuttunut
maratonjuoksun jilkeen (4,1 + 0,4 vs. 3,6 £ 0,9; p=0.26). Plasmatilavuuden muutoksen ja
meridionaalisen seindgméikuormituksen sekd BPs:ESD:n muutosten vililld oli tilastollisesti
merkitsevd korrelaatio (MWS, r = -0.85, p<0.01; BPs:ESD, r = 0.69, p<0.05).
Seindmékuormituksen (MWS) sekd lepo- ja adenosiinistimulaatioverenvirtauksen muutosten
vélinen korrelaatio ei ollut tilastollisesti merkitsevd (r = -0.20 ja r = 0.52, vastaavasti; p=ei
merkitsevd). Samankaltainen korrelaatio oli myos verenvirtauksen arvojen ja BPs:ESD:n vililla
(r =-0.07 ja r = 0.40, vastaavasti; p=ei merkitsevd). 150 minuuttia kuormituksen paittymisesté

FS:n ja E:A-suhteen muutosten vélilla oli merkitsevd korrelaatio (r = 0.74; p<0.05).
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Kuva 7.3 Ejektiofraktio (A) ja fraktionaalinen lyheneminen (B) ennen maratonjuoksua (PRE) ja sen jalkeen (POST10;

POST150; POST20h). * p<0.05 vs. pre.
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Kuva 7.4 Systolisen verenpaineen ja loppusystolisen halkaisijan vilinen suhde (A) sekd meridionaalinen
seindméakuormitus (B) ennen maratonjucksua (PRE) ja sen jilkeen (POST10; POST150; POST20h) kaikilla
koehenkil6illd (avoimet merkit) sekd koko ryhmén keskiarvo.

7.4 Hematologiset muutokset

Plasman tilavuus laski maratonjuoksun aikana merkitsevasti (11 %, p < 0.05), mutta nousi 2,5
tuntia maratonin jidlkeen alkutilanteen tasolle (+6 %, p = ei merkitsevd). 20 tuntia
maratonjuoksun jélkeen plasman tilavuus oli jo merkittédvasti (11 %, p < 0.001) alkutilannetta
muutoksia.

korkeammalla. tilastollisia

Sydénlihasvauriomerkkiaineissa ei tapahtunut
Valkosolujen mé#drd sekd veren hemoglobiinipitoisuus nousivat maratonjuoksun jalkeen.
(Taulukko 7.5). Hemoglobiinipitoisuuden ja erytrosyyttien muutosten vililld oli voimakas

positiivinen korrelaatio (r = 0.96; p<0.01).
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Taulukke 7.5 Verimuuttujat ennen maratonjuoksua (PRE) ja sen jilkeen (POST10; POST150; POST20h). 2
n=6; * p < 0.05 vs. pre; ** p < 0.01 vs. pre; *** p < 0.001 vs. pre; § p < 0.05 vs. postl0; §§§ p < 0.001 vs.

postl0; ## p < 0.01 vs. post150; ##H p < 0.001 vs. post150.

Pre Post10 ¥ Post150 Post20h
P-Tnl ug-l” <0,1 <011 0,2+0,2 <0,1
S-CK-MBm ug-I! 2932 88+74 10,0£9,3 32,6 +30,1
BLeuk 10% 5208 16,3+23 * 156+31 *** 7A£19 ™ g5 #h
B-Eryt 102" 46303 48+03 43+02 43103
B-Hb gt 1427 1508  ** 139+ 7 §  133:0
H-Hkr  (osuus)  0,42+0,02 0,44 0,02 040+0,02 * § 0,39+0,02 ** g
E-MCV fl 92+3 92+3 92+3 9214
E-MCH Pg 3111 32+1 32+1 3111
P-Trigy mmol-rt 1609 1,7+08 14+0,5 08404 ™ 5§ ##
S-FFA  mmol-I" 0201 1,304 ™™ 0,7+£0,3 ™ s8§ 0,3+£0,2 §88
PGluk mmoll!  53%03 68+16 65+14 56+05
Plakt mmoll?  15:06 1,905 15+0,6 1,406




44

8 POHDINTA

8.1 Pailoydokset

Taman tutkimuksen tarkoituksena oli selvittdd maratonjuoksun aiheuttamia muutoksia
sydinlihaksen verenvirtauksessa ja pumppaustoiminnassa. Syddmen pumppaustoiminta
heikentyi maratonjuoksun jalkeen, mikd saattaa olla yhteydessd sydénlihaksen vésymiseen.
Lis#ksi maratonjuoksu nosti sydéanlihaksen perfuusiota ja laski koronaariresistanssia seka
levossa ettd adenosiini-infuusion aikana. Tutkimuksen perusteella pitkdkestoinen

kestdavyyssuoritus ei kuitenkaan aiheuta sydanlihasvaurioita.

8.2 Verenvirtaus, verenvirtausreservi ja koronaariresistanssi

Huolimatta  alentuneesta syddmen pumppaustoiminnasta  maratonjuoksun jélkeen
lepoverenvirtaus kohosi merkitsevasti ennen kuormitusta mitatusta arvosta. Mittaus tapahtui
vasta noin 50 minuuttia maratonjuoksun paéttymisen jalkeen, mutta koska syddmen tyémaara
oli kohonnut vield pitkaén kuormituksen jdlkeen, on luonnollista ettd verenvirtaus on suurempi
rasituksen jidlkeen kuin ennen juoksua. Toisaalta, kun verenvirtaus suhteutettiin tehtyyn
tyomadradn, verenvirtaus oli edelleen kohonnut lepoarvoista. Témé voi johtua mahdollisesti
kohonneesta sydiankudoksen aineenvaihdunnasta tai muista verenvirtausta saatelevisti
tekijoistd. Osbanken & Locko (1984) Ioysivit SPECT:lla merkkejd verenvirtauksen
heikentymisesti septumin alueella jo 40 minuutin py6railyn jdlkeen, mutta tutkijoiden mukaan
muutos johtui anatomisista virheldhteistd. Verrattuna muihin aiemmin tehtyihin sydédmen
perfuusiotutkimuksiin PET:lla tdssd tutkimuksessa mitatut arvot eivét poikkea aikaisemmista
tutkimuksista. Lepoarvot ovat samalla tasolla kuin Takalan ym. (1999), Pitkdsen ym. (1998) ja
Kalliokosken ym. (2000) tutkimuksissa. My06s adenosiini-infuusion aikana perfuusio oli
korkeampi kuin ennen kuormitusta, joten verenvirtausreservi sdilyi muuttumattomana.
Aiemmissa tutkimuksissa on esitetty tuloksia siitd, ettd syddamen verisuoniston kyky reagoida
adenosiiniin suorituksen aikana laskee (Miiller ym. 1994). Koska hypereminen verenvirtaus on
suoraan riippuvainen perfuusiopaineesta, mutta tissd tutkimuksessa valtimopaine kuitenkin
ennemmin laski kuin nousi kuormituksen jalkeen (PRE 97 £ 11 vs. POST150 89 £ 6 mmHg;
p=0.10), adenosiini-stimuloidun verenvirtauksen kohoaminen johtui muista verenvirtausta
sadtelevistd  tekijoistd kuin perfuusiopaineesta. Adenosiini-infuusion aikana ennen

maratonjuoksua mitattu maksimaalisen verenvirtauksen ja verenvirtausreservin arvot eivét
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poikkea aiemmista tutkimuksista (Pitkdnen ym. 1998; Kalliokoski 2000). On kuitenkin
huomattava, ettd tdysin levinneessd tilassa (PRE) urheilijoilla mitattu koronaarisuonten
maksimaalinen perfuusio (ado) ei ilmeisesti kerro todellista koronaarisuonten vasodilatorista
kapasiteettia, silld tdssd tutkimuksessa rasituksen jilkeen koronaarisuonten maksimaalinen
perfuusio oli 48 % korkeampi kuin ennen rasitusta (p<0.05). Lisdksi koronaarisuonten
resistanssi laski kuormituksen jilkeen. Niin ollen kestdvyysurheilijoiden syddmen verisuonisto
on tdmaén tutkimuksen perusteella rasituksen jélkeen sensitiivisempi sddteleméén verenvirtausta
ja reagoimaan verenvirtauksen muutoksiin. Tité tukee osittain muun muassa Toraan ym. (1999)
tutkimuksen tulos, jonka mukaan intensiivisestd kestdvyysharjoittelusta johtuva vasemman
kammion hypertrofia on yhteydessid parantuneeseen koronaariverenvirtaukseen. Verrattuna
Toraan ym. (1999) tutkimukseen myos tdssd tutkimuksessa koehenkildiden vasemman
kammion massa oli kohonnut (292 + 37 g) normaaliarvoista. Toraan ym. (1999) tutkimuksessa
urheilijoiden vasemman kammion massa suhteutettuna kehon pinta-alaan oli noin 149 gm?ja
kontrollihenkildiden noin 92 g-m™. Tissi tutkimuksessa koehenkildiden vasemman kammion
massa suhteessa kehon pinta-alaan oli keskimédrin 150 g-m™. Toisaalta Levyn ym. (1987)
mukaan varsinaisesta vasemman kammion hypertrofiasta on kyse vasta silloin, kun vasemman
kammion kehon pinta-alaan suhteutettu massa on yli 150 g-m™. Tassi tutkimuksessa neljilla
koehenkil6114 oli havaittavissa syddmen hypertrofiaa, koska heidin vasemman kammion kehon
pinta-alaan suhteutettu massa ylitti Levyn ym. (1987) méérittdmén raja-arvon. Vasemman
kammion massalla ei kuitenkaan ollut yhteyttd sydanlihaksen verenvirtaukseen levossa tai

adenosiinistimulaation aikana.

8.3 Sydimen pumppaustoiminta

Ultraddnen avulla mitattu syddmen vasemman kammion pumppaustoiminta muuttui
maratonjuoksun jilkeen. Toiminnan muuttumista selittdd syddmen iskutilavuuden lasku heti
maratonjuoksun jilkeen. Tdma johtui osittain siitd, etti vasemman kammion loppusystolinen
tilavuus kasvoi ja loppudiastolinen tilavuus pieneni. Loppudiastolisen tilavuuden pieneneminen
saattoi johtua plasmavolyymin pienentymisen tai ldmmonsédtelyn aiheuttamista muutoksista
syddmen esikuormituksessa (preload). Plasman tilavuuden muutokset olivat samankaltaisia
kuin muun muassa Wellsin ym. (1982) tutkimuksessa, jossa maratonjuoksu laski plasman
tilavuutta. Plasmavolyymin pienentyminen maratonjuoksun aikana voi johtua monista eri

syistd. Ensinndkin fyysisen kuormituksen alkaessa plasman sisdltima vesi virtaa aktiivisiin
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lihaksiin aiheuttaen hemokonsentraation (Costill 1977). Toiseksi kuormituksen aikana suuren
proteiinimédran sisdltimin lymfanesteen virtaus pois lihaksista kasvaa ja saattaa aiheuttaa
veren proteiinipitoisuuden kohoamisen (Senay 1979), jolloin plasman osuus pienenee.
Pitkakestoisen suorituksen aikana elimiston on lisdksi poistettava liiallista 14mpd4a pois kehosta.
Talloin osa verenkierrosta suuntautuu ihon alueelle (Johnson & Rowell 1975) ja laskimopaluu

syddmeen edelleen pienenee.

ElimistOstd poistuneen nesteen mairdi voidaan arvioida kehon painonmenetykselld. Monissa
tutkimuksissa koehenkil6iden paino on pudonnut pitkikestoisen suorituksen aikana muutamia
prosentteja: 20 kilometrin juoksun jalkeen 6 % (p<0.001) (Vanoverschelde ym. 1991), tdyden
matkan triathlonin jilkeen 2 % (Whyte ym. 2000) ja 4 % (Douglas ym. 1987) (p>0.05) seka
24-tunnin juoksun jilkeen 4 % (p<0.005) (Niemeld ym. 1984). Téssd tutkimuksessa
koehenkilditd ei kuitenkaan punnittu kuormituksen pastyttya. Néin ollen nesteen poistumisen
vaikutus syddmen esikuormituksen muutoksiin jdd epaselviksi. Plasmatilavuuden aiheuttamaa
pumppaustoiminnan mahdollista heikentymistd tukee kuitenkin vasemman kammion
tayttymistd kuvaavan E:A-suhteen pienentyminen maratonjuoksun jélkeen. Téll6in kammion
tayttyminen jdi vajaaksi verrattuna normaaliin tilaan. Keskimdirdinen 1dmpdétila
maratonjuoksun aikana oli kuitenkin vain 13 °C, joten koehenkiléiden lampSkuormitus ei ollut

kovinkaan suuri.

Sykkeen ja iskutilavuuden avulia laskettu syddmen minuuttitilavuus oli merkitseviésti koholla
maratonjuoksun jilkeen. Sen perusteella ei kuitenkaan voida véittda, ettd syddmen
pumppaustoiminta olisi heikentynyt. Koska iskutilavuus laski maratonjuoksun jilkeen,
minuuttitilavuuden muutos johtui suurimmaksi osaksi siitd, ettd syke oli maratonjuoksun
jalkeen merkitsevasti kohonnut. Saltin & Stenberg (1964) osoittivat minuuttitilavuuden pysyvéan
tasaisena kestdvyyssuorituksen aikana, koska iskutilavuuden lasku korvautuu sykkeen
kohoamisella. Monissa tutkimuksissa minuuttitilavuuden on kuitenkin todettu kohoavan
suorituksen jidlkeen (mm. Upton ym. 1980; Perrault ym. 1986; Lucia 1999), mutta

minuuttitilavuuden kohoaminen ei kuitenkaan siis merkitse pumppaustoiminnan heikentymista.

Ejektiofraktio ja fraktionaalinen lyheneminen kertovat hieman minuuttitilavuutta tarkemmin
syddmen supistuvuudesta. Monissa tutkimuksissa EF ja FS ovat laskeneet pitkdkestoisen
suorituksen jilkeen (Niemeld ym. 1984; Seals ym. 1988; Douglas ym. 1990; Whyte ym. 2000).

Téassa tutkimuksessa muutokset olivat myds samansuuntaisia, mutta tilastollisesti merkitseva
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muutos havaittiin vasta 150 minuuttia maratonjuoksun pafttymisestd. Télléin plasmatilavuus oli
jo palautunut 13htotasolle, joten pumppaustehokkuuden heikkeneminen johtui muista tekijoista
kuin plasmatilavuudesta. Syddmen kontraktiliteettia (supistuvuutta) kuvaava systolisen
verenpaineen ja vasemman kammion loppusystolisen halkaisijan vilinen suhde (BPs:ESD)
ndytti laskevan suorituksen jélkeen ja oli alhaisimmillaan 150 minuutin kohdalla kuormituksen
padttymisestd (p>0.05). Lisdksi, koska EDD ei muuttunut tilastollisesti 1&ht6tilanteesta
POST150:n kohdalla, AEDD:n ja AFS:n (PRE-POST150) vilille ei 16ytynyt merkitsevaa
korrelaatiota (r = -0.58; p>0.05). Kuitenkin, koska AESD:n (PRE-POST150) ja AFS:n valilla oli
tilastollisesti merkitseva korrelaatio (r = -0.93; p<0.01), FS:n alentuminen johtui Frank-
Starlingin -mekanismin mukaisesti pienentyneesti esikuormituksesta (preload) (Niemeld ym.
1984) EF:ta, FS:std ja BPs:ESD -suhdetta tarkasteltaessa on kuitenkin huomioitava, ettd niihin
vaikuttaa merkittdvasti sydamen esi- ja jalkikuormitus (afferload) (Quinones ym. 1975).

Syddmen vasemman kammion seindmikuormitus ei teoriassa ole riippuvainen esi- tai
jalkikuormituksesta (Sandor ym. 1992). MWS kuvaa siis paremmin sydéimen supistuvuutta kuin
EF tai FS. Tédssd tutkimuksessa meridionaalinen seindméikuormitus laski maratonjuoksun
jilkeen, mutta muutos ei ollut tilastollisesti merkitsevd (p=0.09), koska yhdelld koehenkil6lla
muutos oli poikkeava. Kyseiselld henkil6lli muutos johtui systolisen verenpaineen

kohoamisesta.

Syddmen vasemman kammion tyom#ird nousi maratonjuoksun aikana huomattavasti, koska
minuuttitilavuus oli selvisti kohonnut. Sydanlihaksen tydmaérén ja verenvirtauksen vililld on
osoitettu eldimilld olevan lihes lineaarinen suhde kuormituksen aikana (Stone 1980).
Kuitenkaan téssd tutkimuksessa tehdyn tyon ja korjaamattomien verenvirtausarvojen vilille ei
1oytynyt tilastollisesti merkitsevda korrelaatiota. Plasmavolyymin ja meridionaalisen
seinimékuormituksen muutokset eivdt olleet yhteydessd syddmen vasemman kammion
tyomiddrddn (r=-0.45 ja r=0.47, vastaavasti; p>0.05) heti maratonin jilkeen. Jos oletetaan, etti
sydénlihaksen verenvirtauksen ja hapenkulutuksen vililld on hyvin ldheinen lineaarinen suhde,
kuten kirjallisuudessa on osoitettu (Vatner & Pagani 1976), voidaan laskea sydénlihaksen
hyotysuhde. Hyotysuhde ndytti laskevan maratonjuoksun jilkeen (12 %). Muutos ei ollut
tilastollisesti merkitsevé, koska yhdelld koehenkil51la hydtysuhde parani kuormituksen jélkeen.
Hyétysuhteen paraneminen johtui siitd, ettdi kyseisen koehenkilén lepoverenvirtaus ei
muuttunut rasituksen jilkeen lainkaan. Kuitenkin muilla koehenkil6illdi mahdollista

hy6tysuhteen heikkenemisti tukee ainakin osittain se, ettd kohonneen plasman FFA-pitoisuuden
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on todettu olevan yhteydessd syddmen alentuneeseen suorituskykyyn (Liedtke ym. 1978;
McKehnie ym. 1979; Longhurst ym. 1980). Koehenkil6lld, jolla hyoétysuhde parani

kuormituksen jédlkeen, myGs plasman FFA-pitoisuuden nousu oli kaikkein pienin.

Iskutilavuuden, ejektiofraktion ja fraktionaalisen lyhenemisen pienentymisen on todettu olevan
yhteydessa syddmen vasemman kammion systoliseen dysfunktioon (Douglas ym. 1987; Whyte
ym. 2000). Lisdksi tdssé tutkimuksessa plasmavolyymin, meridionaalisen seindméakuormituksen
ja BPs:ESD -suhteen arvojen muutokset viittaavat syddmen pumppaustoiminnan

heikentymiseen maratonjuoksun jélkeen.

8.4 Hematologiset muutokset

Maratonjuoksun jélkeen veren vapaiden rasvahappojen pitoisuus oli selvésti suurempi kuin
ennen juoksua. Toisaalta glukoosi- ja laktaattipitoisuudet eivat muuttuneet merkitsevéasti. Nain
ollen moniin tutkimuksiin perustuen heti kuormituksen jalkeen sydédnlihas kaytti
energialdhteendin padasiassa vapaita rasvahappoja (Bing. Ym 1953; Scott ym. 1962; Lassers
ym. 1972; Gertz ym. 1980). Kohonnut FFA-pitoisuus yhdessi alentuneen syddmen
glykogeenipitoisuuden kanssa saattaa olla yhteydessd alentuneeseen syddmen suorituskykyyn
(Liedtke ym. 1978; McKehnie ym. 1979; Longhurst ym. 1980). On myds osoitettu, etta
syddmen glukoosin kaytto pienenee, kun veren FFA-pitoisuus on kohonnut (Nuutila ym. 1994).

Maratonjuoksun jilkeen sydéinlihasvauriomerkkiaineissa ei tapahtunut tilastollisia muutoksia.
Vaikka seerumin Kreatiinikinaasi-MB:n massan muutos oli varsin huomattava 20 tuntia
kuormituksen paittymisestd, se ei vélttimatta kuvasta syddmen lihasvauriota. Joka tapauksessa
20 tuntia maratonjuoksun jilkeen syddmen pumppaustoiminta oli jo palautunut talldin
normaalille tasolle. Toisaalta, koska sydanlihasvaurion merkkiaineita ei endd mitattu 20 tuntia
kuormituksen paittymisen jalkeen, on mahdollista, etti CK-MB-massan arvot ovat voineet
vield nousta seuraavan vuorokauden aikana. Tosin CK-MB-isoentsyymié pidetdén nimenomaan
aikaisena sydénlihasvaurion biomarkkerina sydéninfarktien yhteydessa ja sen varmuus akuutin
sydaninfarktin diagnoosissa on suurimmillaan 8-12 tuntia infarktin jélkeen (de Winter ym.
1995). Lucian ym. (1999) tutkimuksessa korkeimmat arvot saavutettiin 24 tuntia
maratonjuoksun padttymisen jilkeen, mutta toisaalta he tekivét mittaukset vain 24 ja 48 tuntia
kuormituksen pédttymisestd. Liséksi, koska luurankolihas sisdltdd suuria mééria

kreatiinikinaasi-MB-isoentsyymid (20 % koko kreatiinikinaasim#irastd), sitd vapautuu
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todennikdisesti paljon raajalihaksista kuormittavan rasituksen aikana ja sen jélkeen (Siegel ym.
1981). Todenndkoéisesti ndin tapahtui myos tdssd tutkimuksessa. Koska mydskdin
sydénlihasvauriolle spesifimpi markkeri, plasman troponiini I, ei kohonnut tdssé tutkimuksessa
lepoarvoista, on todenndkdistd, ettd maratonjuoksu ei aiheuttanut koehenkildille edelld
mainituilla markkereilla havaittavia sydanlihasvaurioita. Mair ym. (1997) ovatkin todenneet,
ettd pitkdkestoinen intensiivinen kuormitus ei voi aiheuttaa sydanlihasvauriota oireettomilla
urheilijoilla, joilla ei ole todettu mitdén sydansairautta. Tamén tutkimuksen tulokset tukevat siis

Mairin ym. (1997) viitetta.

Veren valkosolupitoisuus nousi merkitsevésti kuormituksen jalkeen ja sdilyi kohonneena vield
palautumisenkin aikana. Samankaltainen 16ydoksen teki myés Whyte ym. (2000). Kuitenkin
Wellsin ym. (1982) tutkimuksessa kuormituksen aiheuttama kohonnut valkosolupitoisuus laski
alkutilanteeseen vuorokauden kuluttua maratonjuoksun paittymisestd. Lisdfintyneeseen
leukosytoosiin voi olla syynid ensinndkin tulehduksellinen reaktio jossain kudoksessa.
Maratonjuoksun yhteydessd on todenndkoistd, ettd inflammatorinen vaste johtuu jalkojen
iskeytymisestd lukemattomia kertoja juoksualustaan sekd mahdollisesti yleensd alaraajojen
lihasten kovasta kuormittumisesta maratonjuoksun aikana (Wells ym. 1982). Toinen
mahdollinen syy leukosytoosiin voi olla niin sanottu marginaatio (Robbins & Angell 1976;
Bagge ym. 1983). Marginaatiossa valkosolut kasaantuvat yhteen verisuonten seindmiin pois
varsinaisesta virtauksesta ja tilloin valkosolujen lukumaéré jaa pieneksi otettaessa verindytetta.
Kuormituksen aikana verenvirtaus tehostuu ja seindmiin kasaantuneet valkosolut irtaantuvat
verenvirtauksen mukaan, jolloin valkosolujen mé#ard naytteessd kasvaa. Wellsin ym. (1982)

mukaan tulehduksellinen reaktio on todennédk6isempi vaihtoehto kuin marginaatio juoksijoilla.

Punasolujen tilavuusosuus, méard, keskitilavuus ja keskiméardinen hemoglobiinipitoisuus eivit
muuttuneet maratonjuoksun jilkeen tilastollisesti merkitsevésti. Tosin punasolujen méirin
(+4,3 %) ja hematokriitin (+4,8 %) muutokset olivat (p>0.05) suhteessa ldhes samansuuruisia
kuin veren hemoglobiinipitoisuudenkin (+5,6 %). Koska hemoglobiinipitoisuuden ja
erytrosyyttien mairdn muutosten vililld oli merkitsevd positiivinen korrelaatio (r=0.96;
p<0.01), plasmatilavuuden muutoksen laskukaavan (Greenfield ym. 1963; McDonald ym.

1993) mukaisesti hemoglobiinipitoisuuden muutos johtui plasmatilavuuden pienentymisesta.
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8.5 Tutkimuksen kriittinen arviointi

Tassd tutkimuksessa oli koehenkil6ind seitsemén keski-ikdistd (23-47 vuotta, mediaani 42)
miesta, joilla kaikilla oli takanaan useamman vuoden kestéivyysharjoittelutausta. Protokollan
vaativuuden vuoksi koehenkiléryhmén koko jéi pieneksi ja osittain tdstd syystd johtuen ryhmén
ikdrakenne oli varsin heterogeeninen. Osittain pienestd koehenkilom#irdstd johtuen monet
havaitut muutokset olivat ainoastaan suuntaa antavia, joita ei voitu osoittaa tilastollisesti

®
merkitseviksi.

Koehenkil6t juoksivat maratonjuoksun yksitellen eri pdivind, mutta juoksuolosuhteet eivit
vaihdelleet merkittdvasti koehenkil6iden valilld. Maratonjuoksuun kéytetty aika (3h6min —
3h39min) on keskivertoaika, mutta toisaalta kaksi koehenkil6d pystyi kuitenkin parantamaan
aikaisempaa maratonennétystddn. Juoksun aikana mitattujen sykkeiden perusteella koehenkil6t
juoksivat maratonjuoksun hieman anaerobisen kynnyksen alapuolella. Kuitenkin monissa
ailemmissa tutkimuksissa on 10ydetty selvempid muutoksia muun muassa sydédmen
pumppaustoiminnassa (mm. Douglas ym. 1987, 1990a, 1990b; McKehnie ym. 1979; Niemela
ym. 1984, 1987) kuin tédssd tutkimuksessa. Osittain tdmé saattaa johtua siitd, ettd kuormitus
edellda mainituissa tutkimuksissa on ollut paljon pidempi. Naistd tutkimuksista kuitenkin
ainoastaan Niemeldn ym. (1984) tutkimuksessa on arvioitu kuormituksen rasittavuutta sykkeen
avulla yhdelld koehenkil6lld. Kyseisen koehenkilon syke 24-tunnin juoksun aikana oli 120-140
lyontida minuutissa.  Lisdksi Kyrolaisen ym. (2000) maratonjuoksututkimuksessa
kestavyysharjoitelleiden koehenkilbiden syke maratonin aikana vaihteli vililld 145-166 lyontia

minuutissa.

Mittausmenetelmat, joita tdssd tutkimuksessa on kaytetty, ovat olleet jo pitkddn kéytOssd.
Ultradénitutkimus on varsin herkki erilaisille virheille, joskin kokenut tutkija/laakari, joka tekee
kyseisid tutkimuksia muutamia kertoja péivéssd, pystyy mittaamaan tarkasti ja luotettavasti
syddmen seindmidpaksuuksia ja  toiminnallisia muutoksia. Téssd tutkimuksessa
ultrad@nimittaukset suoritti kyseisen alan erikoisladkéri. Syddmen seindmépaksuuksien ja
vasemman kammion massan mittaamisessa sekd mittaajien ettd mittaajan vélisen vaihtelun on
todettu olevan 3-5 %. Ultradanitutkimuksen toistettavuus edelld mainittujen muuttujien
mittaamisessa on vastaavasti 3-6 %. (Hildick-Smith ym. 2000.) PET-tutkimuksessa
verenvirtauksen mittaaminen lepotilassa on hyvin yksinkertainen tutkimus, jossa tutkittava

makaa lepotilassa ja merkkiaineen antaminen tapahtuu automaattisesti. Néin ollen ulkoiset
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tekijat eivit juurikaan padse vaikuttamaan tuloksiin. L&hinnd koehenkilén litkkuminen, jota
seurattiin koko tutkimuksen ajan, voi aiheuttaa virhettd mittaustuloksiin. Lisdksi PET on
toistaiseksi ainoa menetelméd, jolla voidaan mitata sydanlihaksen méaréllistd verenvirtausta
noninvasiivisesti. Wyss ym. (2000) ovat raportoineet syddmen verenvirtauksen mittaamisen
olevan hyvin toistettavissa; perdkkiisten mittausten vilinen ero lepotilassa noin 6 % ja

adenosiini-stimulaation aikana 0,2 %.

Téssé tutkimuksessa koehenkilGille tehtiin sekd ultradéni- ettd PET-tutkimus juoksun paétyttya.
Koska syddmen pumppaustoiminta Kkatsottiin tirkedksi muuttujaksi, sen mittaaminen
suoritettiin vilittdmasti juoksun paatyttyd. Néin ollen verenvirtauksen mittaaminen pystyttiin
aloittamaan vasta noin 50 minuuttia juoksun jélkeen, jolloin koehenkildiden elimisté oli
todenndkoisesti ehtinyt palautua jonkin verran juoksun rasituksista. Mahdollisesta
palautumisesta johtuen verenvirtauksen arvot olisivat oletettavasti olleet korkeammalla, jos
PET-mittaus olisi suoritettu ennen ultradénitutkimusta. Kuitenkin verenvirtauksen muutokset

olivat tilastollisesti merkitsevii ja tukivat ennalta asetettuja hypoteeseja.

8.6 Tiivistelma

Témén tutkimuksen perusteella syddmen pumppaustoiminta heikkenee pitkékestoisen
suorituksen aikana mitattuna maratonjuoksun jilkeen. Samanaikaisesti syddmen verenvirtaus
lisadntyy. Vaikka pumppaustoiminta heikkeneekin, timé&n tutkimuksen perusteella
maratonjuoksulla ei ole negatiivisia vaikutuksia sydédnlihaksen verenvirtaukseen. Liséksi
aerobista kestdvyysharjoittelua tehneilld mieshenkil6illd syddmen verisuonisto néyttdisi
lisddvan verenvirtausta vidhentdmilld verisuonten vastusta. Tutkimuksen perusteella

maratonjuoksu ei aiheuta sydénlihasvaurioon viittaavia muutoksia sydamessa.

Téma on ensimmdinen tutkimus, jossa rasituksen kuormittavuutta syddmeen on tutkittu
yhdistdmalld ultradédnelld tehty syddmen pumppaustoiminnan mittaaminen ja verenvirtauksen
médrittiminen positroniemissiotomografialla. Tulevaisuudessa on tirkedd pyrkid kehittdmadn
sellainen PET-mittausmenetelmd, jolla pystytddn mittaamaan sydamen verenvirtausta ja
hapenkulutusta rasituksen aikana. Téllaisten tutkimusten tulokset ovat sovellettavissa paitsi
huippukestivyysurheilijoiden syddmen toiminnan tutkimiseen niin myds sydénpotilaiden

hoidon ja kuntoutuksen seurantaan sekd mahdollisesti sairauksien diagnostiikkaan.
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LIITE 1

Esimerkki koehenkilén asettelusta PET-kuvauksen aikana. Kuva on eri tutkimuksesta, jossa
koehenkilén molemmat kédet on nostettu pois kuvauskentisti. (kuva Kirsi Virtanen)

69



	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	

