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Matalahappiharjoittelua eli hypoksiaharjoittelua on kaytetty kestdvyysurheilussa useita
vuosia tirkeimpind pddmédrind joko lisdtd elimiston punasolumassaa ja siten hapenkulje-
tuskapasiteettia tai sopeutua korkealla kdytdvid kilpailuja varten parantamalla elimistén
toiminnallisia vasteita hypoksiaolosuhteissa. Kuitenkin tutkimustulokset erilaisista hypok-
siaharjoittelun strategioista ja niiden hyddyllisyydestd varsinkin merenpinnan tason eli
normoksian suorituskykyyn ovat olleet ristiriitaisia. Niinpd tdmén tutkimuksen tarkoituk-
sena oli selvittdd akuuttien hypoksiaharjoitteiden mahdollisia vaikutuksia sopeutumiseen
eli akklimatisaatioon hypoksiakuormituksessa. Niiden mahdollisten muutosten oletettiin
myd6skin vaikuttavan positiivisesti hypoksia- ja normoksiasuorituskykyyn.

Koehenkil6ind toimi viisi ja kontrolleina kuusi kestivyysurheilijaa (hiihto, suunnistus).
Koehenkilot suorittivat kahden viikon harjoittelujakson, jonka aikana he tekivdt kuusi
kontrolloitua ja intensiivistd harjoitetta normobaarisessa hypoksiassa. Hengitysilman hap-
piprosentti (FIO,) pidettiin harjoitusten aikana 15.5:ssa, joka vastaa 2500 metrin korkeutta
merenpinnasta. Kontrolliryhmi suoritti samat harjoitukset normaalioloissa. Alku- ja loppu-
testit suoritettiin hypoksiassa (FIO, 16,5 ~ 1800m) ja normoksiassa. Muu harjoittelu ol
laadultaan ainoastaan kevyttd aerobista ylikuormituksen vélttdmiseksi. Aerobisen suoritus-
kyvyn testissd mitattiin suoritusaika, hengityskaasut, veren laktaatti ja happisaturaatio, an-
aerobisen suorituskyvyn testissd suoritus ja veren laktaatit. Koeryhmaé suoritti harjoitukset
hypoksia-alkutestin ja kontrolliryhmi normoksia-alkutestin mukaan maééritellyilld harjoi-
tusvauhdeilla. Harjoittelussa kontrolloitiin keskisyke, laktaatit, sekd liséksi viikon ensim-
maisessé ns. kontrolliharjoitteessa happisaturaatio.

Térkein 16ydos oli, ettd veren happisaturaatioarvot nousivat koeryhmaélld trendinomaisesti
hypoksia-alkutestistd lopputestiin. Muutos oli tilastollisesti merkitsevd (p < .05) kuitenkin
ainoastaan lopputestin 6. ja 7. minuutilla. Ryhmien vilinen saturaatiomuutos oli vastaavas-
ti merkitsevid (p < .05) lopputestin 5. ja 6. minuutilla. Sen liséksi jo ensimmadisen viikon
hypoksiaharjoittelulla saatiin parannusta toisen viikon ensimméisen harjoitteen happisatu-
raatiothin, tosin muutos oli tilastollisesti merkitsevi (p < .05) jélleen vain yhdelld kuormal-
la. Muita muutoksia olivat koeryhmin tilastollisesti merkitsevd (p < .05) normoksiatestin
maksimiventilaation lisddantyminen.

Tutkimuksen yhteenvetona voidaan todeta, ettd akuutissa hypoksiassa suoritetut kovatehoi-
set  kestdvyysharjoitteet  paransivat  rasituksenalaista  toiminnallista- ~ Hypoksia-
akklimatisaatiota. Tdmi akklimatisaatio kévi ilmi happisaturaatiotasojen kohoamisena, jo-
ka kertoo parantuneesta hapen sitoutumisesta keuhkoverenkierron tasolla ja siten mydskin
paremmasta hapen toimituksesta tyoskenteleviin kudoksiin. Edelld mainitun perusteella
johtopditoksend on ettd nditd tutkimuksen hypoksiaharjoitteita voidaan osittain kéyttdd
korvaamaan oleskelua joko alppimajassa tai vuoristossa valmistauduttaessa korkealla kéy-
taviin kilpailuihin helpottaen siten seki taloudellisia, fyysisid ettd psyykkisid ongelmateki-
joitd. Akuuttihypoksiaharjoittelulla voi olla my6s joitakin positiivisia vaikutuksia normok-
siassa, kuten esimerkiksi hengityslihasten toiminnan paraneminen ja siten suurempi venti-
laatiokapasiteetti maksimikuormituksessa

Avainsanat: hypoksia, normoksia, akklimatisaatio



KAYTETYT TERMIT JA LYHENTEET:

Normoksia = normaali hapen osapaine hengitysilmassa

Hypoksia = normaalia alhaisempi hapen osapaine hengitysilmassa
Normobarinen = normaali ilmanpaine

Akklimatisaatio = ihmisen elimistén sopeutuminen erilaisiin olosuhteisiin
Akuutti = yksittdinen, dkillinen

Happisaturaatio = punasolun hapensitomisaste

S.0; = happisaturaatio

VOimax = maksimaalinen hapenottokyky
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1 JOHDANTO

Kestdvyyslajeissa pyritdin k:;iyttéim'aéin korkean paikan harjoittelua tarkoituksena joko: a)
parantaa suorituskykyd punasolumassan lisiyksen kautta, b) sopeutua hypoksia- eli
matalahappiolosuhteisiin  tulevia  arvokilpailuyja varten tai c¢) hakea hyviid
harjoitteluolosuhteita. Erilaisia harjoittelustrategioita ovat asuminen ja harjoittelu
hypoksiassa, asuminen hypoksiassa ja harjoittelu normoksiassa ja asuminen normoksiassa
ja harjoittelu hypoksiassa (Green 2000). Varsinaisen korkean paikan harjoittelun hyddyt
esimerkiksi veriarvoihin ovat yksilollisid ja ongelmaksi voi muodostua harjoittelun

rajoittunut liikenopeus, joka puolestaan vaikuttaa suorituskykyyn ja taloudellisuuteen

(Chapman ym. 1998, Rusko 1996).

Hypoksiaolosuhteisiin sopeutumista kutsutaan akklimatisaatioksi. Télld termilld kidsitetddn
elimistén toiminnan muutoksia hapen toimituksen turvaamiseksi tygskenteleviin kudoksiin
sekd aerobisen energiatuotannon hydtysuhteen parantamista (Green  2000).
Akklimatisaatiomekanismeja on urheilijoilla perusteltua parantaa, koska on osoitettu ettd
huippukuntoisten urheilijoiden kestivyysominaisuudet heikkenevidt suhteessa enemméin
akuutissa hypoksiassa kuin huonokuntoisten (Koistinen ym. 1995, Gore ym. 1997).
Akklimatisaatiota on pyritty viime vuosina edistimddn kadyttamailld ns. alppimajoja, joissa
hengitysilman happipitoisuus tai happiosapaine keinotekoisesti lasketaan vuoristo-
olosuhteita vastaaviksi (Rusko 1996). Samalla periaatteella on myds pyritty parantamaan
harjoitusvaikutusta yhdistimilld hypoksia-asuminen normoksiaharjoitteluun, jonka
hyodyllisyydestd suorituskykyyn ja hematologisiin muuttujiin puolestaan on saatu
ristiriitaisia tuloksia (Ashenden ym. 1999, Chapman ym. 1998, Levine & Stray-Gundersen
1997). Ongelmiksi alppimajaharjoittelussa voi kuitenkin muodostua fyysiseltd kannalta
rajoittunut  palautuminen sekd psyykkisesti pitkdaikainen oleskelu rajoitetussa

ympdristossi.

Hypoksiaharjoittelun vihiten tutkittu alue on akuuttihypoksiaharjoittelu (living low-
training high), joka on jdinyt varsinaisen korkean paikan harjoittelun ja asumisen (living
high-training high) ja hypoksia-asumisen ja normoksiaharjoittelun (living high-training
low) varjoon. Teoriassa akuuttihypoksiaa voidaan kuitenkin kayttdd yhtilailla sekd
akklimatisaatiomekanismien = mukauttamiseen ettd suorituskyvyn  parantamiseen.

Akuuttihypoksiaharjoitteiden vaikutusta kestdvyysurheilijoiden hypoksia-
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akklimatisaatioon ei siis kuitenkaan ole raportoitu ja aiheeseen ylipddnsd liittyvid
tutkimuksia on tehty vdhdn ja eri asetelmilla. (Terrados ym. 1988, Benoit ym. 1992,
Engfred ym. 1994, Katayama ym. 1998)

Niinpd tdmin tutkimuksen tarkoituksena on tutkia akuutissa hypoksiassa suoritettujen
kestdvyysharjoitteiden  vaikutusta  akklimatisaatiovasteisiin,  suorituskykyyn seké
hematologisiin muuttujiin. Kyseessi olevat kestidvyysharjoitteet ovat rasitukseltaan kovia

eli niiden teho/intensiteetti veren laktaattitasoina mitattuina on suuri.



2 ELIMISTON KAASUJENVAIHTO- JA
HAPENKULJETUSMEKANISMIT

2.1 Punasolut

Punasolujen eli erytrosyyttien pddtehtidvi on kuljettaa hemoglobiinia, joka puolestaan sitoo
happea keuhkoista kudosten kiytettiviksi. Hemoglobiinin tdytyy olla sidoksissa
punasoluihin, silld ilman tidtd toimintoa osa siitdi imeytyisi verenkierron aikana

soluvilitilaan tai munuaisiin. Nédin varmistuu hemoglobiinin s#ilyminen verenkierrossa.

(Guyton & Hall 1991, 356.)

Punasoluilla on muitakin toimintoja kuin vain hemoglobiinin kuljetus. Esimerkiksi sen
sisiltdmd entsyymi katalysoi reaktiota hiilidioksidin ja veden vililld ja kithdyttdd sitd
monituhatkertaisesti. Se mahdollistaa veren sisiltimidn veden kuljettaa suuria méadrid
hiilidioksidia kudoksista keuhkoihin bikarbonaatti-ionien muodossa. Hemoglobiini toimii
my0skin happo-emés-puskurina, kuten useat proteiinit, niin ettd punasolut ovat vastuussa

suuresta osasta veren puskurikykyd. (Guyton & Hall 1991, 356.)

Normaalit punasolut ovat kaksoiskoveria, mikd mahdollistaa suuren happimédirin
kuljettamisen. Punasolujen muoto voi kuitenkin muuttua merkittdvisti kun ne kulkevat
kapillaarien ldvitse. Oikeastaan punasolu on erdinlainen sidkki”, joka voi vaihtaa muotoa
melkein miksi tahansa. Lisiksi normaalin solun membraani on erittdin ldpéisevd, joten
solun sisdltdmén materiaalin poistuminen ei murra solun muotoa, miké ei ole mahdollista
muiden solujen osalta. Tavallisesti punasoluja on noin viisi miljoonaa kappaletta
kuutiomillimetrilld kohden, riippuen kuitenkin sukupuolesta, harjoittelutaustasta tai

elinkorkeudesta. (Guyton & Hall 1991, 356.)

Hemoglobiinia on yleensd noin 34 grammaa desilitrassa punasoluja. Sen konsentraatio ei
nouse metabolisesti rajoittavista tekij6istd johtuen koskaan tdmén suuremmaksi eli solu ei
kykene tuottamaan enemp#i hemoglobiinia. Lisiksi hemoglobiinin miérd on normaalisti jo
lahelld maksimia joka solussa. Hemoglobiinin ja punasolujen muodostus luuytimesséd voi
kuitenkin hdiriintyd, jolloin seurauksena on luonnollisesti hemoglobiinin aleneminen
veressd. (Guyton & Hall 1991, 356.) Telford & Cunningham (1991) havaitsivat

hematologisten parametrien, kuten hematokriitin, punasolujen lukumdirdin ja
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hemoglobiinikonsentraation vaihtelevan riippuen urheilulajista, kehon painoindeksisti ja

sukupuolesta.

Juoksijoilla on todettu mﬁiden kestdvyysurheilijoiden tavoin urheilijan anemiaa, eli
punasolumiirin pienenemisti. Timidn on esitetty johtuvan plasmatilavuuden
suurenemisesta (Green ym. 1991), jolloin kuitenkin absoluuttinen punasolumiird sdilyy
samana, tai juoksuaskeleen aiheuttamasta térihdyksesti ja sen aikaansaamasta punasolujen
tuhoutumisesta (Ehn ym. 1980). On myds tutkimustuloksia raudan imeytymisongelmista ja
menetyksestd (Colt & Heymann 1984 ja Dufaux ym. 1981).

2.1.1 Punasolujen tuotanto

Punasoluja tuotetaan luuytimessd useiden eri vilivaiheiden kautta. Ensimmiinen aste
punasolusta kantasolusta eriytymisen jilkeen on proerytroblasti, josta jakautumisien kautta
tulee kypsid punasoluja. (Guyton & Hall 1991, 356-358.) Punasolujen tuotannon nopeus on
suurin piirtein sama kuin niiden tuhoutumisnopeus ja niiden elinaika on noin neljd
kuukautta. Voidaan arvioida, etti erytrosyytteji muodostuu 2-3 miljoonan

sekuntivauhdilla. Prosessia kutsutaan nimelld erytropoieesi. (Astrand & Rodahl 1986,
131.)

Punasolujen muodostuksen nopeutta siditelee hormoni nimeltd erytropoietiini (EPO),
glykoproteiini joka taas on muodostunut erytrogeeni-nimisen entsyymin vaikutuksesta
plasman globuliinista. Erytropoietiinin tuotanto on keskittynyt pddasiassa munuaisiin ja
sitdi kontrolloi kudosten hapensaannin aste ja siihen vaikuttavat tekijat (kuvio 1).
Sijoittamalla koehenkilé vihdhappisiin olosuhteisiin, on voitu todeta erytropoietiinin
tuotannon kithtyvén jopa minuuttien sisilld ja saavuttavan huippunsa vuorokauden sisélld.
Kuitenkaan sen vaikutuksesta punasoluméiri ei lisidnny ennen kuin viiden v\uq_rokauden
kuluttua, Tistd ollaan voitu todeta EPO:n vaikuttavan proerytroblastien muodostukseen
kantasoluista ja nopeuttavan koko prosessia kypsdén punasoluun asti. Solujen “ylituotanto”
jatkuu vain siihen saakka, kunnes elimistén vajaa hapensaanti on korjattu. (Guyton & Hall
1991, 358-359; Astrand & Rodahl 1986, 131.) Tillaista luonnollista hypoksiaa esiintyy
ymmadrrettivisti kovan fyysisen rasituksen aikana ja sen jdlkeen, miki selittdd urheilijoilla
mitatut normaaliviestdd korkeammat punasolumassat. Schwandt ym. (1991) havainnoivat
EPO-miérien olevan kolme tuntia maratonin jilkeen merkittdvésti korkeammat kuin ennen

juoksua ja 31 tuntia maratonin jilkeen erittdin merkittdvidsti korkeammat.
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Kuvio 1. Erytropoietiini-mekanismin toiminta punasolujen tuotannon lisddmiseksi, kun eri

tekijat heikentévit kudosten hapensaantia (Guyton & Hall 1991, 358).
2.1.2 Hemoglobiinin muodostus ja rakenne

Hemoglobiinin (Hb) muodostus alkaa proerytroblasteissa ja jatkuu aina punasolujen luu-
ytimestd poistumiseen asti. Se koostuu kahdesta osasta, hemisti ja globiinista. Nédistd hemi
muodostuu asetaatista ja glysiinistd, joiden reaktiot tapahtuvat mitokondrioissa, sekd rau-
dasta. Hemi puolestaan liittyy pitkddn polypeptidiketjuun, globiiniin, jota syntetisoidaan
ribosomeissa. Nelja tillaista hemoglobiiniketjua sitoutuu siten 15ysésti toisiinsa muodosta-
en hemoglobiinimolekyylin. Polypeptidiketjujen asetaatin rakenne vaihtelee, josta seurauk-
sena on alfa-, beta-, gamma- ja delta-ketjuisia hemoglobiineja. Thmisen yleisin hemoglo-
biini on hemoglobiini A, joka on kahden alfa- ja kahden beta-ketjun muodostelma. (Gu-

yton & Hall 1991, 360.)

Hemoglobiinimolekyylin tirkein ominaisuus on sen kyky sitoa ja luovuttaa.helposti hap-
pea. Happi on sitoutuneena hemoglobiinin rauta-atomeihin, joten kussakin hemoglo-

biinimolekyylissd on neljd hapenkuljetuspistettd. (Nienstedt ym. 1991, 283.)

2.2 Keuhkot

Keuhkot koostuvat parillisesta rintaontelon sisill liikkkuvasta elimestd, joka on yhteydessi

ylempiin hengitysteihin keuhkoputken ja henkitorven vilitykselld (Nienstedt ym. 1991,
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265-267). Keuhkot muodostavat erottavan pinnan veren ja  ympédrdivén
kaasukonsentraation vililld. Niiden piitoiminto on kaasujen vaihto; keuhkot siirtdvit
happea ilmasta laskimovereen ja poistavat siitd hiilidioksidia ympérdivddn ilmaan. Vaikka
aikuisen keuhkojen tilavuué vaihtelee normaalisti neljédn ja kuuden litran vélilld, on niiden
pinta-ala toista luokkaa. Kudos peittdisi levitettynd puoli tenniskenttdd. (McArdle ym.
1996, 217.)

Erittdin suonikas ja kostea keuhkopinta mahtuu pieneen keuhkotilaan erdénlaisella kudos-
ten toisiinsa kddriytymiselld. Pinta-alan tdytyy olla erittdin suur, silld yksittdinen punasolu
on keuhkokapillaareissa ainoastaan 0.5-1.0 sekuntia ja kulkee kahdesta kolmeen alveolin
lapi. Maksimaalisen suorituksen aikana keuhkokudosten ohuessa kapillaariverkostossa on

tuskin puolta litraa enempéi verta. (McArdle ym. 1996, 217.)

2.2.1 Alveolit

Keuhkoissa on yli 300 miljoonaa alveolia. Nim4, ldpimitaltaan 0.3 mm olevat elastiset,
ohutseindiset membraanisikit, muodostavat varsinaisen pinnan, jonka kautta kaasujen
vaihto keuhkokudoksen ja veren vililld tapahtuu. Alveolikudos saa eniten verta koko eli-
mistdstd. Miljoonia lyhyitd ja ohutseindisid kapillaareja ja alveoleja on rinnakkain, jolloin
veri ja ilma kulkevat eri puolilla. Kaasudiffuusio tapahtuu tdmén erittdin ohuen (0.3 pm)

seindn ldpi ja diffuusioetiisyys siilyy samana riippumatta rasitustasosta. (McArdle ym.
1996, 217.)

Levossa noin 250 ml happea kulkee alveoleista vereen minuutissa ja 200 ml hiilidioksidia
verestd alveoleihin. Kestdvyysurheilijoilla voi litkkua raskaan kuormituksen aikana 235 ker-
taa enemmin happea alveolimembraanin ldvitse. Ventilaation eli keuhkotuuletuksen pda-
tehtévd on pitdd ylld riittdvén tasaista happi- ja hiilidioksidikonsentraatiota alveoleissa.
Tdmin pitdisi varmistaa tehokas kaasujen vaihto ennen kuin veri siirtyy kuljetettavaksi

muualle kehoon. (McArdle ym. 1996, 217-218.)
2.2.2 Keuhkoverenkierto
Keuhkoverenkierto eli pieni verenkierto koostuu oikeasta kammiosta léhtevistd

keuhkovaltimorungosta, joka jakautuu vasempaan ja oikeaan keuhkovaltimoon jotka

tyontyviat omiin keuhkoihinsa keuhkoportin kautta. Né@mé puolestaan jakautuvat yhd
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pienempiin keuhkoputkea seuraaviin haaroihin ja lopulta muodostavat hiussuoniverkon
joka peittdd keuhkorakkuloita. Tilld kohden tapahtuu kaasujen vaihto ilmasta ja verestd.
Veri palaa syddmeen tavallisesti neljin keuhkolaskimon kautta, joista kaksi tulee
vasemmasta, kaksi oikeasta.:‘keuhkosta. Tdmin lisdksi keuhkoissa on isoon verenkiertoon

kuuluvia keuhkoputkivaltimoita ja —laskimoita. (Nienstedt ym. 1991, 211-212.)
2.2.3 Kaasujen vaihto keuhkoissa

Kun alveolit on ventiloitu tdyteen puhdasta ilmaa, on seuraava askel hapen diffusoituminen
alveoleista keuhkokapillaareihin ja hiilidioksidin diffusoituminen péinvastoin. Tédssd kéyte-
tddn hyviksi konsentraatioerojen aikaansaamaa epétasapainoa, jonka seurauksena suurem-
pt konsentraatio pyrkii siirtyméin pienempién. Eli kun kapillaariveri saapuu pienen hap-
piosapaineen omaavana alveoleihin, pyrkii alveoli luovuttamaan suuremman happiosapai-
neen alaisena happea vereen ja hiilidioksidin osalla piinvastoin. Hengityskaasut ovat erit-
tdin rasvaliukoisia, jotta ne ldpdisisivdt solumembraanin muutoin esteettd. Membraanin
sijaan suurin este onkin kudosten vesipitoisuus, jonka seurauksena kaasujen diffuusiono-

peus on melkein sama kuin niiden diffuusio veden ldpi. (Guyton & Hall 1991, 422-424.)

Osin edelld olevan perusteella voidaan kaasujenvaihdon nopeuden midrddvan membraanin
paksuus, membraanin pinta-ala, paine-erot membraanin eri puolilla ja diffuusion tehok-

kuus, joka riippuu molekyylipainosta suhteessa liukenevuuteen. (Guyton & Hall 1991,
427-429.)

2.3 Hapenkuljetus elimistoon

Kun happi on siirtynyt alveoleista vereen, kuljetetaan se piddasiassa hemoglobiiniin
sitoutuneena kudosten kiytettaviksi. Hemoglobiinin ansiosta veressé kyetdan kuljettamaan
30-100 kertaa enemmaén happea kuin pelkédstaédn vesiliukoisessa muodossa. (Guyton & Hall

1991, 433.)
2.3.1 Hapen sitoutuminen vereen
Happi siis sitoutuu diffusoitumalla alveoleista hemoglobiiniin. Happiosapaine vaihtelee

keuhkoverenkierron eri osissa (kuvio 2). Saapuessaan laskimokapillaareithin se on noin 40

mmHg, punasolujen hapettuessa tiydellisesti 104 mmHg ja sekoittuessa keuhkojen syvén
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verenkierron veren kanssa, johon ei ole sitoutunut happea noin 95 mmHg. Noin 98 %
vasempaan eteiseen saapuvasta verestd kulkee keuhkokapillaarien kautta ja loput 2 %
syvin keuhkoputken verenkierron kautta. Hemoglobiini sitoo noin 97 % hapesta lopun

ollessa liuenneena plasmaan yjla soluihin. (Guyton 1991, 434-436.)

Mixed with
L pulmonary
1004 \}shunt blood
80+
Menoutf Pulmonary Arterial Systemic | Venous
so-Plood | capillaries blood capillaries {blood
O(\J
a
407 T
20+
O_,

Kuvio 2. Happiosapaineen vaihtelut verenkierrossa (Guyton & Hall 1991, 434).
2.3.2 Happisaturaatio ja happi-hemoglobiini dissosiaatiosuhde

Miehilld keskimédirdinen veren hemoglobiinimiird on 15-16 g/dl ja naisilla 14 g/dl. Jokai-
nen gramma hemoglobiinia kykenee sitomaan itseensi 1.34 ml happea (eri tutkimusten
vaihtelu Mairbéurlin (1994) mukaan 1.34-1.39 ml), jolloin 15 g hemoglobiinia kuljettaa
noin 20 ml happea. Happisaturaatioksi kutsutaan hemoglobiinin hapensitoutumisastetta eli
sitoutunut happi jaettuna sitoutumiskapasiteetilla kertaa sata antaa prosenttiméaérdisen satu-

raatioprosentin. (McArdle ym. 1996, 239-241.)

Happisaturaation reagointia happiosapaineen mukaan voidaan kuvata happi;hérﬁoglobiini
dissosiaatiokdyrilld (kuvio 3). Siitd nidhdidn, ettd saturaatio nousee happiosapaineen
noustessa. Koska valtimoiden osapaine on yleensi noin 95 mmHg, on niiden
happisaturaatio noin 97 %. Toisaalta laskimoiden osapaine on noin 40 mmHg, jolloin
saturaatioaste on noin 75 %. Happi-hemoglobiini dissosiaatiokdyrddn vaikuttavat seuraavat
tekijdt, jotka siirtdvit kiyridd oikealle: lisddntynyt vetylonien médrd elt veren happamuuden
kasvu, veren hiilidioksidipitoisuuden lisdéintyminen, ldmpétilan nousu sekd 2,3

difosfoglyseraatin vaikutus. Kiyrin siirtyminen oikealle aiheuttaa happisaturaation nousun
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difosfoglyseraatin vaikutus. Kédyrin siirtyminen oikealle aiheuttaa happisaturaation nousun
vasta korkeammilla happiosapaineilla. Happisaturaation suurempi aleneminen tapahtuu
vasta happiosapaineen laskettua alle 60 mm Hg. Kuvaajasta voitaisiin myds péételld, ettei
puhtaan hapen hengittﬁmiséil'ai, raskaan kilpailusuorituksen jilkeen vélttimattd saavuteta

etua. (Guyton & Hall 1991, 436; McArdle ym. 241-242.)

100 100~
H =76
80k P
g 80 g pH = 7.4
E ‘é 60
2 60 = pH = 7.2
§ 40 § 40+
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* 20 20+
O { 1 1 O 1 1 1 ! !
0 20 a0 60 80 100 0 20 40 60 80 100
Oxygen pressure, mm Hg
(a) ()
100 D100
= 60° HbCO
Re)
@
S 80 = 80+
= +
S S co
o 40°% Hb
’?a 60 Q 60+ °
[%2]
= z 20% HbCO
L4 N
o 40 — 40 0% HbCO
& o
a B
20 =z 20
(e
0 1 1 1 1 1 E 0 b Iy L
0 20 40 60 80 100 8} 20 40 60 80
Oxygen pressure, mm Hg
(¢) (d)

Kuvio 3. Happi-hemoglobiini dissosiaatiokdyrit: a) hiilidioksidin b) happamuuden c)
limpétilan ja d) CO:n suhteen (Astrand & Rodahl 1986, 180).
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3 ELIMISTON HYPOKSIAVASTEET

Siirryttdessd normaali happi;sapaineesta nopeasti alempaan happiosapaineeseen puhutaan
kirjallisuudessa akuutista hypoksiasta (Green 2000). Kun ihminen joutuu hypoksiseen
ilmanalaan, tapahtuu ensin lyhytaikaisia, toiminnallisia muutoksia, jotka ovat sitd
suurempia mitd vihemmin happea on saatavilla. Jos hypoksia-altistus jatkuu pitempdén,
seurauksena on myds joitakin pysyvdmpid muutoksia elimistoon. Kaikkia erilaisia
sopeutumiseen liittyvii mekanismeja kutsutaan akklimatisaatioksi. (McArdle ym. 1996,
485) Niami elimistdn muutokset pyrkivdt samaan pddméadrdan, joka on tarvittavan
hapentoimituksen varmistaminen kudosten happiosapaineen ja aerobisten prosessien
ylldpitdmiseksi. Tdmd tapahtuu sen vuoksi etti akuutissa hypoksiassa hapenottokyky
laskee sitd enemmin, mitd alhaisempi on hengitysilman happipitoisuus (Wolskl ym. 1996,

Ferretti ym. 1997)
3.1 Ventilaatio

Akuutissa hypoksiassa ventilaatio kasvaa merkittdvisti verrattuna normoksiaan, silld
valtimoiden kemoreseptorit reagoivat niiden happipitoisuuden alenemiseen (McArdle ym.
1996, 486). Samalla veren hiilidioksidiosapaine alenee, johtaen vety-ionitasojen
alenemiseen ja vastaavaan pH:n nousuun. Tdmi hengitysalkaloosi puolestaan saa aikaan
bikarbonaattien lisdintyneen erityksen munuaisista, jotka taas toimivat elimiston tuottaman
laktaatin pddpuskuroijana. (Wolski ym. 1996) Tdéméd on sikéli johdonmukaista, ettd
laktaatin tuotto ja siten luonnollisesti myds ventilaatio on merkittdvisti suurempaa
akuutissa hypoksiassa jo submaksimaalisella teholla VOjmaxiista (Ibanez ym. 1993,
Beidleman ym. 1997).

Kun hypoksiassa on oleskeltu yksildstd riippuen tarpeeksi kauan, alkaa elimistd mukautua
vihdhappisiin olosuhteisiin ja ventiloinnin tarve vihenee levossa ja submaksimaalisessa
tyossd sekd maksimitydssd saavutetaan korkeampia ventilaatiotasoja. Samoin kasvaa
diffuusiokapasiteetti alveolien ja keuhkokapillaarien vililld, joka aiheutuu kapillaarien
suuremmasta veriméiristi ja keuhkovoluumin kasvusta. Maksimitydssd hypoksiassa on
hyddyksi, miti enemmin ventiloidaan, silld siten turvataan aina paremmin kudosten

hapensaanti. (Guyton & Hall 1996, 551, McArdle ym. 1996, 486, Wolski ym. 1996)
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3.2 Verimuuttujat

Veriarvot muuttuvat nopeasti hypoksia-altistuksessa. Veren hemoglobiinipitoisuus ja
hematokriitti nousevat jo eﬁéimméiisen vuorokauden jalkeen merkittiviésti ja vastaavasti
plasmavoluumi pienenee jopa 25% ensimmiisen 8-10 vuorokauden aikana. (Berglund
1992). Plasmavoluumin  pieneneminen  johtuu antidiureettisen  arginiini-
vasopressiinihormonin erityksen lisdidntymisestd (Koller ym. 1990b). Vilittomaésti
hypoksia-altistukseen jouduttua alkaa elimist6 kithdyttdd erytropoietiini eli EPO-hormonin
tuotantoa, joka puolestaan stimuloi punasolujen tuotantoa. Yksilolliset erot EPO:n
tuotannon lisdyksessi voivat levossakin olla moninkertaisia (kuvio 4). EPO:n eritys voi
olla merkittdvisti koholla vield vitkon hypoksiaan saapumisesta. Tamid nikyy
retikulosyyttien midrdn merkittivinid nousuna jo kolmen péivdn hypoksiavuorokauden
jélkeen ja joka on maksimissaan 8-10 vuorokauden kohdalla. (Berglund 1992, Klausen ym.
1992, Savourey ym. 1996, Ge ym. 2002)
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Kuvio 4. Erytropoietiinin erityksen muutos yli eri koehenkil6illd neljdssé eri korkeudessa

ensimmadisen vuorokauden aikana (Ge ym. 2002)

Pidemmalld aikavililldi elimistd adaptoituu  hypoksiaolosuhteisiin  lisddntyneelld
punasolumassalla, joka suurentaa veren hapenkujetuskapasiteettia. Korkealla asuvan ja
merenpinnan tasolla asuvien hemoglobiinin ero on noin 12%, joka siis pitdisi olla

saavutettu jotta akklimatisaatio olisi tapahtunut. Hemoglobiinin todellinen méirdn kasvu
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on arvioitu olevan noin 1% viikossa, joten tarpeelliseen akklimatisaatioon kuluisi 12

viikkoa. (Berglund 1992, Wolski ym. 1996)
3.3 Kardiovaskulaariset friuuttuj at ja 2,3-difosfoglyseraatti

Ihmisen syke ja minuuttitilavuus nousevat vilittémisti hypoksiassa, submaksimaalisessa
tyossd  jopa  50%, jotta minuuttitilavuus  korvaisi  veren  riittdmittomén
hapenkuljetuskapasiteetin. Samoin nousee myds verenpaine, joka on seurausta
sympaattisen aktivaation aiheuttamasta noradrenaliinin m#4ran noususta. Naméd muuttujat
palautuvat ldhelle normoksiatasoja suhteessa ventilaatioon ja hapenkuljetuskapasiteettiin.

(Koller ym. 1990a, McArdle 1996, 486-494)

2,3-difosfoglyseraatti pitdd elimistén happi-hemoglobiini dissosiaatiokdyrdd koko ajan
hieman oikealla, eli samalla tavoin kuin esimerkiksi elimistén happamuustason nousu.
Siten se parantaa, Bohrin efektid kéyttien, hapen vapautumista punasolusta kudosten
kayttoon. Kun ihminen siirtyy hypoksiaolosuhteisiin, nousee 2,3-DPG:n méird veressd
muutamassa tunnissa (Guyton 1996, 518). Tamid reaktio siilyy akklimatisaation
parantuessa (Savorey ym. 1994) ja esimerkiksi asuinkorkeus vuoristossa korreloi 2,3-

DPG:n médrdin verenkierrossa (Schmidt ym. 1990)
3.4 Lihassolutason muutokset hypoksiaharjoittelussa

Terrados ym. (1990) havaitsivat, etti hypoksiaharjoittelu nosti merkittévisti lihassolujen
myoglobiinin ja aerobisten entsyymien, kuten sitraattisyntaasin (CS) médrad. Muita
muuttujia voi olla lihaksen puskurikapasiteetin nousu. Mizuno ym. (1990) raportoivat
hypoksiaharjoittelulla olevan positiivinen vaikutus lihaksen puskurikapasiteettiin ja
samanlaisia tuloksia saivat Nummela & Rusko (2000) hypoksia—asun_lisen ja
normoksiaharjoittelun tuloksena, silld esimerkiksi veren pH —pitoisuudet levnoése; nousivat
merkittidvésti (p<.05) samoin kuin juoksunopeudet laktaattitasoilla 5 ja 7 mmol/l . Green
(2000) on kerdnnyt yhteen erilaisia normoksiaharjoittelun ja pelkdn hypoksia-

akklimatisaation vaikutuksia lihassolutason muutoksiin (taulukko 1)
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Taulukko 1. Normoksiaharjoittelun ja  hypoksia-akklimatisaation  vaikutukset
lihassolutasolla. (Green 2000)
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4 KESTAVYYDEN OSATEKIJAT

Kestévyyssuorituskyky mu;)dostuu monen eri tekijin yhteisvaikutuksesta. Niistd
aineenvaihdunnallisia tekij6iti ovat maksimaalinen hapenottokyky sekd aerobinen ja
anaerobinen kynnys, jotka kuvaavat taloudellisuutta ja hyGtysuhdetta suhteessa
maksimityStehoon. Kynnyksid kiytetdsin yleisesti kestdvyysharjoittelun apuna ja
tutkimuksessa (Boulay ym. 1997, Londeree 1997). Kuitenkin muun muassa Brooks (1985)

on esittdnyt, ettei kynnyksid fysiologisena ilmioné edes esiinny.
4.1 Aerobinen kynnys (AerK)

Suomessa on kiytetty Aunolan ja Ruskon (1984) tutkimuksessaan esittdimdéd aerobista
kynnystd, joka midritelldsin progressiivisessa kuormituksessa ensisijaisesti laktaatin
ensimmaiseksi selkeidksi nousukohdaksi perustasosta. T#lloin kuormituksen katsotaan
kumuloivan laktaattia elimistd6n enemmén kuin sitd ehditddn kokonaan poistaa, jolloin
suoritus muuttuu aerobisesta osin anaerobiseksi. Médrityksen tukena k#ytetddn lisdksi
mahdollista ventilaation selkedd nousukohtaa, happiprosentin korkeinta kohtaa,
ventilaatioekvivalentin nousukohtaa seki hiilidioksidin tuoton ei-lineaarista nousua (Kuvio
5). Kynnyksen toistettavuus oli erittdin korkea (r = 0.94). (Aunola & Rusko 1984, LITE
ry. 1998) Nykyiin aerobista kynnysti ei tutkijapiireissd kéytetd, vaan vastaavaa laktaatin
nousukohtaa kutsutaan ldhteestd riippuen aerobiseksi laktaattikynnykseksi eikd

ventilaatiomuuttujia kaytetd (Billat 1996).
4.2 Anaerobinen kynnys (AnK)

Suomalaisten  kiyttimd anaerobinen kynnys on yhdistelmd niin _sanottua
ventilaatiokynnystd ja erilaisista anaerobisista laktaattikynnyksisti. Ventilaatiokynnys
médritellddn hengityksen =~ minuuttivolyymin ei-lineaariseksi nousukohdaksi
progressiivisessa kuormituksessa. Se kuvaa elimistdn happamuustason selkedtd nousua,
joka puolestaan stimuloi  hengityslihaksistoa  siirtdimddn enemmin happea
keuhkokudoksiin. Laktaatin miéritys perustuu samaan asiaan eli laktaatin selked
nousukohta ilmaisee sen alkavan kumuloitua elimist6n nopeammin kuin sitd ehditddn
poistaa ja tyStehon siten muuttuvan anaerobiseksi (Kuvio 5). (Aunola & Rusko 1984,

Billat 1996, LIITE ry. 1994)
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Kuvio 5. Aerobisen (AerT) ja anaerobisen (AnT) kynnyksen médrittelykohdat. (Aunola &
Rusko 1984)

4.3 Maksimaalinen hapenottokyky (VO.a)

Hapenoton katsotaan saavuttaneen todellisen maksiminsa, kun tyStehoa lisdfmalla
hapenkulutus ei endd nouse (McArdle ym. 1996, 199). Titd ilmiétd ei kuitenkaan
vilttimittd aina saada testitilanteessa esiin, vaan korkein hapenottolukema saadaan testin
lopussa. Tdmi voi johtua erilaisista koehenkiliden ikirakenteesta, testiprotokollista ja
siitdi miten hapenkulutuksen tasanne mairitellidin. (Bassett & Howley 1997)
Maksimaalinen hapenottokyky ilmaistaan joko absoluuttisina litroina minuutissa (I/min) tai
millilitroina kiloa kohti minuutissa (ml/kg/min) kuten useissa kestdvyyslajeissa joissa
joudutaan tekemiidn ty6td painovoimaa vastaan. Huipputason kestdvyysurheilijat ovat

saavuttaneet laboratoriotesteissi jopa yli 90 ml arvoja (LIITE ry. 1994)
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4.4 Kestidvyysharjoittelu

Varsinainen aerobinen kestdvyysharjoittelu jaetaan yleisesti kolmeen osaan. N#itd ovat
peruskestdvyysharjoittelu, vauhtikestivyysharjoittelu ja maksimikestédvyysharjoittelu.
Peruskestdvyysharjoittelu késittdd teholtaan aerobiselle kynnykselle ulottuvat harjoitteet.
Niiden tarkoituksena on rakenteellisten muutosten aikaansaaminen elimistossd. Néitd ovat
muun muassa aerobisten entsyymien, myoglobiinin ja mitokondrioitten lisddminen.
Vauhtikestdvyysharjoittelu tapahtuu p#dosin aerobisen kynnyksen ja anaerobisen
kynnyksen vilissd. Se tdhtdd my0s rakenteellisiin, mutta my0ds toiminnallisiin muutoksiin.
(Astrand & Rodahl 1986, 413-427) Vauhtikestivyysharjoittelu nostaa anaerobisen
kynnyksen suoritustehoa suhteessa maksimiin ja parantaa siten aerobista taloudellisuutta
(Carter ym. 2000). Maksimikestdvyyttd ja maksimihapenottoa kehittdvéat harjoitteet
parantavat lidhes yksinomaan toiminnallista kapasiteettia. Toiminnallisia muutoksia
tapahtuu, kun olemassa olevat aerobiset mekanismit kykenevit kéyttdmédn kapasiteettia
paremmin hyvikseen, joka taas nidkyy parantuneena taloudellisuutena ja siten parantuneena

suorituskykyni. (Billat ym. 1999)

Vauhtikestdvyys- ja maksimikestdvyysharjoitteita on tapana kutsua tehoharjoitteiksi, koska
laktaattia alkaa aerobisen kynnyksen ylityksen tapahduttua kerdéntyd elimist6on. Néitd
harjoitteita tehdddn niiden kuormittavuuden takia pidasiassa intervalliluontoisesti.
Taulukossa 2 on esitetty kestivyysjuoksun yleiset intervalliharjoittelun periaatteet,
riippuen lajin vaatimuksista ja halutusta harjoitusvaikutuksesta aerobiseen metaboliaan.

Némi pétevit suurelta osin my&s hiihtolajien harjoitteluun. (Astrand & Rodahl 1986, 413-
427)
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Taulukko 2. Intervalliharjoittelun perusteet kestidvyysjuoksussa.(Billat 2001).

Tabie I. Classification of the different types of interval training according to the specific velocities of a race, the time limit at these velocities
and ‘physiological velocities”: the velocity at maximal oxygen uptake (VOamax), the critical velocity (i.e. the asymptote of the velocity-time limit
relationship), and the velocity at maximal lactate steady state

Intensity Physiological Time limit at  Time spé‘ht Maximal blood Aerobic Anaerobic intervat Aerobic intervat
(% vVOa2max) and competition this velocity at VOamax * ~lactate level metabolism  training training
velocity {min) (min) {mmol/L) to energy (%)
115-130 v1000my; 3-2 2-1 15-18 75-65 —6 x 30 sec; R =30 —20 < 10 sec;
vB00m sec (rest); —60 sec, R =10 sec (rest)
—45 sec, -30 sec, ~45
sec, 60sec; R=5
min (rest)
105-115 vmiles; 6-4 4-2 13-15 85-80 ~Bx1min;R=3min -15x 15 sec;
v1500m (rest); -3 x 500m at R =15 sec at 50%
v1500m; R = 3 min vWO2max
(rest)
100-105 vWOzmax: 8-6 5-4 11-13 90-85 -3 x 1000m at -20 % 15 sec;
v3000m v3000m; R = 3 min R =15 sec at 50%
(rest) vWO2max
95-100 v5000m 15-8 10-5 g9-11 395-90 -5 x 1000m at -25x 15 sec;
v5000m; R = 3 min R =15 sec at 50%
{rest) vWOarmax; —6 % 3 min;
R = 3 min 50% vVOzmax
90-95 vi0000mand 30-15 1-10 7-9 97.0 3 x 3000m at
critical velocity v10 000m; R = 3 min
(rest)
85-90 Vetocity for 60-30 0 5-7 398.0 -2 x 20 min; R = 3 min
record of the at 70% vVOamax
hour
80-85 Maximat lactate 80-60 0 3-5 99.0 -2 % 30 min; R = 3 min
steady state : at 70% vWQamax
75-80 Marathon 150-80 0 3-35 99.9 2 x 15km; R = tkm at
velocity 70% vV Ozmax

R = recovery between series (i.e. set of several repetitions); vVO2max = velocity at maximal oxygen uptake; vxm = average velocity over x

metres.
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5 MAKSIMIHAPENOTTOKYKYA RAJOITTAVAT TEKIJAT

Keskustelua maksimaalista ﬂapenottoa rajoittavista tekijoistd on kdyty aina siitd ldhtien,
kun A. V. Hill 1920-luvulla ensimmdiisend esitti tutkimusteoriansa hapenottokyvyn
maksimista varsinaisena kisitteend. Eniten kannatusta on saanut teoria, jonka mukaan
VOymax  On riippuvainen lihaksiin toimitetun hapen médridstd sekd vaihtoehto jossa
VO,maxiin katsotaan riippuvan ensisijaisesti lihasmetabolian oksidatiivisesta kapasiteetista
(Grassi 2000). Mielipiteiden vaihto eri koulukuntien vililld on viime vuosina kiihtynyt
muun muassa sen ansiosta, ettd on myds esitetty uusia vaihtoehtoja ilmion selitykseksi.
Tutkimustuloksia viitteiden perusteluksi on kaikilta alueilta, mutta mitdén yksittdistd
mekanismia ei ole kyetty erittelemiin varmasti toisia merkittivammaéksi. Kuviossa 6 on
esitetty perusmekanismit hapenkuljetukseen ja —kéytt66n liittyvien toimintojen suhteen

(Rowell 1986).
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Kuvio 6. Hapenkulutukseen vaikuttavat tekijit (Rowell 1986, Bassett & Howleyn 1997

mukaan).
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5.1 Kaasujenvaihtomekanismi

Varsinaisen alveolitasolla tapahtuvan kaasujenvaihdon ei ole oletettu vaikuttavan
maksimaaliseen hapenottok&kyyn ennen kuin Dempsey ym. (1984) ensimméisind
havaitsivat  korkean hapenottokyvyn omaavilla urheilijjoilla olevan suuressa
kuormituksessa merkittdvisti alempia valtimon happisaturaatiotasoja merenpinnan tasolla

kuin harjoittelemattomilla. Tdmin ongelman on katsottu johtuvan muun muassa:

1) urheilijjoiden suuresta syddmen minuuttitilavuudesta, joka atheuttaa suuremman
virtausnopeuden keuhkokapillareissa ja siten pienentdd punasolun hapensitomisaikaa
(Dempsey ym 1984)

2) alveoli-kapillaaritason diffuusio-ongelmista (Powers ym. 1993)

3) syvin keuhkoverenkierron aiheuttamasta hapettumattoman veren osuudesta valtimoissa
(Powers ym. 1993)

4) hypoventilaatiosta (Miyachi & Tabata 1992)

Esimerkiksi Peltonen ym. (1999) sekd Hughson & Kowalchuk (1995) ovat havainneet
erilaisilla hengitysilman happiosamdidrilld olevan yhteyttd urheilijoiden valtimoiden
happisaturaatioon jo submaksimaalisessa tydssd. Koska huippu-urheilijoilla on jo
merenpinnan tasolla havaittavissa hapensitoutumisongelmia, voidaan ongelmien siten
olettaa korostuvan korkealla, jolloin ventilaatio- ja kaasujenvaihtoakklimatisaatio noussee

entistd merkittdvammaksi (di Prampero 1999).
5.2 Hapenkuljetuskapasiteetti

Veren hapenkuljetuskapasiteetin eli punasolumassan ja sitd kautta kokonaishemoglobiinin
muutosten on todistettu vaikuttavan hapenottokykyyn, silld se vaikuttaa suoraan tyGtd
tekevien kudosten hapensaantiin sekd syddmen minuuttitilavuuteen. Site-nxvc.arim'aéiréin
lisdys ei ole riippumaton muista hapenkuljetusmekanismeista. Positiivisia muutoksia on
saatu aikaan joko niin sanotulla veritankkauksella tai synteettisen erytropoietiinin kdytoll4,
jotka kummatkin nostavat veren punasolumassaa ja hemoglobiinipitoisuutta. Eri
tutkimuksista riippuen hapenoton lisdykset ovat vaihdelleet muutamasta prosentista aina
kymmeneen prosenttiin asti (Spriet ym 1986, Warren & Cureton 1989, Ekblom &
Berglund 1991, Birkeland ym. 2000). Vastaavasti veren kokonaishemoglobiinin médrédn

vihentyessd hapenottokyky voi heiketd noin kymmenen prosenttia menetettyd verilitraa
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kohtt (Warren & Cureton 1989). Tdmid voi olla mahdollista onnettomuustilanteissa tai

erilaisissa anemiatiloissa ja —sairauksissa (Guyton & Hall 1996, 431-432).

5.3 Minuuttitilavuus

Jo Hill & Lupton (1923) toivat Bassetin & Howleyn (2000) mukaan esille teorian, jonka
mukaan maksimaalinen minuuttitilavuus on méérdiva tekija VO2uy:in suhteen. Témé on
sikdli perusteltua ettd minuuttitilavuus, kuten jo aikaisemmin on mainittu, médirittelee
osaltaan sen kuinka paljon happea elimistén eri tydskentelevit osat saavat kidyttoonsd
(Guyton & Hall 1996, 240). Kuviossa 7 esitetddn yhteys minuuttitilavuuden ja veren

hapenkuljetuskapasiteetin sekd maksimaalisen hapenottokyvyn vililld.
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Kuvio 7. Minuuttitilavuuden ja hapenkuljetuskapasiteetin yhteys VOpmaciin (Saltin &
Strange 1992) o

Harms (2000) on esittdnyt artikkelissaan minuuttitilavuuden jakautumista eri kudosten
vililld ja korostaa hengityslihasten osuutta minuuttitilavuudesta. Hénen mukaansa
polkupyodrdergometrilld suoritetussa tyossd jalkatyd wvaatii arviolta 77% sydédmen
minuuttitilavuudesta, hengityslihaksisto 14-16% ja muut kudokset 7-9% (Harms ym 1998).
Bergh ym. (2000) ovat tuoneet voimakkaasti esille minuuttitilavuuden merkityksen

urheilijoita ja harjoittelemattomia erottavina tekijéind VOjma:in suhteen, kun kyseessid
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ovat suuret ty6td tekevit lihasmassat. Témad teoria nojaa kuitenkin voimakkaasti sithen, ettd
perifeerinen kapasiteetti ei ole sindllddn rajoittamassa aerobista kapasiteettia, vaan kykenee
nostamaan tehoaan suurempaa happimidrdd vastaavaksi. Richardsonin (2000) mukaan
lihasolun myoglobiinin haﬁf;'iosapaine el kuitenkaan putoa maksimitehoisessa tyossd tai
edes hypoksiassa, jolloin hapentoimituksen ei pitiisi olla rajoittamassa lihaksen aerobista

tyGtehoa.
5.4 Perifeerinen kapasiteetti

Perifeeriselld kapasiteetilla tarkoitetaan ldhinnd lihassolun aerobiseen toimintaan liittyvid
rakenteellisia ja toiminnallisia muutoksia jotka liittyvdt tutkimuksissa ldhinni
hiussuonitukseen, mitokondrioihin ja entsyymeihin. Perinndlliset tekijat kuten
lihassolutyyppi, ovat myos luonnollisesti rajoittava tekija. (Bassett & Howley 1997).
Kestdvyysurheilijoilla on useissa raporteissa todettu olevan suuremmat lihassolujen
aerobisten entsyymien pitoisuudet ja aktiivisuudet kuin harjoittelemattomilla sekd
enemmin toiminnaltaan aerobisia kuin anaerobisia lihassoluja (mm. Blomstrand ym. 1986,
Rusko 1992, Rolf ym. 1997). Kuten keuhkokapillaaritason diffuusiossa, on samalla tavalla
my0Gs lihassolutasolla osoitettu lisdhapen kdytén nostavan hapenkulutusta, mikd tukisi
teoriaa, jonka mukaan lihasolutason aerobinen kapasiteetti riittdisi nostamaan tasoaan ja
tydtehoaan, kunhan happea on vain riittdvisti saatavilla (Knight ym. 1993, Peltonen ym.
1995). Mitddn perifeerisid tekijoitdkddn ei kuitenkaan ole voitu yksildidd hapenottoa
rajoittavaksi tekijiksi, joten Richardson ym. (1999) esittdvit ratkaisuksi niiden
yhteisvaikusta, joka toimisi itsendisend yksikkond médritettdessd VO,max:in vaikuttavaa
perifeeristd tekijad. On myds tuloksia, jonka mukaan alaraajoilla suoritettu harjoittelu on
parantanut myds kisien hapenottokykyd, mikd eliminoisi paikalliset entsyymitason

rajoitukset hapenkéyttokykyyn (Saltin & Strange 1992).
3.5 Sentraalinen ohjaus

Noakes (1998) on ensimmiisend tuonut esille teorian, jonka mukaan VOjm, ilmiénd on
olemassa johtuen erilaisista sentraalisista suojelumekanismeista. Noakes esittdd
vaihtoehdon, jonka mukaan elimistd pyrkii suojaamaan syddnlihastaan iskemialta
rajoittamalla syddmen toimintakapasiteettia eli minuuttitilavuutta ja siten varmistaen
syddmen oman hapensaannin. Perustana on, ettd sydén on elimiston ainoa lihas, joka on

riippuvainen omasta toiminnastaan eli sepelvaltimoiden verenvirtaus on riippuvainen
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syddmen minuuttitilavuudesta. Tam4 saisi aikaan jo Hillin & Luptonin (1923) havaitseman
hapenkulutuksen tasaantumisen suurimmilla tydtehoilla, mutta toisaalta se selittdisi sen
miten maksimaalista  hapenkulutusta kyetddn lisddmddn  kestdvyysharjoittelun
aikaansaamilla muutoksillé: . jolloin kyse ei kuitenkaan olisi niinkdfin metabolisesta
adaptaatiosta, vaan hermostollisen sditelyjérjestelmdn mukautumisesta. Pddtodisteena
Noakes pitdd faktaa, jonka mukaan kuormitus korkeassa ilmanalassa aiheuttaa lisdtarvetta
kudosten hapentoimitukselle, minkd pitdisi heijastua korkeampana minuuttitilavuutena
verrattuna merenpinnan tasoon. Kuitenkin reaktio on piinvastainen, eli valtimoiden
happiosapaineen alentuessa, alence my0s progressiivinen minuuttitilavuus, kuten ndhdéién

taulukosta 3. (Sutton ym. 1988).

Taulukko 3. Hengitys- ja verenkiertoelimistdn reaktiot eri korkeuksissa. (Sutton ym. 1988)

Altitude (m) Sea leve! 6100 m 7620 m 8848 m
pa0, (Torr) 87 34 33 28
Maximum work rate (Ws) 300-360 180-210 120 120
Ventilation (L-min~") 125 161 162 184
Heart rate (beats-min™") 168 137 122 118
Cardiac output (L-min~") 24 20 6 16
avC. (mL-L ) 154 108 8 57

PvQ. (Torr) 13
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6 HYPOKSIAHARJOITTELU

Hypoksia-, eli matalahappik‘larjoittelussa on kiytetty erilaisia strategioita pyrkimyksend
loytdd kestdvyyssuorituskyvyn parantamisen kannalta paras harjoittelumenetelmd. Mitdédn
ndistd erilaisista menetelmistd ei ole kuitenkaan kyetty varmasti erittelemddn muita
paremmaksi, johtuen erilaisista koeasetelmista joko koehenkildiden, harjoitteluprotokollan,
hypoksia-altistuksen  keston tai voimakkuuden suhteen. (Fulco ym. 2000)
Hypoksiaharjoittelumenetelmii on olemassa kolme, jotka selkedsti poikkeavat toisistaan.
Niitd ovat hypoksia-asumisen ja hypoksiaharjoittelun yhdistdminen (living high-training
high), hypoksia-asumisen ja normoksiaharjoittelun yhdistdminen (living high-training low)
sekd normoksia-asumisen ja hypoksiaharjoittelun yhdistdminen (living low-training high).
(Green 2000)

6.1 ”Living high — training high”

Perinteisin ja vanhin kestivyysharjoittelumalli on korkealla eli hypoksiassa harjoittelun ja
asumisen yhdistdminen eli "living high — training high”. Tétd menetelméd on tutkittu jo
1960-luvulta ldhtien eri asetelmin (Fulco ym. 2000). Korkean paikan harjoittelun perustana
on  pyrkimys  hyddyntid  yhti tai  useampaa  akklimatisaatiomekanismia
kestdvyyssuorituskyvyn parantamiseen merenpinnan tasolla (Green 2000). Ensimmiisten
juoksijoilla tehtyjen tutkimusten perusteella syntyi kisitys, jonka mukaan korkean paikan
harjoittelun ja asumisen yhdistelmd on huomattavasti tehokkaampaa kuin normaali
harjoittelu merenpinnan tasolla. Strategioina kaytettiin kolmen vitkon jatkuvaa
vuoristoharjoittelua sekd pitempiaikaisten merenpinnan tason ja vuoristoharjoittelujaksojen
vuorottelua. Tuloksena oli puutteellisesta tiedosta ja suunnittelusta huolimatta
kestdvyysjuoksumatkojen maailmanennétyksid ja koehenkildiden omia enndtyksid sekd 4-
9% parannuksia VO;may:1in, mutta tutkimuksissa ei kiytetty kontrolliryhmii. (Faulkner ym.
1967, Fulcon ym. 2000 mukaan, Daniels & Oldridge 1970, Bailey & Daviesin 1997

mukaan)

My6hemmin mielenkiinnon lisddnnyttyd hypoksiaharjoittelua kohtaan, on tehty myds
kontrolliryhmidn sisdltdvid tutkimuksia, joiden tulokset ovat osaltaan vaikuttaneet
vuoristoharjoittelun hyddyllisyydestd kiytdvian keskusteluun. Esimerkiksi Adams ym.
(1975, Fulcon ym. 2000 mukaan), Svedenberg ym. (1991) ja Bailey ym. (1998) kiyttivit
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vastaavanlaisia kahden, kolmen ja neljan viikon harjoittelujaksoja kuin jo edelld
mainituissa tutkimuksissa mutta merenpinnan tason suorituskyvyn paraneminen ei eronnut
ryhmien vililla. Lisdksi Bailey ym. (1998) raportoivat 50% suurempaa hengityselinten
tulehdusalttiutta korkean b‘éikan harjoittelijoilla. Levine & Stray-Gundersen (1997)
havaitsivat puolestaan, ettd neljdn viikon hypoksiaharjoittelu ja —asuminen paransi seka
VOomax:ia (kuvio 8) ettd hemoglobiinia ja punasolumassaa merkittdvisti enemmin kuin
kontrolliryhmalld (p < 0.05) ja my6s kestivyyssuorituskyky parani koeryhmaélld enemmén,
tosin ei tilastollisesti merkittévisti. Tilastollisia hematologisia ja endokrinologisia (EPO)
muutoksia “living high-training high”- harjoittelun vaikutuksesta ovat raportoineet myds
Boutellier ym. (1990) sekd Klausen ym. (1991), mutta ndihin hemoglobiinin ja
hematokriitin muutoksiin on voinut vaikuttaa myds plasmavoluumin pieneneminen.
Klausen ym. (1991) eivit lisdksi havainneet suorituskyvyn ja VOymax parantumista
hiihtdjilld, jonka he pohtivat johtuneen matalatehoisesta harjoittelusta. Ingjer & Myhre
(1992) esittivdt ettd urheilijat, joiden hemoglobiini ja hematokriitti ovat alhaisempia,
hyotyvit korkean paikan harjoittelusta ja asumisesta enemméan kun muut. Heiddn kolme
vitkkoa kestédneessd tutkimusjaksossaan suurempi absoluuftinen nousu veriarvoissa

korreloi myGs submaksimaalisen kuormituksen laktaatin muodostuksen alenemiseen.
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Kuvio 8. ”High-high”- ja "High-Low”-menetelmien vaikutus VOjmax:iin. (Levine & Stray-

Gundersen 1997) * = p < .05 verrattuna edelliseen mittaukseen
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6.2 ”Living high — training low”

Menetelménd “living high — training low” sisiltédd joko simuloiduissa tai aidoissa
hypoksiaolosuhteissa asurf‘iista yhdistettynd  normoksiaolosuhteisssa  tapahtuvaan
harjoitteluun. Simuloitu hypoksia on kaikissa tutkimuksissa saatu aikaan niin sanotuilla
alppimajoilla, jotka ovat tiiviitdi huoneistoja tai rakennuksia, joihin muodostetaan
normobaarinen hypoksia laskemalla hengitysilman happiosamédrdd typpimdardi

vastaavasti lisadmailld (Rusko 1996, Piehl Auhlin ym. 1998, Ashenden ym. 1999 & 2000).

Ensimmadisind hypoksiassa asumisen ja normoksiassa harjoittelun yhdistdmisestd ja
vaikutuksista raportoivat Levine ym. (1991), jotka yhdistivit vuoristoasumisen
merenpinnan tason harjoitteluun. Hy6tyndkokohdiksi kyseisessd menetelmésséd katsotaan
normaalien merenpinnan tason liikkenopeuksien ylldpito, joka mahdollistaa motoristen
ominaisuuksien eli liikenopeuksien sdilymisen, sekd tehokkammat fysiologiset vasteet
kuten suurempi VO;m.x maksimaalisessa rasituksessa ja pienemmét laktaattitasot
submaksimaalisessa  kuormituksessa.  Niistd taas voivat seurata paremmat
harjoitusvaikutukset kuten aerobisten entsyymiaktiivisuuksien nousu sekd perifeerisen
hapenkéytt6kyvyn parantuminen. (Levine & Stray-Gundersen 1992). Sen liséksi voidaan
saavuttaa normaalin hypoksia-akklimatisaation edut, kuten erytropoieesin kithtyminen joka
puolestaan johtaa punasolumassan kasvuun ja siten hapenkuljetuskapasiteetin

suurenemiseen (Rusko 1996, Bailey & Davis 1997).

Positiivisia vaikutuksia hematologisiin ja suorituskykymuuttujiin “living high-training
low” (hi-lo) menetelmilli ovat raportoineet Levine & Stray-Gundersen (1997), jotka
havaitsivat kahden viikon hi-lo-jakson lisddvin kestédvyysjuoksijoilla punasolumassaa 9%
(p < 0.01) l4htStasoon verrattuna, seki parantavan aerobista kapasiteettia (5%, p < 0.05) ja
suorituskykyi aikakokeessa merkitseviisti (p < 0.05). Kontrolliryhmaissé, joka harjoitteli ja

asui samalla ohjelmalla normoksiassa, ei havaittu samanlaisia muutoksia (kuviot 8ja9).
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Kuvio 9 “High-High”- ja “High-Low”-strategioiden vaikutus kestdvyyssuorituskykyyn
(Levine & Stray-Gundersen 1997) * = p < .05, ero ryhmien valilla.

Positiivisia hormonaalisia muutoksia havaitsivat Piehl Aulin ym. (1998), joiden 10 péivin
tutkimuksessa kahdentoista tunnin oleskelu vuorokautta kohden hypoksiassa (2700 m)
lisdsi erytropoietiinin eritystd pdivien 3 — 5 vililld merkittdvésti (p < 0.05) ja samalla
retikulosyyttien tuotantoa aina seitseminteen piividn asti. Vastaavia tuloksia saivat myds
Puranen & Rusko (1996), jotka havaitsivat viiden vuorokauden hi-lo-jaksolla merkittdvia
erytropoietiinin  erityksen nousua ja retikulosyyttien midran lisddntymistd. Lisaksi
retikulosyyttien méird pysyi koholla vield kolme pdivid jakson padttymisestdkin, vaikka
EPO palasi normaalitasolle yhdessd vuorokauden jilkeen. Myos Koistinen ym. (2000)
havaitsivat samanlaisia muutoksia sekd EPO- ettd retikulosyyttiarvoissa viikon hi-lo-
altistuksessa (2500m), eivitkd havainneet eroja verrattuna ympérivuorokautiseen hypoksia-

altistukseen.

Vastaavia hormonaalisia ja hematologisia muutoksia ei ole kuitenkaan havaittu
Ashendenin ym. (1999a, 1999b, 2000) tutkimuksissa, joissa 8-23 vuorokauden hi-lo-jaksot
eividt saaneet hyvikuntoisilla urheilijoilla aikaan retikulosyyttien tuotannon tai
hemoglobiinin médrdn kasvua. Erytropoietiinin eritys lisddntyi kaikissa tutkimuksissa
merkitsevisti, mutta tutkijat spekuloivat sen kuitenkin olleen riittdmétdntd retikulosyyttien
tuotannon stimuloimiseksi. Simuloitu hypoksia vastasi 2650 ja 3000 metrin korkeutta
merenpinnasta. Chapman ym. (1998) havaitsivat kuitenkin suuria yksilollisid vaihteluja hi-

lo-menetelmén harjoitteluvasteissa niin hapenottokyvyn kuin hematologisten muuttujien
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suhteen ja kykenivit erittelemdén “ei-reagoijat” ja “reagoijat” vaikka harjoittelu ja

asumisolosuhteet olivat vakioituja.
6.3 ”Living low — training'high”

Vihiten tutkittu hypoksiaharjoittelumenetelmi on hypoksiassa harjoittelun ja normoksiassa
asumisen yhdistdivd malli. Useimmissa tutkimuksissa harjoittelu on tapahtunut
simuloidussa hypoksiassa joko painekammiossa (Terrados ym. 1988, Meeuwsen ym. 2001)
tai erityisilld hypoksiakaasuilla, joilla olosuhteet kyetddn muokkaamaan haluttua
harjoittelukorkeutta vastaaviksi, kuten esimerkiksi Engfredin ym. (1994) ja Katayaman
ym. (1998) tutkimuksissa. Kuitenkin p#dongelmana ovat olleet hyvinkin erilaiset
tutkimusasetelmat ja protokollat, joilla ei ole pystytty vahvistamaan tai selittiméén lo-hi-
menetelmén  mahdollisia  positiivisia ~ vaikutuksia  hypoksia-akklimatisaatioon

maksimikuormituksessa tai normoksiasuorituskykyyn.

Terrados ym. (1988) harjoittivat neljii kilpapyoriilijaad 3-4 viikon ajan 4-5 kertaa viikossa
painckammiossa 2300 metrid vastaavalla korkeudella. Harjoittelu sisdlsi sekd tasavauhtista
ettd intervalliharjoittelua noin kahden tunnin sessoissa. Koeryhma lisisi tyokapasiteettiaan
hypoksiassa 33%, miki oli merkittdvisti enemmén kuin kontrolliryhmélld sekd pienensi
my6s submaksimaalisen testin laktaattitasoja (p < 0.05). Hypoksiaryhmi lisdsi my&skin
maksimityomadrdd ja —hapenottokykyd normoksiassa merkittdvasti, vaikkakin
kontrolliryhméén verrattuna ei tilastollista eroa syntynyt. Myos glykolyyttisten
entsyymiaktiivisuuksien vililld oli eroa, silli hypoksiaryhmilld fosfofruktokinaasin ja
laktaattidehydrogenaasin aktiivisuudet pienenivit, kun taas kontrolliryhmalld kévi

péinvastoin (p < 0.05). Harjoittelujaksolla ei ollut vaikutusta hematologisiin muuttujiin.

Vallierin ym. (1996) tutkimuksessa koehenkiléind oli viisi harjoitellutta triathlonistia
(VOymae 69.8 ml/min/kg), jotka harjoittelivat kolme viikkoa kolme kertaa viikossa
painekammiossa, jonka korkeus vastasi 4000 metrid merenpinnasta. Harjoitteluteho oli
madritelty suhteellisena tehona alkutestien perusteella, jotka suoritettiin sekd hypoksiassa
ettd normoksiassa. Tutkijat eivdt loytineet hematologisia muutoksia, eivitkd
erythropoietiinikonsentraation muutoksia. EPO-miiritykset tehtiin kuitenkin aina 48 tuntia
harjoittelusession jilkeen, jonka tutkijat olettivat olevan liian pitkdn ajan mahdollisten
EPO-arvojen nousun havaitsemiseksi sekd harjoittelun olleen liian kovatehoista

erythropoieesin kiihdyttimiseksi. Jaksolla ei mydskdin ollut vaikutusta VOpmay:iin tai
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maksimisuoritukseen. Tdmd on kuitenkin osittain samansuuntainen tulos kuin mitd
Schmidt ym. (1991) raportoivat, silli heididn tutkimuksessaan yksittdinen maksimaalinen
hypoksiarasitus vaikutti vidhemmin EPO-arvoihin kuin submaksimaalinen rasitus.
Kuitenkin kummankin vaikutuksesta retikulosyyttien médrd oli merkittdvisti koholla vield

kolme vuorokautta testien jilkeen.

Meeuwsen ym. (2001) tutkivat kymmenen péivdn harjoittelujakson vaikutuksia
normoksiasuorituskykyyn myoskin triathlonisteilla. Piivittdinen harjoittelu tapahtui 2500
metrid vastaavassa hypoksiassa 60-70 prosentin teholla sykereservistd. Koeryhmé paransi
sekd hapenottokykydin (67.1 = 3.8 ml/kg/min vs. 72.2 * 5.1 ml/kg/min) ettd suoritustaan
maksimipyGratestissddn merkittivisti verrattuna alkutestiin, toisin kuin kontrolliryhma.

Tulos oli raportin mukaan merkittivi, koska harjoitteluteho oli kuitenkin alhainen koko

jakson ajan.

Harjoittelemattomilla suoritetut tutkimukset sekd ovat (Katayama ym. 1998) ettd eivit ole
(Benoit ym. 1992, Emonson ym. 1997) osoittaneet parannusta merenpinnan tason
suorituskyvyssd. Katayaman ym. (1998) harjoittelujakso kesti kuusi peréttdistd vuorokautta
jonka tuloksena sekd VO;m.x ettd maksimiventilaatio normoksiassa lisddntyivit
merkittdvisti. Harjoittelu suoritettiin polkupyordergometrilli 4500 metrid vastaavassa
osapaineessa, 40% teholla merenpinnan tason VO;y,y:ista. Emonson ym. (1997) kéyttivit
harjoittelussa myoskin painekammiota ja polkupyoriergometris, mutta korkeus vastasi
2500 metrid merenpinnasta ja harjoittelu sisilsi kolme harjoitetta viikossa viiden viikon
ajan 70 % teholla hypoksiamaksimista. VOrma ja kestdvyyssuorituskyky eivit eronneet
merenpinnan tason kontrolliryhmésti. Benoit ym. (1992) sisdlsividt tutkimukseensa pp-
ergometrilld harjoittelua kaksi tuntia pdivissd kuutena pédivand viikossa kolme viikon ajan.
Teho oli suhteessa sama normoksiassa harjoitelleeseen kontrolliryhméin verrattuna eli 80
% VOimax:ista. FIO2 oli 12.2 — 10.0 %, miki oli huomattavasti matalampi kuin Emonsonin
ym. (1997) tutkimuksessa. Normoksian VOj.— muutokset olivat samanlaisia koe- ja
kontrolliryhmilld, mutta hypoksia-akklimatisaatio, ilmaistuna maksimihapenottokyvyn
suhteena (hypoksiaVO;max/normoksiaVO;max x 100) heikkeni kontrolliryhmalld erittdin
merkittdvisti verrattuna koeryhméin (p < 0.01). Emonsin ym. (1997) protokolla oli ldhelld
tatd tutkimusta, silli  harjoittelu suoritettiin samalla  hypoksiatasolla
polkupySridergometrilld, mutta jakso kesti viisi viikkoa. Vaikka koeryhmi paransikin
VOzmax:a enemmain kuin kontrollit, ei silld ollut kuitenkaan tilastollista merkitsevyyttd

(kuvio 10)
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Kuvio 10. VOymn muutos normoksiassa harjoittelemattomilla  viiden viikon
akuuttihypoksia- tai normoksiaharjoittelun jilkeen. (Emonson ym. 1997) * = p < .05,

verrattuna alkutestiin.

Emonsonin ym (1997) lisiiksi ainoa timin tutkimuksen kanssa vastaavanlaista protokollaa
kayttdnyt harjoittelututkimus on ollut Engfredin ym. (1994) raportoima, jossa kaksi
koeryhmdi harjoitteli polkupydriergometrilld viiden viikon ajan viisi kertaa viikossa 70 %
teholla VOpmacista 2500 m:n korkeudella. Toinen ryhmistd suoritti harjoittelun
hypoksiatestin tulosten perusteella ja toinen normoksiatestin perusteella, jolloin
absoluuttiset tyotehot olivat erilaiset. Harjoittelujaksolla el havaittu olevan vaikutuksia
rasituksen aikaisiin ja jilkeisiin hormonaalisiin muuttujiin kuten erytropoietiiniin, 2,3-
DPG:hen, katekolamiineihin tai kasvuhormoniin  verrattuna  kontrolliryhméén.
Tutkimuksessa ei kuitenkaan tehty vilimittauksia, eikd hematologisia madrityksid seki
koehenkildind oli harjoittelemattomia, joiden VOymax keskiarvo oli 2.55 - 2.75 I/min.

(Engfred ym. 1994)

Katayama ym. (2001) havaitsivat pelkdn passiivisen hypoksia-altistuksen parantavan
kuormituksen aikaisia happisaturaatiotasoja (kuvio 11) ja ventilaatioreaktioita.
Altistusjakson pituus oli viikko, jonka aikana koehenkil6t viettivdt tunnin péivéssi

painekammiossa, jonka paine oli sdddetty 4500 metrin korkeutta vastaavaksi. tulosten
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arvioitiin johtuvan parantuneesta hypoksisesta kemosensitiivisyydestd. Reaktiot sdilyivit

viikon ajan jakson pédttymisesti. Koehenkilst olivat kuitenkin harjoittelemattomia.
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Kuvio 11. Ventilaatioekvivalentin (A) ja happisaturaation (B) muutos eri kuormituksilla
viikon passiivisen akuuttihypoksia-altistuksen jilkeen. (Katayama ym. 2001) * = p < .05,

verrattuna alkumittaukseen. De = viikko jakson jilkeen.
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7 TUTKIMUKSEN TARKOITUS

Tédmin tutkimuksen tarkoituksena on tutkia merenpinnan tasolla tehtyjen yksittéisten,
intensiivisten hypoksiaharjoitteiden vaikutuksia hypoksia-akklimatisaatioon. Lisiksi
tavoitteena on médritelld, mitkd elimistén reaktiot selittdvdt hypoksiaharjoittelusta

mahdollisesti saatavan hyédyn.
Tutkimusongelmat:

1. Parantavatko akuutissa hypoksiassa suoritetut kovatehoiset kestédvyysharjoitteet
rasituksenalaista hypoksia-akklimatisaatiota?

2. Millaisilla mekanismeilla mahdollinen akklimatisaatio ilmenee?

3. Saako tutkimuksessa kdytetty hypoksiaharjoitusjakso aikaan hematologisia
muutoksia?

4. Voidaanko tutkimuksessa kéytettyd hypoksiaharjoittelua kayttd4 korvaamaan
esimerkiksi alppimaja- tai vuoristoharjoittelua?

5. Koituuko harjoittelujaksosta koehenkil6ille ongelmia ylikuormituksen muodossa?

6. Onko akuuttihypoksiaharjoittelulla vaikutuksia suorituskykyyn tai toiminnallisiin

mekanismeihin normoksiassa?
Tutkimusongelmiin liittyvit hypoteesit olivat:

1. Akuutissa hypoksiassa suoritetut kovatehoiset kestivyysharjoitteet parantavat
kuormituksen aikaista hypoksia-akklimatisaatiota

2. Toiminnalliset muutokset nakyvit happisaturaatiotasojen ja maksimiventilaation
kasvuna sekd maksimisykkeen ja suorituskyvyn nousuna

3. Harjoitusjakso saa aikaan muutoksia koehenkildiden hematologisissa muuttujissa

4. Hypoksiaharjoitteita voidaan kdyttdd korvaamaan oleskelua alppimajassa tai
vuoristossa valmistauduttaessa korkealla kiytiviin kilpailuihin

5. Harjoittelujakso ei aiheuta ongelmia ylikuormituksen muodossa

6. Akuuttihypoksiaharjoittelu parantaa elimiston valmiuksia ja suorituskykyd myds

normoksiassa
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8 MENETELMAT

8.1 Koe- ja kontrollihenkilit

Koe- ja kontrollihenkilding, jotka arvottiin, toimi kestdvyysurheilutaustan (hithdon tai
suunnistuksen) omaavia urheilijoita joista yhdeksin oli miehié ja kaksi naisia. Koeryhmén
vahvuus oli viisi ja kontrolliryhmén kuusi henked. Naiset toimivat toistensa vastaparina,
jonka lisiksi kyselylld varmistettiin ettdi myodskdin miesten vastapareilla ei ollut erilaista
kokemusta hypoksiassa oleskelusta. Koe- ja kontrolliryvhmien kuvaus taulukossa 4.
Antropometrisista mittauksista koehenkilsiden pituudet mitattiin ja painot punnittiin ennen
alku- ja lopputestejd (Dayton-vaaka Oy, Espoo, Suomi) ja samalla heiltd mééritettiin kehon
rasvaprosentit ns. neljdn pisteen ihopoimumenetelméilld. Mitattavat ihopoimut ovat biceps
brachii, triceps brachii, subscabularis ja suprailiaca (Durning & Womersley 1974).
Mittausvilineend kiytettiin erityisid rasvapihteji (British Indicators LTD, Englanti).
Tutkittaville selvitettiin ennen jakson alkamista tutkimuksen tarkoitus, menetelmit ja
sithen mahdollisesti siséltyvit riskit. Sen lisdksi he allekirjoittivat suostumuslomakkeen

joka, kuten koko tutkimus, oli hyviksytty Jyviiskylin yliopiston cettisessd toimikunnassa.

Taulukko 4. Koe- ja kontrolliryhmien taustatiedot.
Ikéd (v) Paino (kg) | Pituus (cm) Rasva-%

Koe (n=5) 23+2 72469 178 £ 4 13.7£5.9

Kontrolli (n=6) 27+6 71.7+7.7 1793 12.1£5.6

8.2 Koeasetelma

Tutkimus suoritettiin kokonaisuudessaan Kilpa- ja Huippu-urheilun tutkimuskeskuksessa,
pois lukien erddt hematologiset analyysit. Koeasetelmassa sekd koe- ettd kontrolliryhmi
harjoittelivat kahden viikon ajan samalla tavalla siten, ettd harjoitteluun kuului kolme
kontrolloitua intensiivisti harjoitetta. Sen lisdksi sallittiin ainoastaan kevyt, huoltava
harjoittelu, jotta kuormitus ei kasvaisi liian suureksi sekd yksi pitkd, puhtaasti aerobinen

harjoitus viikossa. Koeryhmi suoritti harjoitukset hengittden happi-typpikaasua, joka
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vastasi noin 2500 metrin korkeutta merenpinnasta. Kontrolliryhmd teki harjoitteet
normoksiassa eli normaaliolosuhteissa. Alku- ja lopputestit suoritettiin kummallakin
ryhmille hengittden happi-typpikaasua, joka vastaa noin 1800 metrin korkeutta
merenpinnasta. Tdma korkeus'on myds suurin, jossa esimerkiksi kansainvilinen hiihtoliitto

FIS sallii kilpailuja jarjestettivin (FIS 2000). Perusasetelma oli seuraava:

Pre 7-10 vrk Alkutestit hypoksia + normoksia / MART + sykkeiden yokerdys
1. vrk Verindyte + 1.harjoite, S,0,-sat
3. vrk 2. harjoite

5. vik 3. harjoite

7. vrk Sykkeiden yokerdys

8. vrk Verindyte + 1. harjoite, S,0,-sat
10. vrk 2. harjoite

12. vrk 3. harjoite

14 vrk Sykkeiden yokeridys

Post 3 vrk Verindyte + hypoksiatesti

Post 6 vrk Normoksiatesti / MART

8.3 Harjoittelu

Harjoittelu toteutettiin siten ettd kumpikin ryhm4 teki juosten samat harjoitteet samalla
aikataululla, mutta koeryhmid hypoksiaolosuhteissa ja kontrollit normoksiassa.
Harjoitustehot médritettiin alkutestin perusteella suhteellisesti yhtdsuuriksi. Harjoitteet

olivat:

1. harjoite: ns. kontrolliharjoite, 5 x 3 / 1’ palautuksella, vauhdin noustessa
progressiivisesti ollen kuormittain 50, 60, 70, 80 ja 90% alkutestin maksiminopeudesta.
2. harjoite: vauhtikestdvyysharjoite, 2 x 15’ / 5° kévelypalautuksella, .vauhti 70%
alkutestin maksimista

3. harjoite: maksimikestivyysharjoite, 2 x 4’/ 2° vauhti 80% maksimista + 2 x 4’/ 2’

vauhti 85% alkutestin maksimista

Kummankin viikon harjoitteet olivat samanlaisia, jolloin ne mydskin olivat

vertailukelpoisia keskendidn. Ensimmdisessd harjoitteessa mitattiin muiden harjoitteiden
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lailla kapillaariveren laktaatti, mutta my6skin happisaturaatio, jotta saataisiin selville oliko

ensimmdisen viikon harjoitteilla vaikutusta hapensitoutumisen tasoon.

Tutkimuksta edeltineessi pilqttijaksossa koehenkil6t harjoittelivat hypoksiassa joko
hypoksia- tai normoksiatestistd mairitettyjen intensiteettien perusteella. Normoksiatestin
intensiteetit olivat hypoksiaharjoitteluun kuitenkin liian kuormittavia, joten varsinaiseen
tutkimukseen pdddyttiin  kutakin olosuhdetta vastaaviin intensiteetteihin. Lisdksi
harjoittelumuoto pilottijaksolla oli sauvakidvely ja alku- ja lopputestit steady-state-
tyyppisid, mutta toiminnallisten muutosten oletettiin tulevan esille juosten lyhyemmaéssékin

testissi.

8.4 Hypoksiaolosuhteet

Koeryhmd hengitti harjoitteiden aikana seosta, jonka happiprosentti pidettiin 15.5%:ssa (=
0.2%), joka vastaa noin 2500 metrin korkeutta merenpinnasta (McArdle ym 1996, 235).
Hypoksiaolosuhteet luotiin normobarisena hypoksiana. Tdméi saatiin aikaan kéyttdmalld
erityistd ilmatiivistd hypoksiasiiliétid (Airlock Enclosure Systems, Simplex, USA), johon
laskettiin typped tarkoitukseen tehdylld kondensaattorilla (Hypoxico Inc, New York, USA)
ja josta pumpattiin pois ylimédrdinen happi vastaavanlaisella kondensaattoreilla (Newlife
Airsep Corporation, Buffalo, USA) kunnes haluttu happipitoisuus huoneessa oli saavutettu
(Kuvat 1 ja 2). Huoneen viereen sijoitettiin juoksumatto, jotta koehenkiliden ei tarvitsisi
juosta huoneen sisilld, jolloin olosuhteet voisivat muuttua litkaa kuumuuden tai kosteuden

takia, sekd happipitoisuus huoneen sisilld voisi muuttua (Kuva 3).

Kuva 1. Typpikondensaattori, jolla typped pumpattiin hypoksiahuoneeseen.
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Kuva 2. Happikondensaattorit, joilla yliméirdinen happi pumpattiin pois

hypoksiahuoneesta

Hypoksiasdilion happipitoisuutta analysoitiin erilliselld, valmistajan ohjeiden mukaan
16.5% typpi-happiseoksella kalibroidulla happianalysaattorilla (Oxigraf, USA). Laitteen
analyysianturi sijoitettiin ldhelle suuaukkoa, jonka kautta hengitysilma otettiin séilidstd ja
johdettiin letkun kautta venttiililli varustettuun suukappaleeseen. (Sensormedics) Néin

varmistettiin hengitettivin ilman happipitoisuuden paikkansapitavyys. (Kuva 3).

Alku- ja lopputesteissi hypoksian taso oli tarkasti médritelty, silld kaasu hengitettiin
suoraan kaasupullosta, jonka happipitoisuus oli 16.5% joka vastaa noin 1800 metrin
korkeutta merenpinnasta (McArdle ym. 1996, 235). Hypoksiakaasu johdettiin ensin
ilmatiiviiseen sd@havaintopalloon, johon puolestaan oli liitetty hengitysilmaletku, joka oli

liitetty hangitysventtiiliin. (Kuva 4)



Kuva 3. Hypoksiaharjoittelun jirjestelyt

Kuva 4. Alku- ja lopputestien jdrjestelyt

36
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8.5 Alku- ja lopputestit

Alkutestit tehtiin kymmenen péivin sisilli harjoitusjakson alkamiseen ja hypoksia- ja
normoksiatestien vilid oli vihintdin 48 tuntia. Hypoksialopputestit ajoittuivat kaikilla
koehenkilsilld kolme vuorokautta viimeisen harjoitteen jédlkeen ja normoksiatesti
puolestaan kolme vuorokautta normoksiatestin jilkeen. Joitakin yksittdisid poikkeuksia
koehenkildiden aikatauluissa jouduttiin tekemiidn, mutta ne eivdt koskaan poikenneet

aikataulusta 24 tuntia enempéi.

Testimenetelmind kéytettiin  alku- ja loppumittauksissa anaerobisen suorituskyvyn
mittauksessa MART-menetelmédd (Rusko ym. 1993). Testissd koehenkils juoksee 20
sekunnin vetoja juoksumaton kulman ollessa 3°, kiihtyvilld nopeudella 100 sekunnin
palautuksella, kunnes ei endi pysy juoksumaton vauhdisssa. Aerobisen suorituskyvyn
testind kiytettiin sekd hypoksia- ettd normoksiatesteissd lyhyttd suoraa juoksutestid, jossa
juoksumaton kulma oli koko ajan 3°, jotta maton nopeus ei muodostuisi liian rajoittavaksi
tekijidksi koehenkildille. Juoksumaton lihtdnopeus oli kahdeksan kilometrid tunnissa.
Maton nopeutta nostettiin sen jidlkeen minuutin vilein kilometrilld tunnissa, kunnes
koehenkild uupui. Teoreettiset hapenkulutukset taulukossa 5 (ACSM 1991).
Hengityskaasujen analysoinnissa kiytettiin kalibroitua SensorMedics 2900Z
hengityskaasuanalysaattoria (SensorMedics Corporation, Yorba Linda, USA), jolla
suoritettiin myds ventilaation mittaaminen. T#td varten laite tilavuuskalbroitiin aina
erikseen.  Maksimihapenkulutukseksi ~ maiériteltiin -~ korkein ~ minuuttikeskiarvo.
Hypoksiatestien hapenkulutusarvot osoittautuivat hypoksiakaasujen kalibrointiongelmien
vuoksi epiluotettavaksi, joten niitd ei kiytetty tutkimuksessa, vaan pédpaino oli testin

maksimisuorituksessa.
8.6 Hematologiset muuttujat

Hematologiset muuttujat olivat erytrosyytit eli punasolujen méérd (milj./ml), hemoglobiini
(Hb), hematokriitti (Hkr), punasolujen keskimidrdinen tilavuus (MCV), punasolujen
keskihemoglobiini (MCH), punasolujen keskiméiirdinen hemoglobiinipitoisuus, sekd
retikulosyyttimuuttujat. Verindytteet otettiin yopaaston jilkeen laskimosta ja nédytteenottaja
oli aina sama, koulutettu ja kokenut henkils. Néytteet otettiin ennen pre-testejd,
ensimmadisen harjoitusviikon jilkeen, toisen harjoitusviikon jélkeen, sekd ennen post-

testejd. Tulokset analysoitiin Keski-Suomen keskusairaalassa ADVIA 120™



38

menetelmélld (Bayer Diagnostics, New York, USA). Kummaltakin ryhmailté otettiin lisiksi
laskimonéytteet erytropoietiinin médrittdimiseksi, mutta tulosten analysointi jitettiin
avoimeksi ja kustannusten vuoksi ne péitettiin tehdd ainoastaan, jos hematologisia

muutoksia ilmenisi.

Taulukko 5. Hypoksiassa ja normoksiassa suoritettujen aerobisten alku- ja lopputestien

(A), sekd MART:in (B) teoreettiset hapenkulutukset (ACSM 1991, Rusko ym. 1993)

A. SUORATESTI1°

Aika| Nopeus VOateor

0 start 3.0

1 8 36.5

2 9 40.6

3 10 44.7

4 11 48.8

5 12 52.9

6 13 57.1

7 14 61.2

8 15 65.3

9 16 69.4

10 17 73.5

11 18 77.7

12 19 81.8

13 20 85.9

14 21 90.0

B. MART 3°
Kuorma Nopeus VOateor

1 12.7 56
2 14.2 62
3 15.7 68
4 17.1 74
5 18.6 80
6 20.0 86
7 21.5 92
8 22.9 98
9 244 104
10 259 110
11 27.3 116
12 28.9 122
13 30.2 128
14 31.7 134
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8.7 Happisaturaatio

Happisaturaatiota analysoitiin sekd harjoitteiden, ettd alku- ettd lopputestien aikana
Oxypleth-pulssioksimetrilld (Novametrix Medical Systems Inc, USA). Pulssioksimetrien
on katsottu olevan luotettéva viline Verikaasujen analysoinnissa  verrattuna
laskimoverindytteisiin hypoksiaolosuhteissa (Benoit ym. 1997). Pulssioksimetrin anturin
paikallaan  pysyvyys varmistettiin  teippaamalla anturi koehenkilén sormeen.
Happisaturaatioarvoiksi midritettiin kuormituksen aikana aina jokaisen minuutin viimeisen
kahdenkymmenen sekunnin keskiarvo. Kummankin harjoitusviikon ensimmdisen, niin

sanotun kontrolliharjoitteen aikana saturaatiota kontrolloitiin kaikilla kuormilla.
8.8 Laktaattindytteet

Laktaattindytteitd sormen kapillaareista ottivat alku- ja lopputesteissd ja harjoitteiden
aikana samat, kokeneet henkilot. Naytteet analysoitiin Eppendorf Ebio 6666 — laitteella,
jonka toiminta perustuu laitteen kalvoissa olevien glukoosioksidaasi- ja laktaattioksidaasi-
entsyymien aktiivisuuteen. (Eppendorf operating manual, 1992). Harjoitteiden
laktaattindytteet otettiin aina heti kuormituksen paittymisen jdlkeen, sekd
vauhtikestévyysharjoitteessa vilipalautuksen aikana juuri ennen toisen vedon alkamista.
Testeissd otettiin aerobisessa testissd alku- ja loppulaktaatit sekd kymmenen minuutin
palautuslaktaatti. MART:issa laktaatit otetaan 40 sekuntia joka kuorman pé#ittymisestd

sekd 2.5, 5 ja 10 minuuttia viimeisen vedon jélkeen.
8.9 Sykekeriys

Kummaltakin ryhmilti kerittiin yon aikainen syke ennen harjoitusjaksoa Polar Electron R-
R-mittarilla (Polar Electro, Kempele, Suomi), joka taltioi sykkeet lyonti lyonniltd. Sen
lisdksi yOkerdys suoritettiin kummankin harjoitusviikon piitteeksi, jotta ndhtdisfin oliko
koehenkiloilld havaittavissa mahdollisia ylikuormitusoireita (Jeukendrup & Van Diemen
1998, Uusitalo ym. 1998, Hedelin ym. 2000b) tai nikyisiké akklimatisaatio sykearvoissa.
Tutkimuksessa kdytetty muuttuja oli pelkistetty yon aikainen sykekeskiarvo. Alku- ja
lopputestien ja harjoitteiden aikana ryhmit kiyttivdt Polar Vantage NV — sykemittaria
(Polar Electro, Kempele, Suomi), jonka tallennusvili oli viisi sekuntia. Testeistd
analysoitiin maksimisyke ja harjoitteista keskisykkeet jotta ndhtdisiin tapahtuisiko testien

ja harjoitteiden vilisisséd sykkeissd muutoksia.
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8.10 Tilastolliset menetelmiit

Tilastollisissa analyyseissa vertailtiin ryhmien vilisii eroja riippumattomalla kahden
suuntaisella Studentin t-tesﬁlléi. Kontrolliryhmén mittausten vilisid eroja verrattiin
normaalilla t-testilld (n = 6), kuh taas koeryhmdlld mitfausten vilisid eroja tutkittiin ei-
parametriselld parittaisella Wilcoxonin testilld (n = 5). Lisdksi laskettiin korrelaatiot er
muuttujien vililld. Analyysit suoritettiin SPSS 10.0 for Windows — analyysiohjelmalla sekd

Microsoft Excel — ohjelman taulukkolaskennalla.
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9 TULOKSET

9.1 Hypoksia- ja normoksiatestit

9.1.1 Aerobinen suorituskyky

Alkutestissd, jossa varmistettiin mySs metodologian toimivuus, ryhmien yhteisessd
hypoksia- ja normoksiatestien teoreettisessa aerobisessa suorituskyvyssd testin kestona
mitattuna, oli tilastollisesti erittdin merkittdvi ero (535 £ 74 s vs. 617 £ 82 s, p <.001)

kuten nahdiin kuviosta 8.

Aika (s)
(=)
[
[

hypoksia normoksia

Kuvio 8. Hypoksia- ja normoksia-alkutestien vilinen ero. *** =p < .001, ero testien

vililla.

Ryhmien vilisessi suorituskyvyssi ei ollut missdén testeissd eroa keskiarvoissa eikd
muutoksissa. Kuvioissa 9A ja 9B on esitetty kummankin ryhmén kaikkien testien tulokset.
Seki koe- ettd kontrolliryhmailld hypoksiasuorituskyky parani tilastollisesti merkittdvasti (p
<.05), koeryhmi 540 + 86 s vs. 584 + 107 s, kontrolliryhmi 530 £ 71 s vs. 573 £ 69 s. Sitd
vastoin koeryhmi ei parantanut normoksiatulostaan merkittdvésti, toisin kuin
kontrolliryhmi (628 + 93 s vs. 662 £+ 88 s, p < .05). Hypoksia- ja normoksiatestien

kaikkien tulosten vililli ei tapahtunut merkittdvid muutosta alkutestistd lopputestiin.
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Kuvio 9. Aerobisen suorituskyvyn muutokset alku- ja lopputestien valilld. A.

Hypoksiatesti. B. Normoksiatesti. ¥ = p < .05, ero testien vilill4.

9.1.2 Anaerobinen suorituskyky (MART)

Suorituskykytestissd koeryhmilld ei tapahtunut merkittivia muutoksia harjoitusjakson
aikana, mutta kuten kuviosta 10 nihdién, kontrolliryhmi paransi alkutestin tulostaan
lopputestissi tilastollisesti merkittidvisti (p < .001). Ryhmien vililld tilastollista eroa ei

kuitenkaan ollut.
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100 -

©
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1

Teoreettinen hapenkulutus (ml/kg/min)

©
o
I

koe kont

Kuvio 10. MART (anaerobinen suorituskyky) alku- ja lopputestissd. ** =p <.001, testien

vililla.

9.1.3 Maksimaalinen hapenottokyky (VO,n.,) ja sykekeriys

Normoksiatestin maksimaalisissa hapenottolukemissa ei tapahtunut harjoitusjakson
vaikutuksesta tilastollisia muutoksia kummallakaan ryhmélld. Samoin ryhmiltd kerétyissa
yOsykekeskiarvoissa ei tapahtunut muutoksia ryhmien vililld eikd ryhmien sisilld

harjoitusjakson aikana. Ndm& muuttujat eivét siis mydskaan korreloineet keskendin.

9.1.4 Ventilaatio

Hypoksiatestin ~ ventilaatiossa ei tapahtunut muutoksia ryhmien vililld, mutta
normoksiatestissd koeryhmén maksimiventilaatio nousi, 126.4/min + 17.3 vs. 1 3'-2.21/min
t 17.3), joka oli tilastollisesti merkittivd (p < .05). Kontrolliryhmélld ei tapahtunut
tilastollisesti merkittdvia muutoksia kummassakaan testissi. Maksimiventilaation

muutokset on esitetty kuviossa 11.
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# koe
# kontrolli

VE (I/min)

Kuvio 11. Normoksiatestien vilinen maksimiventilaation muutos absoluuttisina arvoina. *

=p<.05

9.1.5 Maksimi- ja harjoittelusyke

Alku- ja lopputestien maksimisykkeissdé ei ollut eroa ryhmien vililli, mutta
kontrolliryhméin maksimisyke laski hypoksialopputestissd merkittdvésti (182 £ 12 bpm vs.
179 + 13 bpm, p < .05) (Kuvio 12). Ensimmiisen ja toisen viikon harjoitteiden

sykekeskiarvoissa ei ryhmien vililld ollut eroa mink#éin harjoitteen osalta.
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Kuvio 12. Hypoksiatestin maksimisyke alku- ja lopputesteissd. * = p <.05, testien vililld
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9.1.6 Happisaturaatio

Koeryhmilld happisaturaation muutos hypoksiatestin 6. (83 + 5% vs. 88 £ 2%) ja 7. (82
4% vs. 87 £ 3%) minuuﬁﬂﬁ, jonka kaikki koehenkilt vield pystyivdt suorittamaan
loppuun, oli tilastollisesti merkitsevi (p < .05). Ryhmien véliset saturaatiomuutokset olivat
lipi hypoksiatestin trendinomaisia, mutta ainoastaan 5. ja 6. minuutilla tilastollisesti
merkittdvid (p < .05). Saturaatiot kuvioissa 13 ja 14. Kontrolliryhmélld ei tapahtunut

muutoksia alku- ja loppuhypoksiatestien vililld happisaturaatiotasoissa.
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Kuvio 13. Koeryhmin absoluuttiset happisaturaatioarvot alku- ja lopputestissd. * =p <.05,

alku- ja lopputestin vélilla.
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Kuvio 14. Koe- ja kontrolliryhmén viliset happisaturaation muutokset. * = p <.05. 0-taso

kuvaa alkutestin happisaturaatiota.
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9.1.7 Laktaatti

Alku- ja lopputestien maksimilaktaateissa ei ollut tilastollista eroa ryhmien eikd mittausten
viélilld. Harjoittelu- ja testiiéktaatit on esitetty taulukoissa 5 ja 6. Ryhmien vilisissd
harjoittelulaktaateissa oli merkitéevéiéi eroa (p < .05, p < .01) vauhtikestidvyysharjoitteissa
ja kontrolliharjoitteen kolmannella kuormalla sekd ensimmdiselld ettd toisella viikolla.

Ryhmien harjoittelulaktaatit eivit viikkojen vililld muuttuneet merkitsevésti.
Taulukot 5a ja 5b. Harjoittelulaktaatit, mmol/l. * =p < .05, ** =p < .01, ryhmien villl4.

a) Kontrolliharjoite

Koe
1.8+ 0.5 2.0+0.5 3.1+0.6* 5.3+1.2 8.6+1.9
vkol
Kont
1.5204 1.6+0.5 2.510.5 4.5+1.2 7.7£2.7
vkol
Koe
1.6+0.4 2.0+0.5 3.1+0.7%* 5.4+1.1 7.9+1.9
vko2
Kont
1.5£0.6 1.74£0.7 2.3+0.6 4.5+0.8 8.5+1.4
vko2
b) VK-harjoite MK -harjoite
Koe
6.712.1 49+1.8%* | 6.9+2.1*%* | 6.4+1.7* 11.3£2.9 10.1+£3.2
vkol
Kont
42422 2.6x1.8 4.612.1 6.4+2.0 10.443.0 8.8+3.2
vkol
Koe
6.81+2.2 4.5+1.7* 7.1+2.5% 6.6+£1.9 10.7+3.7 9.7+4.5
vko2
Kont
4.3+2.1 2.6x1.8 5.0£2.9 6.3+2.4 11.3+3.7 9.5+4.9
vko2




Taulukko 6. Alku- ja lopputestien maksimilaktaatit, mmol/L

Hypoksia Normoksia
Alkutesti Koe 11.9+£1.3 10.9+1.8
Kont 10.1£0.7 9.Si1.9
Lopputesti Koe 12.942.3 12.142.3
Kont 11.212.6 10.8+2.3

9.2 Kontrolliharjoitteen happisaturaatio

Koeryhmin pikkumattoharjoitteen happisaturaatiotasoissa tapahtui tilastollinen muutos
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neljannelld kuormalla (p < .05). Muutosta tapahtui trendinomaisesti joka kuormalla, mutta

muilla kuormilla tilastollista merkittavyyttd ei saavutettu (Kuvio 15).
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93 }
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79 A
77
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02-sat%

Kuvio 15. Ensimmiisen ja toisen viikon pikkumattoharjoitteen happisaturaatioarvot

koeryhmilld. * = p < .05, kuormien vililla.

9.3 Hematologiset muuttujat

Missddn hematologisissa muuttujissa, joita olivat retikulosyytit, hemoglobiini ja

hematokriitti sekd punasolujen hemoglobiini ei tapahtunut tilastollisesti merkitsevid
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muutoksia. Muutoksia ei tapahtunut ryhmien vélilld eikd my6skddn ryhmien sisélld jakson

aikana. Tdm4 antoi mydskin perusteen olla analysoimatta erytropoietiinindytteita.



49
10 POHDINTA

Tdmén tutkimuksen pﬁétulokééna voidaan todeta, ettd hypoksiaharjoitteilla saatiin aikaan
positiivisia muutoksia elimiston toiminnassa hypoksiakuormituksessa. Namé akklimatisaa-
tiomuutokset heijastuivat valtimoveren happisaturaatioarvoissa, jotka olivat koeryhmallid
tilastollisesti merkitsevisti (p < .05) korkeammat lopputestin suuremmilla, yli 50% kuor-
milla maksimisuorituksesta kuin alkutestissd. T4ti ei tapahtunut kontrolliryhmélld muutos-
trendin ollessa koko testin ajan sama. Kuormalla 6 saturaation muutokset olivat 83 = 5%
vs. 88 £ 2% ja 7. kuormalla 82 + 4% vs. 87 £ 3%. Positiivisia muutoksia saturaatioarvois-
sa saatiin jo kolmen hypoksiaharjoitteen jilkeen, kun verrattiin kontrolloituja hypoksiahar-
joitteita. Tosin vain neljénnelld kontrolliharjoitteen kuormalla muutos oli tilastollisesti
merkitsevd (p < 0.05). Aerobisen maksimisuorituksen muutoksissa ei ollut eroa ryhmien
vililld hypoksiassa eikd normoksiassa, eikd maksimaalinen hapenottokyky parantunut
kummallakaan ryhmailld normoksiassa. Koeryhma kykeni lisdéméa4n maksimiventilaatiota
normoksiassa (126.4 + 17.3 I/min vs. 132.2 = 17.3 /min, p < .05), mutta kumpikaan ryhméi
el parantanut ventilaatiota hypoksiassa. Hematologisia muutoksia ei jakson aikana tapahtu-

nut, kuten ei mydskddn muutoksia keskiméiriisissd yon aikaisissa sykearvoissa.
10.1 Normoksiasuorituskyky ja ~VOjax

Aerobisen normoksiasuorituskykyyn nousua tapahtui siis kummallakin ryhmaéll, tosin vain
kontrolliryhmall4 se oli tilastollisesti merkitsevéd (p < .05). Ryhmien viélill e ollut eroja.
Kumpikaan ryhmi ei kuitenkaan parantanut maksimaalista hapenottokykyéddn. Tamé tulos
on saatu aikaan my6s Terradosin ym. (1988) tutkimuksessa. Meeuwsen ym. (2001), joiden
tutkimuksessa harjoiteltiin vastaavalla happipitoisuudella kymmenen péivén ajan kaksi tun-
tia pdivissd, saivat pdinvastaisia tuloksia, silld hypoksiaryhmé paransi huomattavasti sekd
VO,max:ia ettd aerobista suorituskykyd verrattuna kontrolliryhmién. Selitystd tédhén eroon
voidaan, kuten joidenkin muidenkin tulosten osalta, hakea testiprotokollan, sekd hypoksia-
altistuksen kokonaiskeston erilaisuudesta. Emonson ym. (1997) mukaan mahdollinen aero-
bisen suorituskyvyn nousu hypoksiaharjoittelusssa johtuisi ainoastaan veriarvojen noususta
ja siten hapenkuljetuskapasiteetin kasvusta tyoskenteleviin kudoksiin, kun taas Engfredin
ym. (1994) mukaan ainoastaan harjoittelun suhteellisella intensiteetilld on merkitystd me-

taboliseen adaptaatioon ja siten mahdolliseen suorituskyvyn nousuun normoksiassa ja hy-
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poksiassa. Vallier ym. (1996) raportoivat, ettd huipputriathlonisteilla ei tapahtunut merkit-
sevdd muutosta maksimisuorituskyvyssd eikd —hapenotossa normoksiassa vaikka pientd
nousua kolmessa viikossa tapahtuikin.

Harjoitusjaksolla ei koeryhmaille ollut merkittavisti pafantavaa vaikutusta anaerobiseen
suorituskykyyn (MART), mutta Kontrolliryhmé paransi tilastollisesti merkitsevdsti (p <
.001) tulostaan lopputestissd. Tdmén voi tulkita johtuneen kontrolliryhmén harjoittelussaan
kiyttdmien suurempien liikenopeuksien ansioksi, joka ei muodostunut rajoittavaksi teki-
jaksi. Hypoksiaharjoittelu voi kuitenkin parantaa elimistén puskurikapasiteettia ja esimer-
kiksi Nummela & Rusko (2000) totesivat hypoksiaharjoittelun parantavan anaerobista suo-
rituskykyd normoksiassa juuri tistd syysti. Meeuwsenin ym. (2001) tutkimuksessa Winga-
ten 30 sekunnin pyoéritestin tulos parani merkitsevisti hypoksiaryhmélld, mutta ei kontrol-
liryhmill4. Suoritustapa testissi ja harjoittelussa oli siis kuitenkin eri kuin tdssi tutkimuk-
sesa. Eron ryhmien vililld ollessa tidssi tutkimuksessa kuitenkin pieni, voidaan myds spe-
kuloida tilastoanalyysin aiheuttamasta harhasta, joka korostuu koeryhmén pienuuden ja sitid

johtuvan tilastollisen analyysin erilaisuuden vuoksi.
10.2 Hypoksiasuorituskyky ja VO, .,

Hypoksiasuorituskyky parani merkitsevisti kummallakin ryhmailléd (p < .05), mutta ryhmien
vililld ei ollut mitdin eroja. Tdmi tulos on koeryhmén osalta samansuuntainen, mutta kont-
rolliryhmin osalta erilainen kuin miti ovat raportoineet Terrados ym. (1988), silld . Témd
voi johtua pienemmaéstd hypoksiassa harjoittelun kokonaismédaristd sekd testiprotokollasta,
jolla pyrittiin 1dhinni etsimiin elimistén akklimatisaatioon liittyvid toiminnallisia muutok-
sia, eikd steady-state tyyppisessi testissd enemmin vaikuttava aerobinen taloudellisuus tul-
lut esille. Kuitenkin veren happisaturaatiotasojen nousun pitdisi vaikuttaa suoraan hapen-
kuljetukseen tydskenteleville kudoksille ja siten mydskin VOzmex:iin. Terradosin ym.
(1988) tutkimuksessa tykapasiteetin nousua seurasi suurempi kudostason kapillarisaatio ja
jalkojen glykolyyttisen kapasiteetin lasku. Vallierin ym. (1996) mukaan maksimisuoritus-
kyky ei noussut hypoksiassa akuuttihypoksiaharjoittelun jilkeen. Kuitenkin uupumisaika
submaksimaalisessa steady-state-testissd nousi 34% kolmen viikon harjoitusjakson vaiku-
tuksesta, jossa hypoksiaharjoitteita tehtiin kolme kertaa viikossa normaalin normoksiahar-

joittelun lisdksi.
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10.3 Ventilaatiomuuttujat

Maksimiventilaatio ei noussut kummallakaan ryhmilld hypoksiatestissd, miké on ristirii-
taista verrattuna yleensi rapoftbituihin sekd levon, ettd rasituksen alaisiin ventilaatioreflek-
seihin (Sutton ym. 1989, McArdle ym. 1996, 485, Wolski ym 1996, Katayama ym. 1998,
Rodriguez ym. 1999). Hypoksiaharjoittelun happipitoisuus ei ollut niin matala kuin miti
esimerkiksi Katayama ym. (2001) kéyttivit tutkimuksessaan, mutta se ei yksin riitd selittd-
miin ventilaatioreaktion vajavuutta. Kemoreseptorien olisi normaalisti pitdnyt reagoida
herkemmin hypoksiaan. Vaihtoehtoina on, ettd kéytetty testiprotokolla ei kuitenkaan ollut
riittdvéd aikaansaamaan steady-state tilaa ja ettd siten koko ventilaatiokapasiteettia ja sen
mahdollista lisdysti ei saatu hyddynnettyd. Titd voidaan my6s perustella pilottitutkimuk-
sessa havaituilla merkittdvilld yksilétason ventilaatiolisdyksilld, varsinkin kun pilotissa
kaytetty testiprotokolla oli pitempikestoinen. Toinen vaihtoehto on kuten Katayama ym.
(1998) toteavat, ettd kuormituksen aikaansaama hypoksia “kumoaa” ympéristén alemman
happipitoisuuden aiheuttaman hypoksian ja siitd mahdollisesti saatavan hy6dyn, mutta té-
mi teoria ei sindlldén ole uskottava, viitaten pitempikestoisten “high-low”-tutkimusten tu-

loksiin (Stray-Gundersen 1997)

Normoksiatestissd sitd vastoin koeryhmi kasvatti maksimiventilaatiota merkitsevisti (p <
.05), kun taas kontrolliryhmilld ei tapahtunut muutoksia. Tém4 voi johtua hypoksiaharjoit-
telun aiheuttamasta kovemmasta ventilaatiotarpeesta, joka puolestaan voi edistdd hengitys-
lihaksien toimintaa samalla tavoin kuin urheilijoilla on parempi hengityslihasten kestévyys
kuin harjoittelemattomilla (Martin & Stager 1981). Samaa arvelivat tutkimuksessaan Val-
lier ym (1996). Sen lisdksi hengityksen sentraalisessa siitelyjérjestelméssd voi tapahtua
muutoksia, eli aivot “oppivat” reagoimaan hypoksiaan ja lisddmaién siten ventilaatiota ja
parantaen maksimiventilaatiotasoja my6s normoksiassa (Guyton 1996, 533). Téstd voidaan
kuitenkin vetdd johtop#itds, ettd akuuteilla hypoksiaharjoitteilla on positiivinen toiminnal-
linen vaikutus my6s normoksiassa maksimiventilaation lisdéntymisen muodossa, joka puo-
lestaan lisdd kokonaisilmaméiridn vaihtuvuutta ja siten my6s hiilidioksidin poistumista ja

hapensaantia elimistossa.
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10.4 Happisaturaatio

Happisaturaation muutosta alku- ja lopputestien, sekd ensimmadisen ja toisen kontrollihar-
joitteen vililld voidaan pitéi’ci.“ﬁim’cin tutkimuksen péddtuloksena, silld se kuvaa punasolun
hapensitomisastetta (Guyton 1996, 516). Sen lisdksi Benoit ym. (1995) ja Katayama ym.
(1998) esittivit, ettd fyysinen suorituskapasiteetti hypoksiassa voidaan arvioida kuormituk-
sen aikaisesta happisaturaatiosta. Happisaturaation muutos heijastaa tdssd tutkimuksessa
alveoli-keuhkokapillaaritason kaasujenvaihdon paranemista, silld kuten todettua, maksimi-
ventilaatio el noussut eikid siten seliti tulosta. Sen lisdksi voi  olla, ettd 2,3-
difosfoglyseraatin midrd veressi on noussut, joka saa myOs aikaan happi-
hemoglobiinikdyrédn siirtymisen oikealle ja siten parantaisi punasolun kykyd sitoa happea
keuhkoverenkierrossa (Guyton 1996, 519). Téti ei vit kuitenkaan tue Engfredin ym. (1993)
tulokset, jossa kahden viikon akuuttihypoksiaharjoittelu ei saanut aikaan muutoksia 2,3-

DPG:n konsentraatiossa.

Vastaavanlaisia tuloksia kuin timi tutkimus ovat saaneet Katayama ym. (2001), joiden tut-
kimuksessa happisaturaatioarvot nousivat merkittivisti kun koehenkilot viettivdt hypoksi-
assa tunnin pdivissd viikon ajan. Merkittivi ero oli siind, ettd hypoksiassa oltiin levossa,
mutta voidaan spekuloida pitemmain kokonaisaltistuksen aikaansaaneen muutoksia. Kysei-
sessd tutkimuksessa saturaatiovasteet olivat ennallaan vield viikonkin jdlkeen viimeisesta
altistuksesta, mikid on puolestaan samansuuntainen tulos kuin mitd Beidleman ym. (1997)
totesivat. Ndiden tutkimuksen perusteella on syyti olettaa, ettd mydskin timén tutkimuksen
aikaansaamat muutokset veren hapensitomiskyvyssi sdilyviét ainakin viikon viimeisen har-
joitteen jélkeen, joka on hyddyllinen tieto arvioitaessa esimerkiksi viimeisen harjoituksen

ajoitusta ennen korkealle menoa.

Yleisesti voidaan todeta, ettd kun akklimatisaatioaste paranee, nousee mydskin happisatu-
raatio. Tdmén seurauksena kudosten hapensaanti paranee, kun taas vastaavasti negatiiviset
muutokset happisaturaatiossa heijastuvat suoraan elimistén hapentoimituskapasiteettiin.
(Robergs ym. 1998, Brutsaert ym. 2000). Ndmi ongelmat ovat erityisen suuria urheilijoilla
(Powers ym. 1993, Ferretti ym 1997), joten kaikki irti saatava hySty toiminnallisen hy-

poksemian helpottamiseksi kannattaa kayttad.
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10.5 Harjoittelu- ja testilaktaatit

Koe- ja kontrolliryhméin vilisissd harjoittelulaktaateissa oli merkitsevid (p < .05, p <.01)
eroa vauhtikestéivyysharjoitteessa sekd ensimmadiselld ettd toisella viikolla. T#@méd johtui
ilmeisesti vk-harjoitteen pitliudesta verrattuna kahteen muuhun harjoitteeseen, silli
hypoksiassa laktaatti ehtii alkaa kumuloitua elimist66n nopeammin kuin sitd ehdittiin
poistaa. Kahdessa muussa harjoitteessa kuormien pituudet ja palautukset ilmeisesti
mahdollistivat tdmédn, mikd korostaisi myds hypoksiaharjoittelun painottamista
intervalliluontoiseksi. Mielenkiintoista oli se, ettei sykearvoissa tapahtunut vastaavaa
muutosta. Harjoittelulaktaateissa ei ollut kuitenkaan tilastollista eroa ensimmadisen ja toisen
vitkon harjoitteiden vililld eikd my6skddn testien maksimilaktaateissa. Témid on
samansuuntainen tulos kuin mitd raportoivat Messioner ym. (2001) jotka arvioivat ettd
laktaatinpoistomakanismien  kehittymisessi ei ole eroa  normokoksia- ja
hypoksiaharjoittelun vililld. Tilloin laktaatinkuljetuskapasiteetti ja affiniteetti, 1&hinnd
monokarboksylaattikuljettajien (MCT) osalta (Bonen 2001), kasvaisivat yhtd paljon. Tétd
on kuitenkin tdmin tutkimuksen perusteella vaikea todeta. Testien osalta voidaan
spekuloida protokollan jilleen vaikuttaneen laktaatin muodostumiseen, silld steay-state
tyyppinen testi olisi kertonut enemmin aerobisen taloudellisuuden parantumisesta ja
myoskin laktaattitasot suhteessa suorituskykyyn olisivat voineet olla erilaisia. Engfredin
ym. 1994 tutkimuksessa harjoittelulaktaatit alenivat viiden viikon hypoksiaharjoittelun
aikana ja samoin maksimitestin laktaatit olivat huomattavasti pienempid kuin ennen
harjoittelua. Kuitenkin normoksiassa harjoitellut kontrolliryhmi paransi eniten suoritustaan
verrattuna kahteen hypoksiaryhméiin. Terradosin ym. (1988) mukaan hypoksiaharjoittelu
alensi  hypoksiaharjoittelulaktaatteja, = mutta ei  vaikuttanut = maksimitestien
laktaattiprofiileihin. Muita tdhén protokollaan liittyvid tutkimuksia, joissa laktaatteja olisi

kontrolloitu, ei kirjallisuudesta 16ytynyt.
10.6 Sykemuuttujat

Harjoitusykkeissi ei tapahtunut kummassakaan ryhmissid muutoksia ensimmadisen ja toisen
viikkon vililld, joten silti osin ei tapahtunut sopeutumis- eikd harjoitusvaikutusta.
Testisykkeissd ei normoksiassa tapahtunut muutoksia kummallakaan ryhmilli alku- ja
lopputestien vililli. Hypoksiatestissd kontrolliryhmén maksimisyke pieneni merkitsevisti

(182 £+ 12 bpm vs. 179 + 13 bpm, p < .05) ja vaikka myds koeryhmiin maksimisyke aleni,
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ei se ollut tilastollisesti merkitsevd. Tdmi reaktio ei ollut odotettavissa, silld yleensd
maksimisyke nousee akklimatisaation parantuessa ja sydénlihaksen parantaessa
hapensaantiaan (Rusko 1996) Voidaankin olettaa, ettd ainoa jakson kuormittavuutta
selkedsti indikoiva muuttuja on hypoks1atest1n maksimisyke, jonka pienentyminen kertonee
autonomisen hermoston sympaattisen hallinnan pienenemisestd, joka tosin yleensd on
tyypillistd 1dhinnd miirillisen, ei tehollisen yliharjoittelun oireena (Lehmann ym. 1998,
Billat ym. 1999, Hedelin ym 2000a). Sen lisiksi Noakesin (1998) esittdmin sentraalisen
ohjauksen “kynnyksen” olisi pitinyt nousta ja sallia siten korkeammat maksimisykkeet.
Lehmannin ym. (1997) tutkimuksessa intensiivinen harjoittelu paransi suoritusta kahteen
viikkoon asti, mutta kolmannella viikolla suorituskyvyn nousu pysdhtyi. Tdmén vuoksi
olisikin suositeltavaa, etti jos hypoksiaharjoittelua jatketaan pitempi jakso, olisi
harjoittelua suunnattava osittain myds aerobiselle alueelle, jolloin harjoittelun

kokonaiskuormitus ei nouse liian korkeaksi.

Yon aikaisissa sykekeskiarvoissa ei tapahtunut muutoksia harjoittelujakson aikana, joten
kuormituksen ei voida katsoa olleen liian korkea. Erilaissa harjoittelututkimuksissa, joissa
yliharjoittelun vaikutuksia leposykkeisiin on mdidritetty, on sykekeskiarvoissa tapahtunut
muutoksia suorituskyvyn heikkenemisen myoti. Tutkimuksissa on lisdtty aikaisempaan
nihden joko harjoittelun volyymia tai intensiteettis, miki vastaa osittain tétd tutkimusta..

(Jeukendrup & Van Diemen 1998, Uusitalo ym. 1998, Hedelin ym. 2000)

10.7 Hematologiset muuttujat

Veriarvoissa ei tapahtunut mitdin muutoksia harjoittelujakson aikana minkddn muuttujan
osalta, joka ei vastaa Rodriguezin ym. (1999) tuloksia, jotka tosin kdyttivit sekd alempaa
happipitoisuutta etti pitempdi altistusaikaa. Voidaankin todeta, ettei tdmén tutkimuksen
kaltaisesta hypoksiaharjoittelusta ole hydtyd tavoiteltaessa pysyvampid:- -elimiston
muutoksia, kuten parempaa kapillarisaatiota ja korkeampia veriarvoja. Niiti muutoksia
saadaan vain ja ainoastaan jatkuvalla, pitempiaikaisella oleskelulla hypoksiassa (Rusko
1996, Bailey & Davies 1997). Titi tukee myds Engfredin ym. (1994) raportti, jossa titd
tutkimusta vastaava protokolla ei saanut aikaan endronologisia muutoksia esimerkiksi
erytropoietiinin osalta, joten retikulosyytti- ja erytrosyyttiarvot eivit my6skiin nousseet.

Vastaavaa, tosin hieman eri protokollalla, ovat todenneet myds Vallier ym (1996).
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10.8 Johtopéiitokset

Témin tutkimuksen johtopaétoksend voidaan todeta, ettd

1. Akuutissa hypoksiassa suoritetut kovatehoiset kestidvyysharjoitteet paransivat elimiston

valmiuksia hypoksiakuormituksessa

2. Tdmi valmiuksien paraneminen eli akklimatisaatio nikyi happisaturaatiotasojen ko-
hoamisena, joka kertoo parantuneesta hapen sitoutumisesta keuhkoverenkierron tasolla

ja siten mydskin paremmasta hapen toimituksesta tygskenteleviin kudoksiin
3. Muita akklimatisaatioon liittyvid muutoksia ei kyseisen jakso saanut aikaan
Edelld mainitun perusteella:
A. Hypoksiaharjoitteita voidaan osittain kiyttdd korvaamaan oleskelua joko alppimajassa
tai vuoristossa valmistauduttaessa korkealla kiytdviin kilpailuihin helpottaen siten sekd

taloudellisia, fyysisid ettd psyykkisid ongelmatekijoiti.

B. Akuuttihypoksiaharjoitteilla kyetdin ongelmitta parantamaan valmiuksia korkeallae siir-

tymiseen ympiri vuoden, kun palautuminen huomioidaan

C. Akuuttihypoksiaharjoittelulla voi olla myds joitakin positiivisia vaikutuksia elimistén
toimintaan normoksiassa, kuten esimerkiksi hengityslihasten toiminnan paraneminen ja

siten suurempi ventilaatiokapasiteetti maksimikuormituksessa.
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