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TIIVISTELMA

Tamin tutkimuksen tarkoituksena oli selvittdd miten suurta vaihtelua tapahtuu
noninvasiivisilla autonomisen hermoston toimintakokeilla mitatuissa kardiovasku-
laarisissa reflekseissd yksilon sisdlld ja yksildiden vililli, kun urheilijat ovat
normaalissa harjoitustilassa. Namé toimintakokeet ovat paljon kéytettyjd erilaisten
sairauksien tutkimuksessa, mutta urheilijoilla niitd on kéytetty varsin rajoitetusti, koska
ei ole tiedetty tarpeeksi siitd, miten kokeista laskettujen parametrien arvot kdyttaytyvit
urheilijoilla erilaisissa tilanteissa. Toimintakokeista tdssid tutkimuksessa olivat mukana
lepohengityskoe, syvianhengityskoe, ortostaattinen koe ja valsalvan koe. Koehenkildini
oli yhdeksin keskiarvoiselta idltdin 25-vuotiasta, tervettd kestdvyysurheilijaa. Heille
tehtiin edelldmainitut toimintakokeet viisi kertaa noin puolen vuoden aikana
harjoitusvuoden eri vaiheissa, jolloin he jatkoivat koko ajan normaalia harjoitteluaan.
Tutkimustuloksista analysoitiin seki yksils- ettd ryhmitasolla tapahtuvaa vaihtelua eri
parametreissd eri tutkimuskertojen vililld. Jokaiselle parametrille laskettiin keskiarvo,
keskihajonta, variaatiokerroin, sekd maksimi- ja minimiarvojen erotus. Tulokset
osoittivat, ettd yksilonsisdinen vaihtelu tutkimuskerrasta toiseen oli hyvinkin suurta
ilman, ettd sille 16ytyi selvid selitystd, tai johtuen esimerkiksi vdsymyksestd tai
stressistd. My0s yksiloiden vililld oli suuria eroja parametrien absoluuttisissa arvoissa.
Normaalien arvojen rajat ndyttivit olevan urheilijoilla varsin laajat. Tulokset osoittivat
myds sen, ettd urheilijoiden arvot saattavat poiketa normaalipopulaation viitearvoista.
JohtopiitSsten vetéimiseksi ndistd toimintakokeista on tunnettava kunkin urheilijan
yksil6llinen perustaso ja otettava huomioon tuloksiin mahdollisesti vaikuttavat tekijat.
Urheilijoille tulee jatkossa kehittid omat viitearvot autonomisen hermoston
toimintakokeista valituille parametreille, joita voidaan kayttdd yksil6llisen harjoittelun

seurannan tukena.
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1. JOHDANTO

Autonomisen hermoston merkitys monissa fyysisissi ja psykofysiologisissa sairauksissa
on huomattava, misti johtuen on ollut tarpeellista kehittdd luotettavia
tutkimusmenetelmid autonomisen hermoston toiminnan mittaamiseen. Kéytetyimpid
noninvasiivisia tutkimusmenetelmii ovat lepohengitys- ja syviddnhengityskoe,
ortostaattinen koe, valsalvan koe ja isometrinen puristuskoe, koska ne erottelevat
normaalin tuloksen epinormaalista ja ovat hyvin toistettavia ja yksinkertaisia suorittaa
(Ewing 1983). Nimi kokeet mittaavat sympaattista ja parasympaattista aktivaatiota
tarkkailemalla sykkeeseen ja verenpaineeseen perustuvia refleksejd (kardiovaskulaariset
refleksit). Urheilijoiden autonomisen hermoston toimintaa on tutkittu varsin véhén
edellimainittujen kokeiden avulla. Pitkdaikainen harjoittelu aiheuttaa kuitenkin
muutoksia autonomisen hermoston toiminnassa ja tasapainossa, mm. leposykkeen on
todettu laskevan ja sykevaihtelun lisidéntyvin (mm. Seals ja Chase 1989). Rasittavilla
harjoitusjaksoilla voidaan sympatovagaalisessa tasapainossa n#hdid stressitilaa
muistuttavia muutoksia, jolloin parasympaattinen aktivaatio laskee ja sympaattinen
aktivaatio lisdintyy. Jos tillainen tila jatkuu pitkddn, saattaa urheilija ajautua
ylirasitustilaan. Ylirasitukseen viittaavat oireet tulisi pyrkii huomaamaan tarpeeksi
ajoissa huolellisella harjoittelun ja oman elimistén seurannalla, mutta tdhin ei

toistaiseksi ole olemassa riittivin luotettavia ja yksinkertaisia menetelmii.

Tamin tutkimuksen tavoitteena on selvittid, miten suurta vaihtelua ndhdédéin
kardiovaskulaarisissa reflekseissd yksilon sisdlld ja  yksildiden vililld er
tutkimuskerroilla. Ryhmia kestivyysurheilijoita tutkitaan eri harjoituskausilla heididn
jatkaessa koko ajan omaa, normaalia harjoitteluaan. Tutkimuksen avulla pyritdén
luomaan teoreettinen pohja  autonomisen hermoston kardiovaskulaaristen,
noninvasiivisten tutkimusmenetelmien kiytSlle kestdvyysurheilijoiden harjoitustilan

seurannassa.



2. AUTONOMINEN HERMOSTO

Thmisen hermosto jaetaan keskushermostoon, joka muodostuu aivoista ja selkiytimests,
sekd perifeeriseen eli d4reishermostoon, johon kuuluvat aivohermot, selkidydinhermot ja
autonomisen hermoston perifeeriset osat (Nienstedt ym. 1987, s. 518). Efferentit
hermoradat vievit tietoa keskushermostosta poispdin ja afferentit radat tuovat tietoa

ddreisosista keskushermostoon (Green 1990, s. 10).

Fysiologisesti (toiminnallisesti) hermosto jaetaan somaattiseen ja autonomiseen osaan.
Somaattinen hermosto saa aikaan poikkijuovaisen eli luurankolihaksiston liikkeen ja sen
toiminta on tahdonalaista (Nienstedt ym. 1987, s. 518). Téssi tydssd keskitytdidn
kuitenkin autonomiseen hermostoon ja etenkin sen rooliin sydimen ja

verenkiertoelimiston hermotuksessa.
2.1 Autonomisen hermoston fysiologia ja anatomia

Autonomisen eli vegetatiivisen hermoston tehtdvind on hormonien ohella ylldpitis
elimistén adaptatiivisia toimintoja eli siilyttid homeostasia muuttuvissa olosuhteissa.
Autonominen hermosto vaikuttaa siledn lihaksiston ja sydinlihaksen tahdosta
riippumattomiin toimintoihin sekd erilaisten rauhasten eritykseen. Autonomista
toimintaa ohjaavista keskushermoston elimistd tirkeimpid ovat hypotalamus ja
ydinjatkos, joka siditelee mm. hengitysti ja syddmen ja verisuonten toimintaa.

(Nienstedt ym. 1987, s. 518 ja 538-539)

Autonominen hermosto koostuu afferenteisti ja efferenteistd hermoradoista ja jakautuu
sympaattiseen ja parasympaattiseen hermostoon. Eri elimiin tulee yleensd sekd
sympaattisia ettd parasympaattisia hermosyiti, jotka saavat useimmiten aikaan
vastakkaisia toimintoja. Elimen kiyttdytyminen riippuu aktivoivien kiskyjen
suhteellisesta voimakkuudesta (Nienstedt ym. 1987, s. 540). Sympaattinen #rsytys
aiheuttaa yleensd elimistén toimintojen kiihtymisen ja parasympaattinen #rsytys
palautumisen ja elpymisen (Antila ja Lénsimies 1994, s. 314). Sympatikus toimii

erityisen voimakkaasti #killisissd kriisitilanteissa, jolloin mm. syke ja verenpaine



nousevat. Sympatikusta tarvitaan myds jatkuvasti verenpaineen ja limpétilan séditelyssi.
Parasympatikus on voimakkaimmillaan nukkuessa ja ruokaa sulatellessa ; se vihentid

sykettd ja lisdd ruoansulatusliikkeitd (Nienstedt ym. 1987, s. 541-544).
2.2 Sydidmen ja verenkiertoelimiston hermotus

Keskushermoston ydinjatkoksessa sijaitsevat vasomotorinen ja kardioinhibitorinen
keskus sidtelevdt verenkiertoelimist6d neuraalisesti. Vasomotorinen keskus jaetaan
pressor- ja depressor-alueisiin, joista pressor-alueen #rsyyntyminen aiheuttaa
syketaajuuden ja verenpaineen nousun ja depressor-alueen drsyyntyminen niiden laskun.
Kardioinhibitorinen keskus osallistuu sydidmen syketaajuuden ja eteisten supistuvuuden
sddtelyyn vaikuttamalla syddmeen kohdistuvan parasympaattisen (vagaalisen)

hermotuksen mairddn. (Antila ja Linsimies 1994, s. 317)
2.2.1 Sympaattinen hermotus

Sympaattisia (adrenergisid) hermosiikeitd on runsaasti syddmen eteisissd ja eteis-
kammiosolmukkeen ympéristéssd ja niilld on tirked merkitys syddmen
supistumistiheyden ja -voimakkuuden sidtelyssd. Kaikissa valtimoissa on myds
runsaasti sympaattisia (noradrenergisid) hermoja, joiden aktiviteetti aiheuttaa
verisuonten supistumista ja osallistuu ndin veren virtausvastuksen siitelyyn.
Luurankolihaksissa on noradrenergisten supistajahermojen lisdksi verisuonten
laajenemista aiheuttavia kolinergisid hermoja, jotka kulkevat kuitenkin sympaattisten
hermojen mukana. Niitd hermoja kutsutaan sympaattisiksi vasodilataattoreiksi. (Antila

ja Léansimies 1994, s. 318-319)
2.2.2 Parasympaattinen hermotus

Sydin saa parasympaattisen hermotuksensa kiertdjahermon (vagushermo) kautta, josta
ldhtee kolme haaraa sydénpunokseen. Parasympaattiset hermosiikeet ovat kolinergisid
ja niitd on erityisesti sinussolmukkeen, eteis-kammiosolmukkeen ja Hisin kimpun

alueella (Antila ja Ldnsimies 1994, s. 318). Vagaalisen stimulaation vaikutus sydimeen



riippuu silld hetkelld vaikuttavan sympaattisen aktiviteetin voimakkuudesta, mutta on

periaatteessa syddmen toimintaa hidastava (Green 1990, s. 108).

2.3 Verenpaineen neuraalinen siiitely

Verenpaineen neuraalinen siitely tapahtuu my6s autonomisen hermoston kautta.
Puskurihermot hermottavat sinus caroticuksessa ja aortan kaaressa sijaitsevia
painereseptoreja, jotka reagoivat suonen seinimén venyttyneisyyteen. Painereseptorit
muodostavat refleksikaaren, joka kulkee vasomotorisen ja Kkardioinhibitorisen
keskuksen kautta sympaattisia ja parasympaattisia hermosyitd pitkin syddmeen ja
ddreisvaltimoihin. Refleksikaaren tehtdvind on sdddelld verenpainetta #killisid ja
lyhytaikaisia verenpaineen muutoksia vastaan (barorefleksi). Verenpaineen kohotessa
puskurihermojen hermoaktiviteetti lisddntyy, mikd johtaa sympaattisen aktiviteetin
vihenemiseen ja sitd kautta verenpaineen laskuun. Verenpaineen laskiessa reaktiot ovat

piinvastaisia. (Antila ja Lansimies 1994, s. 319-320)



3. AUTONOMISEN HERMOSTON TUTKIMUSMENETELMAT
3.1 Yleistid

Viimeisen viidentoista vuoden aikana on voimakkaasti tiedostettu autonomisen
hermoston merkitys monissa sairauksissa (Bannister 1983). Tarve kehittdi
yksinkertaisia ja luotettavia autonomisen hermoston toiminnan mittareita ja

autonomisten neuropatioiden diagnosointikeinoja on kasvanut (Piha 1988).

Autonomista hermostoa ja sen tasapainoa voidaan mitata invasiivisesti farmakologisilla
interventioilla estimilld sympaattinen tai parasympaattinen aktiviteetti esim. antamalla
fenyyliefriinid tai atropiinia ja tutkimalla eston vaikutuksia autonomisen sditelyn
alaisiin toimintoihin (Fouad ym. 1984). My6s hormoniméirityksilli (mm.
katekoliamiinit) voidaan invasiivisesti ja episuorasti mitata autonomisen hermoston
toimintaa eri tilanteissa (Green 1990, s. 44). Invasiivisten testien suorittaminen on
kuitenkin varsin monimutkaista, aikaavievdid ja epidkdytdnnollisti rutiiniseurannassa

(Piha 1994, s. 325).

Tassd tydssd keskitytddn noninvasiivisiin autonomisen hermoston tutkimusmenetelmiin,
joilla mitataan sympaattista ja parasympaattista aktivaatiota tarkkailemalla syke- ja
verenpainereaktioihin perustuvia reflekseja (kardiovaskulaariset refleksit) (Piha 1988).
Niitd menetelmid on kehitelty 1970-luvulta lihtien, ja ollakseen kliinisesti
kayttokelpoisia niiden tulee tdyttdd seuraavat kriteerit: testin fysiologisen ja
farmakologisen perustan tdytyy olla ymmadrrettdvissd, testin tulee erottaa normaali tulos
epanormaalista ja sen tulee olla yksinkertainen, toistettava ja helppo suorittaa seki
testaajalle ettd testattavalle. Sykkeeseen perustuvista testeistd ndiden kriteerien uskotaan
tdyttyvdn parhaiten valsalvan kokeessa, sykevaihtelumittauksissa ja ortostaattisen
kokeen sykereaktiossa. Verenpaineeseen perustuvista testeistd kriteerit tdyttyvit
parhaiten  ortostaattisen = kokeen  verenpainereaktiossa  sekd  isometrisessd
puristuskokeessa (Ewing 1983). Nﬁmﬁ' testit ovat yleisesti ottaen hyvin toistettavia
samalla yksilolld, mutta yksiloiden viliset erot reaktioissa ovat suuret (Kaijser 1986).

Testejd on kiytetty niiden sairauksien tutkimisessa, joissa autonomisen hermoston



toiminta on héiriintynyt (Piha 1988). Muitakin noninvasiivisia testeji on olemassa (mm.
cold pressor- ja pupillometria-testi), mutta ne eivdt tdytd kaikkia edelld mainittuja
kriteereja (Ewing 1983), joten niitd ei késitelld tdssd yhteydessd. Luotettavinta tietoa
autonomisesta sddtelystd saadaan, kun kéytetdan useita hyvéksyttyji testejd rinnakkain,
eikd luoteta vain yhden testin tulokseen (Ewing & Clarke 1982, Kaijser 1986, Piha
1988).

3.2 Valsalvan koe
3.2.1 Fysiologinen tausta

Valsalvan kokeessa puhalletaan painetta vastaan, mikd saa aikaan tyypillisen vasteen
verenkiertomekanismeissa. Koe on ehkd kiytetyin autonomisten hiiriéiden
mittausmenetelmid (Eckberg 1980). Kokeessa puhalluksen ensimmdisten sekuntien
aikana tapahtuu verenpaineen nousu ja sykkeen lasku (vaihe 1), mitd seuraa puhalluksen
jatkuessa verenpaineen lasku, direisverisuonten supistuminen ja sykkeen nousu, seki
aivan puhalluksen lopussa verenpaineen osittainen palautuminen (vaihe 2). Puhalluksen
loputtua verenpaine laskee muutaman sekunnin ajan, laskimopaluu lisd4ntyy ja syke on
edelleen kohonnut (vaihe 3), minki jilkeen tapahtuu nopea, voimakas verenpaineen
nousu kontrollitason yldpuolelle ja sitd seuraava voimakas sykkeen lasku (vaihe 4)
(Eckberg 1980, kuva 1). Valsalvan kokeen eri vaiheet médriteltiin jo vuonna 1936
(Hamilton 1936). Sitd pidetidn turvallisena, luotettavana ja toistettavana testind, joka on
helppo suorittaa (Levin 1966). Valsalvan koe mittaa ldhinnd parasympaattista
hermotoimintaa. Sykkeen kiihtyrhinen puhalluksen aikana johtuu luultavasti
parasympaattisen aktivaation vihenemisestd ja ehkd my6s sympaattisesta stimulaatiosta,
ja sykkeen lasku puhalluksen jilkeen on seurausta vagaalisesta (parasympaattisesta)

stimulaatiosta (Hilsted 1983).
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Kuva 1. Normaalit syke- ja verenpainevasteet valsalvan kokeessa. Eri vaiheet on
osoitettu numeroin I - IV. Ylin kédyrd ndyttdd sykereaktion (P-P interval, sec), toiseksi
ylin verenpainereaktion (arterial pressure, mmHg) ja kolmanneksi ylin lihaksessa
mitatun sympaattisen aktiviteetin (muscle sympathetic activity). Alimmasta kiyristd
ndkyy puhallusvaihe 15 sekuntia ja puhalluspaine 40 mmHg (mouth pressure). Huomaa,
ettd kun P-P kdyrd menee alaspdin, syke nousee. (Eckberg 1980)

3.2.2 Suoritus ja tulostus

Valsalvan koe suoritetaan yleensd istuma-asennossa kolme kertaa perikkdin.
Puhallusten vililld pidetddn yhdestd kahteen minuutin tauko, jonka aikana syke ja
verenpaine normalisoituvat (Piha 1988). Puhalluspaine on vaihdellut eri tutkimuksissa
35:std 60:n mmHg ja puhallusjakso 10 sekunnista niin pitkdzin kuin koehenkilé pystyy
ylldpitdmé&in vaadittua painetta (Eckberg 1980). Yleensd valsalvan kokeessa puhalletaan
40 mmHg:n paineella 15 sekunnin ajan (Ewing 1983). Puhalluksen pité4 olla tasainen ja
sen aikana kurkunpdin tiytyy olla auki. Puhallus ei saa tapahtua poskista, vaan
puhalluspaineen on vilityttdvd keuhkoihin (Elisberg 1963). Puhallusta edeltds
maksimaalinen tai normaali siséiiinhengity§ ja puhalluksen jilkeen hengityksen tulisi

jatkua normaalina. Koko kokeen ajan rekisterdiddin EKG:t4 (Ewing 1983).

Yleisimmin mitattu suure valsalvan kokeessa on EKG-kdyrin R-R-vilien pituus.
Testistd saadusta tulostuksesta lasketaan valsalvan suhde, joka on puhalluksen jilkeisen
pisimméin R-R-vilin (voimakkain bradykardia eli hidaslyéntiéyys) suhde puhalluksen

aikaiseen lyhimpain R-R-viliin (takykardia eli nopealydntisyys). Valsalvan suhde on



hyvin toistettava terveelld henkilolld (Levin 1966), ja se kuvaa paiasiassa
parasympaattisen hermoston toimintaa (Piha 1988). Tuloksiin valitaan korkein saatu
valsalvan suhde (Piha ja Seppinen 1991). Sykkeen kiihtymistd voidaan tarkastella
laskemalla kiihtyvyyssuhde (takykardiasuhde), mikd on puhalluksen aikainen lyhin R-
R-védli jaettuna puhallusta edeltdvalld keskimédrdiselld leposykevililli (Baldwa ja
Ewing 1977). Sekd parasympaattinen ettd sympaattinen hermosto vaikuttavat
kiihtyvyyssuhteeseen. Valsalvan suhteelle ja kiihtyvyyssuhteelle on Suomessa kehitetty
iinmukaiset viitearvot (taulukko 1), joista nihddin eri ikdryhmien keskiarvot seki

alimmat normaaliarvot (Piha 1988).
3.2.3 Vaikuttavia tekij6itd

Valsalvan suhde pienenee idn myétd, mutta kiihtyvyyssuhde ei ole juurikaan iisti
riippuvainen (katso taulukko 1, Piha 1988). Valsalvan kokeen tuloksiin voivat vaikuttaa
myds suoritukseen liittyvit tekijdt. Jos puhalluspainetta ei pideti tasaisesti vaaditulla
tasolla, voivat reaktiot olla virheellisid. Kurkunpéin on puhalluksen aikana oltava auki,
jotta puhalluspaine todella vilittyy keuhkoihin ja aiheuttaa tyypilliset reaktiot. Vaihtelu
puhallusta edeltdvissd sisddnhengityksessi, puhalluspaineessa, puhalluksen kestossa tai
puhalluksen jilkeisessd hengityksessd voi mys vaikuttaa tuloksiin. Edellimainitut
tekijat pitdisi vakioida mahdollisimman tarkasti (Eckberg 1980). Leposykkeen ja

sukupuolen ei uskota vaikuttavan valsalvan suhteeseen (Smith ja Smith 1981).

Indeksi ika 20 25 30 35 40 45 50 §5 60 65 70

Valsalvan suhde 0,50 1,9 184 1,79 1,74 1,70 165 1,61 1,56 1,52 1,48 1,44
0,10 1,45 1,41 1,37 1,34 1,30 1,26 1,23 1,20 1,16 1,13 1,10
0,025 1,25 1,22 1,19 L,16 1,13 1,10 1,07 1,04 1,01 0,98 0,95

Takykardlasuhde 0,50 9,69 0,69 0,70 0,70 0,70 0,71 0,71 0,72 0,72 0,72 0,73
0,90 0,84 084 0084 0,85 085 086 0,8 0,8 0,87 0,87 0,88
0,975 0,92 o092 o092 093 093 0,9 0,94 094 0,95 095 0,96

Taulukko 1. Viitearvot valsalvan kokeen valsalvan ja takykardiasuhteelle. 0.50 =
odotusarvo, 0.10 = alempi 80% toleranssiraja (alin normaali), 0.025 = alempi 95%
toleranssiraja (alin rajatapaus), 0.90 = ylempi 80% toleranssiraja (ylin normaali), 0.975
= ylempi 95% toleranssiraja (ylin rajatapaus). (Piha 1989)



3.3 Sykevaihtelu

3.3.1 Fysiologinen tausta

Hengityksen tahdissa tapahtuva sykevaihtelu (respiratorinen sinusarytmia) on normaali
refleksi, joka on ldhes kokonaan parasympaattisen hermoston kontrolloima. Se perustuu
sentraalisten ja perifeeristen tekijoiden vilisiin yhteyksiin (Piha 1994, s. 327). Syke
nousee sisddnhengitysvaiheessa ja laskee uloshengitysvaiheessa. Tarkemmassa
tarkastelussa on kuitenkin havaittu, ettd sekd sisddn- etti uloshengitykseen liittyy
ohimenevd -kiihtymis- ja hidastumisvaihe (Clynes 1960). Parasympaattisissa
neuropatioissa (esim. pitkdaikainen diabetes) normaali sykevaihtelu on lihes kokonaan
hdvinnyt, ja se voidaan poistaa myds estimailld parasympaattinen aktiviteetti esim.

atropiinilla (Wheeler ja Watkins 1973).

3.3.2 Suoritus ja tulostus

Sykevaihtelun méirdd (sykkeen vaihtelua hengityksen tahdissa) mitataan yleisimmin
lepohengityksen ja syvidnhengityksen aikana. Vaihtelun méadrd kuvaa siis
parasympaattisen  aktiviteetin madrdi (Hilsted 1983). Sykevaihtelun
syvaanhengityskokeen aikana on raportoitu olevan yksi parhaista noninvasiivisista
parasympaattisen aktiviteetin mittareista (Angelone ja Coulter 1964, Katona ja Jih
1975). Sykevaihtelua on perinteisesti mitattu aikayksikssi (R-R-vilin pituus
millisekunteina), mutta sitd voidaan mitata my&s sen taajuuden perusteella (R-R-vilien
taajuus ilmaistuna Hertzeind). Tatd spektrianalyysitekniikkaa voidaan soveltaa seki

lepo- ettd syvddnhengityskokeeseen (Pomeranz ym. 1985).

3.3.2.1 Lepohengityskoe

Lepohengityskokeessa hengitetdin normaalisti kahdesta viiteen minuutin ajan. Suoritus
tapahtuu mielellddn makuuasennossa, jolloin toistettavuus on parempi ja sympaattinen
stimulaatio on mahdollisimman vihiistd verrattuna seisaaltaan suoritettuun testiin
(Bennett ym. 1978). Mittauksessa kiytetdan EKG-seurantaa, jonka avulla voidaan

laskea seuraavat sykevaihtelua kuvaavat muuttujat: perakkdisten R-R-vilien pituuksien
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keskihajonta (SD RR), leposykkeen keskiarvon keskihajonta sekd perikkdisten R-R-
vélien erotusten toisten potenssien neliGjuuri RMSSD (Piha 1988). R-R-vilien
pituuksien keskihajonnasta on Suomessa tehty ikdryhmittiiset viitearvot (Piha 1988,
taulukko 2).

3.3.2.2 Syvéinhengityskoe

Maksimaalisena sykevaihtelu ilmenee hengitysrytmin ollessa kuusi hengityssyklid
minuutissa (viisi sekuntia sisd#n, viisi sekuntia ulos) (mm. Angelone ja Coulter 1964,
Wheeler ja Watkins 1973). Syviinhengityskokeessa kiytetdin yleensd titd rytmid.
My®s tdmé koe tehdédin useimmiten makuuasennossa (vrt. lepohengityskoe). Lawrence
ym. (1992) suosittelevat kuitenkin syvdidnhengityskokeen suorittamista istuen, koska
heiddn tutkimustensa mukaan kokeen toistettavuus istuma-asennossa oli parempi kuin
makuuasennossa. Hengityksen pitd4 olla koko ajan tasaista (hengitystd ei saa pidittas
missddn vaiheessa) (Piha 1988). Sykevaihtelun miird on osittain riippuvainen
hengitetyn ilmamaérén suuruudesta. Vaihtelut hengitysrytmissd vaaristavit tuloksia ja
ovat yhteydessd huonoon toistettavuuteen. Toistettavuuden parantamiseksi tutkittavalle
annetaan tarkat ohjeet hengityksestd ja hengitysrytmistd (Lawrence ym. 1992). Useat
tutkijat suosittelevat, ettd koehenkil6é hengittdd maksimaalisella hengitystilavuudella
viisi sekuntia sisddn ja viisi sekuntia ulos yhden minuutin ajan (mm. Hilsted 1983 ja
Piha 1988). Viiden minuutin lepo makuulla ennen syvédnhengityksen aloittamista on

riittdva sykevaihtelun tasaamiseksi perustasolle (Hilsted 1983).

Tulostukseen otetaan mukaan vahintdin kolme syvéinhengityssyklid. Kolme syklid
antaa yhtd luotettavan tuloksen kuin kuusi hengityssyklid (Piha ja Seppinen 1991),
mutta vain yhden hengityssyklin kaytto heikentd4 toistettavuutta (Lawrence ym. 1992).
Kuvassa 2 nidkyy tyypillinen tulostus syvéinhengityskokeesta. Kokeen perusteella
voidaan laskea syvddnhengityssyke-ero sisddn- ja uloshengityksen vililldi (deep
breathing difference = DBD tai hetkellisen sykkeen ero) vihentimailla syklin
nopeimmasta hetkellisestd sykkeests hitain hetkellinen syke. Jakamalla uloshengityksen
pisin R-R-vdli sisddnhengityksen Iyhimmilldi R-R-vililli saadaan ekspiraatio-

inspiraatiosuhde (E/I RRI ratio). Syvidnhengityssyke-eron viitearvot osoittavat, etti



normaali vaihtelu on varsin laajaa (taulukko 2).
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Kuva 2. Normaali hetkellisen sykkeen reaktio syviinhengityskokeessa (beats/min).
Alempi kdyrd on hengityssignaali (respiration signal, alas - sisdinhengitys, ylés -
uloshengitys). Ensimmiinen minuutti on normaalia hengitystd. (Piha 1989)

Indeksl k8 20 25 30 35 40 45 S0 55 60 65 70
R-R-vallpltuuk- 0,50 71 6 60 S5 80 46 42 39 316 33 30
sien keskihajonta 0,10 40 37 M 31 29 21 24 22 20 19 17
levossa (ms) 0,025 3 28 25 23 21 20 18 17 15 4 13
Hetkelllsen syk- 0,50 27 25 23 20 19 17 1S 13 11 10 8
keen ero syvis- 0,10 17 15 14 12 10 9 7 6 4 3 2
s8 hengityksess8 0,025 13 11 10 8 ? s 4 3 2 1 0

Taulukko 2. Viitearvot R-R -vilipituuksien keskihajonnasta lepohengityskokeessa ja
hetkellisen sykkeen erosta syvidinhengityskokeessa. 0.50 = odotusarvo, 0.10 = alin

normaali, 0.025 = alin rajatapaus. (Piha 1989)

3.3.3 Sykevaihtelun spektrianalyysi

Spektrianalyysi on tehokas, noninvasiivinen sykevaihtelun analyysimenetelmi, joka

kertoo sympaattisen ja parasympaattisen aktivaation méirdstd ja niiden vilisestd

tasapainosta (Pomeranz ym. 1985, Pagani ym. 1986). Spektrianalyysissd sykevaihtelua

mitataan taajuuden perusteella. R-R-vilien arvot vaihtelevat keskiarvon ympirilld eri

taajuusalueilla. Kokonaisvaihtelusta erotetaan matalataajuuksinen 0.00-0.07 Hz (LF),

keskitaajuuksinen 0.07-0.15 (MF) ja korkeataajuuksinen vaihtelu 0.15-0.5 Hz (HF)
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(Medikro CAFTS kisikirja, 1991). Monissa tutkimuksissa on alin taajuusalue jitetty
pois ja aluetta 0.07-0.15 Hz kisitelladn matalataajuuksisena alueena (mm. Janssen ym.
1993 ja Kamath ym. 1993). Matalataajuuksinen alue saattaa kuvata seki sympaattista
(Pagani ym. 1986) ettd parasympaattista aktiviteettia (Akselrod ym. 1985), mutta
korkeataajuuksisen alueen on todettu kuvaavan hengityksen vaikutusta sykkeen
vaihteluun, eli parasympaattista aktiviteettia (Akselrod ym. 1985, Pagani ym. 1986).
Matalataajuuksisen vaihtelun suhteella korkeataajuuksiseen vaihteluun (LF/HF tai
MEF/HF -suhde) kuvataan sympatovagaalista tasapainoa. Korkea LF/HF- suhde kuvastaa
voimakasta sympaattista aktiviteettia (Pagani ym. 1986, DeBenedittis ym. 1994).

Hengitysrytmin tulisi olla kontrolloitu sykevaihtelun spektrianalyysissa, koska se
vaikuttaa etenkin korkeataajuuksisen alueen vaihtelun mésrdsan (Pomeranz ym. 1985).
Sykevaihtelun aika- ja taajuusanalyysi korreloivat hyvin keskeniin (r=.85), ja ne
kuvaavat periaatteessa samaa asiaa (Stein ym. 1994). Aika-analyysi mittaa kuitenkin
vain kokonaisvaihtelua, jolloin ei tiedetd, milld taajuusalueilla vaihtelu esiintyy. Eri
taajuusalueiden  sykevaihtelun analyysi mahdollistaa tiettyjen  fysiologisten
sddtelymekanismien tarkemman tarkastelun, milld saattaa olla merkitysti esimerkiksi

joidenkin tautien diagnoosissa (Piha 1988).

3.3.4 Vaikuttavia tekijoiti

Hengitystilavuuden (vitaalikapasiteetti) kasvu lisd sykevaihtelua jonkin verran
(Freyschuss ja Melcher 1976). KoehenkilSlle pitddkin antaa selkedt ohjeet
hengitystavasta (esim. kehoitetaan hengittimiin maksimaalisella tilavuudella
syvaanhengityskokeessa). Ikd vaikuttaa selkedsti tuloksiin; sykevaihtelu véhenee
vanhetessa (katso taulukko 2). My®os leposyke vaikuttaa sykevaihtelun mazrizn (Ewing
ym. 1985, Piha 1988), joskin tulokset ovat osin ristiriitaisia. Pihan tutkimuksessa R-R-
vilien pituuksien keskihajonta lepohengityskokeessa pieneni merkitsevisti leposykkeen
ollessa korkeampi, mutta leposyke vaikutti vain heikosti syvéznhengityssyke-eroon.
Pitkdaikainen ladkitys saattaa vaikuttaa sykevaihteluun, joten se on huomioitava
tuloksien analyysissa (Stein ym. 1994). Sukupuolten vililldi ei ole havaittu eroa

sykevaihtelun madréssi (Piha 1988).



3.4 Ortostaattinen koe
3.4.1 Fysiologinen tausta

Huomattava verimidrd siirtyy yldvartalosta alaraajoihin ortostaattisessa kokeessa
ihmisen noustessa makuulta pystyasentoon. Siitd johtuen sydimen eteisten tdyttSpaine,
laskimopaine sekd minuuttitilavuus laskevat. Jos elimiston kompensaatiomekanismit
(barorefleksit) toimivat normaalisti, korjaa d4reisverisuonten supistuminen ja sykkeen
nousu nopeasti yldsnousun aiheuttamat reaktiot (Ewing ym. 1978). Pystyynnousun
aiheuttamat vilittdmit reaktiot ovat parasympaattisen ja sitd seuraavat reaktiot
sympaattisen hermoston sditelemid (Piha 1994, s. 320) ja havaitut reaktiot ovat erilaisia

passiivisessa ja aktiivisessa ylosnousussa (Ewing ym. 1980, Borst ym. 1982, kuva 3).
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Kuva 3. Syke- (heart rate beats/min) ja verenpainereaktio (blood pressure mmHg)
aktiivisessa yldsnousussa (standing) ja passiivisessa ylosnostossa (tilt). 1 = vilitén
systolisen/diastolisen paineen nousu, 2 = diastolisen paineen minimi, 3 = systolisen
paineen minimi, 4 = systolisen paineen maksimi. A = ensimmdinen maksimisyke, B =
ensimmdinen minimisyke, C = toinen maksimisyke, D = toinen minimisyke. (Wieling
1988, s. 310)

3.4.1.1 Aktiivinen ylésnousu

Aktiivisessa ylosnousussa noustaan itse seisomaan. Nousua seuraa ldhes vilittémaésti
systolisen verenpaineen selvi nousu (n. 30 mmHg), jonka jilkeen se laskee selvisti alle
makuulla mitatun lepoarvon noustakseen jilleen reilusti yli lepoarvon noin 20 sekunnin
kuluttua ylosnoususta (Wieling 1988, s. 310, kuva 3a). Vilitén verenpaineen nousu

johtuu luultavasti nousussa supistuvien lihasten aiheuttamasta verisuonten
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kompressiosta ja direisvastuksen lisdintymisestd. Nousua seuraava paineen lasku on
baroreseptoreiden aikaansaama refleksi, johon vaikuttaa myés minuuttitilavuuden

viliaikainen putoaminen (Borst ym. 1984).

Ylosnousun aikaansaamat muutokset sykkeessd ovat osittain seurausta verenpaine-
muutoksista. Yleensd nihddin kaksivaiheinen sykereaktio, jossa voimakasta
takykardiavaihetta seuraa relatiivisen bradykardian vaihe, jonka jilkeen syke nousee
vihitellen. Takykardia on voimakkaimmillaan n. 10 sekunnin tai 15:n sydimenly6nnin
kohdalla ylésnoususta. Bradykardian voimakkain vaihe havaitaan n. 20 sekunnin tai
30:n syddmenly6nnin kohdalla ylosnoususta (kuva 3a). Tdmidn kaksivaiheisen
sykereaktion uskotaan olevan lihinnd parasympaattisen hermoston kontrolloima
refleksi, jonka toistettavuus on hyvi yksilon siséll, yksiléiden vililla ja eri ikdryhmissi
(Ewing ym. 1980). Tarkemmassa tarkkailussa on havaittu, etti ensimmaiinen
sykehuippu ndhdédin jo n. kolmen sekunnin kuluttua ylésnoususta. Tdmin vilittdmin
sykkeen nousun aiheuttavat sympaattinen ja parasympaattinen hermosto yhdessi (Borst
ym. 1980, kuva 3a). Usean minuutin seisomisen jilkeen syke on edelleen 15-30 %

korkeampi kuin makuuasennossa (Gauer ja Thron 1965).
3.4.1.2 Passiivinen yl6snosto

Passiivisessa  ylosnostossa havaitut kardiovaskulaariset vasteet ensimmdisen
kahdenkymmenen sekunnin aikana ovat selvisti erilaisia kuin aktiivisessa yldsnousussa.
Passiivinen ylosnosto ei yleensd aiheuta juuri lainkaan muutosta systolisessa
verenpaineessa ja diastolisen paineen nousu on tasaista, ilman aktiivisessa nousussa

tapahtuvaa paineen nousun ja laskun vaihtelua (Borst ym. 1982, kuva 3).

Syke nousee passiivisessa ylosnostossa asteittaisesti ja sitd seuraava sykkeen lasku on
joko vihdinen tai sitd ei tapahdu ollenkaan. Aktiivisessa nousussa nihtyd voimakasta
kaksivaiheista sykereaktiota ei tapahdu. Tdmén uskotaan johtuvan vihentyneesti
parasympaattisesta ja lisddntyneestd sympaattisesta aktivaatiosta (mm. Borst ym. 1982).
Sundkvist ym. (1980) havaitsivat kuitenkin tutkimuksissaan kaksivaiheisen

sykereaktion passiivisessa ortostaattisessa kokeessa (takykérdia ja sitd seurannut
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bradykardia), mikd poikkeaa monista muista tutkimustuloksista. Erilaisen tuloksen
saattoi aiheuttaa ero kiytetyssd nostotekniikassa. Ylosnosto oli nopeampi ja nosti

koehenkildn pystympéin kuin useimmissa muissa tutkimuksissa (Wieling ym. 1981).

Aktiivisessa yl6snousussa ja passiivisessa ylosnostossa havaitut edelldmainitut erot
reaktioissa ylosnousua seuraavien 20 sekunnin aikana johtuvat mahdollisesti
aktiivisessa nousussa tapahtuvasta lihastoiminnasta (exercise reflex) sekd

baroreseptorirefleksin toiminnasta. (Borst ym. 1982)
3.4.2 Suoritus

Ortostaattisen kokeen kulku selvitetddn tutkittavalle, joka harjoittelee aktiivisen
ylosnousun tai hénelle niytetddn, miten passiivinen ylosnosto tapahtuu. Lepovaiheen
pituus ennen mittausta on vaihdellut eri tutkimuksissa, mutta varsin yleisesti on kiytetty
5-10 minuutin lepojaksoa (Borst ym. 1982, Piha 1988). My®&s lyhyempid lepojaksoja (2-
5 minuuttia) on kiytetty (Ewing ym. 1980, Ewing ym. 1985, Piha 1994, s. 328). Syke-
ja verenpaineseuranta aloitetaan lepojakson aikana. Tutkittavan tulee hengittds koko
mittauksen ajan normaalia lepohengitystd maaritylld taajuudella, koska hengitysrytmin
muutokset vaikuttavat syketaajuuteen ja saattavat vaikuttaa vilittéméin sykereaktioon
(Piha 1988). Ylésnousu tai ylgsnosto tapahtuu yleensé 2-5 sekunnin aikana (Ewing ym.
1980, Borst ym. 1982). Sen jilkeen tutkittava seisoo pystyasennossa méirdtyn ajan,
jolloin jatketaan sykkeen seuraamista EKG-kiyriltd sekd verenpainemittauksia tietyin
véliajoin, esimerkiksi puolen ja kolmen minuutin kohdalla tai yhdesti kahteen minuutin
vilein (Piha 1988). Seisomajakson pituus on yleensi 1-5 minuuttia lyhyessi tai
keskipitkdssd aktiivisessa ortostaattisessa kokeessa, jolloin seurataan vilitontd ja
aikaista reaktiota ylésnousuun (Bennett ym. 1975, Ewing ym. 1985). Mitattaessa
pystyasennon sietoa kdytetddn usein passiivista ylosnostoa. Tilloin seisominen kestda

myd&s huomattavasti pidempédin (Piha 1989).
3.4.3 Tulostus

Ortostaattisessa kokeessa tarkastellaan useita syke- ja verenpainearvoja ja -indekseja.
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Vilinémadn sykereaktioon perustuvat indeksit mittaavat parasympaattista aktiviteettia
(ensimmadiset 30 sekuntia ylosnousun jilkeen), kun taas verenpaineessa tapahtuvat
muutokset sekd sykereaktiot pidemmailld aikavililldi kertovat sympaattisesta

aktiviteetista (Borst ym. 1982, Hilsted 1983).

3.4.3.1 Parasympaattinen aktiviteetti

Viliton kaksivaiheinen sykereaktio (0-30 sekuntia yldsnoususta) tulostetaan hakemalla
lyhin sykevili (R-R min) 15 sekunnin kuluessa yl§snoususta sekd sitd seuraava pisin
sykevili (R-R max) 30 sekunnin kuluessa ylosnoususta (Piha 1994, s. 328). Lyhin
sykevili on perinteisesti mitattu 15 sydimenly6nnin kohdalla ylosnoususta ja pisin
sykevili 30 syddmenlyonnin kohdalla, misti johtuen vilitontd sykereaktiota on kuvattu
30/15 -suhteella (Ewing ym. 1978). Tétd on kuitenkin kritisoitu, koska on todettu, etti
maksimi- ja minimisykkeen ajoitus ensimmiisen 30 sekunnin aikana vaihtelee
huomattavasti. 30/15 -suhteen sijasta onkin suositeltu kiytettdviksi max/min -suhdetta,
joka huomioi maksimi- ja minimisykkeen ylésnousua seuraavan 30 sekunnin aikana
riippumatta niiden tarkasta ajoituksesta  (Maisey 1981, kuva 4). Vilittémin
sykereaktion (max/min -suhde) laskeminen soveltuu kiytettdviksi ainoastaan
aktilvisessa ortostaattisessa kokeessa, jossa ndhddin selked kaksivaiheinen reaktio

(Borst ym. 1981).

Suurin hetkellinen syketaajuus 15 sekunnin kuluessa noususta mittaa vilitontd sykkeen
kasvua (instant increase of heart rate, [IHR). Suurimmasta sykearvosta vihennetiin
nousua edeltdnyt leposyke, jolloin saadaan hetkellinen sykkeen kasvu (kuva 4).
Max/min -suhteelle ja hetkellisen sykkeen kasvulle on tehty ikdryhmittdiset viitearvot,
koska ndgmé ovat yleisimmin kdytetyt parasympaattisen toiminnan mittarit aktiivisessa

ortostaattisessa kokeessa (taulukko 3). (Piha 1989)

Ortostaattisesta kokeesta voidaan tulostaa myos kiihtymisindeksi (acceleration index,
Al) ja hidastumisindeksi (brake index, BI). Kiihtymisindeksi mittaa
syketaajuusvaihtelun takykardiavaihetta ja lasketaan kaavalla A-B:A x 100, jossa A on

keskimazrdinen R-R-intervalli puolen minuutin ajalta 30 sekuntia ennen ylésnousua ja
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B on lyhin R-R-intervalli seisomaan nousua seuraavan 20 sekunnin Kkuluessa.
Hidastumisindeksi mittaa bradykardiavaihetta kaavalla C-B:A x 100, jossa C on pisin
R-R-intervalli seisomaan nousun jilkeisen lyhimméin R-R-intervallin (B) jilkeen (kuva
4). Kiihtymis- ja hidastumisindeksi voidaan laskea sek aktiivisesta ettd passiivisesta
ortostaattisesta kokeesta, mutta passiivisessa kokeessa patologisen ja normaalin vasteen
vilinen ero on pieni. Niistd indekseistd ei tiettivisti ole saatavilla laajaa

viitearvoaineistoa. (Piha 1989)

— ¥

A
v, ,..,-..»-AW.,.-./—%V‘-—V 2 RS SN .]’
] .

yldsnousy -

[ARARKAX;

A = keskimaArainen lepo R-R valln pituus ennea yldsnousua
B » R-R valin pituus kohdasss B

C « R-R vilin pituus kohdassa C

Max/Min-subde c/8

Hetkollisen sykkeen kaswu 60000/B - 60000/A

Kuva 4. Hetkellisen sykkeen reaktio aktiivisessa ortostaattisessa kokeessa. (Piha 1989)

Indekst ka 20 - 30 35 40 45 50 §5 60 65 70
Max/Min- suhde 0,50 1,68 1,62 1,57 1,81 146 1,41 1,37 132 1,28 (1,24 1,09
0,10 1,39 1,35 1,30 1,26 1,22 18 14 1,10 106 1,03 0,99
0,025 1,26 1,22 1,18 1,14 111 1,07 1,03 1,00 0,9 093 0,90
Hetkellisen syk- 0,50 “. 42 39 37 k1] 32 29 26 24 2t 19
keen kasvu ylO¢ 0,10 33 31 28 26 23 21 18 16 13 10 8
noustessa 0,025 28 25 2 20 18 18 12 10 7 8 2

Taulukko 3. Viitearvot sykereaktioista ortostaattisessa kokeessa. 0.50 = odotusarvo,
0.10 = alin normaali, 0.025 = alin rajatapaus. (Pitha 1989)

3.4.3.2 Sympaattinen aktiviteetti

Sykereaktio pidempéin jatkuvassa seisonnassa kuvaa sympaattista aktiviteettia. Viiden
minuutin seisomisen jdlkeen syke on vihintdin 10 lydntis lepovaihetta korkeampi, ja
sykkeen nousu on yleensi siti voimakkaampaa, mitd matalampi on makuulla mitattu
syke. Sympaattisessa vajaatoiminnassa syke nousee alle 10 lydntii minuutissa.

Diastolinen verenpaine ei muutu lepotasosta. (Piha 1989)
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Ortostaattinen  alipaineisuus  (hypotensio) saattaa olla merkki sympaattisesta
neuropatiasta, mutta se voi osoittaa myds anemiaa, dehydraatiota taj
keskushermostoperdistd sairautta, joka saa aikaan sympaattisen aktivaation
puutteellisuuden (Hilsted 1983). Piha (1988) on kehittdnyt viitearvot verenpainevasteille
aktiivisessa ortostaattisessa kokeessa puolen ja kolmen minuutin seisomisen kohdalta

(taulukko 4). Verenpainemuutos puolen minuutin kohdalla on voimakkaasti

ikdsidonnainen.
Indeks! ks 20 25 30 .13 40 45 80 85 60 ss” 70
A sBe,, 0,50 4 2 1 -1 -2 -4 -5 1 -8 -0 -l
0,10 -9 -1l -12 -14 -1S <17 -18 -20 -2t -28 24
0,025 A7 -18  -19 21 22 24 -26 21 -29 -30 -%2
A SBP,, 0,50 1 1 0 0 0 [ 0 0 0 -1 -t
0,10 A1 -1l .12 -12 -12 <12 .12 -12 13 -13  -13
0,025 (18 <18 <18 -18 -18 -19 -19 -19 -19 19 -9

Taulukko 4. Viitearvot verenpainereaktioista ortostaattisessa kokeessa. SBP
30=systolinen paine 30 sekunnin seisomisen ja SBP 180=systolinen paine 3 minuutin
seisomisen jilkeen. 0.50=odotusarvo, 0.1 =alin normaali, 0.02 =alin rajatapaus. (Piha

1989)
3.4.4 Vaikuttavia tekijoiti

Ylosnousutekniikka vaikuttaa merkitsevisti tuloksiin, joten aktiivisen ja passiivisen
ortostaattisen kokeen tuloksia ei voida vertailla keskendin. Nousun vakiointi er
mittauskertojen ja kaikkien tutkittavien kohdalla on tirkedd, ja se on helpompi toteuttaa
passiivisessa ortostaattisessa kokeessa (Piha 1988). Nousua edeltdvin lepojakson pituus
vaikuttaa tuloksiin ja se tulisi vakioida. Pitkin lepojakson jilkeen syke- ja
verenpainereaktiot ovat voimakkaampia kuin lyhyen levon jdlkeen. Erot ovat
merkitsevid, jos lepojakson pituus vaihtelee yhdestd viiteen minuuttiin, mutta varsin
pienid, kun verrataan 5-20 minuutin lepojaksoa, misti johtuen onkin yleisimmin
kdytetty 5-10 minuutin lepoa (Borst ym. 1982, Ten Harkel ym. 1990). My&s nousu- tai
nostonopeus saattaa vaikuttaa ortostaattisen kokeen tuloksiin (Wieling ym. 1981).
Ewing ym. (1980) ovat raportoineet, ettdi nousunopeudesta johtuvat erot olisivat

pienempid kuin nousutekniikasta johtuvat erot. Pihan (1988) mukaan leposyketaso
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vaikuttaa sykereaktioon. Mit4 athaisempi on leposyke, siti suurempi on ylosnousun

aikaansaama sykkeen kasvu.

Autonomisten héirididen kliinisessé tutkimuksessa on suositeltu kiytettaviksi aktiivista
ortostaattista koetta, silld passiivisessa ylosnostossa normaali ja lievisti patologinen
reaktio eivét erotu toisistaan. Aktiivisen kokeen uskotaan olevan herkempi lievien
vagaalisten sddtelyhéirididen havaitsemisessa (Wieling ym. 1988, s. 308-320). Hilsted
(1983) ei suosittele passiivista ortostaattista koetta hypotensiivisille potilaille, koska
verenpaine saattaa heilld laskea vaarallisen alas, johtuen mahdollisesti lihasaktivaation

puuttumisesta passiivisessa kokeessa.
3.5 Isometrinen puristuskoe
3.5.1 Fysiologinen tausta

Isometrinen puristuskoe mittaa sympaattisen hermoston toimintakykyi (Ewing ym.
1974). Isometrisessd rasituksessa systolinen ja diastolinen verenpaine nousevat, miki
johtuu kasvaneesta direisvastuksesta, sykkeen kiihtymisesti ja syddmen lisdantyneestd
supistuvuudesta (Lund ym. 1964). Puristuksen aikaansaama kardiovaskulaarinen vaste
osoittaa lisddntynyttd adrenergista ja vihentynyttd vagaalista aktiviteettia (Freyschuss
1970). Sympaattinen neuropatia ilmenee diastolisen verenpaineen liian vihdisend
nousuna puristuksen aikana. Normaaleilla henkil6illd isometrinen puristuskoe on “hyvin
toistettava, jos puristus on ollut maksimaalinen (Ewing 1983). Pihan (1988)
tutkimuksessa puristuskokeen toistettavuus oli kuitenkin selvisti heikompi kuin

sykemuutoksiin perustuvien autonomisen hermoston toimintakokeiden.
3.5.2 Suoritus ja tulostus

Tutkittavan vahvemman kdden maksimaalinen puristusvoima mitataan dynamometrilld
ja itse puristuskokeessa kiytetdsin voimatasoa, joka on 30-35 % saavutetusta
maksimista. Verenpainemittari ja EKG-elektrodit kiinnitetddn verenpaine- ja

sykeseurantaa varten (Piha 1988). Mittauksessa tutkittava puristaa dynamometrié
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istuma-asennossa viiden minuutin ajan (Medikro CAFTS kisikirja 1990) tai niin kauan
kun hin jaksaa yllipitid vaadittua voimatasoa. Kokeen aikana tutkittava seuraa
mittarista, ettd voimataso pysyy vaaditulla tasolla (esim. 30 % maksimista). Puristuksen
Jilkeen seurantaa jatketaan vield 1-3 minuutin ajan. Hengityksen tulee puristuksen ja

palautumisvaiheen aikana olla tasaista, eli hengitysti ei saa pidatt44 (Piha 1988).

Suorituksen aikana mitatuista signaaleista tulostetaan lepoarvot ennen puristuksen
alkua, sekd syke- ja verenpainearvot puristuksen lopussa ja palautumisen aikana
esimerkiksi 1 minuutin kohdalla. T4rkein mitattava muuttuja on verenpaineen nousu.
Puristuksen lopussa mitatuista arvoista vihennetiin lepoarvo, jolloin saadaan systolisen
ja diastolisen verenpaineen nousu (Piha 1988). Ewingin (1983) tutkimuksissa on
kehitetty viitearvot isometrisen puristuskokeen diastolisen verenpaineen nousulle.
Niiden mukaan normaali paineen nousu on yli 15 mmHg lepoarvosta ja patologinen
paineen nousu alle 11 mmHg lepoarvosta. Pihan (1988) kehittdmit viitearvot (taulukko

5) poikkeavat jonkin verran Ewingin viitearvoista.

Indeksi 171 20 25 30 35 40 45 50 1 60 65 70
Fa DBP'. 0,50 33 Kk 33 32 32 32 32 at K}l h ) 31
miehet 0,10 17 17 16 16 16 16 15 18 15 14 14

0,025 8 8 8 7 7 7 7 6 6 S s
ADBP,_, 0,50 26 25 24 23 22 21 20 18 17 16 15
naiset 0,10 12 11 10 9 8 ] 1 4 3 2 0
0,025 4 3 2 1 0 -1 -2 -4 -S -6 -7

Taulukko 5. Viitearvot diastolisesta verenpainevasteesta isometrisessé puristuskokeessa,
mitattuna puristuksen loppuarvon ja lepoarvon erotuksena. DBP = diastolinen
verenpaine. 0.50 = odotusarvo, 0.10 = alin normaali, 0.025 = alin rajatapaus. (Piha

1989)

3.5.3 Vaikuttavia tekijoitd

Kéytetty puristusvoima vaikuttaa verenpaineen nousuun. Mitd suurempaa osuutta
maksimivoimasta puristuskokeessa kdytetddn, sitd suurempi on verenpaineen nousu,
joten on tarkedd pitdd puristusvoima tasaisena koko puristuksen ajan (Piha 1988). Myds

maksimipuristuksessa tuotettu tulos vaikuttaa lopputulokseen. Tuloksen pitdd olla
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todellinen maksimi, mihin vaaditaan tutkittavalta tiettyd motivaatiota. Hengityksen
pidéttdminen puristuksen aikana saattaa johtaa verenpaineen laskuun, ja siksi tutkittavan
pitdd hengittdd tasaisesti mittauksen aikana (Piha 1994, s. 329 ja 333). Diastolisen
verenpaineen nousussa puristuskokeessa on Pihan (1988) mukaan selvd sukupuolten

vilinen ero (taulukko 5).



4. TUTKIMUSMENETELMIEN KAYTTOAIHEET JA TULKINTA
4.1 Autonomisen hermoston tutkimusmenetelmien kiyttoaiheet
4.1.1 Yleistd

Autonominen neuropatia voi olla primdirinen sairaus tai seurausta jostakin
perussairaudesta. Autonomisten neuropatioiden kliiniset oireet ovat usein havaittavissa
varsin myoéhéisessd vaiheessa, joten niitd ei voida pitdd tarpeeksi sensitiivisinid
osoittimina autonomisen hermoston toimintahairidistid. Suorat autonomisen hermoston
toiminnan mittaukset ovat erittdin hankalia suorittaa. Autonomisen hermoston
kontrolloimia kardiovaskulaarisia reflekseji mittaamalla saadaan episuorasti ja
noninvasiivisesti tietoa autonomisen hermoston toiminnasta ja mahdollisista hdiridista.
Niami mittaukset antavat kvantitatiivisia ja toistettavia tuloksia, ja niitd kidytetdin
laajalti kliinisissd rutiinimittauksissa sekd tutkimustyssd (Hilsted 1983). Tarkeimmiit
menetelmédt on kisitelty edellisessd luvussa ja nyt perehdytdin niiden pisasiallisiin

kayttdaiheisiin.
4.1.2 Fyysiset sairaudet

Diabeteksessd kaikki autonomisen hermoston toiminnat voivat hiiriintyd. Autonomisen
hermoston toimintakokeita onkin kiytetty laajalti diabeteksen ja sen komplikaatioina
syntyneiden autonomisten neuropatioiden tutkimisessa ja diagnosoinnissa. Taméin
hetken tiedot autonomisen hermoston tutkimusmenetelmien kdytostd perustuvat

suurelta osin diabetekseen liittyviin tutkimuksiin (Piha 1989).

Autonomisen hermoston toimintahdiri6itd esiintyy myds muissa didreis- ja
keskushermoston  sairauksissa. = Kardiovaskulaarisia  autonomisen  hermoston
toimintakokeita on kdéytetty ainakin Parkinsonin taudin, selkdydinvaurioiden ja
aivoverenkiertohdirididen tutkimiseséa (Piha 1989). Kroonista obstruktiivista
keuhkotautia sairastavilla potilailla on todettu autonomisia toimintahéiri6it4, mikd nikyi

etenkin sykevaihtelun pienenemisend sekd levossa ettd sympaattisen stimulaation
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vaikutuksesta (Volterrani ym. 1994). Autonomisen hermoston toimintakokeita on
kdytetty myds migreenin ja jannityspidnsiryn (Pogacnic ym. 1993), syddntautien (mm.
Weissman ym. 1987, Huikuri ym. 1992, 1993 ja Téyry ym. 1995) ja HIV:n (Craddock

ym. 1987) tutkimisessa, diagnosoinnissa ja/tai kuntoutumisen seurannassa.
4.1.3 Psykofysiologiset ongelmat

Autonomisen hermoston roolia, toimintaa ja tasapainoa on tutkittu myés erilaisten
psykofysiologisten ongelmien yhteydessid. Sympaattisten sddtelyongelmien on todettu
olevan yhteydessd depressiivisiin hdiridihin (Bruno ym. 1983). Pihan (1988) mukaan
korkea depressiopisteméddrd on yhteydessi alhaiseen syvididnhengityssyke-eroon ja
vihiiseen diastolisen verenpaineen nousuun isometrisessd puristuskokeessa. Han uskoo,
ettd depressiivisiin ongelmiin saattaa liittyd jonkinasteinen autonomisen siitelyn puute

tai vajaavuus.

Stressitilassa autonomisen hermoston tasapaino on horjunut ja sympaattinen aktiviteetti
on elimistdssd vallitsevana (Selye 1974). Ahmedin ym. (1982) mukaan stressi aiheuttaa

sykkeen ja hengitysrytmin kiihtymisen ja edelleen sykevaihtelun vdhenemisen.
4.1.4 Urheilijoiden seuranta

Esimerkkind urheilijan stressitilasta on ylirasitus, jolle tyypilliset fysiologiset ja
hormonaaliset muutokset johtuvat autonomisen saitelyn hiiridistd (Rusko 1989, s. 71).
Myds Kuipers ja Keizer (1988) ovat todenneet ylirasituksen -olevan yhteydessd
autonomisen hermoston ja hormonaalisen jirjestelmén toimintahiiriihin. Autonomista
tasapainoa voidaan mitata urheilijjoilla hyvin yksinkertaisesti tarkkailemalla syketti ja
verenpainetta levossa, rasituksessa ja palautumisen aikana (Rusko 1989, s. 71-72). Téssé
tyossd késiteltyjd kardiovaskulaarisia autonomisen hermoston toimintakokeita on
toistaiseksi kdytetty melko véhin urheilijoiden seurannassa, mutta joitakin tutkimuksia
on tehty. Autonomisen hermoston toimintaan liittyvid kysymyksid urheilijoiden

kohdalla kisitelldsin tarkemmin luvussa 5.
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4.2 Menetelmien vakiointi ja tulkinta

Autonomisen hermoston tutkimusmenetelmié kiytettiessd on otettava huomioon useita
tekijoitd, jotta tulokset olisivat mahdollisimman luotettavia ja toistettavia. Itse
menetelmét ovat enimmékseen varsin helppoja suorittaa seki tutkijalle etti tutkittavalle,
mutta erilaiset muut tekijit voivat vaikuttaa suuresti mittauksen tuloksiin. Seuraavaksi
késitellddn tutkittavaan, mittaustilanteeseen ja mittausmenetelmiin liittyvid tekijoits,

jotka voivat vaikuttaa tutkimuksen tuloksiin. (Piha 1994, s. 332)
4.2.1 Tutkittavaan liittyvit tekijit

Térkeitd mittaustuloksiin vaikuttavia, tutkittavaan liittyvid tekij6itd ovat ikd, sukupuoli,
painoindeksi, leposyke, eldméntavat ja mittaukseen valmistautuminen (Piha 1994, s.

332, taulukko 6).

Useimmissa autonomisen hermoston toimintaa kuvaavien testien arvoissa tapahtuu
muutoksia idn my6td. Merkittdvin muutos on yleensd parasympaattisen hermoston
toimintaa kuvaavissa indekseiss4, jotka pienenevit vanhetessa (Piha 1988, Piha 1994, s.
332). Autonomisen hermoston toimintaindekseille on Suomessa maéritelty iinmukaiset
viitearvot, jotka tulee huomioida tulosten analysoinnissa (Piha 1988). Kaikki testit eivit

ole kovin kayttokelpoisia ikd4ntyneilld henkilsilld (Piha ja Seppédnen 1991).

Sukupuolella ja kehon painolla saattaa olla vaikutusta mittaustuloksiin. Sukupuolierot
eivit yleensd ole kliinisesti merkitsevi4, mutta isometrisessi puristuskokeessa miesten ja
naisten reaktiot poikkeavat selvisti toisistaan kaikissa ikdryhmissi (Piha 1994, s. 332,
taulukko 5). Ryan ym. (1994) ovat todenneet, ettd myds sykkeen korkeataajuuksisessa
vaihtelussa (parasympaattinen aktiviteetti) on sukupuolten vilisid eroja, mitki tulee
huomioida tulkinnassa ja tulosten vertailussa. Kehon painoindeksi (BMI) vaikuttaa
merkitsevésti autonomisiin indekseihin. Runsaasti ylipainoisilla (BMI > 30)

parasympaattista toimintaa kuvaavat indeksit pienentyvit (Piha 1994, s. 332).
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Leposyke ndyttdd vaikuttavan selvisti sykkeeseen perustuviin autonomisiin indekseihin.
Mitid korkeampi leposyke testattavalla on, siti vaimeammat ovat reaktiot (Piha 1994, s.
332). Pihan aikaisemmissa tutkimuksissa on tosin todettu, ettd leposyke vaikuttaa
sykevaihtelun voimakkuuteen lepohengityksessd, mutta ei syvididnhengityksessi
(hetkellisen sykkeen ero) (Piha 1988, taulukko 6), joten tdyttd yksimielisyyttd

leposykkeen vaikutuksesta kaikkiin autonomisiin indekseihin ei ole.

Indekst Suku- Tkt Lepo- Tolstet-
puoll syke/lepo~ tavuus
verenpalne
P, r p, P, cv (%)

Valsalvan koe
Valsalvansuhde ns -0,37 =*= ns 6
Takykardlasuhde *¢ m)a’ 0,13 ns ese 6
Syviinhengityskoe .
Hetkelllsen sykkeen

ero se m(ﬂ" '0,67 ase - 12
Normaali hengitys
SD ns «0,52 *°* sae 17
Orctostaattinen koe '
Max/Min suhde ns -0,60 *°** aee 10
Hetkelllsen sykkeen

kasvu as -0,70 *°*° ae 14
Ortost.sykemuutos ns -0,39 <*°° . 24
A SBP,, ns <0,44 **° ns
ASBP,, ns -0,08 ns e
QA SBP, " mdn 0,09 ns ns 25
apse, “*m@  -0,21 ns . 26
Py sukupuolleron tilastoillnen merkittivyys, eron suunta

; ero merkittivd vain tkdryhmissa 30-39 wvuyotlaat
”; ero merkittivd valn lkdryhmissd $0-59 vuotiaat
r; {4n Ja Indeksin villnen korrelaatlokerroln
Py korrelaatlokertoimen tllastolllnen merkittdvyys
Py leposykkeen/lepoverenpaineen merkittivyys
cv; variaatiokerroin

p-acvot; p < 0,00t**¢, p < 0,01°%, p ¢ 0,05%, p > 0,05 ns

Taulukko 6. ldn, sukupuolen ja leposykkeen tai lepoverenpaineen ‘vaikutus eri
indekseihin sekd indeksien toistettavuus. Kaksi alinta indeksidi ovat systolisen ja
diastolisen verenpaineen nousu isometrisessd puristuskokeessa. (Piha 1989)

Eldmantapoihin liittyvistd tekijoistd mittaustuloksiin voivat vaikuttaa ainakin fyysinen
harjoittelu, sekd alkoholin tai tupakan kidytt6. Runsas fyysinen harjoittelu korostaa
parasympaattisia reaktioita lisiimalld mm. sykevaihtelua (Kenney 1985). Alkoholin
runsas kiyttd ja tupakointi saattavat aiheuttaa autonomisen hermoston vaurioita tai

heikentid autonomisia reaktioita (Piha 1994, s. 332). Myés tutkittavan kiyttima
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laakitys, sairaudet (krooniset ja akuutit), verivolyymin muutokset ja stressi vaikuttavat

autonomisen hermoston toimintaan, jolloin tulokset saattavat olla harhaanjohtavia

(Hilsted 1983).

Mittaukseen valmistautumisessa on tirkeas pidittiytya alkoholin kiytéstd edeltiving ja
mittauspdivand. Tupakoinnista on pidittdydyttavd vahintiin kolme tuntia ennen
mittausta. Kahvin, teen ja kolajuomien kiyttd ennen mittausta vaikuttaa tuloksiin, joten
niit4 ei tule nauttia mittauspdivana. Ruokailun ja mittausajan aikavilin pitiisi olla kaksi
tuntia. Raskasta tai poikkeavaa fyysistd tyotd tai harjoitusta tulee vilttid jo mittausta
edeltdvénd pdivind. Mittaukseen on suositeltavaa tulla hyvin levinneen. (Piha 1994, s.

332)
4.2.2 Mittaustilanteeseen liittyvit tekijat

Mittaustilanteeseen liittyvd jannitys ilmenee sykkeen kiihtymiseni, miki taas saattaa
johtaa sykereaktioiden vaimenemiseen eri kokeissa. Jinnityksen vahentimiseksi
mittaustilanteen tulee olla mahdollisimman rauhallinen. Koehuoneen tulee olla hiljainen
Ja miellyttdvédn lammin. Tutkittavalle selostetaan, mitd mittauksissa tulee tapahtumaan
ja hénelle annetaan mahdollisuus harjoitella jokaista osakoetta. (Piha 1994, s. 332-333)

Autonomisen hermoston mittauksissa vaaditaan koehenkilsltd tiettyd motivaatiota.
Valsalvan kokeessa on tirked ylldpitd3i vaadittu puhalluspaine tasaisesti koko
puhalluksen ajan ja isometrisessa puristuskokeessa koehenkilén pitii olla motivoitunut
maksimipuristusvoiman mittauksessa. (Piha 1994, s. 333). Vaikka mittaukset ovatkin
suhteellisen helppoja suorittaa, vaaditaan osassa niisti my®s tietyn tasoista osaamista.
Etenkin yli 50-vuotiaista n. 10% koehenkildistd ei kykene suorittamaan kaikkia
mittauksia hyviksytysti. Nuoremmilla koehenkil6illdi tim#d osuus on vain 1-2 %.
Kokeen onnistuminen voidaan arvioida myShemmin kokeen aikana rekisterdidyisti

suoritussignaaleista (Piha ja Seppinen 1991).
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4.2.3 Menetelmiin liittyvit tekijét

Vaikka autonomisen hermoston mittauksia on tehty jo yli 20 vuotta, yhteniistd
kédytant6d eri osakokeiden suorittamiseen ei vieldkdin ole olemassa. Vaihtelua eri
laboratorioiden vililld on mm. provokaatioiden kestossa, potilaan asennossa ja kokeiden
tulostustavoissa. Ortostaattisessa kokeessa menetelmien vaihtelu on ollut erityisen
suurta (Piha 1994, s. 333). Asennon ja mittausta edeltineen levon keston on todettu
vaikuttavan tuloksiin valsalvan kokeessa, ortostaattisessa sekd syvididnhengityskokeessa.
Jos nditd menetelmid ei ole vakioitu, saatetaan rajatapauksissa pdityd virheelliseen
diagnoosiin (Olschewski ym. 1990, Ten Harkel ym. 1990). Sykeindeksien toistettavuus
eri mittauksissa on yleensd hyvid. Verenpaineindeksien toistettavuus on huomattavasti
huonompi, mutta jatkuvan noninvasiivisen verenpainemittauksen kdyttiminen parantaa
verenpainemittausten luotettavuutta. Lopullisiin tuloksiin mukaan otettavat R-R-vilit
valitaan huolella. Mukaan ei oteta epdonnistuneita suorituksia (Piha ja Seppinen 1991).
Eri laboratorioiden tuloksia ja johtopddtoksii on vaikea vertailla ilman yhtenistd
kansainvilistd kdytdntod kokeiden suorittamisessa. Autonomisen hermoston
kardiovaskulaarisia testejd suorittavien laboratorioiden on hyvid tehdd omat
toistettavuusmittauksensa, jotta tiedetdiin normaali vaihtelu mittauskerrasta toiseen.
Hyviksyttivistd toistettavuusarvoista on olemassa viitteellisid arvoja, joihin omia arvoja
voi verrata (Baldwa ja Ewing 1977, Lawrence ym. 1992, Toyry ym. 1995). Toyry ym.
totesivat toistettavuustutkimuksessaan myos sen, ettd oppimisella ei ollut vaikutusta
tutkimustuloksiin, kun mittaukset suoritettiin viitend perdkkiisend pdivind

(lepohengityskoe, syvéaanhengityskoe, ortostaattinen koe ja valsalvan koe).
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5. AUTONOMISEN HERMOSTON TOIMINTA KESTAVYYS-
URHEILIJOILLA

Autonomisen hermoston noninvasiivisia, syke- ja verenpainereaktioihin perustuvia
tutkimusmenetelmid on kéytetty lihinnd normaalipopulaation ja autonomisia
neuropatioita sairastavien henkildiden tutkimisessa. Pitkdaikaisen urheilun ja
harjoittelun  tiedetdsin kuitenkin aiheuttavan tiettyjd muutoksia sykkeessi ja
verenpaineessa. Autonomisen hermoston tasapainon tiedetdin horjuvan my®s erilaisissa
stressitiloissa (Selye 1974), joita kova fyysinen harjoittelukin voi aiheuttaa. Seuraavassa
késitelldsin urheiljjoilla havaittuja muutoksia ja poikkeamia autonomisen hermoston
toiminnassa. Keskustelussa keskitytddn pitkdaikaisen harjoittelun aiheuttamiin
muutoksiin urheilijoissa verrattuna ei-urheilijoihin, sekd visymyksen tai ylirasituksen

aiheuttamiin muutoksiin, jotka poikkeavat urheilijan normaaliarvoista.

5.1 Syke

5.1.1 Leposyke ja sykevaihtelu

Fyysinen harjoittelu laskee leposykettd. Leposykkeen laskun (bradykardia) syini voivat
olla alentunut sympaattinen toiminta, lisdéintynyt parasympaattinen toiminta, niiden
yhdistelmé (Ekblom ym. 1973) tai urheilijan alentunut 'luontainen syke' (intrinsic heart
rate). Luontaisen sykkeen lasku johtuu fyysisen harjoituksen aikaansaamista sydimen
rakenteellisista muutoksista (Lewis ym. 1980). Lewis ym. uskovat, etti urheilijan
bradykardia johtuu sekd autonomisista (sympatovagaalisen tasapainon muutokset) etti
muista (mm. luontaisen sykkeen lasku) muutoksista. Urheilijoiden bradykardian syiksi
on mainittu myds heikompi barorefleksin toiminta (Di Carlo 1988) ja matalampi

verenpaine (Scheuer ja Tipton 1977).

Hengityksen tahdissa tapahtuvan sykevaihtelun médrd on hyvid osoitin sydimen
parasympaattisesta siitelystd, ja sitd on tutkittu my6s urheilijoilla (Ahmed ym. 1982).
Sykevaihtelu néyttdd lisddntyvin harjoittelun myotd (Seals ja Chase 1989), miki saattaa

johtua urheilijoiden suuremmasta hengitystilavuudesta (Piha 1989) tai alhaisemmasta
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sympaattisesta (Lin ja Horvath 1972) ja/tai voimakkaammasta parasympaattisesta
toiminnasta (Seals ja Chase 1989, Janssen ym. 1993). Sykevaihtelun taajuusanalyysilli
urheilijoilla on havaittu alhaisempaa sympaattista ja korkeampaa parasympaattista

toimintaa lepotilassa verrattuna ei-urheilijoihin (Janssen ym. 1993).
5.1.2 Rasitus- ja palautussyke

Rasituksen aikainen syketaso tietylld teholla harjoiteltaessa laskee fyysisen harjoittelun
my6ti. Laskun syyksi on arveltu taloudellisuuden parantumisen myéti tapahtuvaé
sympaattisen aktivaation laskua (Ekblom ym. 1973) tai luontaisen sykkeen laskua
(Lewis ym. 1980). Fyysisen harjoittelun myéti syke myds palautuu harjoituksen tai
rasitusvaiheen jilkeen nopeammin lepotasolle. Rasituksen ja palautumisen aikaista
sykkeen tarkkailua pidetddn hyvind keinona seurata harjoitustilaa ja harjoittelun
vaikutuksia elimistossd (Israel 1976). Yksilolliset erot sykkeessd ja sen vaihtelussa
(lepo-, rasitus- tai palautumissyke) ovat kuitenkin varsin suuria. Urheilijan pitdi tuntea

oma 'mormaali' sykeprofiilinsa, jotta hin voi hyédyntdd sykeseurannasta saatua tietoa

(Fry ym. 1991).

5.1.3 Ylirasitustilassa havaittuja sykemuutoksia

Ylirasitustila on erdénlainen stressitila, jolle on tyypillistd pysyvit autonomisen sditelyn
hdiriét hormonaalisine ja fysiologisine reaktioineen (Rusko 1989, s. 71). Ylirasittuneilla
urheilijoilla voidaan havaita tiettyjd muutoksia sykkeessd ja sen kiyttdytymisessd. Ryan
(1983) on todennut, etti urheilijan aamulla mitattu leposyke on ylirasitustilassa
normaalia korkeampi. Israel (1976) on havainnut, ettd rasitussyke tietylld hapenoton
tasolla ja palautumissyke ovat korkeampia ylirasitustilassa. Nima muutokset saattavat
johtua lisdéintyneestd sympaattisesta toiminnasta tai syddmen supistumismekanismien
visymisestd (Dressendorfer ym. 1985). Kaikissa tutkimuksissa ei kuitenkaan ole
havaittu edelldmainittua sykkeen nousua ylirasittuneilla urheilijoilla (Lehmann ym.
| 1992), mikd saattaa johtua eri tyyppisesti ylirasitustilasta eri tutkimuksissa.
Ylirasitustila voi olla joko sympatikotoninen tai parasympatikotoninen (Israel 1976).

Parasympatikotonisessa ylirasitustilassa sykkeet eiviit ole koholla, koska elimists ei



30

pysty normaaliin stressireaktioon (Rusko 1989, s. 71). Sympatikotonisessa
ylirasitustilassa, jota pidetdin my6s ylirasitustilan varhaisena ilmenemismuotona,
syketasot ovat useiden tutkijoiden mukaan koholla (Kuipers ja Keizer 1988).
Sykevaihtelun on todettu vihenevin ylirasitustilassa (Uusitalo ym. 1995), mutta tistd on

varsin vihin tutkimustuloksia.

5.2 Verenpaine

Urheilijoiden lepoverenpaineen on todettu laskevan fyysisen harjoittelun my®6td, mutta
tutkimustulokset tdstd ovat ristiriitaisia (Scheuer ja Tipton 1977). Mahdollisena syyni
urheilijoiden  verenpainemuutoksiin  on  pidetty  verenpainetta  siditelevin
baroreseptorirefleksin herkkyyden muutoksia, mutta tistikdin ei olla yksimielisid eri
tutkijoiden kesken (Di Carlo 1988, Seals ja Chase 1989, Levine ym. 1991).
Verenpainemittauksia on kéytetty jonkun verran ylirasitustutkimuksissa, kun on pyritty
erittelemddn sympaattisen ja parasympaattisen hermoston vaikutuksia. Selyen (1974)
stressiteorian mukaan verenpaine nousee sympaattisessa stressitilassa ja laskee
parasympaattisen aktivaation hallitessa. Rusko ym. (1989) ovat todenneet verenpaineen
nousevan ylirasitustilassa, mutta Dressendorfer ym. (1985) eivit havainneet merkitsevii
verenpainemuutoksia ylirasittuneilla urheilijoilla. Tutkimustulokset fyysisen harjoittelun
ja rasituksen aiheuttamista muutoksista autonomisessa sdételyssd ovat huomattavasti
yhteneviisempid sykkeen kuin verenpaineen suhteen. Verenpaineeseen vaikuttavia

tekijoitd on vaikeampi vakioida (Fry ym. 1991).

5.3 Ortosté;lttinen intoleranssi

5.3.1 Normaalit poikkeamat ei-urheilijoista

Urheilijoilla esiintyy normaalia enemmin ortostaattista intoleranssia eli sykkeen
voimakasta nousua ja verenpaineen laskua pystyyn noustessa. Tdméd saattaa johtua
urheilijoiden syddmen suuremmasta iskutilavuudesta, lisd4ntyneesti alaraajojen suonten
konduktanssista tai heikentyneestd barorefleksin toiminnasta (Levine ym. 1991).

Ylosnousun aiheuttaman reaktion on todettu olevan sitd poikkeavampi, mitd enemmain
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urheilija on harjoitellut (Ryan 1983). Urheilijjoiden leposyke on usein
normaalipopulaatiota matalampi (Ekblom ym. 1973). Matalan leposykkeen on todettu
olevan yhteydessd suurempaan sykkeen kasvuun ortostaattisen kokeen nousuvaiheessa
(Piha 1988). Ylosnousu ortostaattisessa kokeessa aiheuttaa tietynlaisen stressireaktion.
Kamath ym. (1993) ovat havainneet autonomista tasapainoa kuvaavan LF/HF -suhteen
kasvavan merkitsevisti makuulta ylos noustessa, miki kuvastaa sympaattisen toiminnan
lisdantymistd. Edelld mainituista tutkimustuloksista poiketen Claytor ym. (1988) eivit

havainneet merkitsevid eroja urheilijoiden ja ei-urheilijoiden ortostaattisessa reaktiossa.
5.3.2 Ylirasitustilassa havaittuja muutoksia

Ortostaattista koetta on kdytetty varsin laajalti ylirasitustutkimuksissa, ja sitd pidetiin
hyvind ylirasitustilan arviointikeinona (Ryan 1983). Cjazkowski ym. (1982) totesivat
tutkimuksissaan, ettd sykkeen nousu ortostaattisen kokeen ylésnousussa 20 sekunnin
kohdalla on hyvd merkki vasymisestd. Muutos ilmenee jo ennen suorituskyvyn laskua.
Rusko ym. (1989) havaitsivat, ettd sympaattisessa ylirasitustilassa olevilla urheilijoilla
on merkitsevésti voimakkaampi syke- ja verenpainereaktio yldsnousun jdlkeen kuin
normaalissa tilassa olevilla urheilijoilla. Rusko suosittelee ortostaattista koetta
harjoittelun seurantaan; sykkeen nousu 15-25 ly6nnillé/min. seisomaan nousun jilkeen
saattaa olla merkki ylirasituksesta. Rajan vetiminen normaalin harjoitteluun kuuluvan
rasituksen ja ylirasituksen vilille sykemuutosten perusteella on kuitenkin vaikeaa, ja
yksilSlliset vaihtelut saattavat olla suuria. Kaikissa ylirasitustutkimuksissakaan ei ole
havaittu edellimainittua sykkeen voimakkaampaa nousua ortostaattisen kokeen

ylosnousussa (Uusitalo ym. 1995).

5.4 Autonomisen hermoston kardiovaskulaaristen toimintakokeiden

merkitys urheilijan harjoitustilan seurannassa

Autonomisen hermoston kardiovaskulaarisista, noninvasiivisista tutkimusmenetelmisti
valsalvan koetta ja isometristd puristuskoetta ei ole juurikaan kiytetty urheilijoiden
seurannassa. Sykevaihtelumittauksia on urheilijoilla tehty. jonkin verran, mutta

ylirasitustilassa tapahtuvista muutoksista tiedetdin hyvin vihin. Ortostaattista koetta on
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tutkittu paljon, mutta menetelmien suuren kirjon takia yhteniisid johtopdittksid on
vaikea tehdd. Harjoitustilan seurannassa ja mahdollisen ylirasituksen diagnosoinnissa on
myds huomioitava, ettd syke- ja verenpainemuutokset saattavat olla tiysin péinvastaisia
sympatikotonisessa ja parasympatikotonisessa ylirasitustilassa (mm. Israel 1976,
Kuipers ja Keizer 1988). Rusko ym. (1995) uskovat, ettd autonomisen hermoston
kardiovaskulaarisilla toimintakokeilla voidaan mahdollisesti ennakoida ylirasitustilaa
kenttiolosuhteissa yksinkertaisesti ja noninvasiivisesti. Uusitalon ym. (1995) mukaan
ylirasitusta mahdollisesti osoittavat muutokset kardiovaskulaarisissa reflekseissi
saattavat tapahtua ennen hormonaalisia muutoksia, mikd nopeuttaisi ylirasituksen
diagnosointia. Tutkimusta nididen menetelmien kiytostd urheilijoiden seurannassa onkin

syytd jatkaa.
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6. TUTKIMUKSEN TARKOITUS JA TUTKIMUSONGELMAT

Tutkimuksen tarkoituksena oli suorittaa kardiovaskulaariset, noninvasiiviset
autonomisen hermoston toimintakokeet ryhmille kestdvyysurheilijoita viisi kertaa eri
harjoituskausilla noin puolen vuoden aikana urheilijoiden noudattaessa koko ajan omaa
harjoitusohjelmaansa. Tavoitteena oli muodostaa késitys siitd, miten suurta vaihtelua
kardiovaskulaarisissa, autonomisissa reflekseissi tapahtuu yksilon sisélld ja yksiléiden
vililld eri tutkimuskerroilla, kun urheilijat ovat normaalissa harjoitustilassa. Tdmén
perusteella luotaisiin pohjaa ndiden testien kéytolle urheilijoiden harjoitustilan
seurannassa. Tutkimus on osa Arja Uusitalon viitdskirjatutkimusta, joka kisittelee
autonomisen hermoéton toimintakokeita harjoittelun seurannassa ja ylirasituksen

mittarina.
Pidiongelma:

Miten suurta on yksilonsisdinen vaihtelu kardiovaskulaarisissa, autonomisissa
reflekseissi  kestdvyysurheilijoilla, kun urheilijjaa mitataan noninvasiivisilla
autonomisen hermoston toimintakokeilla eri harjoituskausilla harjoittelun jatkuessa

oman ohjelman ja kyseisen harjoituskauden mukaisesti?
Alaongelmat:

Miten suurta on urheilijoiden vilinen vaihtelu kardiovaskulaarisissa, autonomisissa
reflekseissd, kun heitd mitataan noninvasiivisilla autonomisen hermoston
toimintakokeilla eri harjoituskausilla harjoittelun jatkuessa oman ohjelman ja kyseisen

harjoituskauden mukaisesti?

Miten kestivyysurheilijoiden arvot noninvasiivisesti mitatuissa kardiovaskulaarisissa,

autonomisissa reflekseissé saattavat poiketa normaalipopulaatiolla mitatuista arvoista?
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7. TUTKIMUSMENETELMAT
7.1 Koehenkilst

Tutkimuksen koehenkiléind oli 9 vapaachtoista, tervettd kestdvyysurheilijaa (3 naista ja
6 miestd), joiden keskiarvoinen ikd oli 25.2 vuotta. He olivat harjoitelleet lajiensa
vaatimusten mukaisesti vihintddn 5 vuotta ja olivat menestyneet lajeissaan kansallisella
tai kansainviliselld tasolla. Koehenkiloiden vuotuiset harjoitusmiirit vaihtelivat 500:sta
830:n tuntiin. Koehenkildiden iki- ja lajijakaumat nikyvit taulukossa 7. Tutkimuksessa
ei kiytetty kontrolliryhmai, koska padllimmaiisend tarkoituksena oli seurata minkélaista
vaihtelua esiintyy yhden urheilijan sisdlld ja urheilijoiden vililld eri mittauskerroilla ja
eri harjoituskausilla, kun urheilijat harjoittelivat koko ajan oman haxjditusohjelmansa
mukaisesti. Koehenkilsille annettiin kirjallinen selvitys tutkimustapahtumasta ja he
allekirjoittivat suostumuskaavakkeen. Tutkimuksella oli Jyviskyldn yliopiston eettisen

toimikunnan hyviksynta.
7.2 Tutkimusasetelma ja koehenkiliden valmistautuminen

Autonomisen hermoston kardiovaskulaarisista, noninvasiivisista toimintakokeista
tutkimuksessa olivat mukana lepohengitys-, syvddnhengitys-, ortostaattinen ja valsalvan
koe, jotka tehtiin koehenkildille viisi kertaa eri harjoituskausilla (kahdelle koehenkilélle
vain neljd kertaa ; toinen muutti tutkimuksen aikana Lappiin, toinen joutui perumaan
useita sovittuja tutkimuskertoja sairastelun takia). Tutkimustuloksista analysoitiin
yksilonsisdistd ja yksiloiden vilistd vaihtelua kardiovaskulaarisissa, autonomisissa
reflekseissd. Vahintddn kaksi tutkimusta pyrittiin tekemidn jokaiselle koehenkilslle
peruskuntokaudella ja yksi kilpailuunvalmistavalla kaudella. Sen lisdksi tehtiin
tutkimukset kilpailu- ja/tai palautuskausilla. Tutkimukset suoritettiin noin puolen
vuoden aikana niin, ettd mittausten vdli oli aina vihintddn yksi kuukausi.
Tutkimusaikataulun suunnittelua hankaloitti se, etti koehenkiloind oli sekd kesd- ettd
talvilajien urheilijoita, joiden harjoituskaudet vaihtelivat suuresti toisistaan. Taulukosta

7 nékyy tutkimusajankohtien toteutuminen eri koehenkil6ills.
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Koehenkil6t harjoittelivat koko ajan oman ohjelmansa mukaisesti, mutta tutkimuspaivit
valittiin niin, ettd edeltdvind pdivani oli kevyt, kestdvyystyyppinen harjoitus. Kilpailun
tai erityisen kovan harjoituksen jilkeen pidettiin véhintdin kahden péivin tauko ennen
tutkimusta, jotta elimistd olisi palautuneessa tilassa. Eri harjoituskausilla harjoittelun
kokonaisrasitus vaihteli kuitenkin selvésti. Sairaalle urheilijalle tutkimusta ei tehty ja jos
urheilija uskoi olevansa ylirasittunut, hinen arvonsa poistettiin timin tutkimuksen
tutkimustuloksista. Kukaan koehenkilé ei oman tai tutkijan arvion mukaan ollut

ylirasittunut, mutta sairauden takia useita tutkimuskertoja jouduttiin siirtdiméién.

Koehenkiloitd opastettiin vilttimidn alkoholia ja kofeiinipitoisia juomia tai ldikkeitd
tutkimusta edeltdvidnd iltana sekd tutkimusaamuna. Tutkimusaamun aamupala tuli
nauttia kaksi tuntia ennen tutkimuksen alkamista. Kunkin koehenkilén tutkimusaika
pyrittiin pitimédin samana jokaisella kerralla ja tutkimus suoritettiin aina aamupéivilla.
Koehenkildille annetut yleiset ohjeet sekéd selvitys itse mittaustapahtumasta nikyvit
liitteissd 1 ja 2. Ennen tutkimuksen aloittamista tutkija kirjasi yl6s harjoitusvaiheen,
edellisen pédivdn harjoitteen ja mahdolliset sairaudet, lidkkeet tai muut elimistén tilaan

vaikuttavat tekijit (vdsymys, stressi tms.).

Kh lka Laji Testi ajankohta (harjoituskausi)

1 2 3 4 5
1 (n) 23 Hiihto PK KVK KK PAL PK
2(m) 28 Hiihto PK KVK PAL PK PK
3(m) 24 Suunnistus PAL PK PK KVK KK
4 (m) 24 Suunnistus PAL PK PK PK KVK
5(n) 24 Triathlon PAL PK PK PK KVK
6 {(m) 25 Triathlon KVK PAL PK PK PK
7(n) 28 Juoksu PAL PK PK KVK PK
8 (m) 28 Hiihto PK KVK KK PK
9 {m} 23 Hiihto PK PK PK KVK
ka 25.2

Taulukko 7. Koehenkil6iden iké- ja lajijakaumat ja mittausten ajankohdat
harjoituskausittain. PK=peruskestivyys, KVK=kilpailuun valmistava,
KK=kilpailu, PAL=palauttava kausi. m=mies, n=nainen
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7.3 Laitteet

Autonomisen hermoston toimintakokeet suoritettiin kdyttden Medikro CAFTS mittaus-
ja analyysiohjelmaa (Medikro OY, Kuopio) asennettuna IBM PC/AT
mikrotietokoneeseen. Sykettd rekisterditiin tutkimuksen aikana Medikro 9006 ECG-
lshettimelld, jota varten kiinnitettiin elektrodit kolmeen pisteeseen koehenkilén
rintalastan paille, neljanteen kylkiluuviliin sekd kainaloon. Tutkimuksen jilkeen tutkija
analysoi Medikro CAFTS ohjelman avulla tallennetut sykesignaalit ja sykevaihtelun
sekd aika- ettd taajuusyksikdssd. Jatkuvaan verenpaineen seurantaan kiytettiin Ohmeda
2300 Finapres verenpainemittaria kytkettyni Medikro CAFTS laitteistoon. Mitattu
verenpaine (systolinen, diastolinen ja keskipaine) nikyi jatkuvasti Finapres monitorilla.
Painetta rekisterdivdi mansetti oli vasemmassa keskisormessa ja kisi kiinnitettiin
mitellalla niin, ettd keskisormi pysyi syddmen korkeudella my®&s seisoessa. Finapresilld
mitatut verenpainearvot eivit ole absoluuttisesti oikeita, jos mansettisormi ei ole
oikealla korkeudella tai jos sormessa on huono verenkierto, mutta ne niyttivit joka

tapauksessa hyvin verenpaineessa tapahtuvia nopeita vaihteluita.

7.4 Tutkimuksessa kédytetyt autonomisen hermoston toimintakokeet

Autonomisen hermoston toimintakokeista tutkimuksessa kéaytettiin siis lepohengitys- ja
syvidnhengityskoetta, ortostaattista koetta seki valsalvan koetta. Nami kokeet kertovat
mitattavan autonomisesta tasapainosta mittaamalla sympaattista ja parasympaattista
aktivaatiota sekd niiden vilistd tasapainoa (Piha 1988). Tutkimuksessa oli alunperin
mukana my6s isometrinen puristuskoe, mutta se jitettiin pois sen suorittamisessa
ilmenneiden ongelmien takia. Vaihtelu eri tutkimuskertojen vililld oli puristuskokeessa
todella suuri ja osalla koehenkil6istd oli ongelmia mittauksen suorittamisessa johtuen

joko paikallisesta lihasvisymyksestd tai huomattavan suuresta maksimipuristusarvosta.

7.4.1 Lepohengityskoe

Ennen tutkimusta koehenkild oli selinmakuulla kymmenen minuutin ajan, jonka jalkeen

lepohengitystid rekisterditiin viiden minuutin ajan koehenkilon hengittdessi dénimerkin
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mukaan taajuudella 0.25 Hz. Lepohengitysjaksosta analysoitiin sykkeen keskiarvo
(HR), R-R -vilin keskiarvo (RRI) ja keskihajonta (RRI SD), perikkiisten R-R -vilien
erotusten toisten potenssien neliGjuuri (RMSSD), sekd systolinen, diastolinen ja
keskiverenpaine (SAP, DAP, MAP). Sen liséksi tarkasteltiin sykevaihtelua sen
taajuusanalyysilla (power spectral analysis). Tarkasteltavaksi otettiin kokonaisvaihtelun
midrd (total power) ja sen jakautuminen matalataajuuksiseen (LF, 0.0-0.07 Hz),
keskitaajuuksiseen (MF, 0.07-0.15 Hz) ja korkeataajuuksiseen (HF, 0.15-0.5 Hz)
vaihteluun. Keskitaajuuksisen vaihtelun suhteella korkeataajuuksiseen vaihteluun
(MF/HF) tarkasteltiin sympatovagaalista tasapainoa. Liitteessd 3 on esimerkkituloste

lepohengityskokeesta.

7.4.2 Syviinhengityskoe

Syviinhengityskoe suoritettiin heti lepohengitysmittauksen jélkeen koehenkilén ollessa
edelleen selinmakuulla. Tutkimus suoritettiin kaksi kertaa kahden minuutin vilein.
Koehenkil6d kehoitettiin hengittiméan yhden minuutin ajan mahdollisimman syviin ja
tasaisesti rytmilld viisi sekuntia sisdén ja viisi sekuntia ulos (Hilsted 1983, Piha 1988),
koska télléin sykevaihtelun on todettu olevan maksimaalista (Angelone ja Coulter
1964). Koehenkil6 seurasi itse aikaa katossa olevasta kellosta. Syviinhengityskokeesta
laskettiin syke-ero sisddn- ja uloshengityksen vililld (E/I DBD) véhentimilld syklin
nopeimmasta hetkellisestd sykkeestd hitain hetkellinen syke. Syvéddnhengityssyke-eron
lisdksi laskettiin ulos- ja sisddnhengityssuhde (E/I RRI ratio) jakamalla uloshengityksen
pisin R-R -vili sisddnhengityksen lyhimmailld R-R -vililld. Molemmat arvot laskettiin
kolmesta. neljddn onnistuneen syvédnhengityssyklin keskiarvona (Piha ja Seppénen
1991) ja lopulliseen analyysiin otettiin mukaan kahdesta mittauskerrasta se, jossa
syvadnhengityssyke-ero oli  korkeampi. Liitteessdi 4 on  esimerkkituloste

syviidnhengityskokeesta.

7.4.3 Ortostaattinen koe

Ennen ortostaattista koetta koehenkil oli ollut makuulla noin 20 minuuttia (alkulepo 10

minuuttia, lepohengityskoe ja syvddnhengityskoe). Tutkimuksissa on todettu; ettd
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lepojakson ollessa 5-20 minuuttia ei levon pituus sindnsi vaikuta nousun aiheuttamiin
reaktioihin (Ten Harkel ym. 1990). Ortostaattinen koe suoritettiin passiivisena, koska
vakiointi eri tutkimuskertojen vililld on tillsin helpompi toteuttaa (Piha 1988).
Hengitystd ja verenpainetta rekisterditiin makuulta kaksi minuuttia, minki jilkeen
koehenkil6 nostettiin kippipSydilld kahdesta kolmeen sekunnin aikana ylds 70 asteen
kulmaan (Ewing ym. 1980). Mittausta jatkettiin seisaallaan viiden minuutin ajan.
Hengitysrytmi oli kontrolloitu koko tutkimuksen ajan #inimerkilld (taajuus 0.2 Hz),
jotta hengitysrytmin vaihtelun vaikutus syketaajuuteen olisi mahdollisimman pieni

(Piha 1988).

Jatkuvasta verenpainemittauksesta otettiin analysoitavaksi lepoarvot (SAP, DAP) seki
muutokset puolen, yhden, kolmen ja viiden minuutin seisonnan kohdalla. Tallennetuista‘
sykesignaaleista tarkasteltiin lepoarvoja ja sykkeen muutosta puolen, yhden, kolmen ja
viiden minuutin seisonnan kohdalla. Vilitén sykkeen kasvu (IIHR) laskettiin
vihentdmilld nousun jilkeisestd suurimmasta hetkellisestd sykkeestd nousua edeltinyt
leposykearvo. Seisonnan aikainen maksimi/minimi sykevili saatiin hakemalla lyhin
sykevili eli korkein syke ja sitd seuraava pisin sykevili eli alin syke (max-min RRI
ratio) ensimmdisen 30 sekunnin aikana yldsnoususta. Vilitén sykereaktio mittaa
parasympaattista aktiviteettia (Borst ym. 1982) ja on huomattavasti voimakkaampi
aktiivisessa ortostaattisessa kokeessa verrattuna passiiviseen ortostaattiseen kokeeseen
(Borst ym. 1980), joten timén tutkimuksen arvoja ei voida verrata viitearvoihin, joita on
tehty aktiivista ortostaattista koetta kayttien (esim. Piha 1988). Seisomajaksosta, josta
poistettiin ensimmadinen seisontaminuutti ja sen aikaiset vilittomit reaktiot, tarkasteltiin
sykettd ja sykevaihtelua (HR, RRI, RRI sd). Sykevaihtelun taajuusanalyysilld mitattiin
sen lisdksi kokonaisvaihtelun midrd (total power) ja sen jakautuminen
matalataajuuksiseen, keskitaajuuksiseen ja korkeataajuuksiseen vaihteluun (LF, MF, ja

HF). Liitteessd 5 on esimerkkituloste ortostaattisesta kokeesta.
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7.4.4 Valsalvan koe

Valsalvan koe suoritettiin istuma-asennossa, koska puhaltaminen on télldin helpompi
suorittaa. Mittausjakso oli yksi minuutti, josta koehenkilo hengitti ensin normaalisti 15
sekuntia, jonka jdlkeen hin hengitti voimakkaasti sisddn, puhalsi 15 sekunnin ajan
40mmHg:n paineella mittausputkeen ja hengitti puhalluksen jidlkeen 30 sekuntia
normaalisti (Ewing 1983). Tutkimuksen ajan rekisterditiin sykettd ja verenpainetta.
Tutkimus suoritettiin kaksi kertaa ja puhallusten vilissé pidettiin kahden minuutin tauko

sykkeen ja verenpaineen normalisoimiseksi (Piha 1988).

Valsalvan kokeesta laskettiin valsalvan suhde, joka on puhalluksen jélkeisen pisimmén
R-R-vilin (hidaslyéntisyys) suhde puhalluksen aikaiseen lyhimpéin R-R-viliin (nopea-
lyéntisyys), ja kuvaa péddasiassa parasympaattista aktiviteettia. Tuloksiin valittiin
korkein saatu valsalvan suhde (Piha 1988). Sykkeen kiihtymistd tarkasteltiin laskemalla
lisaksi kiihtyvyyssuhde (takykardiasuhde), joka on puhalluksen aikainen lyhin R-R-vili
jaettuna puhallusta edeltdvilld keskimdirdiselld leposykevililli (Baldwa ja Ewing

1977). Liitteessd 6 on esimerkkituloste valsalvan kokeesta.
7.5 Tilastolliset menetelmit

Tutkimuksen tuloksiin valittujen parametrien viliset korrelaatiot ja merkitsevyystasot
laskettiin Pearsonin parametriselld korrelaatiotestilld. Jokaiselle parametrille laskettiin
yksilé- ja ryhmikohtainen keskiarvo (ka), keskihajonta (sd), variaatiokerroin (cv%) ja
maksimi- ja minimi -arvon erotus (max-min), joiden avulla haluttiin tarkastella, miten
suurta vaihtelua n#hdddn eri toimintakokeissa mitatuissa parametreissi eri
tutkimuskertojen vililld sekd yksilén ettd koko ryhmin sisdlldi. Ryhmikohtaisten
tunnuslukujen lisdksi tarkasteltiin kunkin tunnusluvun vaihteluvilid (suurin ja pienin
arvo yksilGtasolla), jotta saatiin parempi kisitys vaihtelun suuruudesta. Laskettujen
tunnuslukujen ja saatujen yksilSllisten arvojen perusteella pyrittiin saamaan kisitys
normaalista vaihtelusta eri toimintakokeissa, kun urheilija harjoittelee kunkin
harjoituskauden mukaisesti ja on 'normaalissa tilassa' (ei sairas, ylirasittunut tms.).

Koehenkiléryhmin pienuuden takia ei voitu luoda varsinaisia urheilijoiden viitearvoja
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autonomisen hermoston toimintakokeille, mutta ryhmékohtaisia keskiarvoja vertailtiin
normaalipopulaation viitearvoihin téssi ikdryhméssé. Témén vertailun pohjalta haluttiin

ndhdé, saattavatko urheilijoiden arvot poiketa selvisti normaaleista viitearvoista.
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8. TULOKSET

Tassd tutkimuksessa naiset ja miehet kisiteltiin yhtenid ryhméini, koska tutkittavissa
parametreissé ei ole havaittu merkitsevid eroja sukupuolten vililld normaalipopulaatiolla
(Piha 1988) eikd urheilijoilla (Uusitalo ym. 1996). I4n puolesta koko koehenkiléryhma
kuului kategoriaan 20-30 vuotta, joten mydskiin ikd ei tuloksissa ollut merkitsevisti
vaikuttava tekijd. Taulukossa 8 on laskettuna parametrien viliset korrelaatiokertoimet
ensimmdiselld mittauskerralla seki tilastolliset merkitsevyystasot, ja taulukoissa 9-12
nihdididn koehenkiloryhmién tulokset eri kokeissa. Variaatiokerroin kuvaa suhteellista
hajontaa (keskihajonnan prosentuaalinen osuus otoksen keskiarvosta). Sen avulla
voidaan vertailla toistettavuutta eri parametrien vililli, vaikka niiden
mittasuhteet/mittayksikot ovat erilaiset. Max-min tarkoittaa keskimédriistd erotusta
suurimman ja pienimmain tutkimusarvon vililld ryhmitasolla. Sulkeissa olevat luvut
ovat kunkin tunnusluvun pienin ja suurin arvo (vaihteluvili), miki kuvastaa edelleen
parametrien vaihtelun suuruutta. Tuloksissa on tarkemman tarkastelun kohteeksi valittu
ne parametrit, joiden on aikaisemmissa, urheilijoilla tehdyissd tutkimuksissa todettu
peilaavan hyvin suorifuskyvysséi tapahtuvia positiivisia ja negatiivisia muutoksia
(Uusitalo ym. 1996, Uusitalo julkaisemattomia havaintoja). Kuviin on valittu kunkin
parametrin diriarvot (suurimmat ja pienimmét arvot ja suurin ja pienin vaihtelu eri
tutkimuskertojen vililld), sekd niiden koehenkildiden tulokset, joiden arvoissa on ollut
joillakin  tutkimuskerroilla jotain poikkeavaa, johtuen esimerkiksi heidén
raportoimastaan visymyksestd, harjoittelun vihentymisestd tai stressisti. Kuvien

selkeyden takia kuvissa eivit ole mukana kaikkien urheilijoiden arvot.

Koehenkild 7 oli ollut aikaisemmin kyseiselld harjoituskaudella ylirasitustilassa (kesilld
ja alkusyksylld, kun tutkimukset alkoivat marraskuussa), mutta ensimmadisen
tutkimuskerran perusteella hédn oli palautunut seki oman arvionsa ettd tutkimustulosten
mukaan. Toisella ja kolmannella tutkimuskerralla (1.5 ja 3 kuukautta myshemmin)
hénen tutkimusarvonsa olivat kuitenkin hyvin poikkeavia. Itse hin arvioi olevansa
stressaantunut ja védsynyt, mutta ei ylirasittunut (harjoittelu oli ollut hyvin kevytti).
Témidn koehenkilon tutkimusarvot péitettiin  pitdd mukana tuloksissa, koska

koehenkildn ei katsottu olevan ylirasittunut eiki sairas (jolloin tulokset olisi poistettu).
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Lepokoe r P
HR lepo DBD 0.69 <0.05
HR lepo Valsalvan suhde 0.82 <0.05
HR lepo HR orto 0.82 <0.01
RRI SD lepo DBD 0.72 <0.05
RRI! SD lepo RMSSD lepo 0.99 <0.001
RRI SD lepo total power 0.98 <0.001
RRI SD lepo HF lepo 0.96 <0.001
total power RMSSD lepo 0.99 <0.001
total power HF lepo 0.99 <0.001
HF lepo RMSSD lepo 0.98 <0.001
HF lepo HF orto 0.82 <0.01
Ortostaattinen koe r p
HR orto RRI SD orto -0.7 <0.05
HR orto HR lepo 0.82 <0.01
RRI SD orto total power 0.93 <0.001
RRI SD orto RMSSD orto 0.67 <0.05
total power RMSSD orto 0.75 <0.05
HF orto RMSSD orto 0.9 <0.001
HF orto HF lepo 0.82 <0.01

Taulukko 8. Parametrien véliset korrelaatiokertoimet (r) ja tilastolliset
merkitsevyystasot (p) laskettuna Pearsonin korrelaatiotestilla.
HR=syke, RRI sd=RR-vélien keskihajonta, RMSSD=sykevaihteiua kuvaava

indeksi, total power=RR-vélien kokonaisvaihtelu eri taajuusalueilia,
HF=korkeataajuuksinen vaihtelu, DBD=syva#nhengityssyke-ero

8.1 Lepohengityskoe

Lepohengityskokeen  tulokset  koehenkilsryhmdn  kaikkien  tutkimuskertojen
keskiarvoina nikyvit taulukossa 9. Vaihtelu on suhteellisesti pieninti sykkeessi (HR) ja
RR-vidlien pituudessa (RRI), sekd verenpainearvoissa (SAP, MAP, DAP), joiden
variaatiokerroin on alle 10%. Vaihtelu eri taajuusalueilla on varsin suurta
(variaatiokertoimet yli 40%) ja siind on suuria yksilollisid tasoeroja. Leposykkeen
vaihtelu tutkimuskerrasta toiseen nikyy kuvasta 5. Koehenkilsilld 1 ja 4 syke oli
kolmannella, koehenkilélld 3 neljannelld ja koehenkil6lld 7 viidennelld tutkimuskerralla
selvisti kunkin henkilon keskiarvoa korkeampi (kh 1: 69 vs. ka 579, kh 3: 57 vs. ka
5243, kh 4: 58 vs. ka 5146, kh 7: 65 vs. ka 53%7). Koehenkilslld 9 leposyke oli
jokaisella tutkimuskerralla koko ryhmén alhaisin (ka 40 I/min. vs. ryhméka 53 /min).



Lepohengityskoe

HR (I/min.)
RRI (ms)
RRI sd
RMSSD (ms)
SAP

MAP

DAP

total power (msz)
LF (msz)

MF (ms”)
HF (ms?)
MF/HF %

keskiarvo

53 (40-58)

1158 (1029-1497)
80 (40-139)

83 (39-170)

106 (95-120)

70 (59-87)

56 (46-74)

7849 (1942-22099)
2370 (911-3643)
1818 (133-7750)
3520 (865-9613)
54 (21-86)

keskihajonta
5(3-9)

106 (50-169)

27 (8-65)

39 (7-95)

7 (3-13)

4 (1-9)

5(2-12)

5214 (663-16117)
1462 (232-3177)
1574 (168-6468)
3143 (263-8458)
25 (10-58)

Taulukko 9. Lepohengityskokeen tulokset koehenkiloryhmilta.
HR=syke (lyontii minuutissa),RRI=kahden perikkiisen R-piikin vilinen aika
millisekunteina, RRI sd=RRI:n keskihajonta, RMSSD=keskimiiriinen perittiisten
RR-vilien erotusten toisten potenssien nelidjuuri, SAP=systolinen verenpaine, MAP=
keskiverenpaine, DAP=diastolinen verenpaine, total power=RR-viliarvojen kokonaisvaihtelu eri
taajuusalueilla, LF=matalataajuuksinen, MF=keskitaajuuksinen, HF=korkeataajuuksinen vaihtelu,
MF/HF%=sympatovagaalista tasapainoa kuvaava indeksi.

variaatiokerroin
9 (5-16)

9 (5-16)

34 (17-70)
46 (15-87)
7 (2-13)

6 (2-10)

10 (5-17)
61(29-112)
59 (25-87)
79 (43-129)
81 (30-143)
47 (21-70)
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max-min

12 (5-22)

255 (122-400)
65 (22-152)
93 (17-220)
17 (7-28)

10 (3-17)

12 (7-20)
12634 (1625-38292)
3256 (589-7529)
3598 (402-14003)
7467 (552-20145)
60 (25-146)

Leposyke
75
—o—1
- —a—3
o
t ——4
s 5
(]
X %7
7) —o—9
2 3 4 5
Tutkimuskerta
Kuva 5. Leposyke kuudella koehenkil6lld eri tutkimuskerroilla.
RR-vilien keskihajonta (RRI sd) on todettu yhdeksi parhaista menetelmisti
urheilijoiden  parasympaattisen  aktiviteetin ja sympatovagaalisen tasapainon

mittaamiseksi lepotilassa (Uusitalo ym. 1996) ja kuvassa 6 tarkastellaan sen kiyttiyty-
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mistd tdssd tutkimuksessa eri koehenkiloilld. Koehenkiléilld 1 ja 4 RRI sd oli pienin
kolmannella kerralla, jolloin myds syke oli kohonnut (kuva 5). Niilli koehenkilsilld
RRI sd:n max-min -arvo eri tutkimuskertojen vililld oli kaikista suurin jopa ilman
kolmatta tutkimuskertaa (112 ja 118 vs. ryhmikeskiarvo 65). Koehenkil51ld 7 RRI sd oli
toisella ja kolmannella tutkimuskerralla selvdsti pienempi (12) kuin muut tilld
koehenkil6ll4 tai muilla koehenkililld mitatut arvot. Korkein RRI sd:n keskiarvo oli
koehenkil6lld 1 (139+65) ja matalin koehenkilélld 7 (40+28).

RR-vilien keskihajonta

Keskihajonta

Tutkimuskerta

Kuva 6. RR-vilien keskihajonnan vaihtelu kuudella koehenkilsilli eri tutkimus-
kerroilla.

Sykevaihtelua edelleen kuvaava RMSSD arvo oli koehenkil6lld 1 kolmannella ja
koehenkilolld 7 toisella ja kolmannglla tutkimuskerralla selvisti muita kertoja
matalampi (kh 1: 36ms vs. ka 171ms, kh 7: 10ms vs. ka 39ms). Molemmilla
koehenkiloilld mySs RRI sd (kuva 6) ja RRI total power (kuva 8) olivat niilld
tutkimuskerroilla muita kertoja selvisti matalampia. Kaikkien ndiden parametrien vililld

oli my®s positiivinen korrelaatio (katso taulukko 8).

Kuvassa 7 ndkyy sympatovagaalista tasapainoa kuvaavan MF/HF-suhteen
kdyttaytyminen viidelld koehenkil5lld. Koehenkilsiden 1 ja 2 MF/HF-suhde viidennelld
tutkimuskerralla ja koehenkilon 6 MEF/HF-suhde neljannelld ja viidennelld
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tutkimuskerralla ovat selvisti suurempia kuin muilla tutkimuskerroilla. MF/HF-suhde ei

korreloinut muiden lepohengityskokeen parametrien kanssa.

MF/HF-suhde

MF/HF (%)

Tutkimuskerta

Kuva 7. MF/HF-suhde eri tutkimuskerroilla viidelld koehenkil51ld. MF = RR-
vilien keskitaajuuksinen vaihtelu, HF = RR-vilien korkeataajuuksinen vaihtelu.

RRI total power

total power (ms2)

Tutkimuskerta

Kuva 8. RR-vilien kokonaisvaihtelu (RRI total power) eri tutkimuskerroilla.

Kuvassa 8 ndhdddn, miten RR-vilien kokonaisvaihtelu (RRI total power) eri
taajuusalueilla vaihteli tutkimuskerrasta toiseen. Koehenkilolld 1 vaihtelu oli erittdin

suurta kaikkien tutkimuskertojen vililld ja koehenkilolld 4 tutkimuskertojen 1, 2 ja 3
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vililli. Molemmilla henkilsilld kokonaisvaihtelu oli pienintd kolmannella kerralla,
jolloin leposyke oli ollut korkein (kuva 5) ja RR-vilien keskihajonta matalin (kuva 6).
Koehenkilén 7 pienimmét kokonaisvaihtelun arvot olivat tutkimuskerroilla 2 ja 3 (153
ja 135 msz), jolloin myés RR-vilien keskihajonta (kuva 6) ja RMSSD olivat selvisti

matalampia kuin muilla kerroilla

8.2 Syviinhengityskoe

Syviinhengityskokeen tulokset ovat taulukossa 10 ja kuvassa 9 nikyy, miten suuria
yksilollisié eroja oli eri koehenkildiden vililld syvadnhengityssyke-erossa. Koehenkilén
9 arvot tutkimuskerroilla 2 ja 4 olivat selvisti pienempid kuin muilla koehenkilsilld (E/I
DBD 3 ja 5 Vmin.), ja hinelld oli kaikilla tutkimuskerroilla pienin syvéinhengityssyke-
ero. Koehenkilén 1 arvo kolmannella tutkimuskerralla oli selvdsti matalampi kuin
muilla tutkimuskerroilla (23 vs. ka 30+4). Tilld koehenkilollds olivat myés
lepohengityskokeen syke-arvot (kuvat 5, 6 ja 8) kolmannella tutkimuskerralla muista
kerroista poikkeavia. Koehenkil6lld 3 oli suurin E/I DBD arvo neljannelld kerralla (23
vs. ka 1843), jolloin hinelld oli muita tutkimuskertoja korkeampi syke (kuva 5). Suurin
E/1 DBD:n arvo (eri tutkimuskertojen keskiarvona) oli koehenkilslld 1 (30£4) ja pienin
koehenkil61ld 9 (8+4).

Syvidnhengityskoe

keskiarvo keskihajonta variaatiokerroin max-min
E/I RRI ratio 14 (1.2-1.7) 0.1 7 (4-11) 0.2(0.1-0.4)
E/1 DBD (Vmin.) 18 (8-30) 4 (2-8) 24 (10-60) 9 (4-20)

Taulukko 10. Syviinhengityskokeen tulokset koehenkiléryhmalti.
E/I RRI ratio=uloshengitys-sisddnhengityssuhde, E/I DBD=
syviinhengityssyke-ero.
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Syvaadnhengityssyke-ero

E/1 DBD (/min.)

Tutkimuskerta

Kuva 9. Syvidnhengityssyke-ero eri tutkimuskerroilla viidelld koehenkil6lla.

8.3 Ortostaattinen koe

Ortostaattisen kokeen tulokset ovat taulukossa 11 ja kuvissa 10-13 ndhdédsn yksil6llistd
vaihtelua ortostaattisen kokeen aikana mitatuissa parametreissi (vilitén sykkeen nousu,
sekd syke, RR-vilien keskihajonta ja RR-vilien kokonaisvaihtelu eri taajuusalueilla
seisonnan aikana). Seisontajakson parametrit (taulukon 10 alempi osa) on mitattu ajalta
yhdesti viiteen minuuttiin, eli seisonnan ensimméinen minuutti on pudotettu pois ndistd
tuloksista. Huomattavaa on kuitenkin se, ettd ylosnousun jélkeisen sykereaktion ajoitus
(RRI max 19+6 sekunnin ja RRI min 10+4 sekunnin kohdalla) oli kdytdnnollisesti
katsoen sama kuin perinteisesti mitatussa 30/15-suhteessa (RRI max 30 sydimenlyénnin
eli noin 20 sekunnin kohdalla ja RRI min 15 syddmenlyonnin eli noin 10 sekunnin
kohdalla). Taulukossa 11 mainittu max/min-suhde on siis tdmin tutkimuksen perusteella

verrattavissa 30/15-suhteeseen passiivisessa ortostaattisessa kokeessa.



Ortostaattinen koe

Lepo

HR (I/min.)

RRI (ms)

RRI sd
Max/Min suhde
Al

IIHR (I/min.)
RRI max (sek.)
RRI min (sek.)
HR muutos 30
HR muutos 1
HR muutos 3
HR muutos §
SAP muutos 30
DAP muutos 30
SAP muutos 1
DAP muutos 1
SAP muutos 3
DAP muutos 3
SAP muutos 5
DAP muutos 5

Seisonta

HR (V/min.)

RRI (ms)

RRIsd

RMSSD (ms)
Total power (ms 2)
LF (ms %)

MF (ms 2)

HF (ms %)

MFE/HF %

Taulukko 10. Ortostaattisen kokeen tulokset koehenkildryhmalts.
HR=syke (ly6ntid minuutissa), RRI, RRI sd=kahden perikkiisen R-piikin vilinen aika

keskiarvo

51 (41-55)

1188 (1052-1479)
91 (46-225)
1.2 (1.1-1.4)
32 (21-45)
25 (14-45)
19 (13-26)
10 (7-15)

13 (6-29)

19 (9-31)

21 (14-33)
24 (17-40)

9 (-5-25)

15 (6-20)

6 (-8-17)

17 (9-22)

6 (-10-18)
18 (13-24)
4 (-13-16)
17 (13-23)

74 (59-89)
829 (681-1029)
61 (41-100)

25 (17-42)

3637 (1567-9813)
2476 (867-8103)
834 (355-1436)
306 (73-760)

464 (124-1018)

keskihajonta

4(2-6)

85 (39-146)
27 (9-63)
0.1
4(2-6)
5(3-8)

6 (3-9)
4(2-6)

6 (3-9)

7 (4-11)
6 (3-10)
7 (4-14)
6(2-11)
4(2-8)
7(2-15)
4(2-10)
6 (4-14)
5(1-11)
8 (2-16)
5(2-11)

7(3-14)
78 (40-121)

12 (5-22)
7(2-17)

1244 (310-2777)
1003 (357-2139)
400 (77-1326)
160 (34-403)
222 (22-476)

variaatiokerroin

7(3-13)

7(3-12)

34 (8-74)
5(2-8)

16 (4-28)

20 (12-40)
4(2-7)
3(1-5)

51 (26-86)
39 (24-60)
30 (13-47)
28 (16-51)
98 (21-239)
29 (10-60)
196 (25-602)
27 (10-50)
105 (22-182)
27 (8-63)
181 (23-639)
30 (14-71)

9 (4-16)
9 (4-16)

20 (8-38)
26 (11-49)
36 (19-80)
49 (26-90)
43 (16-92)
50 (23-78)
47 (18-100)

millisekunteina ja sen keskihajonta, Max/Min suhde=ylésnousun jilkeinen pisin
sykevili jaettuna lyhimmilld sykevililld, Al=kiihtyvyysindeksi, IIHR=v4litén sykkeen nousu,

RRI max,RRI min=pisimmin ja lyhimmain sykevilin ajoitus yldsnoususta sekunteina, HR muutos
30,1, 3,5=sykkeen muutos puolen, yhden, kolmen ja viiden minuutin kohdalla, SAP ja DAP

muutos 30, 1, 3, 5=systolisen ja diastolisen verenpaineen muutos puolen, yhden,kolmen ja

viiden minuutin kohdalla, RMSSD=keskiméiriinen perittiisten RR-vilien erotusten toisten
potenssien nelidjuuri, total power=RR-viliarvojen kokonaisvaihtelu eri taajuusalueilla, LF, MF, HF=
matala-, keski- ja korkeataajuuksinen vaihtelu, MF/HF%=sympatovagaalista tasapainoa kuvaava

indeksi.
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max-min

9 (4-16)

212 (92-371)
63 (23-154)
0.2 (0.1-0.3)
11 (4-15)

11 (7-18)

13 (8-20)

8 (5-15)

14 (9-21)

17 (9-29)

15 (7-26)

16 (8-30)

14 (5-27)

9 (4-20)

15 (4-33)

10 (4-19)

15 (9-33)

11 (2-23)

17 (5-33)
12 (4-21)

17 (7-32)

193 (97-316)

28 (11-50)

18 (5-40)

2880 (731-6021)
2456 (958-5217)
883 (167-2838)
381 (87-1051)
540 (57-1169)
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Vilitén sykkeen nousu

Sykkeen nousu (I/min.)

Tutkimuskerta

Kuva 10. Viliton sykkeen nousu ortostaattisessa kokeessa eri tutkimuskerroilla.

Kuvassa 10 ndkyy viliton sykkeen nousu ylésnousun jilkeen (lepojakson
keskiarvosykkeen ja maksimisykkeen erotus). Yksilélliset erot sykkeen nousussa ovat
huomattavat, kuten nihdaén verrattaessa koehenkildiden 4 ja 8 absoluuttisia arvoja (14
13 Vmin. ja 45%7 I/min., vs. ryhmékeskiarvo 2515 1/min.). Koehenkil6lld 1 syke nousi
vihiten tutkimuskerralla 3, jolloin my§s muissa parametreissi oli poikkeavia tuloksia
(kuvat 5, 6, 8 ja 9). Vilitén sykkeen nousu ei korreloinut mink44n muun parametrin

kanssa.

Syke ortostaattisessa seisonnassa

—e—1 |
- —a—3
g —a—4
= —6
£ —%—8
7} —o—9

Tutkimuskerta

Kuva 11. Syke ortostaattisen kokeen seisonnan aikana eri tutkimuskerroilla.
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Keskiarvoinen syke ortostaattisen kokeen seisonnan aikana ja sen vaihtelu eri
koehenkil6illd tutkimuskerrasta toiseen nidkyy kuvassa 11. Koehenkilslld 3 syke oli
korkein neljénnelld kerralla (82 vs. ka 72%7 Vmin.)), jolloin leposyke,
syvéinhengityssyke-ero ja vilitén sykkeen nousu olivat muita kertoja korkeampia.
Leposykkeen, syviinhengityssyke-eron ja ortostaattisen kokeen sykkeen vililli oli

my0s ryhmétasolla positiivinen korrelaatio (katso taulukko 8).

RR-vilien keskihajonta

120

keskihajonta

Tutkimuskerta

Kuva 12. RR-vilien keskihajonta ortostaattisen kokeen seisonnan aikana.

RR-vilien keskihajonnan (RRI sd) keskiarvo ortostaattisen kokeen seisonnan aikana
kaikilta koehenkil6iltd oli 61+12, kun se lepohengityksen aikana oli 80+27. Suurin RRI
sd:n keskiarvo oli koehenkil6lld 9 (100£15) ja pienin koehenkilslld 1 (4116). Kuvassa
12 n#hdddn RRI sd:n vaihtelu eri koehenkiloill.

RR-vilien kokonaisvaihtelun kayttdytyminen eri koehenkil6illdi nidkyy kuvassa 13.
Kokonaisvaihtelun absoluuttiset arvot olivat keskimidrin matalampia ja vaihtelu eri
tutkimuskertojen vililld oli pienempéd, kun niitd verrataan lepokokeen vastaaviin
arvoihin. Kokonaisvaihtelun mééri oli koehenkil6lld 8 ensimmaiselld tutkimuskerralla
selvisti suurempaa kuin muilla kerroilla (7511 ms’® vs. ka 3471 #2777 ms’) ja
koehenkil6lld 3 neljénnelld tutkimuskerralla selvisti pienempéd kuin muilla kerroilla

(2391 ms” vs. ka 3999 +1075 ms?).
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RRI total power

total power (ms2)

Tutkimuskerta

Kuva 13. RR-vilien kokonaisvaihtelu eri taajuusalueilla (RRI total power).

8.4 Valsalvan koe

Valsalvan kokeen tulokset ovat taulukossa 12 ja kuvassa 14 tarkastellaan valsalvan
suhteen tutkimusarvoja eri koehenkil6illd. Valsalvan suhteen ryhmikeskiarvo oli 1.8 +
0.2 ja max-min-arvo oli keskimddrin 0.5. Koehenkildlle 9 tehtiin valsalvan koe
onnistuneesti vain kaksi kertaa, ja ndiden kertojen vaihteluvili oli 1.67-1.76. Valsalvan
suhteen toistettavuus oli varsin hyvi (variaatiokerroin 12), mutta se ei ole aikaisempien
tutkimuksien mukaan (Uusitalo 1996) niiden mittareiden joukossa, joiden on todettu
arvioivan hyvin urheilijoiden suorituskyvyssi tapahtuvia muutoksia. Niinpi valsalvan

kokeen tutkimustuloksiin ei tdssi tutkimuksessa paneuduta timén syvemmin.

Valsalvan koe

keskiarvo keskihajonta variaatiokerroin max-min
Valsalvan suhde 1.8(1.4-2.1) 0.2 12 (4-18) 0.5 (0.1-0.8)
Takykardia suhde 0.8 (0.7-0.9) 0.1 12 (5-24) 0.2 (0.1-0.3)

Taulukko 11. Valsalvan kokeen tulokset koehenkilsryhmalts.
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Valsalvan suhde

Suhde

Tutkimuskerta

Kuva 14. Valsalvan suhde eri tutkimuskerroilla viidelld koehenkilslla.
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9. POHDINTA

Tdmd tutkimus on osa laajempaa viitdskirjatutkimusta, joka kisittelee autonomisen
hermoston toimintakokeita urheilijan harjoittelun seurannassa ja ylirasitustilan
mittarina. Toimintakokeita on tehty kestivyysurheilijoille, joiden harjoittelu on
mitoitettu hieman liian rasittavaksi, jolloin osa urheilijoista on ajautunut
sympatikotoniseen tai parasympatikotoniseen ylirasitustilaan. Tdmén perusteella on
saatu tietoa muutoksista, joita ylirasitus saattaa aiheuttaa autonomisissa reflekseissi
(Uusitalo ym. 1995, 1996). Sen lisdksi haluttiin tietoa siiti, minkilaista vaihtelua
nihdddn kestdvyysurheilijoiden autonomisissa reflekseissd, kun heitd tutkitaan eri
harjoituskausilla harjoittelun jatkuessa koko ajan normaalisti, oman ohjelman mukaan.
Tatd tietoa tarvittiin, jotta voitaisiin k#yttdd niitd toimintakokeita urheilijoiden
harjoittelun seurantamittareina, ja tehdid oikeita johtop#itSksid niissd tapahtuvista
muutoksista. Tdmd tutkimus on siis pidemmin aikavilin kontrollitutkimus, jonka
tuloksia on tarkoitus kidyttdid pohjana jatkossa tehtdville urheilijoiden

viitearvotutkimukselle,

Tutkimuksessa suoritettiin  autonomisen hermoston toimintakokeet yhdeksille
kestivyysurheilijalle 4-5 kertaa eri harjoituskausilla. Koehenkildind oli seki kesi- ettd
talvilajien urheilijoita, mikd aiheutti ehkd suurimman ongelman tissid tutkimuksessa.
Koehenkilst olivat eri harjoituskausilla eri aikaan (katso taulukko 7). Tistd johtuen ei
tuloksissa pdisty vertaamaan ryhmdtason muutoksia harjoituskaudesta toiseen (esim.
peruskuntokauden arvot verrattuna kilpailukauden arvoihin), vaan verrattiin yleisemmin
sitd, miten tutkimustulokset vaihtelivat tutkimuskerrasta toiseen seki eri koehenkilsilld
ettd koko ryhmdlld. Tutkimuksesta olisi ehkd saatu enemmin tietoa, mikili
mittausjérjestys olisi ollut kaikilla urheilijoilla sama harjoituskauden suhteen. Toisaalta,
erilaiset muut tekijdt, jotka voivat vaikuttaa tuloksiin harjoituskaudesta riippumatta
(esim. stressi ja unen puute) saattavat olla vaikutukseltaan voimakkaampia kuin

harjoituskauden vaikutus.

Aikaisemman  tutkimuksen perusteella (Uusitalo ym. 1996)  parhaiksi

kardiovaskulaariksi autonomisen hermoston toiminnan mittareiksi lepomittauksessa on



54

todettu sykevilin pituuden keskihajonta (RRI sd), RRI RMSSD, RR-vilien
kokonaisvaihtelu eri taajuusalueilla (total power, ms?), seké korkeataajuuksinen vaihtelu
(HF, msz). Néiden parametrien arvot ovat siti suurempia, miti voimakkaampaa on
parasympaattinen aktiviteetti (mm. Hayano ym. 1991, Cacioppo ym. 1994 ja Uusitalo
ym. 1996). MyShemmassd tutkimuksessaan Uusitalo (1996) suosittelee lepokokeen
seurantaparametreiksi leposykettd ja RR-vilien keskihajontaa (HR ja RRI sd), RR-
vilien kokonaisvaihtelua sekd MF/HF-suhdetta. Lisdksi ortostaattisen kokeen
seisonnasta seurantaparametreiksi suositellaan seisontasykettd, RR-vilien keskihajontaa
sekd RR-vilien kokonaisvaihtelua eri taajuuksilla. Niiden parametrien on todettu
peilaavan hyvin suorituskyvyssd tapahtuvia positiivisia ja negatiivisia muutoksia ja
erottelevan ylirasittuneet urheilijat hyvin harjoitelleista urheilijoista. MF/HF-suhteen
kohdalla tutkimustulokset ovat ristiriitaisia. Uusitalon aikaisemmassa tutkimuksessa
(Uusitalo ym. 1996) MF/HF-suhde todettiin huonoksi sympatovagaalisen tasapainon
mittariksi, koska urheilijoilla sekd MF- ettd HF-vaihtelun uskotaan olevan lepotilassa

parasympatikuksen kontrolloimia.

Syvidnhengityskokeen ja valsalvan kokeen parametrit sekd verenpaineparametrit eivit
Uusitalon ym. ylirasitustutkimuksissa olleet yhtd hyvid urheilijoiden seurannassa kuin
ylldmainitut parametrit. Ne eivdt reagoineet johdonmukaisesti suorituskyvyssi
tapahtuviin  muutoksiin, eivitkd erotelleet ylirasittuneita urheilijoita hyvin
harjoitelleista. Verenpaineen saitelymekanismit ja siind tapahtuvat muutokset ovat
monimutkaisia ja osin tuntemattomia, eikd verenpainetta ainakaan toistaiseksi voida
kdyttdd urheilijan sympatovagaalisen tasapainon ja siind tapahtuvien muutosten
mittaamiseen (Uusitalo ym. 1996). Tamén pro gradu -tutkimuksen tuloksissa ja tulosten
pohdinnassa on keskitytty lshinnd nithin edelldmainittuihin parametreihin, joiden
uskotaan olevan hyddyllisid nimenomaan urheilijoiden seurannassa. Urheilijoiden
tuloksia verrataan myds Pihan (1989) kehittimiin autonomisten refleksien viitearvoihin
normaalipopulaatiolla 25-vuotiaiden ikdryhmissi (taulukko 13). Vertailun avulla
tarkastellaan saattavatko urheilijoiden ‘normaalit' arvot poiketa normaalipopulaation
viitearvoista. Ortostaattisen kokeen tuloksia ei voitu verrata Pihan viitearvoihin, koska
tassd tutkimuksessa kéytettiin passiivista ja Pihan tutkimuksessa aktiivista ortostaattista

koetta.
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Pihan tutkimus tdmd tutkimus
RRI sd 65 (alin rajatapaus 28) 80427 (40-139)
E/IDBD 25 (alin rajatapaus 11) 18+4 (8-30)
(I/min.)
Valsalvan 1.84 (alin rajatapaus 1.22) 1.76+0.2 (1.39-2.19)
suhde

Taulukko 13. RR-vilipituuksien keskihajonnan (RRI sd), syvdidnhengityssyke-eron (E/I DBD)
ja valsalvan suhteen viitearvot 25-vuotiaille Pihan (1989) tutkimuksesta verrattuna timin
tutkimuksen urheilijoiden keskiarvoihin, keskihajontaan ja vaihteluviliin.

Yleiselld tasolla tutkimustuloksista voidaan sanoa, ettd urheilijoiden parasympaattinen
toiminta oli keskimddrin varsin voimakasta (matala leposyke, 5315, suuri RR-vilien
keskihajonta, 80%+27 ja suuret kokonaisvaihtelun, 7849+5214 ms? ja korkeataajuuksisen
vaihtelun, 3520+3143 ms’ arvot) (mm. Piha 1989, Seals ja Chase 1989, Dixon ym.
1992, Uusitalo ym. 1996). Useimmissa tutkituissa parametreissi koehenkiléiden vilinen
ja sisiinen vaihtelu oli kuitenkin varsin suurta. Tahdn vaikuttavia tekij6itd voi olla
paljon. Huonosti nukuttu y6, flunssainen olo (esim. lievd nuha ja ysk4, jolloin urheilija
usein jatkaa normaalia harjoittelua, missd tapauksessa tutkimus suoritettiin),
matkustaminen ulkomailta harjoitusleiriltid /kilpailumatkalta, yleinen stressi, kiire sekd
visymys ovat esimerkkejd koehenkiloiden eri tutkimuskerroilla raportoimista syisti,
joiden uskotaan  vaikuttavan elimistén autonomiseen tasapainoon ja edelleen
autonomisiin reflekseihin. N3mi ovat kuitenkin sellaisia urheilijan normaaliin eliméin
kuuluvia, yleensi ohimenevii asioita, joita ei haluttu/pystytty vakioimaan tdssd
tutkimuksessa. Jotkut koehenkilét reagoivat herkésti ylldmainittuihin tekij6ihin ja
joillakin n&ma4 tekijét eivét tuntuneet juurikaan vaikuttavan tutkimusarvoihin. Joillakin
koehenkil6illd tutkimusarvot vaihtelivat huomattavasti tutkimuskerrasta toiseen ilman
mitddn tunnettua syytd. Oikeiden johtopadtdsten tekemiseksi on tunnettava kunkin
urheilijan henkil6kohtainen taso ja profiili ndissd parametreissi, ja huomioitava

mahdolliset vaikuttavat tekijat.
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Lepohengityskoe

Tarkasteltaessa lepokokeen tuloksia ryhmitasolla, voidaan verrata RR-vilien
keskihajonnan (RRI sd) keskiarvoa Pihan viitearvoon (katso taulukko 13). Tilld
urheilijaryhmilld RRI sd on suurempi kuin normaalipopulaatiolla. Leposyke vaikuttaa
sykevaihtelun méirddn (Ewing ym. 1985, Piha 1988) niin, ettd alhainen leposyke on
yleensd yhteydessd suurempaan sykevaihteluun / korkeampaan RRI sd-arvoon (Piha
1988, p<0.001). Harjoittelun on todettu lisd4van sykevaihtelua (Seals ja Chase 1989),
mikd saattaa myds selittdd urheilijoiden ja normaalipopulaation eroa RRI sd-arvoissa.
Parasympaattinen toiminta on tutkimusten mukaan urheilijoilla voimakkaampaa kuin
normaalipopulaatiolla (mm. Seals ja Chase 1989, Smith ym. 1989), miki nikyy
alhaisempina sykearvoina ja suurempina RRI sd-arvoina urheilijoilla verrattaessa
normaalipopulaatioon (mm. Hayano ym. 1991). On kuitenkin huomattava, etti tissi
tutkimuksessa leposyke ei korreloinut minkid4n muun lepokokeen parametrin kanssa,
mikd poikkeaa mm. Ewingin (1985) ja Pihan (1988) tutkimusten tuloksista. Muista
lepokokeen parametreistd RRI sd, RMSSD, kokonaisvaihtelu ja HF-vaihtelu korreloivat

kaikki toistensa kanssa (taulukko 8).

Lepokokeessa oli yksilotasolla useita selvid poikkeamia yksilon/ryhmin keskiarvosta ja
viitearvoista. Koehenkil6illd 1 ja 4 oli kolmannella tutkimuskerralla muita kertoja
korkeampi syke ja alhaisempi RRI sd, RMSSD (kh 1) ja RRI total power (kuvat 5, 6 ja
8), mikd osoittaa parasympaattisen aktivaation vdhentymistd suhteessa sympaattiseen
aktivaatioon (mm. Hayano ym. 1991, Uusitalo ym. 1996). Timi saattoi johtua
koehenkildiden ennen tutkimusta raportoimasta visymyksesti, unen puutteesta ja
koehenkil6lld 4 myds harjoittelun vihentymisesti (Seals ja Chase 1989). Koehenkils 3
mainitsi  neljinnelld  tutkimuskerrailla olevansa vésynyt, johtuen pitkistd
matkustamisesta  viikkoa aikaisemmin, ja koehenkils 7 kertoi viidennelld
tutkimuskerralla vihentéineensd harjoittelua huomattavasti. Niilld kerroilla syke oli
molemmilla henkil6illd kohonnut, mutta RRI sd, RMSSD ja RRI total power eivit
poikenneet muista kerroista. Koehenkil61ld 7 olivat kuitenkin RRI sd, RMSSD ja RRI
total power selvisti keskiarvoa alhaisemmat toisella ja kolmannella tutkimuskerralla.

RRI sd oli vain 12, miki lasketaan Pihan viitearvomédrityksessd patologiseksi arvoksi
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(alin rajatapaus eli 95%:n toleranssiraja on 28). Stressitilassa sympaattinen toiminta on
vallitsevana (Selye 1974), jolloin sykevaihtelun médrd vihenee (ndhdiin RRI sd- ja
RMSSD-arvojen pienenemisens). On ilmeistd, ettd koehenkils 7 oli toisella ja
kolmannella tutkimuskerralla varsin sympaattispainotteisessa tilassa. Fyysisesti hin ei
ollut sairas, eivitkd hinen harjoitusmiirinsi olleet tdssd vaiheessa sellaisia, etti ne
olisivat uuvuttaneet hiintd. Hén ei kokenut olevansa ylirasittunut, mutta myénsi olevansa
stressaantunut ja visynyt. On mahdollista, etti aikaisemmin samana vuonna koettu
ylirasitustila vaikutti edelleen tim#n henkilén sympatovagaaliseen tasapainoon.
Kaikkien tutkimuskertojen keskiarvo oli tilld henkilslld 40 (vaihteluvili 12-73), miki
kuuluu Pihan viitearvoissa kategoriaan alin normaali (34-41). Koehenkils 9 mainitsi
toisella ja neljidnnelld tutkimuskerralla olevansa visynyt ja nukkuneensa huonosti useita
oitd. Lepohengityskokeen tuloksissa ei kuitenkaan nihty mitddn selviid poikkeamia.

Leposyke tosin oli lievésti laskenut juuri niilld kerroilla (38 vs. ka 40 I/min.).

Ylldmainitut esimerkit osoittavat, etti yksil6t reagoivat hyvin eri tavalla ulkoisiin
tapahtumiin, mikid ndkyy sympatovagaalista tasapainoa mittaavissa parametreissi
erisuuntaisina ja erisuuruisina muutoksina. Leposyke saattaa nousta, laskea tai pysyd
muuttumattomana, kun urheilija on visynyt, ja samalla kertaa RRI sd saattaa laskea tai
olla reagoimatta muuttuneeseen syketasoon. RRI sd ja kokonaisvaihtelun méiiri
ndyttivit olevan joillakin yksiloilld varsin herkkid parametreji. Niiden arvot saattavat
vaihdella voimakkaasti eri tutkimuskerroilla (kuvat 6 ja 8) ilman, etti vaihtelulle 16ytyy
selkedd selitystd (etenkin kokonaisvaihtelu, mm. Téyry ym. 1995, Uusitalo ym.,
julkaisematon havainto). T6yry ym. uskovat, ettd toistettavuutta voidaan parantaa, jos
mittausjaksoa pidennetddn yhdestd minuutista ja jos kiytetiin kontrolloitua
hengitystaajuutta. Téssd tutkimuksessa lepohengitysjakson pituus oli 5 min. ja
hengitystaajuus oli kontrolloitu, mutta osalla koehenkil6istd toistettavuus oli silti varsin
huono (variaatiokertoimet yli 50 ja taajuusanalyysin parametreissi yli 100, katso

taulukko 8).

Aikaisemmin on jo  mainittu, etti tutkimustulokset = MF/HF-suhteen
kayttokelpoisuudesta urheilijoiden seurannassa ovat ristiriitaisia. My®s timin pro gradu

-tutkimuksen perusteella MF/HF-suhteen kidyttd urheilijoiden seurannassa on
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kyseenalaista. Se ei korreloinut yhdenk#in muun parametrin kanssa eiki siind
yksilotasollakaan n#hty samansuuntaisia muutoksia kuin muissa parametreissi.
Parasympatikus saattaa kontrolloida urheilijoilla sekd MF- ettd HF-vaihtelua (Uusitalo

ym. 1996), miki vaikeuttaisi MF/HF-suhteen vertailua muihin parametreihin.

Verenpainearvoja ei ole tuloksissa kisitelty taulukkoa 8 tarkemmin. Verenpaineiden
keskihajonta ja variaatiokerroin olivat varsin alhaisia, eli verenpaine oli hyvin
toistettava tutkimuskerrasta toiseen. Kiytetty jatkuva verenpaineen mittausmenetelms
on myds aikaisemmin todettu hyvin toistettavaksi verrattuna manuaaliseen verenpaineen
mittaukseen (Piha ja Seppinen 1991). Mahdolliset poikkeamat yksilotasolla eiviit
kuitenkaan osuneet niille kerroille, jolloin sympatovagaalisessa tasapainossa oli
sykeparametrien perusteella ndhty muutoksia. Verenpaineen siitelyyn vaikuttavat
autonomisen hermoston lisdksi mm. hormonaaliset tekijat, mikd vaikeuttaa sen

vakioimista ja kdyttod sympatovagaalisen tasapainon mittarina.
Syvainhengityskoe

Syviinhengityssyke-eron normaalipopulaation viitearvo 25 Imin. on selvisti
korkeampi kuin timén tutkimuksen ryhmikeskiarvo 18+4 1/min (taulukko 12), ja vain
yhdelld urheilijalla syvadnhengityssyke-ero on korkeampi kuin edellimainittu viitearvo.
Ryhmaikeskiarvo 18 I/min. kuuluu kuitenkin normaaliin kategoriaan (alin normaali arvo
eli 80%:n toleranssiraja = 15 I/min.). Huomattavaa on, etti kahdella urheilijalla mitatut
syvaanhengityssyke-eron arvot kuuluvat Pihan viitearvoasteikon mukaan kategoriaan
alin rajatapaus tai jopa sen alle (kaikkien mittauskertojen keskiarvot kh:lld 7 1143 ja
kh:lldi 9 8%4 Vmin.), jota pidetdin patologisena tilana. Syviinhengittiessi nihty
sykevaihtelun mé#rd kuvaa parasympaattisen toiminnan méairid, eli hyvin alhainen
syvddnhengityssyke-ero on osoitus alhaisesta parasympaattisesta toiminnasta ja
mahdollisesti parasympaattisesta neuropatiasta (Hilsted 1983). Niilld urheilijoilla ei
kuitenkaan tiettdvisti ollut mitd4n sairautta, ja E/I DBD:n arvot olivat heilld alhaisia
kaikilla tutkimuskerroilla. Koehenkilslld 7 E/I DBD ei poikennut keskiarvosta niilld
kerroilla, jolloin hén raportoi olevansa stressaantunut (tutkimuskertojen 2 ja 3 arvot

olivat 11 ja 8 I/min. vs. ka 11 /min.), ja jolloin lepohengityskokeen tulokset viittasivat
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voimakkaasti vdhentyneeseen parasympaattiseen toimintaan. Koehenkilolld 9
alhaisimmat E/I DBD:n arvot olivat niilld tutkimuskerroilla, jolloin hin wvalitti
visymystd ja unen puutetta (tutkimuskerrat 2 ja 4, E/I DBD 3 ja 5 I/min vs. ka 8 1/min).
Niilld kerroilla eivdt lepohengityskokeen parametrit poikenneet kuitenkaan

mainittavasti muista kerroista.

Tutkimuksissa todettu urheilijoiden leposykevaihtelun lisd&ntyminen harjoittelun myéti
(Seals ja Chase 1989) saattaa johtua urheilijoiden korkeammasta parasympaattisesta
toiminnasta lepotilassa verrattuna ei-urheilijoihin (Janssen ym. 1993). Tissi
tutkimuksessa syvéidnhengityssyke-ero oli usealla urheilijalla varsin pieni verrattuna
normaalipopulaation viitearvoon, mik# viittaisi matalampaan parasympaattiseen
toimintaan. On kuitenkin todennikdistd, ettd syvdidnhengityskokeen suoritustekniikassa
(hengitetyn ilmamd&irin suuruudessa) oli joillakin urheilijoilla puutteita. Sykevaihtelu
on sitd suurempaa, mitd syvempdi on hengitys (Eckberg ym. 1983) ja kaikki urheilijat
eivit vilttimatta hengittédneet maksimaalisesti. Urheilijoiden hengitystaajuus saattaa olla
matalampi kuin ei-urheilijoilla, jolloin syvdinhengityskokeen hengitysrytmi (6
hengityssyklid minuutissa) saattaa olla lihelld heiddn normaalia hengitystaajuuttaan.
Tilléin syvadnhengityskokeen aikaansaama stimulus olisi urheilijoilla pienempi ja

hengityksen maksimaalisuus saattaisi jadd4 vajavaiseksi (Uusitalo 1996).

Leposykkeen ei ole todettu vaikuttavan merkitsevésti syvadnhengityssyke-eroon (Piha
1989), mutta tdssd tutkimuksessa leposyke korreloi positiivisesti syviinhengityssyke-
eron kanssa (r= 0.69, p<0.05). Yksil6tasolla 16ytyi kuitenkin eridvii tuloksia.
Koehenkilsllda 1 E/I DBD oli muita kertoja selvdsti matalampi kolmannella
tutkimuskerralla, jolloin leposyke oli muita kertoja korkeampi, mutta koehenkilsilld 4 ja
7 E/l DBD-arvot eivit olleet poikkeavia silloin, kun heididn leposykkeensd oli ollut
muita kertoja korkeampi. Syviinhengityssyke-ero korreloi positiivisesti myds
lepokokeen RRI sd:n kanssa (r=0.72, p<0.05). Korkea E/I DBD ja RRI sd kuvastavat

molemmat voimakasta parasympaattista toimintaa.
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Ortostaattinen koe

Tassd tutkimuksessa kiytetyn passiivisen ortostaattisen kokeen tuloksia ei voitu verrata
Pihan ortostaattisesta kokeesta tekemiin viitearvoihin, jotka on tehty aktiivisen
ortostaattisen  kokeen  perusteella.  Tarkastelimme  l4dhinnd  seisontajakson
sykeparametrejd, kun ensimmdiinen seisontaminuutti ja sen aikainen verenpaineen

heilahtelu ja kaksivaiheinen sykereaktio oli poistettu analyysista.

Kuvan 10 vilitén sykkeen nousu otettiin mukaan tuloksiin havainnoimaan yksiléllisten
erojen suuruutta. Koehenkilolld 8 syke nousi jokaisella tutkimuskerralla todella
runsaasti (ka 45 I/min, max 52 I/min.) lepotasosta verrattuna esimerkiksi
koehenkil6ihin 3 ja 4 (ka 18 ja 14 I/min.). Niin suuret tasoerot osoittavat, miten tiarkedi
on  tietdd kunkin henkilén yksilollinen perustaso ortostaattisessa reaktiossa.
Koehenkilon 8 arvoista etenkin toisella ja kolmannella kerralla voitaisiin péitelld hinen
olevan ylirasittunut, jos ei tiedettdisi hinen perustasoaan. Oman arvionsa mukaan hin
oli niilld tutkimuskerroilla rasittavassa harjoitusvaiheessa, mutta ei mitenkdin
ylirasittunut. Urheilijoilla on havaittu voimakas sykkeen kohoaminen ortostaattisessa
kokeessa (Levine ym. 1991), mihin saattaa vaikuttaa suurempi iskutilavuus, lisdintynyt
alaraajojen suonten konduktanssi, heikentynyt barorefleksi (Levine ym. 1991) ja
alhainen leposyke (Piha 1988). Koehenkilslld 1 syke nousi vihiten kolmannella
tutkimuskerralla, jolloin lepokokeen arvot olivat viitanneet sympaattisen toiminnan
lisdédntymiseen suhteessa parasympaattiseen toimintaan. Jos urheilija on rasittunut ja
syke on korkea jo lepotilassa (kuten kh:114 1), on mahdollista, etti elimist ei jaksa endd
lisitd sympaattista toimintaa ja nostaa syketti ortostaattisen kokeen seisonnassa. T#hin

voi vaikuttaa myds barorefleksin heikentynyt toiminta (Levine ym. 1991).

Ortostaattisessa kokessa analysoitavaksi valitut parametrit olivat samoja kuin
lepokokeessa (HR, RRI sd ja kokonaisvaihtelu), jotta voitaisiin tarkastella yldsnousun
vaikutusta sympatovagaaliseen tasapainoon. Syke oli keskiméirin 21 I/min. korkeampi
(74£7 Vmin. vs. 53%5 Vmin.), RRI sd oli selvdsti pienempi (61+12 vs. 80+27) ja
kokonaisvaihtelua oli vahemmin (3637+1244 ms’ vs. 7849+5214 ms?), kun verrattiin

seisontajakson arvoja lepokokeen arvoihin. Tdmd on selvd osoitus sympaattisen
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aktivaation lisdédntymisestd ylosnoustessa (Kamath ym. 1993). Valituista parametreisti
ortostaattisen kokeen syke ja RRI sd korreloivat keskenddn (r=-0.7, p<0.05) ja RRI sd
korreloi lisiksi RMSSD:n ja kokonaisvaihtelun kanssa. Ortostaattisen kokeen syke

(seisontajakso) korreloi myds leposykkeen kanssa (r=0.82, p<0.01).

Yksilotasolla seisontajakson parametreissd nahtiin lepokokeen tuloksiin nihden
pidinvastaisia tuloksia. Koehenkilé - 1 oli lepokokeen perusteella kolmannella
tutkimuskerralla selkedsti sympaattispainotteisessa tilassa, mutta seisontajakson aikana
hinelld oli tdlld kerralla matalin syke (78 I/min. vs. ka 89 U/min.) ja pienin viliton
sykkeen nousu. Voimakkaassa visymyksessd ortostaattisen kokeen reaktiot saattavat
jaddd vaimeiksi. RR-vilien keskihajonta ja kokonaisvaihtelun madrd eivit tilld
tutkimuskerralla poikenneet muista tutkimuskerroista, vaikka niiden olisi voinut olettaa
olevan matalampia. Kh:114 3 oli neljinnelld tutkimuskerralla kohonnut syke (82 1/min.
vs. ka 72 I/min.) ja pienentyneet RRI sd:n (51 vs. ka 68) ja kokonaisvaihtelun (2391 vs.
ka 3999 msz) arvot, kuvastaen heikentynyttd parasympatikusta ja/tai voimistunutta
sympatikusta. Lepohengityskokeessa leposyke oli kohonnut tilld kerralla, mutta RRI sd
ja kokonaisvaihtelu eivit poikenneet muista kerroista. Hin raportoi olevansa visynyt ja
kérsividnsd unen puutteesta, mik# johtui sekaisin olevasta vuorokausirytmisti (matka
Australiasta viikkoa aiemmin). Aikaisemmissa timin laboratorion tutkimuksissa
(Uusitalo ym. 1996) on todettu sympatovagaalisen tasapainon muutosten nikyvin
herkemmin ortostaattisessa kokeessa kuin lepokokeessa. Koehenkilslld 3 mitatut
tutkimusarvot tukevat titd olettamusta. Koehenkil6lld 7 eivit ortostaattisen kokeen
reaktiot (syke, RRI sd, total power) poikenneet toisella ja kolmannella tutkimuskerroilla
muista kerroista. Tdt4 voidaan pitdd yllattdvani tuloksena, koska lepohengityskokeen
parametrien perusteella hi#n oli selvdssi uupumustilassa. Kun tarkastellaan
kokonaisvaihtelun jakautumista eri taajuusalueille, ndhdédin kuitenkin selked muutos.
Sympaattisen toiminnan (matalataajuuksinen vaihtelu, LF) miéri levossa oli toisella ja
kolmannella tutkimuskerralla erittdin vihiistd (jolloin myds kokonaisvaihtelua ja
parasympaattista toimintaa oli hyvin vihin, johtuen ilmeisesti uupumuksesta), mutta
sen osuus kokonaisvaihtelusta nousi erittiin voimakkaasti, kun tima henkilé nousi
seisomaan. Kokonaisvaihtelun madrdssd ei tapahtunut muutosta verrattuna muihin

tutkimuskertoihin, mutta se oli painottunut huomattavasti enemmain sympaattiselle
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alueelle. Sykkeen nousu niilld kerroilla ei poikennut muista tutkimuskerroista, mutta
kaikissa ylirasitustutkimuksissakaan ei ole havaittu johdonmukaisesti voimakkaampaa
sykkeen nousua ylésnousun aikana (Uusitalo ym. 1995). Ortostaattisessa kokeessa
tuloksiin mahdollisesti vaikuttavia tekijoitdi on huomattavasti enemmin kuin
lepokokeessa (mm. nousutekniikka ja nousun nopeus, mahdollinen hypovolemia,
iskutilavuus), joten niin pienelld koehenkiloryhmilld tehdyssd tutkimuksessa saattaa

satunnaisvirhe antaa viirin kuvan tuloksista.

Valsalvan koe

Valsalvan koe mittaa 1dhinné parasympaattista toimintaa (Levin 1966) ja pieni valsalvan
suhde on osoitus matalasta parasympaattisesta toiminnasta. Valsalvan suhteen keskiarvo
tilld ryhmailld (1.76) ei poikennut huomattavasti normaalipopulaation viitearvosta
(1.84). Valsalvan suhteen on todettu olevan hyvin toistettava terveelld henkilolld (Levin
1966), ja my&s tdssd tutkimuksessa siind tapahtuva vaihtelu oli melko pienti (cv% = 12)
verrattuna useimpiin muihin parametreihin. Yksilotasolla ndhdyt poikkeamat
keskiarvosta ndyttivdit olevan satunnaisia. Ne eivit olleet yhdenmukaisia muissa
parametreissd nédhtyjen poikkeavien arvojen kanssa, joskin valsalvan suhde korreloi
ryhmitasolla positiivisesti leposykkeen kanssa (r=0.82, p<0.05). Valsalvan suhde ei
tunnu soveltuvan urheilijoiden harjoitustilan seurantaan, koska se ei reagoi urheilijan
sympatovagaalisessa tasapainossa tapahtuviin muutoksiin yhtd herkésti kuin esimerkiksi
lepohengityskokeen parametrit. Valsalvan kokeen suorittaminen ei ole kovin
kaytannollistd esimerkiksi leireilld, koska sithen vaaditaan erikoislaitteita. Myds
suoritustekniikan  vakioimisessa voi olla ongelmia (puhallusta edeltivin
sisdinhengityksen syvyys, puhalluspaineen pitdminen tasaisena, puhalluksen jilkeinen

hengitys) (Eckberg 1980).
Yhteenveto ja johtopdatokset
Yhteenvetona tédstd tutkimuksesta voidaan sanoa, ettd yksilolliset erot autonomisissa

reflekseissd ovat huomattavia. Autonomisen hermoston toimintakokeiden kayttiminen

urheilijan harjoittelun seurannassa edellyttdd kunkin urheilijan henkil6kohtaisen
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profiilin tuntemista. Urheilijoiden autonomisten refleksien arvot saattavat poiketa
normaalipopulaatiolle laadituista viitearvoista, joten suoraa vertailua viitearvoihin ei
tule tehdd. Urheilijoille tulee jatkossa kehittdd omat viitteelliset arvot, joita voidaan
kéyttdd henkildkohtaisen seurannan tukena. Autonomisen hermoston toimintakokeista
lepohengityskoe ja ortostaattinen koe ndyttivit soveltuvan parhaiten urheilijoiden
seurantaan. Ne ovat yksinkertaisia suorittaa ilman erityislaitteita (paitsi sykkeen ja
sykevaihtelun mittaus- ja analyysilaitteisto) ja niistd lasketut parametrit nayttivit
reagoivan johdonmukaisimmin urheilijan sympatovagaalisen tasapainon muutoksiin.
Johtopddtdsten tekemisessd tulee ottaa huomioon useiden parametrien tulokset ja
mittaukset tulee mielellddn toistaa esimerkiksi perdkkaisind pdivini, jos epdilldin jotain
poikkeavaa. Télld tavoin voidaan minimoida mittaustekninen tai sattumanvarainen virhe
tuloksissa. Jos tulokset viittaavat autonomisen hermoston tasapainotilan hiiri66n
useiden parametrien osalta, on syytd analysoida urheilijan kokonaistilanne mm.

harjoitusméérien ja -tehojen, terveyden, levon ja ravinnon suhteen.
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Autonomisen hermoston toimintakokeet kestavyysurheilijoilla

Harjoittelun seurantatutkimus

Tutkimuksen tarkoituksena on seurata autonomisen hermoston toimintaa ja siind
tapahtuvia muutoksia kestdvyysurheilijoilla harjoitusvuoden eri vaiheissa.
Tutkimuksessa seurataan autonomisen hermoston toimintakokeita ( syke- ja
verenpainereaktioita ) ja niissi tapahtuvia muutoksia urheilijan normaalin harjoittelun
edetessd. Tutkimustuloksia hyddyntiamalld ja yksilollisid arvoja tarkkailemalla pyritisn
seuraamaan harjoittelun edistymisti ja voidaan pyrkid ennakoimaan ylirasitus ennen
suorituskyvyn laskua.

Tutkimukseen valitaan 10 tavoitteellisesti usean vuoden ajan harjoitellutta
kestdvyysurheilijaa. Heille suoritetaan autonomisen hermoston toimintakokeet noin
kerran kuukaudessa eri harjoituskausilla ( yhteensd 4-6 mittausta ), jona aikana he
jatkavat omaa, normaalia harjoitteluaan. Tutkimuskerta kest4 noin tunnin, on téysin
kivuton, eikd ‘rasita’ urheilijaa millddn tavoin. Tutkimuksessa tarkkaillaan syke- ja
verenpainemuutoksia eri tilanteissa ( katso tarkemmat ohjeet eri kokeista ).
Tutkimuspaikkana on Kilpa- ja huippu-urheilun tutkimuskeskus KIHU.

Ohjeet tutkimukseen osallistumisesta:

- edeltdvin péivin harjoitus vakioitu, kevyt kestdvyysharjoitus

- ei kofetinia sisiltdvid juomia/ladkkeitd eikd alkoholia tutkimusta edeltdvini iltana /
tutkimusaamuna (kahvi, tee, cola-juomat )

- tutkimusaamun aamupala vakioitu, noin 2 tuntia ennen tutkimusaikaa

- tutkimusaika 8.00, 9.00, tai 10.00 ( yksittiiselle koehenkilolle aina sama )

- koehenkilén tulee ottaa vilittomisti yhteys tutkijoihin, jos ilmenee yliharjoitteluun
viittaavia oireita ( suoritetaan tarpeen mukaan mittaukset aikataulusta poiketen )

- koehenkild merkitsee harjoittelua ja yleistd mielialaa koskevat tuntemuksensa
péivittdin harjoituspéivikirjaan

Arja Uusitalo, LL Tiina Hoffman
Nuorempi tutkija, KIHU Liikuntatieteiden opiskelija



Suostun koehenkiloksi kestidvyysurheilijoiden autonomisen hermoston
toimintakokeiden seurantatutkimukseen (pitkittdistutkimus 6-9 kk) tai
viitearvomittauksiin (2 mittausta). Sitoudun noudattamaan tutkijoiden antamia ohjeita
testiprotokollan suhteen.

Nimi

Osoite

Puh.

Urh.laji

Systemaattinen harjoittelu - montako vuotta?

Harj.tunnit vuodessa  viime kausi

suunnitelma (ensi kausi)

Parhaat saavutukset

Valmentaja puh.

Sairaudet

Laakitys

Pvm ja allekirjoitus

Seurantatutkimus

Viitearvotutkimus
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Autonomisen hermoston toimintakokeet
Selvitys koehenkil6ille mittauksista ja mittaustapahtumasta

Ennen tutkimuksen alkua kiinnitetdin 3 EKG-elektrodia koehenkil6n rintakehille, seki
verenpainemittari, joka mittaa verenpainetta jatkuvasti koehenkilén keskisormesta.
Jokaisessa toimintakokeessa tarkkaillaan syke- ja verenpainereaktioita kokeen eri
vaiheissa. Koko mittaustapahtuman ajan on tirkea olla rauhallisesti ja vilttis ylinmazraistd
puhumista tai liikehdintdd. Syke ja verenpaine reagoivat herksti pieneenkin toimintaan, ja
Jotta saataisiin selked késitys normaalista vaihtelusta eri tutkimuskertojen vilill4, tulee itse
mittaustapahtuman olla mahdollisimman vakioitu.

1. Lepohengityskoe

- hengitys d4nimerkin tahdissa 5 min. ajan testiséngylld maaten (jokaisen piippauksen
kohdalla hengitys sisdin tai ulos)

2. Syviaidnhengityskoe

- 1 min. ajan hengitys makuulla 5 sek. sisddn, 5 sek. ulos koko ajan mahdollisimman
syvdin hengittien (=ei pidatystd)

- 2 min. tauko ja sama uudestaan

- aikaa seurataan katossa olevasta kellosta singyn ylipuolella

3. Passiivinen ortostaattinen koe

- manuaalinen verenpaineen mittaus, 2 min. lepoa makuulla ja nosto kippisingylla
seisoma-asentoon ; seisontaa yhteensd 5 min., jonka aikana verenpaineen mittaus 30 sek.
Jja 3 min. kohdalla

- hengitys koko ajan d4nimerkin tahdissa

4. Valsalvan puhalluskoe

- puhalletaan tasaisesti mittausputkeen vastusta vastaan mazrityll4 tasolla

- mittausjakso: 0-15 sek. tavallinen hengitys, 15-30 sek. puhallus, 30-60 sek. tavallinen
hengitys (voimakas sisddnhengitys juuri ennen puhallusta )

- toistetaan 3 kertaa istuma-asennossa

5. Isometrinen kidenpuristuskoe
- mitataan maksimaalinen puristusvoima, josta lasketaan 30% kiytettiviksi kokeessa

- mittausjakso: 2 min. lepo, 3 min. puristus 30% tasolla, 1 min. palautuminen
- hengitys tasaisen rauhallinen, istuma-asento
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STUDY AT REST ( Supine )

Mean RRI = 1894 + 74 ms

Mean HR = LU < 4 1/min

RRI RMSSD = 94 ms

MinMax RRI = 9580 /1331 ms

MinMax HR = 45 / 63 1/min

Number of selected”’all RRI's = 238 7/ 338

Mean SAP = 114 £ 4 mmHg = 15.2 % 0.6 kPa

Mean MAP = 69 £ 3 mmHg = 9.1+ 8.3 kPa

Mean DAP = LU 4 2 mmHg = 7.4t 8.3 kPa

Mean PP = 59+ 4 mHg = 7.8+ 8.5 kPa

MinMax SAP = 182 /7 123 mmHg = 13.6 /7 16.4 kPa

MinMax MAP = 637/ ?S wmHg = 8.4 7/ 18.8 kPa

MinMax DAP = 517 61mmHg = 6.7 7 8.2 kPa

MinTax PP = 48 /7 66 mmHg = 6.3 /7 8.8 kPa
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POWER SPECTRAL ANALYSIS ( Supine )} Modified Covariance
RRI Total Power (8.88 Hz ... 8.46 Hz) = 5434 ms?® Model order: 18
LF Power (8.98 Hz ... 8.87 Hz) = 1198 ms? « 22 »)
MF Power (8.87 Hz ... 0.15 Hz) = 665 msZ « 12
HF Power (8.15S Hz ... 0.48 Hz) = 3529 ms? ( 65 )
MF/HF Ratio = 19 =«
SAP Total Power (8.88 Hz ... 0.46 Hz) = 18.1 mmHg® Model order: 18
LF Power (8.08 Hz ... 8.87 Hz) = 13.4 mmHg? ( 74 )
MF Power (8.07 Hz ... 8.15 Hz) = 1.2 mmHg® ( 6 »#)
HF Power (8.15 Hz ... 9.48 Hz) = 3.3 mmHg® ( 18 »)
HMF/HF Ratio = 36

DAP Total Power (8.88 Hz ... 8.46 Hz)
LF Power (8.88 Hz ... 8.97 Hz)
MF Power (0.87 Hz ... 8.15 Hz)
HF Power (8.15 Hz ... 8.48 Hz)
MF/HF Ratio

4 mHg?® Model order: 18
6 mmHg® ¢ 82 2)
.3 mmHg® ( 6 %)
S mmHg? C 112
4
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DEEP BREATHING TEST C Supine )

Mean RRI before deep breathing = 976 + 78 ms

Mean HR before deep breathing = 62 5 1/min

Mean SAP before deep breathing = 128 +* 7ZmHg = 16.8 * 8.9 kPa

Mean MAP before deep breathing = 93 =+ 4 maHg = 12.4 * 8.5 kPa

Mean DAP before deep breathing = 82 * 2mmHg = 11.8 * 8.3 kPa

Mean PP before deep breathing = 37 = S mmlg = 5.8 £ 0.7 kPa

Min. RRI during deep breathing = 831 /7 852 / 824 / 654 ms

Max. RRI during deep breathing = 1871 - 1688 / 1853 / 1070 ms

E/1 RRI Ratio = 1.29 ~»1.,2? s 1.28 / 1.25

Deep Breathing Difference (DBD) = 16 7 15 7/ 16 7 14 1/min

Mean of max. RRI's = 1869 ms

tMean of min. RRI's = 848 ms

Mean E/I RRI Ratio = 1.27?

Mean E/1 DBD = 15 1/min
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PASSIVE ORTHOSTATIC TEST ( Supine/?8 degrees )
Mean RRI at rest (supine) = 1179 81 ms
Mean HR at rest (supine) = 51 * S 1/min
Mean SAP at rest (supine) = 114 = 4 mmHg = 5.2+ 8.5 kPa
flean MAP at rest (supine) = 70 * 2 mmHg = 9.4 &+ 0.3 kPa
Mean DAP at rest (supine) = 57 = 2 mmHg = 7.6 0.3 kPa
Mean PP at rest (supine) = 58 + 3 mmHg = 7.7+ 8.4 kPa
flinMax RRI during standing = 685 7 733 ms
Hax/Min RRI ratio during standing = 1.87
ficceleration Index (Al) = 42 v
Brake Index (BI) = 4 »
38715 Index = 1.01
IIHR = 37 1/min
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Patient.......
ID number..
Date & Time..

. KOEPUPU1.MT1
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PASSIVE ORTHOSTATIC

( Supine/?70 degrees )

MinMax SAP during standing = 19S5 / 117 emHg = 14.0 /
MinMax MAP during standing = 68 / 81 mmHg = 9.8/
MinMax DAP during standing = S4/ 7?1 mmHg = 7.2/
MinMax PP during standing = 4?2 / 47 mmHg = 6.2 7/
RRI change (supine —> 38 s standing) =
HR change (supine —> 38 s standing) =
SAP change (supine —> s standing) = = 8.2 kPa
MAP change (supine —> 38 s standing) = = 1.2 kPa
DAP change (supine —> s standing) = = 1.6 kPa
PP change (supine —> s standing) = = =-1.4 kPa
RESEARCH INSTITUTE FOR OLYMPIC Patient
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PASSIVE ORTHOSTATIC TEST

( Supine/78 degrees )
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Patient.......
ID number.....
Date & Time...

86—-18-1994 12:28
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PASSIVE ORTHOSTATIC TEST

( Supine/?8 degrees )

RRI change (supine —> 3 min standing) = —-548 ms

HR change (supine —> 3 min standing) = 44 1/min

SAP change (supine —> 3 min standing) = -7 mmHg = -8.9 kPa

MAP change (supine —> 3 min standing) = 6 mmHg = 8.8 kPa

DAP change (supine —> 3 min standing) = 18 mmHg = 1.4 kPa

PP change (supine ~> 3 min standing) = -17 mmHg = -2.3 kPa

RRI change (supine —> 4 min standing) = -569 ms

HR change (supine => 4 min standing) = 48 1/min

SAP change (supine —> 4 min standing) = -6 mmHg = —-8.8 kPa

MAP change (supine —> 4 min standing) = 11 mmHg = 1.4 kPa

DAP change (supine —> 4 min standing) = 14 wmmHg = 1.9 kPa

PP change (supine —> 4 min standing) = ~28 mmHg = -2.7 kPa
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PASSIVE ORTHOSTATIC TEST ( Supines/78 degrees )

RRI versus Tine
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PASSIVE ORTHOSTATIC TEST ( Supine/78 degrees )

Mean RRI = 629 £ 23 ms

Mean HR = 95 + 1 1/min

RRI RMSSD = 7 ms

MinMax RRI = 578 /7 694 ms

MinMax HR = 87 7/ 184 1/min

Number of selected’all RRI's = 394 s/ 586

Mean SAP = 11S £+ 7 mmHg = 15.3 %+ 8.9 kPa

Mean MAP = 84+ S mmHg = 11.2 %+ 0.7 kPa

Mean DAP = 74+ S mmHg = 9.9+ 0.7 kPa

Mean PP = 41 + 4 wmmHg = 5.4+ 8.6 kPa

MinMax SAP = 93 / 136 mmHg = 12.4 /7 18.1 kPa

MinMax MAP = 68 7/ 98 mmHg = 9.9 7/ 13.1 kPa

MinMax DAP = 68 / 86 mmHg = 8.8 7 11.5 kPa
= 29 / 52 mmHg = 3.9 /7 6.9 kPa

MinMax PP
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MinMax RR! dur ingZafter Valsa lva
Hax/Min HR duri ng/after Valsalua

Valsalva Ratio
Tachycardia Ratio
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VUALSALUaA MANOEUURE ( Sitting )
Expiratory strain duration = 1S s
Expiratory strain pPressure = 48 mmHg
Mean RRI before Valsalva = 952 + 187 ms
Mean HR before Valsalva = 63 + 6 1/min
HMean SAP before Valsalva = 129 + 6mmHg = 17.2 + g.g kPa
HMean MAP before Valsalva = 9B+t 3mmHg = 12.8 + 8.3 kPa
Mean DAP before Valsalva = 74t 3 mmHg = 9.8+ 8.4 kPa
Mean PP before Valsalva = 55 SmmHg = 7.4+ 9.7 kPa

748 /1421 ms
81 / 42 1/min

1.92
8.78




	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	

