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Johdanto. Palautumisen merkitys on terveyden, hyvinvoinnin ja urheilijan suorituskyvyn
kannalta keskeinen, silli stressi ja heikko palautuminen laskevat suorituskykyé ja pitkittyneend
altistavat ylikuormitukselle, tyokyvyttomyydelle sekd useille sairauksille. Palautumisen
seuraamista varten on pyritty kehittiméaén luotettavia ja tehokkaita menetelmid monitoroimaan
stressid. Tamén tutkielman tarkoitus on tutkia, ovatko ydllinen sykevilivaihtelu (HRV),
aamusyljen kortisoli- ja alfa-amylaasipitoisuudet sekd subjektiivinen palautuminen yhteydessi
toisiinsa stressin ja palautumisen indikaattoreina, mikd tarjoaa tietoa eri menetelmien
luotettavuudesta ja kiytettivyydestd palautumisen seurannassa.

Menetelmiit. Tutkimukseen osallistui 26 tervettd 15-35-vuotiasta naista ja yksi
vastaavanlainen mies. Tutkimuksen kuuden viikon mittaisen harjoitusintervention aikana
tutkittaville toteutettiin 2—3 kolmen péivdn mittausjaksoa, joista kerdttiin tutkimuksen data.
Mittausjakson aikana mitattiin yollistd sykevilivaihtelua ja keréttiin aamusylkindytteet, minkéa
yhteydessd  vastattiin  palautumista koskevaan kyselyyn. Sykevilivaihtelumuuttujina
analysoitiin keskisyke, RMSSD, ja LF/HF-suhde. Sylkimuuttujina analysoitiin syljen kortisoli-
ja alfa-amylaasipitoisuudet. Tdssd tutkielmassa koeasetelma on poikkileikkaus tutkimuksesta
saadusta datasta.

Tulokset. Keskisykkeen ja syljen alfa-amylaasin vaililld havaittiin tilastollisesti merkitseva
heikko negatiivinen yhteys (r=-0,290, p=0,008). Myo6s LF/HF-suhteen ja subjektiivisen
palautumisen vililld havaittiin tilastollisesti merkitsevéd heikko negatiivinen yhteys (r=-0,233,
p=0,031). Lisdksi syljen kortisoli- ja alfa-amylaasipitoisuuksien vélilld havaittiin tilastollisesti
merkitsevd heikko negatiivinen yhteys (r=-0,245, p=0,015). Muita tilastollisesti merkitsevia
muuttujien valisid yhteyksid ei havaittu.

Pohdinta. Tutkimuksessa tarkasteltujen muuttujien vélilld havaittiin vain heikkoja yhteyksia
tai ei yhteyttd ollenkaan. Tdmi yhdessd aiemman tutkimuksen kanssa osoittaa tiedon
palautumisen ja stressin indikaattoreiden vélisistd yhteyksistdi olevan ristiriitaista.
Sykevilivaihtelun ja subjektiivisen palautumisen vililld havaittu heikko yhteys oli
aikaisempaan tutkimukseen verraten looginen ja voisi perustella HRV:n kdyton luotettavuutta
palautumisen mittarina. Tdmén tutkimuksen tulosten ja aiemman tutkimuksen perusteella
palautumisen ja stressin seurantaan tutkimuksissa suositellaan monimuuttuja menetelmié, silla
eri menetelmét voivat tarjota tietoa kuormittuneisuudesta eri elinjarjestelmien ndkokulmasta.

Avainsanat: palautuminen, sykevilivaihtelu, alfa-amylaasi, kortisoli, subjektiivinen
palautuminen



KAYTETYT LYHENTEET

ANS

EKG

HF
HPA-akseli
HRV

LF
RMSSD

SAA

autonomic nervous system, autonominen hermosto

elektrokardiografia

high frequency, korkeataajuinen sykkeen vaihtelu
hypothalamic-pituitary-adrenal axis, hypotalamus-aivolisike-lisimunuaisakseli
heart rate variability, sykevélivaihtelu

low frequency, matalataajuinen sykkeen vaihtelu

square root of the mean of the sum of the squares of differences between
adjacent NN interval, perdkkaisten N-N intervallien vilisien keskiarvojen
nelidjuuri

syljen alfa-amylaasi
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1 JOHDANTO

Palautumisella tarkoitetaan kehon sisdisen tasapainon, eli homeostaasin palautumista kehon
fyysisisti tai psyykkisisti stressireaktioista (Guyton & Hall 2011, 4 & 881). Sen merkitys on
terveyden ja hyvinvoinnin sekd urheilijan suorituskyvyn kannalta keskeinen (mm. Saw ym.
2015; Walker ym. 2014). Stressi ja heikko palautuminen laskevat suorituskykya ja pitkittyneena
toimivat riskitekijoind paitsi urheilijan ylikuormitukselle (mm. Saw ym. 2015; Walker ym.
2014), myos tyokyvyttomyydelle sekd useille sairauksille (mm. Giacomello ym. 2020; Liew
ym. 2016). Tastd syystd on pyritty kehittimddn luotettavia ja tehokkaita menetelmid
monitoroimaan stressid ja sen avulla madrittiméaéan palautumista (mm. Kompier 2005; Steckl &

Ray 2018).

Keho reagoi stressiin vapauttamalla erilaisia molekyyleja elimistoon joko hermovilitteisesti
hermojérjestelmédn sdidtelemidnd tai hormonaalisesti endokriinisen eli umpieritejirjestelmén
sddtelemédnd. Kyseiset molekyylit muuttavat kehon toimintaa, pyrkien palauttamaan kehon
homeostaasin ennalleen. (Steckl & Ray 2018) Palautumisen astetta voidaan mitata
tarkastelemalla ndiden eri jirjestelmien sddtelyd, esimerkiksi mittaamalla sykevilivaihtelua
sekd syljen kortisoli- ja alfa-amylaasipitoisuuksia — jotka kaikki muuttuvat stressin
vaikutuksesta. Ndméa kehon fysiologiset vasteet voivat ndin ollen toimia kehon stressitilan ja
sen kautta palautumisen indikaattoreina. Lisdksi ihmisen subjektiivinen palautuminen, eli
henkilon kokema palautuneisuuden tila, voi kertoa stressitilasta, mahdollisesti jopa objektiivisia
fysiologisia vasteita paremmin (Saw ym. 2015). Subjektiivista palautumista on mitattu

kirjallisuudessa erilaisilla kyselylomakkeilla (Kompier 2005).

Stressid ja palautumista on tutkittu paljon, mutta siitd huolimatta tutkimusniyttd
stressimarkkereiden luotettavuudesta ja kdytettivyydestd on puutteellista. Haasteena ovat
esimerkiksi stressin maaritelmén epaméaérdisyys, puutteellinen taustatutkimus elinjirjestelmien
toiminnoista muuttuvissa tilanteissa sekd maailmanlaajuisesti standardoidun stressin
mittausmenetelmédn puuttuminen. Useat tutkimukset ovat hyddyntdneet edelld mainittuja

objektiivisia ja subjektiivisia markkereita stressin mittaamiseen. (Kim ym. 2018)

Tédmin tutkielman tarkoitus on tutkia, ovatko yollinen sykevilivaihtelu, aamusyljen kortisolin
ja alfa-amylaasin pitoisuudet sekd subjektiivinen palautuminen yhteydessé toisiinsa stressin ja

palautumisen indikaattoreina. Tdmi tarjoaa tietoa eri menetelmien luotettavuudesta ja



kiytettdvyydestd palautumisen seurannassa. Vacherin ym. (2019) tutkimuksen mukaan
subjektiivinen stressi kasvaa samassa suhteessa subjektiivisen palautumisen vidhenemisen
kanssa. Tdssd tutkielmassa tarkastellaan subjektiivista palautumista subjektiivisen stressin
kautta, silld aikaisempaa tutkimusta on tehty enemmin subjektiivisesta stressisti.
Taménhetkisen tutkimusndyton perusteella vaikuttaa siltd, ettei mikd4dn menetelmé ole yksin
tarpeeksi luotettava mittaamaan stressid — ja sen kautta palautumista — stressin
monijakoisuuden vuoksi. Tamin vuoksi luotettavin keino palautumisen seurantaan olisi
subjektiivisten ja erilaisten objektiivisten menetelmien yhdistelma. (Becker ym. 2020; Kim ym.

2018; Kompier 2005; Saw ym. 2015)



2 SYKEVALIVAIHTELU

Sykevilivaihtelu (HRV, Heart rate variability) tarkoittaa syddmen yksittdisten lyontien véliin
jdavan ajan vaihtelua. Sen ajatellaan kuvaavan vaihtelua sekd hetkellisissé syketasoissa etté
tarkemmin yksittdisten lyontien véliin jadvassd ajassa (Task Force 1996). Sykkeen taajuuden
madrittid autonomisen hermoston (ANS, Autonomic nervous system) sympaattisen ja
parasympaattisen aktiivisuuden tasapaino (Laitio ym. 2001). Sympaattisen hermoston stimulus
nostaa sykettd, jolloin my0s variaatio syddmen lyontien véliin jddvéssd ajassa laskee, kun taas
parasympaattisen hermoston stimulus laskee sykettd ja sykevélivaihtelu kasvaa (kuva 1) (Task
Force 1996). Toisin sanoen sykevilivaihtelu heijastaa syddmen autonomista sdételyd (mm.
Huikuri ym. 1995; Laitio ym. 2001) ja syddmen sinussyklien vaihtelu on jatkuvaa, kun

autonominen hermosto toimii normaalisti (Stzajzel 2004).
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KUVA 1. Autonomisen hermoston vaikutus sykkeeseen ja sen vaihteluun. (Task Force 1996)

Sympaattinen hermosto aktivoituu fyysisessé tai psyykkisessd stressissd ja sen akuutti vaste
kehoon ja kohde-elimiin on suorituskykyé parantava. Parasympaattinen hermosto taas tehostuu
levossa ja sen vaste on sympaattiselle hermostolle pdinvastainen. Molemmat toimivat kuitenkin
samanaikaisesti ja vasteen madrittdd se, kumpi hermoston osa on enemmaén aktiivisena. (Guyton
& Hall 2011, 733—737) Néin ollen selkeésti sympaattisen stimuluksen vaste — kuten sykkeen

nousu — voi johtua yhtd lailla parasympaattisen aktivaation laskusta autonomisen hermoston



sddtelyssd (Porges & Byrne 1992), jolloin sympaattista aktivaatiota on suhteellisesti enemman

aiempaan nidhden.

Parasympaattisen stimuluksen vaste ilmenee millisekunneissa, kun taas sympaattisen
stimuluksen sekunneissa. Parasympaattinen hermosto saa ndin ollen aikaan nopeita muutoksia
kehon toiminnassa. Nopeutensa ansiosta se aiheuttaa pddasiassa korkeataajuista sykkeen
vaihtelua (HF, High Frequency), mutta osittain myos matalataajuista (LF, Low Frequency).
Korkeataajuista sykkeen vaihtelua sditelee 1ahinnd keuhkojen reseptorit sekd osittain myos
keskushermoston toiminta. Sympaattinen hermosto taas aiheuttaa pddasiassa matalataajuista
vaihtelua, jota sditelee 1dhinnd verisuonistossa ja syddmen kammioissa sijaitsevat kemiallisia
arsykkeitd aistivat kemoreseptorit, verenpainetta aistivat baroreseptorit ja sydamessa sijaitsevat

mekaanista drsytystd aistivat mekanoreseptorit. (Laitio ym. 2001)

2.1 Sykevilivaihteluun vaikuttavat tekijit

Sykevilivaihtelun madrdssd on suuria yksilollisid eroja (Huikuri ym. 1995). Kuten edelld on
mainittu, fyysinen ja psyykkinen stressi laskevat sykevilivaihtelun miirdd sympaattisen
hermoston stimuluksen noustessa (Szajzel 2004) tai parasympaattisen stimuluksen laskiessa
(Huikuri ym. 1995). Samalla periaatteella sithen vaikuttavat myds erilaiset sairaudet niiden
aiheuttaessa elimistdon stressitilan. Suuremman sykevélivaihtelun on todettu olevan yhteydessa
vihentyneeseen kuolleisuuteen ja sairastavuuteen. Tastd syystd sykevilivaihtelu ennustaa
esimerkiksi erilaisia sydénsairauksia, silldi jo niiden riskitekijit voivat vaikuttaa
sykevilivaihtelun maidrdin. (Szajzel 2004) Kuitenkin esimerkiksi urheilun aiheuttaman
tilapdisen fyysisen stressin on todettu lisddvin sykevélivaihtelua pitkilld aikavalilld ja hyva
fyysinen kunto on yhteydessd suurempaan sykevélivaihteluun (mm. Hautala 2002; Achten &
Jeukendrup 2003). Toisaalta on myds tutkimuksia, joissa ei ole 10ydetty merkittidvid eroja
sykevilivaihtelussa harjoitelleiden ja heiddn verrokkien harjoittelemattomien henkiléiden

vililld (Achten & Jeukendrup 2003).

Lisdksi sykevélivaihteluun voivat vaikuttaa erilaiset fysiologiset tekijit kuten sukupuoli, iki,
geeniperimd (Golosheykin ym. 2017), vuorokausirytmi, hengitys sekd kehon asento (Szajzel
2004) sekd jotkin ympéristotekijit (esim. lampdtila, melu ja valaistus) (Achten & Jeukendrup
2003). (Buchheit 2014) Terveilld henkil6illd myds vuorokauden ajalla on merkitysta, silld yolla



parasympaattisen hermoston dominoidessa sykevilivaihtelun maddrd on suurempaa
pdivdsaikaan verrattuna (Laitio ym. 2001). Parasympaattisen- ja sympaattisen hermoston
tasapaino riippuu yolld kuitenkin unen vaiheesta. Somers ym. tutkivat (1993) parasympaattisen
stimuluksen voimistuvan nonREM-unessa, mutta palaavan takaisin hereilld oloa vastaavalle
tasolle REM-unen aikana. Sympaattisen stimuluksen he totesivat lisddntyvin REM-unen
aikana. Nédin ollen non-REM unen aikana HF tavallisesti lisddntyy ja LF vihenee. REM-unen
aikana taas HF tavallisesti vihenee takaisin ennalleen ja LF pysyy muuttumattomana. (Laitio
ym. 2001) Unen vaiheen vaikutuksesta sykevilivaihteluun on kuitenkin saatu my®s ristiriitaisia
tutkimustuloksia; esimerkiksi Burgess ym. (2001) eivdt havainneet merkittdvaa eroa nonREM-
ja REMunen vililla tutkiessaan syddmen sympaattista aktivaatiota. Niitd sykevélivaihteluun

vaikuttavia tekijoitéd esitelldédn kuvassa 2.
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KUVA 2. Sykevilivaihteluun vaikuttavia tekijoitd (Laitio ym. 2001, Achten and Jeukendrup

2003, Szajzel 2004, Buchheit 2014, Golosheykin ym. 2017).

2.2 Sykevilivaihtelun mittaaminen ja analysointi

Sykevilivaihtelua voidaan mitata erilaisilla monitorointimenetelmilld. Yleisin ja luotettavin

menetelmd on elektrokardiografia (EKG), joka ilmentdd syddmen sdhkdistd toimintaa (Task



Force 1996; Guyton & Hall 2011, 121; Laitio ym. 2001). Sen avulla mitataan perdkkiisten R-
piikkien véliin jddvén ajan vaihtelua (=sykevilivaihtelu), joka voidaan analysoida erilaisin
menetelmin (Laitio ym. 2001; Stzajzel 2004). Tutkimuksessa ja kliinisessd tyossd kiytettdvia
standardoituja = menetelmid  ovat  geometriset  metodit,  aikakenttdanalyysi  ja
taajuuskenttdanalyysi (Stzajzel 2004; Task Force 1996), joista kahteen jidlkimmdiiseen

keskitytdén téssé tutkielmassa.

2.2.1 EKG

EKG-kdyra kuvaa sydimen molemmin puolin asetettujen elektrodien potentiaalieroja. Nama
potentiaalierot syntyvét syddmen ldpi kulkevan sdhkéimpulssin levitessd sitd ympardiviin
kudoksiin ulottuen iholle asetettuihin elektrodeihin. Normaali EKG (kuva 3) sisiltdd P-aallon;
joka syntyy eteisten depolarisaation aiheuttaman potentiaalieron seurauksena, QRS-
kompleksin; joka syntyy kammioiden depolarisaation aiheuttaman potentiaalieron seurauksena
sekd T-aallon; joka syntyy kammioiden repolarisaation aiheuttaman potentiaalieron

seurauksena. (Guyton & Hall 2011, 121)
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KUVA 3. Normaali elektrokardiografia (Guyton & Hall 2011, 121)

Kuten edelld mainittu, sykevélivaihtelu méadritetdén yleensd RR-intervallien, eli perdkkdisten
R-piikkien avulla (Laitio ym. 2001; Stzajzel 2004). Sykevilivaihtelua voidaan analysoida
pitkd- ja lyhytkestoisista EKG-mittauksista, vuorokaudesta puoleen minuuttiin (Stzajzel 2004),

riippuen tutkimuksen tavoitteista. Minuuttien kestoisesta EKG-tallenteesta voidaan tarkastella



hengityksen vaikutusta sykevilivaihteluun, kun taas pidemmin aikavélin tallennuksista

voidaan tarkastella sykkeen kokonaisvaihtelua (Huikuri ym. 1995)

2.2.2 Aikakenttianalyysi

Aikakenttdanalyysissd lasketaan perdkkdisten normaalien R-R-intervallien, eli N-N-
intervallien viliin jddvaa aikaa ja muutoksia hetkellisissad sykkeissd matemaattisten muuttujien
avulla. Analyysissad voidaan hyodyntdd yksinkertaisia muuttujia; kuten RR-intervallien keston
keskiarvoa, keskisykettd, pisimmén ja lyhyimméan N-N-intervallin erotusta tai yon ja pdivin
aikaisen sykkeen eroja. Tavallisesti hyddynnetddan myds monimutkaisempia tilastollisia
parametreja, jotka ovat esitettynd taulukossa 1. Niitd ovat N-N intervallien keskihajonta
(SDNN), viiden minuutin mittaisten jaksojen N-N-intervallien keskiarvojen keskihajonta
(SDANN), perdkkiisten N-N-intervallien vaihtelun keskihajonta (SDSD), perdkkidisten N-N-
intervallien keskimaaradisti vaihtelua kuvaava parametri (RMSSD, Square root of the mean of
the sum of the squares of differences between adjacent NN interval) ja yli 50 ms vaihtelevien

perdkkdisten N-N-intervallien prosentuaalinen osuus (pNN50). (Stzajzel 2004)

Kéytettdvien muuttujien valinta riippuu tutkimuksen kohteesta ja tavoitteista. Esimerkiksi
SDNN:n ja SDANN:n ajatellaan heijastavan pitkélld aikavililld sykevélivaihteluun vaikuttavia
tekijoitd, kuten vuorokaudenaikaa, sekd esimerkiksi asennon muutoksia tai fyysisestd
aktiivisuudesta aiheutuvaa matalataajuista vaihtelua. SDSD:n ajatellaan my&s kuvaavan hyvin
yon ja pdivan vilisid muutoksia sykevélivaihtelussa. Ndamd muuttujat kuvaavat sekd
sympaattisen- ettd parasympaattisen hermoston aiheuttamaa vaihtelua sykevélivaihteluun
(Laitio 2001). RMSSD:n ja pNN50 taas ovat hyvid muuttujia tarkasteltaessa yksittdisten N-N-
intervallien eroja. Ne heijastavat korkeataajuista vaihtelua ja ndin ollen pédasiassa

parasympaattisen hermoston aktivaatiota. (Stzajzel 2004)

223 Taajuuskenttianalyysi

Taajuuskenttdanalysissa mitattu sykevilivaihtelu jaetaan edelldmainittuihin korkeataajuiseen
(HF; 0.15-0.40 Hz) ja matalataajuiseen (LF; 0.04-0.15 Hz) komponenttiin. Lisdksi siitd

voidaan erottaa vaihtelun erittdin matalataajuinen (VLF, very low frequency power; 0.03-0.04



Hz) seki ultra matalataajuinen komponentti (ULF, ultra low frequency; <0.03 Hz). Menetelmén
avulla sykevélivaihtelusta voidaan tarkastella eri fysiologisten toimintojen sditelyi. (Stzajzel
2004) Luonnollisesti haluttaessa tietoa hengityksen vaikutuksesta sykevilivaihteluun tai
parasympaattisesta aktivaatiosta tarkastellaan HF komponenttia ja haluttaessa tietoa edelld
mainittujen pitkalld aikavililld vaihteluun vaikuttavien tekijoiden vaikutuksesta tarkastellaan
LF komponenttia. Liséksi taajuuskenttdanalyysissd voidaan tarkastella korkeataajuisen ja
matalataajuisen vaihtelun suhdetta (HF/LF), mikd kertoo sympaattisen ja parasympaattisen
aktivaation tasapainosta, sekd R-R-intervallien kokonaisvaihtelua (Total power). Eri

taajuuskenttdanalyysin muuttujat ovat myos esitettynd taulukossa 1. (Stzajzel 2004)

Aikakenttidanalyysi on taajuuskenttianalyysid yksinkertaisempi ja kohtalaisen hyvin toistettava
metodi, mutta hyvin herkkd héiridille. Kuitenkin molempia analyysimenetelmid kaytettdessa
luotettavien tulosten saaminen edellyttdd raakadatan etukiteiseditointia, jossa poistetaan
virheelliset tai normaalista poikkeavat syddmen lyonnit sekd muut EKG:n héiriot.
Taajuuskenttdanalyysin etu on taas sen kyky erottaa parasympaattinen ja sympaattinen

aktivaatio toisistaan aikakenttdanalyysid paremmin. (Laitio 2001)



TAULUKKO 1. Aika- ja taajuuskenttdanalyyssa kdytettdviat muuttujat (Stzajzel 2004).

Analyysimenetelmd ~ Muuttuja  Yksikko Selitys Mittauksen kohde
Aikakenttdanalyysi SDNN ms N-N intervallien Matalataajuinen vaihtelu
(Tilastolliset keskihajonta (esim. vuorokaudenaika,
parametrit) asennonmuutos, fyysinen

aktiivisuus)

SDANN ms Viiden minuutin Matalataajuinen vaihtelu
mittaisten jaksojen N-N-
intervallien keskiarvojen
keskihajonta

SDSD ms Perakkaisten N-N- Yon ja paivan valiset
intervallien muutokset (matalataajuinen
vaihtelun keskihajonta vaihtelu)

RMSSD  ms Perakkaisten N-N- Korkeataajuinen vaihtelu
intervallien
keskimaaraista vaihtelua
kuvaava parametri

pPNN50 % Yli 50 ms vaihtelevien Korkeataajuinen vaihtelu
perdakkaisten N-N-
intervallien
prosentuaalinen osuus.

Taajuuskenttdanalyysi HF ms’ Korkeataajuinen Parasympaattisen

komponentti (0.15-0.40  hermoston aktiivisuus
Hz)

LF ms’ Matalataajuinen Parasympaattisen ja
komponentti (0.04—0.15 sympaattisen hermoston
Hz) aktiivisuus

HF/LF Korkea- ja Parasympaattisen ja
matalataajuisen sympaattisen aktivaation
komponentin suhde tasapaino

Total ms> Kokonaisvaihtelu Kokonaisvaihtelun maara

Power




3 SYLJEN KORTISOLI JA ALFA-AMYLAASI

Kortisoli on lisimunuaisen kuorikerroksesta erittyvd steroidihormoni, joka aiheuttaa useita
aineenvaihdunnallisia muutoksia kehossa. Muuttamalla ja tehostamalla energiaravintoaineiden
metaboliaa se nostaa verensokeria, tehostaa glukoosin uudismuodostusta muista
energiaravintoaineista sekd tehostaa rasvojen kdyttod energianldhteend. Se myo0s estdd ja
vihentdd tulehdusta fysiologisissa stressitilanteissa. (Guyton & Hall 2011, 883) Kortisolin
eritystd ~ stimuloi  hypotalamus-aivolisdke-lisimunuaisakselin ~ (HPA-akseli)  signaali
(Giacomello ym. 2020; Guyton & Hall 2011, 922). Tarkemmin sen eritystd sditelee
aivolisdkkeen etulohkosta erittyva kortikotropiini (ACTH), jonka eritystd taas sadtelee
hypotalamuksesta erittyvd kortikoliberiini (CRH) (Guyton & Hall 2011, 883). Kortisolin
konsentraatio syljessd on normaalisti 1,0-1,6 ng/mL (Steckl & Ray 2018), eikd syljen
eritysnopeus vaikuta kortisolin konsentraatioon (Bosch ym. 2011). Sen eritys on suurimmillaan
aikaisin aamulla herddamisen jdlkeen ja laskee tasaisesti pdivan kuluessa (Guyton & Hall 2011,

924 & 933) Kortisolia ja sen ominaisuuksia on esitelty taulukossa 2.

Vuorokaudenajan lisdksi useiden yksil6llisten tekijoiden on tutkittu vaikuttavan kortisolin
eritykseen. Naitd ovat esimerkiksi ikd ja sukupuoli (Seeman ym. 2001) sekd olosuhteet, kuten
ravitsemus, uni, aktiivisuus ja ladkitykset (Mert 2013). Kortisolin eritys liittyy my0s vahvasti
stressiin. Sen eritys on elintdrked mekanismi suojaamaan kehoa ja parantamaan energiansaantia
akuutin fyysisen tai psyykkisen stressireaktion aikaansaamassa, niin kutsutussa sympaattisessa
hidlytystilassa. (Guyton & Hall 2011, 929-931) Sen erityksen on todettu saavuttavan
konsentraatiohuippunsa noin 20-30 minuuttia stressireaktion laukaisevan tapahtuman jilkeen
(Giacomello ym. 2020; Nater ym. 2006). Kortisolin konsentraatio syljessd kuitenkin vaihtelee
myo6s sen mukaan, onko stressi tilapdistd vai kroonista. Mikéli stressi muuttuu krooniseksi,
esimerkiksi masennuksen yhteydessd (Steckl 2018), HPA-akselin reagoivuus heikkenee ja
kortisolin eritys vdhenee. (Giacomello ym. 2020) Lisdksi muutokset HPA-akselin
aktiivisuudessa ja sen myotd kortisolin erityksessd voivat olla riippuvaisia stressin tyypistd

(fyysinen vs. psykososiaalinen) (Becker ym. 2020).

Alfa-amylaasi on sylkirauhasista erittyvd syljessd esiintyvd entsyymi, joka pilkkoo
hiilihydraatteja monosakkarideiksi ruuansulatukseen (Guyton & Hall 2011, 790). Sen eritysté
stimuloidaan neuraalisesti suoraan korvasylkirauhasten epiteelisoluihin kulkevan hermotuksen
avulla. My0s suun paikallinen refleksitoiminta vaikuttaa erityksen méaérain (Bosch ym. 2011).

Alfa-amylaasin pitoisuus syljessd on normaalisti 0,6-2,6 mg/mL. (Steckl & Ray 2018)
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Rohleder ym. (2004) osoittivat vuorokauden ajan vaikuttavan myds alfa-amylaasin
konsentraatioon syljessd, tosin pdinvastaisesti kortisolin kanssa — konsentraatio on matalin

aamulla herddmisen jélkeen ja kasvaa iltaa kohti mentdessa.

Syljen alfa-amylaasin (sAA, salivary alpha-amylase) erityksen on osoitettu kithtyvin myos
akuutissa stressissd (mm. Rohdeler 2004; Giacomello ym. 2020). Kun keho on stressitilassa,
sympaattinen hermosto aktivoituu ja lisimunuaisytimesti erittyy katekolamiineja, joiden
tehtdvad on nostaa suorituskykyd. (Guyton & Hall 2011, 902) Katekolamiinien vaikutuksesta
kehon energiantarve suurenee ja sylkeen alkaa erittyd alfa-amylaasia ruuansulatuksen
tehostamiseksi (Giacomello ym. 2020). Muun muassa Thoma ym. (2012) ovat osoittaneet
syljen alfa-amylaasipitoisuuden ennustavan noradrenaliinipitoisuuden nousua stressin
vasteena, mikd osoittaa alfa-amylaasin toimivan yhtend sympaattisen hermoston tilan
markkerina. Kuitenkin Boschin ym. (2011) kokoelma-artikkelin mukaan myos
parasympaattisen hermoston aktiivisuus vaikuttaa merkittdvisti sAA:n eritykseen ja osa sitd
erittdvistd sylkirauhasista on péddasiassa tai kokonaan parasympaattisten hermojen
hermottamaa. He my0s esittdviat alfa-amylaasin erityksen olevan tutkimusten mukaan
voimakkaampaa sekd sympaattisen, ettd parasympaattisen hermoston samanaikaisen
hermotuksen aikana, kuin yksittdisen hermotuksen. (Bosch ym. 2011) Stressin tyyppi ja
tilannekohtaiset tekijat voivat my0s vaikuttaa syljen alfa-amylaasipitoisuuden muutokseen.
Nagy ym. (2015) osoittivat sAApitoisuuden kasvavan muistitehtivdn aikaansaaman
kognitiivisen stressorin vasteena, mutta samanlaista kasvua ei havaittu kylmadaltistuksen
aiheuttaman stressin myotd, vaikka tutkittavat raportoivat kipua ja lisddntynyttd ahdistusta.

(Nagy ym. 2015)

Stressin aiheuttaman syljen alfa-amylaasipitoisuuden nousun suurimmat pitoisuudet
saavutetaan vélittomasti stressin jdlkeen (Nagy ym. 2015; Nater ym. 2006), ja ne palaavat
perustasolle 10-20 minuutin aikana (Nater ym. 2006; Giacomello ym. 2020). Syljen
eritysnopeuden vaikutuksesta alfa-amylaasipitoisuuteen on ristiriitaista tutkimustietoa, silld
Bosch ym. (2011) toteavat niiden vililld olevan vuorovaikutussuhteen. Myos Nagy ym. (2015)
osoittivat tutkimuksessaan niiden olevan yhteydesséd toisiinsa. Sen sijaan Rohlederin ym.
(2006) tutkimus syljen eritysnopeuden ja alfa-amylaasipitoisuuden yhteydestd osoitti niiden
olevan toisistaan riippumattomia. Alfa-amylaasia ja sen ominaisuuksia on myds esitelty

taulukossa 2.
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TAULUKKO 2. Syljen kortisoli ja alfa-amylaasi (Guyton & Hall 2011, 790, 883, 902, 922—

933; Giacomello ym. 2020).

Kortisoli Alfa-amylaasi

Yhdiste Hormoni Entsyymi

Erityspaikka Erittyy lisimunuaisen Erittyy sylkirauhasista
kuorikerroksesta

Tehtava Useita aineenvaihdunnallisia Hajottaa hiilihydraatteja

Eritysté sddtelee

Konsentraatio syljessa

Eritykseen vaikuttavat tekijat

vasteita
e mm. verensokerin nousu,

glukoneogeneesi

HPA (hypotalamus-aivolisdke-

lisimunuais) -akseli

1.0-1.6 ng/ml (Steckl & Ray

2018)

e Stressi
o Akuutti stressi

nostaa
konsentraatiota,
krooninen stressi

laskee

e Vuorokaudenaika

e Alhainen verensokeri
(Steckl & Ray 2018)

e Yksilolliset tekijat

o mm. Ikd ja

sukupuoli (Seeman

ym. 2001),
ravitsemus, uni,
aktiivisuus,
ladkitykset (Mert
ym. 2013)

monosakkarideiksi
e Tehostaa
energiaravintoaineiden
imeytymisté
ruuansulatuksessa
Sylkirauhasten epiteelisolujen
hermotus
0.6—2.6 mg/ml (Steckl & Ray
2018)
e Stressi
o Nostaa alfa-
amylaasin
konsentraatiota

syljessé

e Vuorokaudenaika

(Rohleder ym. 2004)
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4 SYKEVALIVAIHTELUN, SYLJEN KORTISOLIN JA ALFA-AMYLAASIN SEKA
SUBJEKTIIVISEN PALAUTUMISEN VALISET YHTEYDET

Sykevilivaihtelua, syljen kortisolia ja alfa-amylaasia seké subjektiivista palautumista kiytetdan
monitoroimaan kehon homeostaasia eli tasapainotilaa. Tarkasteltavien muuttujien valintaan
tutkimuksissa vaikuttaa se, halutaanko tietoa hormonaalisesta sdételystd (HPA-akseli), jota
esimerkiksi kortisolin eritys ilmentdd vai hermostollisesta sdételystd (ANS), jota HRV ja
sAApitoisuus ilmentidvdt (Kompier 2005). Stressin arvioinnin luotettavuutta lisdd sekad
hermostollisten, ettd hormonaalisten muuttujien samanaikainen seuranta (Becker ym. 2020;
Igbal ym. 2021). Sekd sykevélivaihtelun (mm. Stzajzel 2004; Buchheit 2014), ettd syljen
stressimarkkereiden (Giacomello ym. 2020) seuranta ovat suosittuja menetelmid palautumisen
mittaamiseen muun muassa niiden kehoonkajoamattomuuden vuoksi. Nidin ollen
mittausmenetelma itsessddn ei normaalisti atheuta kehoon stressireaktiota ja sen myota vadrista
tuloksia. Lisdksi erityisesti sykevélivaihtelun seurannan etuna on mahdollisuus jatkuvaan,
itsendiseen mittaamiseen sekd yonaikaiseen mittaamiseen, jolloin ihmisen nukkuessa
ympériston hdiridtekijat ovat minimissédén (Buchheit 2014). Kuitenkin fysiologisten vasteiden
seuraamisen, eli niin kutsuttujen objektiivisten menetelmien kéyttd stressin ja palautumisen
seurannassa on osoittautunut haasteelliseksi, silld tutkimustuloksia ei aina kyetd tulkitsemaan
yksiselitteisesti. Haasteen aiheuttaa esimerkiksi kehon fysiologisten toimintojen yksil6llisyys,

jolloin on vaikea erottaa kehon normaalia toimintaa epdnormaalista. (Kompier 2005)

Stressin arvioinnin luotettavuutta parantaa objektiivisten menetelmien lisdksi myds
subjektiivisten menetelmien, kuten kyselytutkimusten hyodyntdminen (Kompier 2005; Saw
ym. 2015). Esimerkiksi Sawin ym. (2015) tutkimuksen mukaan subjektiivinen kokemus voi
kertoa palautuneisuudesta jopa objektiivisia menetelmid paremmin. Kyselytutkimuksissa on
kuitenkin myds erilaisia haasteita, kuten tutkittavien erilaiset kulttuurilliset taustat,
eroavaisuudet kysymysten ja vastausluokkien tulkinnassa, mahdollinen sosiaalinen paine
vastata tietylld tavalla, jdlkikéteinen raportointi ja vastaushetkeen vaikuttavat tilannekohtaiset
tekijat (Kompier 2005; Kahneman & Krueger 2006). Palautumisen ja stressin ndkdkulmasta
puolestaan stressin sieto- ja tunnistamiskyvyssd voi olla paljon vaihtelua yksiloiden vililla,
esimerkiksi Pakarinen ym. (2019) arvioivat stressin itseraportoinnin olevan luultavasti
haastavampaa muilla kuin stressaantuneisuuden korkeimmilla tai alhaisimmilla tasoilla
(Pakarinen ym. 2019). Liséksi stressitilan pitkdaikaisseurannassa subjektiivinen arviointi voi

olla haastavaa tai harhaanjohtavaa sen perustuessa viimeaikaisiin tapahtumiin ja tilanteiden

13



muutoksiin (Igbal ym. 2021). Nami itseraportoinnin aiheuttamat mahdolliset vairistymaét
kyselytutkimusten vastauksissa ovat syy subjektiivisten menetelmien kritiikille ja perustelee
niistd riippumattomien objektiivisten menetelmien kayttod. Kyselytutkimuksia kaytetddn
kuitenkin laajasti esimerkiksi niiden edullisuuden sekd helpon kvantifioitavuuden ja

tilastollisen analyysin vuoksi. (Kompier 2005)

Seuraavaksi esitetdén nuorille aikuisille tehtyja tutkimuksia, joissa edelld mainittuja muuttujia
on mitattu, ja tarkastellaan ndiden muuttujien vilisid yhteyksid. Muuttujien véliset yhteydet

ovat esitetty taulukossa 3.

TAULUKKO 3. Sykevilivaihtelun, kortisolin, alfa-amylaasin ja subjektiivisen stressin viliset,
tutkimuskirjallisuudesta johdetut, yhteydet (‘Becker ym. 2020; *Buchheit ym. 2013; *Diaz-
Rodriguez ym. 2016; “Heckenberg ym. 2018; SLiew ym. 2016; *Nater ym. 2006; "Rohleder ym.
2006; 3Saw ym. 2015; *Schwarz ym. 2018; '°Vacher ym. 2019; ""Wu ym. 2018).

oo _ Subjektiivinen
HRV Kortisoli Alfa-amylaasi )
stressi
HRV l1,4,5,ll T1,2X3,7,9,10 l1,4,5X1,3,7,10 ll TIO X2,8,9,10
Kortisoli ll,4,5,ll T1,2 X3,7,9,10 T4,7 X1,6,9 T9 X2’8’10
Alfa-amylaasi |["*° X710 147 X169 X010
Subjektiivinen
ll TIO X2,8,9,10 T9 XZ,S,IO Tl X8,9,10
stressi

X = ei yhteyttd, T = positiivinen yhteys, | = negatiivinen yhteys

Sykevilivaihtelun yhteydestd biokemiallisiin markkereihin, kuten kortisoliin ja alfa-amylaasiin
on osittain ristiriitaista tutkimusnéytt6d (Igbal ym. 2021). Wu’n ym. (2018) mukaan molemmat;
kortisoli ja alfa-amylaasi ovat sensitiivisid akuutille stressireaktiolle ja muuttuvat tasapainotilan
muuttuessa. Boschin ym. (2003) mukaan syljen kasvaneen alfa-amylaasipitoisuuden on
osoitettu olevan yhteydessd vihentyneeseen sykevélivaihteluun. Myos esimerkiksi Liew ym.
(2016) tutkivat, kuinka sykevélivaihtelua voitaisiin kdyttdd kehon stressitilan mittarina syljen
stressimarkkereiden sijaan. He maédrittivdt nuorilta yliopisto-opiskelijoilta samanaikaisesti

kerdtyn sykevélivaihteludatan ja sylkindytteiden vilille riippuvuussuhteen, jolloin tietynlainen
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sykevilivaihteludata vastaisi tiettyd syljen stressimarkkereiden pitoisuutta. Stressitaso
pystyttiin madrittimaédn HRV-datasta 75 % tarkkuudella kéytettiessd alfa-amylaasia stressin
mittarina ja 80 % tarkkuudella kiytettdessd kortisolia. Myds Wu ym. (2018) osoittivat
sykevilivaihtelun ja kortisolin vililld olevan negatiivisen korrelaation tutkimuksessa, jossa
sykevilivaihtelu ja kortisolin  pitoisuus mitattiin  nuorilta  yliopisto-opiskelijoilta

standardoiduissa olosuhteissa iltapaivalla.

Toisaalta wviitteitd sykevélivaihtelun ja syljen Kkortisolipitoisuuden samansuuntaisesta
yhteydestd saivat Buchheit ym. (2013) tutkimuksessaan, jossa australialaisen jalkapallon
pelaajilta mitattiin sykevélivaihtelua ennen harjoitusten alkua ja aamuisin kerdtyn syljen
kortisolipitoisuuksia kahden viikon mittaisen harjoitusleirin aikana. Odotusten vastaisesti sekd
kortisolipitoisuus ettd sykevilivaihtelun méadrd kasvoivat harjoitusleirin aikana. Kuitenkin
sykevilivaihtelun miédrdssd oli merkittdvid pdivittdisid vaihteluja toisin kuin aamusyljen
kortisolipitoisuudessa, eikd ndin ollen sykevélivaihtelun ja kortisolipitoisuuksien valilld
havaittu tilastollisesti merkitsevdd korrelaatiota (Buchheit ym. 2013). My6s Beckerin ym.
(2020) tutkimuksessa akuutti fyysinen stressidrsyke laski tilapdisesti sekd HRV:n ettd syljen
kortisolipitoisuuden madrdd kyseisen drsykkeen aikana. He tutkivat voimaharjoittelun
vaikutuksia nuorien terveiden ja harjoitelleiden miesten sykevilivaihteluun, syljen kortisoli- ja
alfa-amylaasipitoisuuksiin sekd koettuun stressin maardian. Tutkimuksessa voimaharjoituksen
aikaiset sAApitoisuuden ja HRV:n muutokset olivat linjassa keskendin. Voimaharjoituksen
alussa HRV laski ja lisddntyi sen jidlkeen, sAA-pitoisuus taas kasvoi alussa ja vdheni sen
jilkeen. Syljen kortisolipitoisuus sen sijaan laski koko harjoituksen ajan ja sen jdlkeen.
Kuitenkin harjoituksen lopputuloksena HRV oli 1dht6tasoa suurempi ja syljen kortisolipitoisuus
oli ldhtotasoa pienempi, miké taas antaa viitteitd niiden vilisestd negatiivisesta korrelaatiosta.
Alfa-amylaasipitoisuus palasi ldht6tasoa vastaavalle tasolle, jolloin lopputuloksen perusteella
alfa-amylaasierityksen vaste fyysiseen stressiin ei ollut yhdenmukainen HRV:n ja
kortisolierityksen kanssa. Sen sijaan Diaz-Rodriguezin ym. (2016) tutkiessa hieronnan
vaikutuksia sykevilivaihteluun sekd syljen kortisoli- ja alfa-amylaasipitoisuuteen nuorilla
opiskelijoilla, sykevélivaihtelun muuttuessa syljen kortisoli- ja alfa-amylaasipitoisuuksissa ei
havaittu merkittdvdd muutosta. Samankaltaisia tutkimustuloksia saivat Vacher ym. (2019)
tutkiessaan kilpauimareiden harjoituskuorman kasvun vaikutuksia ndihin muuttujiin. Yhti lailla
Rohlederin ym. (2004) tutkimuksessa nuorilta aikuisilta mitatut syljen alfa-amylaasi- ja
kortisolipitoisuudet kasvoivat stressaavan tilanteen seurauksena, kun taas sykevélivaihtelussa

ei havaittu eroa stressin ja kontrolliolosuhteiden vililld. Nama tutkimukset viittaavat taas siihen,
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ettd joissain tilanteissa sykevilivaihtelu ja biokemialliset kehon homeostasian markkerit eivét

ole yhteydessa toisiinsa.

Nahtavasti tarkasteltaessa kortisolin yhteyttd muihin kehon homeostasian ilmentijiin, tulee
huomioida kortisolindytteen ottoaika. Heckenbergin ym. (2018) kokoelma-artikkelin
tutkimustiedon mukaan mindfulness alentaa kortisolierityksen matalinta ja korkeinta arvoa,
mutta ei vaikuta kortisolin pitoisuuteen heti herddmisen jalkeen. HPA-akselin on myds tutkittu
reagoivan muuttuviin olosuhteisiin autonomista hermostoa hitaammin (Becker ym. 2020).
Edelldi mainitussa kokoelma-artikkelissa ~mindfulnessin  todettiin = myods  lisddvén
sykevilivaihtelua ja vihentdvén syljen alfa-amylaasipitoisuutta (Heckenberg ym. 2018). Nama
tutkimustulokset taas viittaavat sykevilivaihtelun ja biokemiallisten markkereiden
negatiiviseen korrelaatioon sekd kortisolin ja alfa-amylaasin véliseen saman suuntaiseen
korrelaatioon. Sen sijaan Schwarz ym. (2018) tutkivat vdhédisen unen vaikutuksia samoihin
edelld mainittuihin muuttujiin nuorilla aikuisilla ja osoittivat vihdisen unen olevan yhteydessa
suurempaan kortisolin konsentraatioon, mutta eivét havainneet muutoksia sykevalivaihtelussa
ja alfa-amylaasipitoisuudessa. Myoskddn Naterin ym. (2006) standardoidussa laboratorio-
olosuhteissa  toteutetussa  stressiprotokollassa  mitatut syljen alfa-amylaasi ja
kortisolipitoisuuksien muutokset eivdt korreloineet keskenddn. Alfa-amylaasin kohdalla
erityisesti hermoston sympaattista aktivaatiota tarkasteltaessa Bosch ym. (2011) toteavat
kokoelma-artikkelissaan useiden tutkimusten osoittavan, etteivit muutokset syljen alfa-
amylaasipitoisuuksissa korreloi tai korreloivat ainoastaan vdhdn muiden sympaattisen
hermoston aktivaation ilmentdjien kanssa. Ndmé tutkimustulokset ndin ollen viittaavat siihen,

etteivit biokemialliset markkerit — kortisoli ja alfa-amylaasi ole aina yhteydessé toisiinsa.

Schwarzin ym. (2018) tutkimuksessa lisdéntyneen Kkortisolipitoisuuden lisdksi myos
lisddntyneen subjektiivisen stressin todettiin olevan yhteydessd vihdiseen uneen. Tamai viittaa
subjektiivisen stressin ja kortisolin viliseen positiiviseen korrelaatioon. Toisaalta
tutkimuksessa ei havaittu muutosta HRV:ssé ja sAA:ssa, mika viittaa siihen, ettei subjektiivinen
stressi ole tutkimuksen perusteella yhteydessd nithin. Myos edelld mainitussa Beckerin ym.
(2020) tutkimuksessa voimaharjoittelun vaikutuksista eri stressimarkkereihin koetun stressin
médrd kasvoi ja vdheni sAA-pitoisuuden kasvaessa ja vidhentyessd, sekd HRV:n vihetessi ja
kasvaessa. Lisdksi tutkimuksen lopputuloksena koetun stressin maéré oli ldhtGtasoa pienempi
HRV:n ollessa ldhtotasoa suurempi. Tdmén perusteella subjektiivinen stressi olisi negatiivisesti

yhteydessd sykevilivaihteluun ja positiivisesti syljen alfa-amylaasiin. Sen sijaan edelléd
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mainitussa Vacherin ym. (2019) tutkimuksessa kilpauimareiden harjoittelukuorman
vaikutuksista stressimarkkereihin, harjoituskuorman kasvun todettiin olevan yhteydessi
HRV:n kasvuun ja subjektiivisen palautumisen vihenemiseen. Tamé taas viittaisi
sykevilivaihtelun ja subjektiivisen palautumisen véliseen negatiiviseen korrelaatioon (ja tastd
johdettuna HRV:n ja subjektiivisen stressin viliseen positiiviseen korrelaatioon). Toisaalta
tutkimuksessa ndmd kaksi muuttujaa eivdit noudattaneet aivan samaa kaavaa koko
toiminnallisen harjoittelun periodin ajan. Mittauksia toteutettiin kolmen periodin aikana, joissa
jokaisessa harjoittelukuorma oli erilainen. Siirryttdessd ensimmadisestd periodista toiseen
HRV:n kasvu ja subjektiivisen palautumisen lasku olivat yhtenevad, mutta siirryttdessa toisesta
periodista kolmanteen HRV:ssa ei havaittu merkittdvdd muutosta, kun taas subjektiivinen

palautuminen kasvoi ldhtotasoa vastaaviin lukemiin.

Vacherin ym. (2019) tutkimuksessa syljen alfa-amylaasi- ja kortisolipitoisuuksissa ei havaittu
merkittdvdd vaihtelua periodien vililld, jolloin voidaan péételld, etteivdt subjektiivinen
palautuminen ja syljen stressimarkkerit olleet yhteydessi toisiinsa. My0s Sawin ym. (2015)
kokoelma-artikkelin  tutkimustulosten = mukaan urheilijan  hyvinvointia  kuvaavien
subjektiivisten ja objektiivisten (sis. kortisolin, alfa-amylaasin ja sykevilivaihtelun) muuttujien
vililld ei ole havaittu merkittivdd yhteyttd. Saman suuntaisia tuloksia saivat Buchheit ym.
(2013) edelld mainitussa australialaisen jalkapallon pelaajille tehdyssd tutkimuksessa, kun
sykevilivaihtelun méddrdn ja kortisolipitoisuuksien kasvaessa harjoitusleirin  aikana

kyselylomakkeen avulla mitattu subjektiivinen hyvinvointi ei muuttunut merkittavasti.
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5 TUTKIMUSKYSYMYKSET JA HYPOTEESIT

Téssd tutkimuksessa vertaillaan yon aikaista sykevilivaihtelua, aamusyljen kortisoli- ja alfa-
amylaasipitoisuuksia sekd subjektiivista palautumista toisiinsa. Tutkimuksen tarkoituksena on

selvittdd ndiden niin kutsuttujen palautumisen indikaattoreiden vilisid yhteyksia.

Tutkimuskysymys 1: Ovatko yonaikainen sykevélivaihtelu sekd aamusyljen kortisolipitoisuus
yhteydessi toisiinsa?

Hypoteesi 1: Ovat ja eivit ole. Sykevilivaihtelu antaa informaatiota autonomisen hermoston
tilasta (mm. Laitio ym. 2001, Kim ym. 2018), samoin kuin syljen stressimarkkerit (Giacomello
ym. 2020). Néin ollen molempien voidaan ajatella mittaavan palautumista ja muuttavan
toimintaansa yhdenmukaisesti autonomisen hermoston tilan muuttuessa. Lisdksi Liew ym.
(2016) ovat onnistuneet muodostamaan samanaikaisesti mitattujen sykevilivaihtelun ja syljen
stressimarkkereiden vilille korrelaation ja ovat ndin kyenneet ennustamaan sykevélivaihtelun
madrdd 80 % tarkkuudella kortisolipitoisuudesta. On kuitenkin useita tutkimustuloksia, joiden
mukaan sykevélivaihtelu ja syljen kortisolipitoisuus eivédt ole olleet yhteydessd toisiinsa
(Buchheit ym. 2013; Diaz-Rodriguezin ym. 2016; Rohleder ym. 2004; Saw ym. 2015; Schwarz
ym. 2018). Sykevilivaihtelu ilmentdd autonomisen hermoston séételyé, kun taas kortisoli HPA -
akselin sditelyd (Kompier 2005). Tdma voi osaltaan aiheuttaa sen, etteivét ne ole yhteydessa
toisiinsa, sekd se, ettd kortisolin stressivasteen on havaittu muuttuvan stressin pitkittyessa

(Steckl & Ray 2018; Giacomello ym. 2020).

Tutkimuskysymys 2: Ovatko yonaikainen sykevilivaihtelu sekd aamusyljen alfa-
amylaasipitoisuus yhteydessé toisiinsa?

Hypoteesi 2: Ovat ja eivit ole. Syljen kasvaneen alfa-amylaasipitoisuuden on osoitettu olevan
yhteydessd vihentyneeseen sykevilivaihteluun (Bosch ym. 2003). Samankaltaiseen sAA:n ja
HRV:n viliseen negatiiviseen korrelaatioon viittaavia tutkimustuloksia ovat saaneet
Heckenberg ym. (2018). Edelld mainitut perustelut kortisolin ja sykevilivaihtelun oletetusta
yhteydestd péteviat myds alfa-amylaasin ja sykevélivaihtelun kohdalla, eli sykevilivaihtelun
(Laitio ym. 2001) ja syljen stressimarkkereiden (Giacomello ym. 2020) antaessa informaatiota
autonomisen hermoston tilasta, voidaan molempien ajatella mittaavan palautumista ja
muuttavan toimintaansa yhdenmukaisesti autonomisen hermoston tilan muuttuessa. Liew ym.
(2016) ovat onnistuneet ennustamaan sykevilivaihtelun mééraa 75 % tarkkuudella myos syljen

alfa-amylaasipitoisuudesta. Lisdksi molempien, alfa-amylaasin ja sykevélivaihtelun erityksesta
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vastaa ldhinnd autonominen hermosto (Kompier 2005). Kuten syljen kortisolinkin kohdalla,
joidenkin tutkimustulosten perusteella kuitenkin alfa-amylaasi ei ole yhteydessé

sykevélivaihteluun (Diaz-Rodriguezin ym. 2016; Rohleder ym. 2004; Saw ym. 2015).

Tutkimuskysymys 3: Ovatko aamusyljen kortisoli- ja alfa-amylaasipitoisuudet yhteydessi
toisiinsa?

Hypoteesi 3: Ovat ja eivit ole. Seka kortisolin, ettd alfa-amylaasin eritys kiihtyy kehon akuutin
stressin vasteena ja molempia kéytetddn laaja-alaisesti stressin biomarkkereina (Giacomello
ym. 2020). Toisaalta syljen alfa-amylaasin konsentraation ajatellaan kertovan erityisesti
sympaattisen hermoston aktivaatiosta ja kortisolin erityisesti HPA-akselin aktivaatiosta
(Becker ym. 2020; Kompier 2005), joka taas voi vaihdella sen mukaan, minké tyyppisesti
stressorista on kyse (Becker ym. 2020). Kortisolin erityksen on tutkittu myo6s vdhenevin
pitkdaikaisen kehon stressin seurauksena (Giacomello ym. 2020), joten kortisolin ja alfa-
amylaasin vélinen yhteys voi olla riippuvainen myds kehon stressitilan tyypista.
Tutkimuskirjallisuudessa 10ytyy tutkimustuloksia seké kortisoli- ja alfa-amylaasipitoisuuksien
vilisestd yhteydestd (mm. Heckenberg ym. 2018; Rohleder ym. 2004), ettd pdinvastoin (mm.
Nater ym. 2006, Schwarz ym. 2018).

Tutkimuskysymys 4: Ovatko ydllinen sykevélivaihtelu ja subjektiivinen palautuminen
yhteydessa toisiinsa?

Hypoteesi 4: Ovat ja eivit. Sekd sykevilivaihtelu (mm. Kompier 2005) ettd kokemus
palautuneisuudesta (mm. Saw ym. 2015) antavat informaatiota ihmisen kuormittuneisuudesta.
Beckerin ym. (2020) tutkimuksessa subjektiivisen palautumisen ja sykevilivaihtelun vasteet
voimaharjoittelulle korreloivat positiivisesti. Toisaalta esimerkiksi Vacherin ym. (2019)
tutkimuksessa ndméd vasteet harjoittelukuorman muutokseen korreloivat negatiivisesti
keskenddin. He my0s osoittivat tutkimuksessaan, etteivit psyykkiset ja fysiologiset
stressivasteet vilttdmattd noudata samaa kaavaa kilpauimareille toteutettujen toiminnallisen
harjoittelun eri periodien aikana. Useissa tutkimuksissa HRV ja subjektiivinen palautuminen
eivdt taas ole korreloineet ollenkaan keskenddn (mm. Buchheit ym. 2013; Saw ym. 2015,
Schwarz ym. 2018). Fysiologisten palautumisen indikaattoreiden toiminta ei ndin ollen

vélttdmaittd vastaa henkilon subjektiivista palautuneisuuden kokemusta.

Tutkimuskysymys 5: Ovatko aamusyljen kortisolipitoisuus ja subjektiivinen palautuminen

yhteydessi toisiinsa?
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Hypoteesi 5: Ovat ja eivdt. Kuten edelld mainittu, ihmisen stressitilan ja ndin ollen
palautuneisuuden tason on todettu vaikuttavan seké kortisolin eritykseen (mm. Wu ym. 2018),
ettd subjektiiviseen palautumiseen (mm. Saw ym. 2015). Tdmid itsessddn perustelee
subjektiivisen palautumisen ja kortisolin vilistd yhteyttd. My0Os esimerkiksi Schwarz ym.
(2018) havaitsivat tutkimuksessaan vdhdisen unen olevan yhteydessd suurempaan
subjektiiviseen stressiin sekd kortisolipitoisuuteen, miké viittaa kortisolin ja subjektiivisen
stressin véliseen saman suuntaiseen yhteyteen. Toisaalta useissa tutkimuksissa (mm. Buchheit
ym. 2013; Vacher ym. 2019) kortisolipitoisuuden ja subjektiivisen stressin tai palautumisen

vililld ei ole havaittu olevan yhteydessa toisiinsa.

Tutkimuskysymys 6: Ovatko aamusyljen alfa-amylaasipitoisuus ja subjektiivinen
palautuminen yhteydessé toisiinsa?

Hypoteesi 6: Ovat ja eivit. Kuten kortisolin ja HRV:n, my6s syljen alfa-amylaasin on todettu
reagoivan stressiin ja ndin ollen heikkoon palautumiseen (mm. Wu ym. 2018), miki edelleen
perustelee myos alfa-amylaasipitoisuuden ja subjektiivisen palautumisen vilistd yhteytta.
Esimerkiksi Becker ym. (2020) tutkiessaan voimaharjoittelun vaikutuksia eri
stressimarkkereihin havaitsivat syljen alfa-amylaasipitoisuuden ja koetun stressin méérdn
kasvavan ja laskevan linjassa keskendédn, miké viittaa ndiden kahden, ja sen kautta my6s sAA:n
ja subjektiivisen palautumisen yhteyteen. Kuitenkin myods sAA:n kohdalla useissa
tutkimuksissa (mm. Schwarz ym. 2018, Vacher ym. 2019) sen ja subjektiivisen stressin tai

palautumisen vililld ei ole havaittu yhteyttd tai ne eivét ole reagoineet yhtenevésti.
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6 TUTKIMUSMENETELMAT

Tamén tutkielman tavoitteena oli selvittdd, ovatko yollinen sykevélivaihtelu, aamusyljen
kortisoli- ja alfa-amylaasipitoisuudet sekd subjektiivinen palautuminen yhteydessi toisiinsa.
Tutkimuksen aineisto kerittiin yon aikaista sykettd ja sen vaihtelua mittaavien Body Guard 2 -
mittareiden (BG2; Firstbeat Technologies Ltd., Jyvéskyld, Finland), aamulla kerittyjen
sylkindytteiden sekd palautumisen kokemusta koskevan kyselyn avulla. Sykevilivaihtelun
seuraaminen, sylkindytteet sekd kyselylomake toimivat kaikki hyvind menetelmind
autonomisen hermoston tilan seurannalle, silld itse menetelmdn ei tulisi atheuttaa
stressireaktiota tutkittavalle. Ne ovat myos yleisesti kdytettyja niiden helppouden ja
kehoonkajoamattomuuden vuoksi. (Giacomello ym. 2020; Sztajzel 2004) Tutkimuksessa
kaytettiin  poikkileikkausasetelmaa ja se toteutettiin osana Jyvdskyldn yliopiston
“Infrapunasaunan sdédnnollisen kédyton vaikutus nopeus- ja nopeusvoimaominaisuuksien

kehittymiseen sekd autonomisen hermoston toimintaan ja unen laatuun” (IRsauna)-tutkimusta.

6.1 Tutkittavat

Tutkimusaineiston tutkittavat (n=27) olivat suomalaisia 15-35-vuotiaita naisia lukuun
ottamatta yhtd miespuolista tutkittavaa. Tutkittavien perustiedot ovat esitettyna taulukossa 4.
Suurin osa (23) tutkittavista rekrytoitiin ottamalla yhteyttd palloilulajien joukkueiden
valmennukseen ja johtoon. Loput rekrytoitiin Jyvéskyldn yliopiston opiskelijoista ja
henkilokunnasta sekd jyviskyléldisistd yliopiston verkkosivujen ja sosiaalisen median avulla.
Osallistumisen edellytyksend oli, etté tutkittava on perusterve, eikd hén ole tutkimuksen aikana
loukkaantuneena, sairaana, toipilaana tai muuten huonovointisena. Poissulkukriteereini
toimivat sydédnsairaus sekd hoitotasapainossa olematon astma. Soveltuvuus tutkittavaksi
varmistettiin ennen tutkimuksen alkua terveyskyselyn avulla. Alaikiisten tutkittavien huoltajia
informoitiin tutkimuksesta heille toimitetulla tiedotteella. Tutkimukseen osallistuminen oli
tdysin vapaaehtoista ja tutkittavat allekirjoittivat suostumuslomakkeen ennen tutkimuksen
alkua. Ennen lomakkeen allekirjoittamista tutkittavia informoitiin tutkimuksen kulusta ja
tavoitteista, tutkimusaineiston késittelystd sekd tutkimuksen hyodyistd ja mahdollisista
haitoista. Liséksi he olivat tietoisia, ettd tutkimuksen voi halutessa keskeyttdd missd tahansa
tutkimuksen vaiheessa, ilman seuraamuksia. Tutkimuksella oli Jyviskyldn yliopiston eettisen

toimikunnan puoltava lausunto (1516/13.00.04.00/2021).
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TAULUKKO 4. Tutkittavien perustiedot (mediaani + IQR).

n ika pituus (cm) paino (kg)
27 22+ 6,8 168,5+ 12,8 63,7+17,3

IQR= Interquartile range

6.2 Koeasetelma, aineiston keruu ja analysointi

Osana  IRsauna-tutkimusta  tutkittavat  osallisuivat  kuuden  viikon  mittaiseen
harjoitusinterventioon, joiden ensimmadiselld ja viimeiselld viikolla, sekd viikolla ennen
intervention alkua (niin kutsutulla esijaksolla) tutkittavat kéyttivit Body Guard 2-mittaria
kolmena yoné, joiden jdlkeisind aamuina he kerdsivit omatoimisesti sylkindytteet ja kirjasivat
sen hetkisen kokemuksen kehon palautuneisuudesta. Muista tutkittavista poiketen, nelja
tutkittavaa toteuttivat vain kaksi kolmen péivdn mittausjaksoa. Niistd yhdeksastd (tai neljalla
tutkittavalla kuudesta) mittauspisteestd analysoitavaksi valittiin neljd IRsauna -tutkimuksen
tavoitteita palvelevaa mittauspistettd, joista saatua dataa kaytettiin tdssd tutkielmassa. Niin
ollen tutkimusaineiston koko oli tutkittavien méérd kerrottuna neljdlld (n=4x27). Lopullinen
koko vaihteli kuitenkin muuttujakohtaisesti epdonnistuneesta aineiston keruusta tai késittelysta
johtuen. IRsauna-tutkimuksen koeasetelma on havainnollistettuna kuvassa 4. Téssd

tutkielmassa koeasetelma on poikkileikkaus IRsauna-tutkimuksesta saadusta datasta.
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Esijakso Viikko 1 Viikko 2 Viikko 3 Viikko 4 Viikko 5 Viikko 6

| | |

Analysoitavaksi valikoituneet mittauspisteet

@ - Mittauspiste

KUVA 4. IRsauna-tutkimuksen koeasetelma.

Sykevdlivaihtelu. Sykevilivaihtelun mittaamiseen kéytetty Body Guard 2 -mittari on
sykevilivaihtelun ja fyysisen aktiivisuuden seurantaan suunniteltu laite, joka prosessoi R-R-
signaalia mittariin integroidun algoritmin avulla yhden millisekunnin resoluution tarkkuudella.
Body Guard 2 -laitteen on tutkittu havaitsevan 99,95 % kaikista syddmen lydnneista.
Kaytettidessd Firstbeatin kehittimad artefaktien korjausta osuus on 99,98 %. Laitteen sykkeen
havaitsemisaste on néin ollen erittdin korkea, mikd mahdollistaa sykevélivaihtelun luotettavan
mittaamisen. (Parak & Korhonen 2013) Tutkittaville ohjeistettiin sekd kirjallisesti ettd
suullisesti Body Guard 2 -mittarin kédyttd. He kiinnittivit Body Guard 2 -mittarin elektrodit
rintaan laitteen ohjeiden mukaisesti ennen nukkumaan menoa ja poistivat ne aamulla
herddmisen jilkeen. Body Guard 2 -mittareiden sisdltdmé sykedata ladattiin First Beat -
sovellukseen, josta se vietiin Kubios-ohjelmaan (Kubios Oy, Kuopio, Finland) késiteltdviksi.
Ohjelman avulla raakadatasta poistettiin héiridlyonnit ja analysoitiin sykemuuttujat.
Tutkimuksessa kéytetty unen analyysijakso oli neljdn tunnin mittainen ja alkoi puoli tuntia
raportoidun nukkumaan menon jidlkeen. Aikakenttimuuttujina analysoitiin keskisyke ja

RMSSD ja taajuuskenttimuuttujana LF/HF-suhde.

Syljen kortisoli ja alfa-amylaasi. Tutkittavat kerdsivit sylkindytteet omatoimisesti Salivette -
putkeen jokaisen analyysiyon jdlkeisend aamuna heti herddmisen jdlkeen, ennen hampaiden

pesua. Tutkittavia kehotettiin huuhtelemaan suu puhtaalla vedelld ja tyhjentimdin ennen
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kerdystd. Nayte keréttiin pitdmilla puhdasta vanutuppoa suussa minuutin ajan, tai pidempain
mikali sylked erittyi huonosti. Vanutuppo asetettiin kerdyksen jilkeen Salivette -putkeen varoen
késien ja vanutupon vélistd kontaktia. Heitd ohjeistettiin sdilyttimédn ndytteet jadkaapissa
ndytteiden luovutukseen saakka, jonka jdlkeen ne varastoitiin laboratorion jadkaappiin
jatkokasittelya varten. Sylkindytteet kasiteltiin laboratoriossa sentrifugilla ja niisti analysoitiin
alfa-amylaasi ja kortisolipitoisuudet. Sylkindytteiden tilavuutta ei madritetty, silli Rohlederin

ym. (2006) mukaan se on merkityksetonti tulosten luotettavuuden kannalta.

Subjektiivinen palautuminen. Tutkittavien subjektiivinen palautuminen mééritettiin osana
IRsauna-tutkimuksen tutkimusaineistoon siséltyvdd unipdivikirjaa. Tutkittavien tuli vastata
kysymykseen “Kuinka palautuneeksi koet olosi asteikolla 1-10?” He vastasivat kysymykseen

jokaisena analyysiyon jélkeisend aamuna herddmisen jalkeen.

6.3 Tilastolliset menetelmiét

Tilastollinen tarkastelu toteutettiin IBM SPSS 28.0- (IBM Corporation, Armonk, New York,
USA) ja Microsoft Excel (Microsoft Corporation, Redmond, WA, USA) -ohjelmistojen avulla.
Aineiston normaalijakautuneisuus tarkistettiin Shapiro-Wilk-testilld, sekd tarkastelemalla
muuttujien jakaumien vinous- ja huipukkuusarvoja. Koska aineisto ei ollut normaalisti
jakautunut, analyysi suoritettiin non-parametrisilla testeilld. Muuttujien korrelaatiokertoimet ja
niiden p-arvot mééritettiin nédin ollen Spearmanin korrelaatiotestilld. Korrelaatiokertoimissa
arvo r <|0,3| kuvaa heikkoa, r = 0,3 — 0,7| kohtalaista ja r > |0,7| vahvaa yhteyttd. Tilastollisen

merkitsevyyden raja-arvoksi méadritettiin p < 0,05.
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7 TULOKSET

Tulosten mukaan yon aikaista sykevilivaihtelua kuvaavat muuttujat eivét olleet yhteydessi
aamusyljen kortisolipitoisuuteen (kuvat 5-7). Sen sijaan sykevilivaihtelua kuvaavan yon
aikaisen keskisykkeen ja aamusyljen alfa-amylaasipitoisuuden vélilli voitiin havaita
tilastollisesti merkitseva heikko negatiivinen yhteys (r=-0,290, p=0,008) (kuva 8). Kuitenkaan
vaihtelun miirdd kuvaavalla yon aikaisella RMSSD:Ild sekd yoOn aikaista matala- ja
korkeataajuisen sykevilivaihtelun midrdn vilistd suhdetta kuvaavalla LF/HF-arvolla ei
ndyttdnyt olevan tilastollisesti merkitsevdd yhteyttd aamusyljen alfa-amylaasipitoisuuteen
(kuvat 9 ja 10). Sykevilivaihtelumuuttujien yhteydet aamusyljen kortisoli- ja alfa-

amylaasipitoisuuksiin ovat esitettynd kuvissa 5—-10.
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KUVA 5. Yon aikaisen keskisykkeen (bpm) yhteys aamusyljen kortisolipitoisuuteen (nmol/l).
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KUVA 6. Y6n aikaisen RMSSD:n (ms) yhteys aamusyljen kortisolipitoisuuteen (nmol/l).
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KUVA 7. Yon aikaisen LF/HF-suhteen yhteys aamusyljen kortisolipitoisuuteen (nmol/l).
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KUVA 8. Yon aikaisen keskisykkeen (bpm) yhteys aamusyljen alfa-amylaasipitoisuuteen (U/1).

* Tilastollisesti merkitseva.
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KUVA 9. Yon aikaisen RMSSD:n (ms) yhteys aamusyljen alfa-amylaasipitoisuuteen (U/1).
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KUVA 10. Yon aikaisen LF/HF-suhteen yhteys aamusyljen alfa-amylaasipitoisuuteen (U/1).

Myds yon aikaisen LF/HF-suhteen ja subjektiivisen palautumisen vélilld oli tulosten mukaan
tilastollisesti merkitsevd heikko negatiivinen yhteys (r=-0,233, p=0,031) (kuva 11). Yon
aikainen keskisyke ja subjektiivinen palautuminen, sekd yon aikainen RMSSD ja subjektiivinen
palautuminen taas eivét olleet yhteydessa toisiinsa (kuvat 12 ja 13). Sykevilivaihtelumuuttujien

yhteydet subjektiiviseen palautumiseen ovat esitettynd kuvissa 11-13.
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KUVA 11. Yon aikaisen LF/HF-suhteen yhteys subjektiiviseen palautumiseen. * Tilastollisesti

merkitseva.
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KUVA 13. Y6n aikaisen RMSSD:n (ms) yhteys subjektiiviseen palautumiseen.

Aamusyljen kortisoli- ja alfa-amylaasipitoisuuksien vililld havaittiin tilastollisesti merkitseva
heikko negatiivinen yhteys (r=-0,245, p=0,015) (kuva 14). Subjektiivinen palautuminen taas ei
tulosten mukaan ollut yhteydessd aamusyljen alfa-amylaasi- tai kortisolipitoisuuksiin (kuvat 15

ja 16). Kaikkien muuttujien véliset yhteydet ovat koottuna taulukkoon 5.
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KUVA 16. Subjektiivisen palautumisen yhteys aamusyljen kortisolipitoisuuteen (nmol/l).

TAULUKKO 5.

Tutkielmassa tarkastellut yon aikaisen keskisykkeen, RMSSD:n, LF/HF-

suhteen, aamusyljen kortisolin ja alfa-amylaasin sekd subjektiivisen palautumisen viliset

yhteydet.
LF/HF- Alfa- Subjektiivinen
Keskisyke RMSSD Kortisoli
suhde amylaasi  palautuminen
Keskisyke X ! X
RMSSD X X
LF/HF-suhde X l
Kortisoli X X X ! X
Alfa-amylaasi ! X X ! X
Subjektiivinen
X ! X X
palautuminen

X = Ei tilastollisesti merkitsevad yhteyttd, | = Tilastollisesti merkitseva negatiivinen yhteys
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8 POHDINTA

Tamén kandidaatin tutkielman tavoitteena oli selvittdd ovatko yon aikainen sykevélivaihtelu,
aamusyljen kortisoli- ja alfa-amylaasipitoisuudet seké subjektiivinen palautuminen yhteydessi
toisiinsa. Tulosten mukaan sykevélivaihtelun ja alfa-amylaasin, alfa-amylaasin ja kortisolin
seka sykevilivaihtelun ja subjektiivisen palautumisen vililld oli heikko korrelaatio. Loput tdssa

tutkimuksessa kaytetyt muuttujat eivét olleet yhteydessa toisiinsa.

Sykevdlivaihtelun yhteys syljen alfa-amylaasipitoisuuteen (Tutkimuskysymys 2). Keskisykkeen
nousu kertoo sympaattisen hermoston aktiivisuuden suhteellisesta lisddntymisestd ja
sykevilivaihtelun méiirin vihenemisestid. Niin ollen tulosten mukainen keskisykkeen ja syljen
alfa-amylaasin negatiivinen korrelaatio kuvaa tilannetta, jossa sykevélivaihtelun méaérin
viahentyessa syljen alfa-amylaasipitoisuus vdhenee. Tama tulos on yllattava ja aikaisemmasta
kirjallisuudesta poikkeava, sillda HRV:n ja sAA:n ajatellaan reagoivan sympaattisen hermoston
stimulukseen juuri pdinvastoin — sykevilivaihtelu vidhenee ja alfa-amylaasin eritys kasvaa.
Kuten luvussa kolme mainittiln, sAA:n eritystd sditelee sekd sympaattinen ettd
parasympaattinen hermosto, ja joidenkin sylkirauhasten hermotus on ldhes kokonaan
parasympaattista. Lisdksi sAA:n erityksen on todettu olevan voimakkaampaa, kun
hermotukseen osallistuu sekd sympaattinen ettd parasympaattinen hermosto. (Bosch ym. 2011)
Naéin ollen, voidaan pohtia olisiko keskisykkeen noustessa oletettu sympaattisen aktivaation
kasvu suhteessa parasympaattiseen aktivaatioon olla seurausta parasympaattisen aktivaation
vihenemisestd, mikd voisi vaikuttaa sAA-pitoisuuden laskuun. Tulosta analysoidessa tulee
kuitenkin huomioida, ettd havaittu korrelaatio oli heikko, ja ettd syljen alfa-amylaasipitoisuus
oli yhteydesséd vain yhteen tutkimuksessa kéytetyistd sykevilivaihtelumuuttujista. Néin ollen
RMSSD:n ja LF/HF-suhteen olematonta korrelaatiota syljen alfa-amylaasiin voidaan
mahdollisesti pitdd luotettavampana tutkimustuloksena, mikd on linjassa “ei yhteyttd” -
hypoteesin kanssa. Tdméd on myo0s tavallaan ylldttdva tulos, silld sykevélivaihtelu ja alfa-
amylaasin eritys ovat molemmat autonomisen hermoston sddtelemis, minkd vuoksi niiden
vodaan olettaa toimivan saman suuntaisesti. Toisaalta tutkimuskirjallisuudessa on tuloksia seké
muuttujien vélisestd yhteydestd (mm. Bosch ym. 2003; Heckenberg ym. 2018), etti pdinvastoin
(mm. Diaz-Rodriguez ym. 2016; Vacher ym. 2019), mihin tutkimuskysymyksen 2 hypoteesikin

perustui. Ndin aikaisempi tutkimuskirjallisuus huomioon ottaen tulos ei ole poikkeuksellinen.
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HRV:n ja sAA:n vilisen yhteyden puuttuminen voi liittyd siihen, ettd sykevélivaihtelun
suuruuteen vaikuttavat monet yksildlliset ja ympéristokohtaiset tekijat (ks. luku 2.1), joiden
eristiminen tutkimuksesta on haastavaa. Yhtd lailla my0ds syljen alfa-amylaasin reagointi
stressiasteeseen ja sen myoOtd palautumiseen ei ole kaikissa tilanteissa yhdenmukaista ja
erityksen vaste voi vaihdella stressorin mukaan (Nagy ym. 2015), minkd wvuoksi se
mahdollisesti ei korreloi HRV:n kanssa. Tulos on linjassa useiden aikaisempien tutkimusten
kanssa sen suhteen, etteivit muutokset syljen alfa-amylaasipitoisuuksissa Boschin ym. (2011)
kokoelma-artikkelin mukaan korreloi tai korreloivat ainoastaan vdhdn muiden sympaattisen

hermoston aktivaation ilmentdjien kanssa.

Sykevdlivaihtelun yhteys syljen kortisolipitoisuuteen (Tutkimuskysymys 1).
Sykevilivaihtelumuuttujat eivét olleet yhteydessa syljen kortisolipitoisuuksiin, miké on osittain
yhtenevidinen aiemman tutkimuksen kanssa ja on “ei yhteyttd”-hypoteesin mukainen.
Esimerkiksi tdssd tutkielmassa esitellyissd Diaz-Rodriguezin ym. (2016), Rohlederin ym.
(2004) ja Vacherin ym. (2019) tutkimuksissa HRV:n maérd ja kortisolin eritys eivit muuttuneet
yhdenmukaisesti nuorille aikuisille tehdyissd mittauksissa. Kortisolin erityksen mééird on
riippuvainen kehon hormonaalisesta sditelystd, kun taas sykevilivaihtelu kehon
hermostollisesta sddtelystd. Ndin ollen niiden vélilld ei1 valttdmaétta ajatella olevan yhtd vahvaa
korrelaatiota kuin esimerkiksi sykevélivaihtelun ja alfa-amylaasin erityksen vililld. Toisaalta
sykevilivaihtelun ja syljen kortisolipitoisuuden vélisestd yhteydestd on olemassa viitteité ldhes
vastaavassa perusjoukossa kuin tdmé tutkielma (mm. Becker ym. 2020; Wu ym. 2018).
Kuitenkin, kuten aiemmin todettiin, kortisolin erityksestd vastaavan HPA-akselin on tutkittu
reagoivan muuttuviin olosuhteisiin autonomista hermostoa hitaammin (Becker ym. 2020), mika
saattaa selittdd muuttujien yhteyden puuttumista. Lisdksi kuten edelld on mainittu, vaikka
akuutin stressin on todettu lisddvén kortisolin eritystd, kroonisen stressin on todettu laskevan
sitd HPA-akselin reagoivuuden heikkenemisen seurauksena (Giacomello ym. 2020). Kortisolin
erityksen stressivaste voi ndin ollen olla riippuvainen stressitilan ajallisesta kestosta (tilapdinen
vs. pitkittynyt stressi) sekd Backerin ym. (2020) mukaan stressorin tyypistd (fyysinen vs.
psykososiaalinen) (Becker ym. 2020, Giacomello ym. 2020; Steckl & Ray 2018). Ja edelleen,

my06s HRV:n médrdéan vaikuttavat monisyiset tekijit voivat vaikuttaa niihin tuloksiin.

Sykevdlivaihtelun yhteys subjektiiviseen palautumiseen (Tutkimuskysymys 4). Tulosten mukaan
LF/HF-suhde korreloi negatiivisesti subjektiivisen palautumisen kanssa, eli sykevilivaihtelun

kasvaessa my0s subjektiivinen palautuminen paranee. Tulos mukailee Beckerin ym. (2020)
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tutkimuksen tuloksia, joiden mukaan subjektiivisen stressin véhetessd (ts. subjektiivisen
palautumisen lisddntyessd) HRV:n mddrd kasvoi. Vaikka tdssd tutkimuksessa muuttujien
vélinen korrelaatio oli heikko, tulos oli looginen ja lisdd mahdollisesti sykevélivaihtelun ja
subjektiivisen palautumisen luotettavuutta stressin ja palautumisen indikaattoreina. Vaikka
tilastollisesti merkitsevd korrelaatio 16ytyi vain yhden sykevélivaihtelumuuttujan ja
subjektiivisen palautumisen vililld, huomion arvoista on, ettd myos RMSSD:n ja subjektiivisen
palautumisen vilillda oli ldhes tilastollisesti merkitsevd (p=0,051) heikko positiivinen
korrelaatio (r=0,211). Tama4 tilastollisesti epdvirallinen tulos vahvistaa kisitysté siitd, kuinka
subjektiivinen  palautuminen paranee sykevilivaihtelun lisddntyessd. Absoluuttisia
Jjohtopéétoksid ei kuitenkaan voida tehda, silld korrelaatiot olivat heikkoja, eikd keskisyke ollut
yhteydessd subjektiiviseen palautumiseen. Lisdksi HRV:n tapaan myos subjektiivisella
palautumisella on palautumisen indikaattorina omat rajoitteensa (ks. luku 4). Néin ollen tulos

mukailee hypoteesia ”Ovat ja eivit ole yhteydessa toisiinsa” kokonaisuudessaan.

Syljen kortisolipitoisuuden yhteys syljen alfa-amylaasipitoisuuteen (Tutkimuskysymys 3).
Tulosten mukaan syljen alfa-amylaasipitoisuuden kasvaessa syljen kortisolipitoisuus pienenee,
mikid on linjassa hypoteesin “ovat yhteydessd” kanssa. Tama on kuitenkin myo6s odottamaton
tulos, silld tutkimuskirjallisuuden mukaan muuttujien vélinen yhteys nayttéisi yleensd olevan
positiivinen tai sitd ei ole ollenkaan. Toisaalta esimerkiksi Beckerin ym. (2020) tutkimuksessa
voimaharjoittelun vaikutuksista stressimarkkereihin, harjoituksen alussa sAA pitoisuus kasvoi
ja syljen kortisolipitoisuus laski, miké viittaa niiden véliseen negatiiviseen korrelaatioon. Kuten
ailemmin mainittiin, kortisolin eritys voi stressin pitkittyessd muuttua pédinvastoin normaalia
vihdisemmaksi, jolloin kasvanutta alfa-amylaasipitoisuutta voisi vastata védhennyt
kortisolipitoisuus. Lisdksi vaikka lisddntynyt palautuminen nikyisi kortisolin matalimmassa ja
korkeimmassa arvossa, se ei vilttiméttd vaikuta syljen kortisolin herddmisvasteeseen
(Heckenberg ym. 2018), jota tarkasteltiin tdssd tutkielmassa. Autonomisen hermoston on myos
tutkittu reagoivan muutoksiin HPA-akselia nopeammin (Becker ym. 2020), joten esimerkiksi
akuutin stressin aiheuttama vaste voi nidkyd sAA:n pitoisuudessa syljen kortisolipitoisuutta
nopeammin. Lisdksi tulosta voivat myds vééristid muut edelld mainitut sAA:n ja syljen
kortisolin erityksen vaihtelevaan kayttdytymiseen vaikuttavat tekijat. Kuitenkin jéilleen
muuttujien vilinen korrelaatio oli heikko, joten selkeitd johtopédatoksid ei voida tehdd. Vaikka
muuttujat kertovat eri kehon sditelyjarjestelmistd (hormonaalinen ja hermostollinen), mika

voisi tavallaan selittid myos niiden eridvad kayttiytymistd, molempien kuitenkin ajatellaan
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reagoivan kehon stressireaktioon nopeasti (SAA 10-20 minuutissa, syljen kortisoli 20-30

minuutissa) (Giacomello ym. 2020; Nater ym. 2006).

Subjektiivisen  palautumisen  yhteys syljen kortisoli- ja alfa-amylaasipitoisuuksiin
(Tutkimuskysymykset 5 ja 6). Subjektiivinen palautuminen ja syljen muuttujat eivit tutkimuksen
mukaan olleet yhteydessd toisiinsa. Tulos mukailee aikaisempaa tutkimusta (vaikka myds
viitteitd pdinvastaisista tutkimustuloksista 10ytyy) ja “ei yhteyttd”-hypoteesia. Esimerkiksi
Vacherin ym. (2019) tutkimuksessa syljen stressimarkkereiden pitoisuudet eivdt muuttuneet
merkittavasti subjektiivisen palautumisen vihetessd, ja kuten aiemmin on todettu, Sawin ym.
(2015) mukaan tutkimuksissa hyvinvointia kuvaavien subjektiivisten ja objektiivisten
muuttujien vililld ei ole havaittu merkittdvaa yhteyttd. Edelleen, myos titd tulosta voisivat
selittdd edelld mainitut rajoitteet liittyen sekd subjektiivisen palautumisen ettd syljen

stressimarkkereiden kayttoon stressin ja palautumisen seurannassa.

Tutkimuksen vahvuudet ja rajoitteet. Tutkimuksessa tarkasteltiin sekd subjektiivisia ettd
objektiivisia stressin ilmentijid, joissa sekd HPA-akselin ettd autonomisen hermoston sditely
oli edustettuna. Tédma lisdd tutkimuksen merkittdvyyttd tarjoamalla tietoa eri
stressijarjestelmien yhteyksistd, ja siten niiden seurannan kidytettivyydestd stressin
madrittelyssd. Tutkimuksen vahvuutena voidaan pitdd my0s suhteellisen suurta
tutkimusaineistoa. Toisaalta tutkimusaineiston koko oli jokaiselta tutkittavalta saadun neljan
mittauspisteen summa, jolloin itse tutkittavien maard oli nelinkertaisesti tutkimusaineistoa
pienempi. Koska monet aikaisemmin tissd tutkielmassa mainitut yksilolliset tekijat voivat
vaikuttaa kaikkiin tarkasteltuihin muuttujiin, tuloksia voi vééristad se, ettd samalta tutkittavalta
on saatu neljd mittaustulosta. Liséksi pienelld tutkittavien méaardlld ndin monisyisid asioita
tarkasteltaessa sattumalle voi jdddd suuri osuus. Yksilollisten erojen vaikutusta voisi
mahdollisesti vihentdd, mikili poikkileikkausasetelman sijaan toteutettaisiin useita mittauksia
pitkalld aikavililld, jolloin olisi mahdollista méérittdd yksilon “’perustaso” muuttujien suhteen,
havaita ndin heilahdukset perustasosta ja verrata néitd muuttujien arvojen heilahduksia toisiin
muuttujiin. Toisaalta tissdkin tutkielmassa oli tarkoitus seurata my0s muuttujien muutosten
vilisid yhteyksid, mutta kun yksittdisten arvojen vililld ei 10ytynyt merkittavid korrelaatioita,
el muutosten vilisid korrelaatioita ollut tarpeen tutkia. Myoskadn tutkimukseen ei oltu rajattu
esimerkiksi fyysiseltd aktiivisuudeltaan saman kaltaisia ihmisid, miké voisi vaikuttaa tuloksiin.
Toisaalta tutkimuksen tarkoituksena oli saada kokonaiskuvaa palautumisen indikaattoreiden

vélisistd yhteyksistd, jolloin pyrkimyksend oli saada mahdollisimman paljon dataa. Samalla
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periaatteella myos yksi mies voitiin jittdd tutkimusaineistoon, silld tilld tuskin on suurta

vaikutusta kokonaisuuteen, vaikkei se ihanteellista olekaan.

Vahvuutena voidaan myos pitdd sekd aika- ettd taajuuskenttdanalyysid edustavien
sykevilivaihtelumuuttujien tarkastelua. Niin voitiin arvioida tulosten luotettavuutta yksittdista
sykevilivaihtelumuuttujaa paremmin. Liséksi itse sykevélivaihtelun mittausta voidaan pitda
luotettavana, silli HRV mitattiin yon ajalta, jolloin ympériston vaikutus mittaustuloksiin on
minimoitu (Buchheit ym. 2013). Kaikki aineiston keruu tapahtui myos tutkittavien arjessa,
luonnollisessa ympiristossd ja omatoimisesti, joten itse mittaukset ja ndytteiden otot eivét
todennékoisesti toimineet tutkimustuloksia védéristivind stressoreina. Toisaalta esimerkiksi
sylkindytteiden omatoiminen keruu voi toimia tutkimuksen rajoitteena. Kun niytteiden
kerdysti ja sdilytysté ei ole valvottu, ei voida olla varmoja ovatko ne toteutettu asianmukaisesti.
Lisdksi vaikka syljen kerdysaika oli standardoitu, ohje oli pitdd vanupuikkoa suussa hieman
pidempéén, mikili sylked erittyy huonosti. Tdmi saattaa lisdtd virheen mahdollisuutta silld
Boschin ym. (2011) mukaan syljen erittymisnopeus ja kerddmisen kesto vaikuttavat
sAApitoisuuksiin. Lisdksi sylkindytteiden osalta tutkimustuloksiin voisivat vaikuttaa
tapahtumat juuri ennen herddamisté tai ndytteiden ottoa. Esimerkiksi painajaisesta herddminen,
sdikdyttdvad herdtyskellon ddni, tai muu dkillinen kerdystd edeltdva stressori voi nékyé syljen
sAApitoisuudessa, muttei vélttiméttad kortisolipitoisuudessa, silldi HPA-akseli reagoi stressiin
sympaattista hermostoa hitaammin (Becker ym. 2020). My0s esimerkiksi herddamistd edeltdvin
unen aikainen hampaiden yhteen pureminen voi stimuloida suun autonomista refleksitoimintaa

(Bosch ym. 2011) ja ndin ollen lisdtd sAA:n eritysta.

Myobs subjektiivisen palautumisen arviointiin liittyy rajoitteita, joita esiteltiin yleisesti
kyselytutkimuksista luvussa 4. Kaikkien itseraportoinnin aiheuttamien mahdollisten
vadristymien lisdksi erityisesti tdmin tutkimuksen rajoitteena oli kyselyn suppeus.
Palautuneisuuden arviointi ainoastaan yhdelld numerolla, ilman sanallista selitysta, j4ttd4 paljon
tulkinnan varaan seké tutkittavan vastatessa etté tuloksia analysoitaessa. Kiytdnndssa siis sama
numero voi tarkoittaa eri ihmisille erilaista olotilaa, jolloin esimerkiksi kyselyyn siséllytetty eri
numerojen sanallinen selitys, visuaalinen jana tai palautuneisuuden sanallinen arviointi
numeron lisdksi voisi vdhentdd mahdollisia vddristymid. Toki ndméd voivat samalla lisdtéd

tulosten analysointiin vaadittavia resursseja.
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Johtopddtdkset ja jatkotutkimus. Tutkimuskirjallisuus osoitti, ettd tieto palautumisen ja stressin
indikaattoreiden viélisistd yhteyksistd on ristiriitaista ja ettd ndmé indikaattorit ovat alttiita
reagoimaan eri tavoin erilaisiin drsykkeisiin. Tamé tutkielma vahvisti titd ajatusta, silld
muuttujat eivdt padosin olleet yhteydessd toisiinsa. Tulos on mielenkiintoinen stressin ja
palautumisen  seurannan ndkokulmasta ja  kannustaa ~useamman  palautumisen
seurantamenetelmén kayttoon samanaikaisesti luotettavien tulosten aikaansaamiseksi, kuten
muiden muassa Saw ym. (2015) ja Becker ym. (2020) kehottavat. Vaikka kaikkia menetelmia
kiytetddn laajasti stressin ja palautumisen maédrittimiseen, muuttujien vélisid yhteyksid ei
yhdenmukaisesti 10ydy, mikd kertoo stressin moninaisuudesta ja siten termin
ongelmallisuudesta. Tulosten perusteella on 1dhes mahdoton mééritelld, mikd menetelmista
olisi luotettavin palautumisen seurantaan. Sykevéalivaihtelu korreloi muuttujista eniten muiden
muuttujien kanssa, silld sekd sen ja sAA:n vililld ettd sen ja subjektiivisen palautumisen vélilla
havaittiin tilastollisesti merkitsevd heikko positiivinen korrelaatio. Tdmén voisi ajatella
perustelevan HRV:n kéyttod palautumisen indikaattorina, mutta toisaalta, kuten edelld todettiin;
korrelaatiot olivat heikkoja, niitd ei havaittu kaikkien HRVmuuttujien vélilld, eivatka ne kaikki
olleet johdonmukaisia. Kaikki muuttujat antavat arvokasta tietoa elinjirjestelmien toiminnasta
tai ihmisen hyvinvoinnista, mutta haluttaessa tietoa nimenomaan palautumisesta, ihmisen oma

kokemus voisi olla paras ja yksinkertaisin indikaattori, kuten Saw ym. (2015) ovat esittdneet.

Jatkossa tarvitaan tarkempi méérittely stressille ja lisdd tutkimusta kehon stressivasteista.
Mielenkiintoista olisi ndhdé, olisivatko tutkielmassa tarkastellut muuttujat yhteydessa toisiinsa
tarkemmin rajatulla perusjoukolla (esimerkiksi fyysinen aktiivisuus ja sukupuoli huomioiden)
ja selkedsti suuremmalla tutkittavien otannalla. Télldin joukossa saattaisi olla enemmaén
esimerkiksi hyvin heikosti tai erinomaisesti palautuneita henkil6itd, jolloin suuret erot
henkildiden vililld voisivat ndkyéd korrelaatioina, mikéli palautumista ilmentdvit muuttujat
reagoisivat nithin samansuuntaisesti. Tutkimustuloksia samoilla muuttujilla ja samankaltaisella
perusjoukolla oli jokseenkin haastavaa 16ytdd ja suuri osa tutkimuksista oli toteutettu miehille,
kun taas tdssd tutkielmassa ldhes kaikki tutkittavat olivat naisia. Olisi hyvd toteuttaa
tutkimuksia, joissa tutkittavat ovat naisia, silld sukupuoli vaikuttaa esimerkiksi sekd HRV:n etti
kortisolin erityksen midrddn. Jatkotutkimuksissa voisi myds hyddyntdd yksittdisten syljen
stressimarkkereiden pitoisuuksien sijaan niiden vélistd suhdetta, ja verrata titd muihin
muuttyjiin. Vacher ym. (2019) nimittdin eivit tutkimuksessaan havainneet tilastollisesti
merkitsevdd muutosta SAA:n ja syljen kortisolin pitoisuuksissa, mutta havaitsivat muutoksen

ndiden pitoisuuksien suhteessa toisiinsa. Suuremman poikkileikkaustutkimuksen lisdksi
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mielenkiintoinen tutkimusasetelma voisi olla edelld esitetty pitkittdistutkimus useilla

mittauspisteilld, miké voisi vihentad yksilollisyyden aiheuttamia virheldhteita.
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