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TUOVISTELMA

Kalliokoski Kari. 1998. Normobaarisessa hypoksiassa asumisen ja normoksiassa
harjoittelun vaikutukset sykkeisiin ja sykevaihteluihin ortostaattisessa testissd ja
submaksimaalisessa  kuormituksessa:  Syke- ja  sykevaihtelumuutosten yhteys
maksimaalisen hapenottokyvyn muutoksiin. Jyvaskyldn yliopisto. Liikuntafysiologian pro
gradu -tutkielma.

Tass4 tutkimuksessa selvitettiin syke- ja sykevaihtelumuutokset pitkdaikaisen hypoksiassa
asumisen ja normoksiassa harjoittelun aikana. Lisdksi selvitettiin syke- ja
sykevaihtelumuutosten yhteydet maksimaalisen hapenottokyvyn muutoksiin.

Koeryhma (9 M, 3 N) asui normobaarisessa hypoksiassa (alppimajassa) ja harjoitteli
normoksiassa 25 - 28 pdivdn ajan ja kontrolliryhmd (8 M, 2 N) asui ja harjoitteli
normoksiassa vastaavan ajan. Tutkittavat suorittivat jakson aikana viisi kertaa
ortostaattisen  seisomaannousutestin, 4 x 4  minuutin  submaksimaalisen
polkupyoriergometritestin ja kolme kertaa aerobisen maksimitestin normoksiassa. Liséksi
koeryhmi suoritti kolme kertaa submaksimaalisen testin myds hypoksiassa.
Ortostaattisesta testistd analysoitiin syke- (LEPO, MAX, MIN, SEISOMA) ja
sykevaihtelumuutokset  (aikakenttd-,  spektri- ja  Poincaré plot -analyysi),
submaksimaalisesta testisti syke (KESKISYKE)- ja sykevaihtelumuutokset (spektri- ja
Poincaré plot -analyysi) ja maksimitestistd maksimaalinen hapenottokyky ja teoreettinen
hapenkulutus.

Koeryhmilld seisomasyke kasvoi merkitsevisti alppimajajakson puoliviliin, jonka
jilkeen se laski merkitsevisti (76 = 8, 85 + 6, 71 + 8 vastaavasti). LEPO laski merkitsevisti
alppimajajakson ensimmdisestd testisti lopputestiin (53 = 6, 49 + 6 vastaavasti) ja
MAX/MIN-suhde kasvoi merkitsevisti alkutestistd lopputestiin. Submaksimaalisen testin
keskisyke laski merkitsevisti tutkimusjakson aikana sekd normoksiassa ettd hypoksiassa
(140 + 10,132 + 8 ja 147 + 5, 140 £ 6 vastaavasti). Makuuasennossa mitattuna
parasympaattisen aktiivisuuden indikaattorit SD1, RMSSD ja pNNS50 kasvoivat
merkitsevisti ja seisoma-asennossa mitattuna LFP/HFP-suhde pieneni merkitsevisti
alppimajajakson ensimmadisest testistd lopputestiin. Kontrolliryhmalla ei ollut merkitsevid
syke ja sykevaihtelumuutoksia. Koeryhmilldi maksimaalisen hapenoton muutokset
korreloivat positiivisesti makuuasennossa mitattujen SDRR:n, SD2:n, LFP:n LFP/HFP:n ja
SD1/SD2:n muutosten ja seisoma-asennossa mitattujen parasympaattisen aktiivisuuden
indikaattoreiden (SD1 ja RMSSD) kanssa, mutta eivéit sykemuutosten kanssa.

Sykevaihtelumuutosten perusteella, vuorotteleva hypoksia ja normoksia ei aiheuta
niin suuria muutoksia autonomisessa sdételyssé kuin jatkuva hypoksia. Ortostaattisen testin
sykemuutosten perusteella, hypoksia vaikuttaa autonomiseen tasapainoon ja sykkeisiin
seisten enemmain kuin maaten. Hypoksiaan sopeutumista voidaankin tarkkailla erityisesti
seisomasykkeen ja seisomaannousua seuraavan vilittdmdn sykereaktion avulla.
Alppimajaharjoittelujakso laski sykettd submaksimaalisella tasolla normoksiassa erittdin
merkitsevisti, mutta lasku ei ollut yhteydessd maksimaalisen hapenottokyvyn muutoksiin,
joten submaksimaalisen kuormituksen sykemuutoksista ei vilttdmittd voida padtelld
maksimaalisen kestdvyyssuorituskyvyn muutoksia alppimajaharjoittelujakson aikana.

Avainsanat: Hypoksia, alppimaja, syke, sykevaihtelu, maksimaalinen hapenottokyky
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KAYTETYT TERMIT JA LYHENTEET
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= spektrianalyysin korkeataajuuksisen vaihtelun maéra
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1 JOHDANTO

Harjoittelua hypoksiaolosuhteissa on kéytetty hyviksi urheiluvalmennuksessa 1970-luvulta
ldhtien. Hypoksiaharjoittelu parantaa kestivyyssuorituskykyé hypoksiaolosuhteissa, mutta
ei valttdmattd normoksiaolosuhteissa (Wolski ym. 1996). Hypoksiaan sopeutumisessa on
suuria yksilollisid eroja ja erds selittdvd tekijd tdhdn saattaa olla ylikuormitus, silld
hypoksia ja harjoittelu aiheuttavat molemmat elimistélle stressid ja ndméd yhdistyvét usein
matkustamisesta ja vieraissa olosuhteissa asumisesta aiheutuvaan stressiin (Rusko &
Tikkanen 1996). Autonomisen hermoston toiminnan muutokset heijastavat elimiston
kokemaa ylirasitusta. Nykyisin kéytettyjd menetelmid autonomisen hermoston toiminnan
noninvasiiviseen arvioimiseen ovat sykevaihtelun mittaaminen ja ortostaattinen
sykereaktio. Myds sykemuutokset vakioidulla submaksimaalisella kuormituksella
heijastavat hyvin elimistén kokemaa stressid. (Rusko 1995.) Sykevaihtelua on tutkittu
hypobaarisissa hypoksiaolosuhteissa jonkin verran (esim. Hughson ym. 1994; Yamamoto
ym. 1993,1996), mutta ei normobaarisessa hypoksiassa. Myos korkealla asumisen ja
alhaalla harjoittelun vaikutus sykevaihteluun on selvittdmaéttd, kuten myds sykevaihtelun,
ortostaattisen sykereaktion tai vakioidun submaksimaalisen kuormituksen kiytto

hypoksiaan sopeutumisen tai harjoitusadaptaation kontrollointiin.

Tamaén tutkimuksen tarkoituksena oli selvittdd syke- ja sykevaihtelumuutosten avulla miten
syddmen autonominen s#itely ja sympaattisen ja parasympaattisen sddtelyn suhde
muuttuvat pitkdaikaisen normobaarisessa hypoksiassa asumisen ja normoksiassa
harjoittelun seurauksena. Tavoitteena oli myds tutkia mitd yhteyksid syke- ja
sykevaihtelumuutoksilla on suorituskyvyn ja maksimaalisen hapenottokyvyn muutoksiin.
Lisdksi tutkittiin syke- ja sykevaihtelumuutosten kayttod yksilollisen hypoksiaan

sopeutumisen kontrolloinnissa.



2 SYDAMEN TOIMINNAN FYSIOLOGIA JA SYKETAAJUU-
DEN SAATELY

Yksi elimiston tirkeimmistd lihaksista on kahdesta erillisestd pumpusta koostuva sydin;
oitkea puoli pumppaa verta keuhkoverenkiertoon ja vasen puoli isoon verenkiertoon
(Guyton & Hall 1996). Erikoisominaisuuksiensa ansiosta syddn pumppaa verta tehokkaasti
eteenpdin. Niitd ominaisuuksia ovat: 1) Koko kammion aktivoituminen kéytinndssd
samanaikaisesti erikoistuneiden Purkinjen sdikeiden ja kammioiden seindssd tapahtuvan
nopean impulssin etenemisen ansiosta. 2) Syddmen supistuminen aina maksimaalisesti eli
kaikki-tai-ei-mitdéin -periaatteella. 3) Syddmeen ei normaalisti tule tetaanista supistusta.
(Sperelakis 1979.) Tehokkaaseen impulssinjohtamiseen sydidmessd on erikoistuneista
sydédnlihassoluista koostuva johtoratajérjestelmd, johon kuuluu sinussolmuke, eteisradat,
eteis-kammiosolmuke seki eteis-kammiokimppu ja sen haarat. Normaalisti sinussolmuke
toimii syddmen aktiopotentiaalin aloittajana. Siitd aktiopotentiaali levidd nopeasti
eteisratoja mydden eteisiin ja eteis-kammiosolmukkeeseen, jossa impulssi viipyy noin 0,1
sekuntia, antaen eteisille mahdollisuuden supistua ennen kammioita. Eteis-
kammiosolmukkeesta impulssi etenee eteis-kammiokimppua ja sen haaroja pitkin
kammioiden seindmiin aiheuttaen niiden supistumisen. (Guyton & Hall 1996.) Syddmen

toimintaa siddelldin monen toisiinsa liittyvén jédrjestelmén avulla. (Kuva 2.1)

Motornnen

atvokuon Kardioinhi-

v bitorinen
Hypotalamus keskus

! I}
Vasomotorinen| . fxcuhkot

| N keskus
Baroreseptont K

Sympaattinen Parasympaattinen
[Kemoreseptoﬁt l—‘ tonus tonus

—[sYDAN]

Kuva 2.1: Térkeimmaét syddmen toiminnan s#4telyyn osallistuvat osat.



2.1 Sydémen toiminnan siitely levossa

2.1.1 Keskushermoston osuus

Aivorungossa, erityisesti ydinjatkeessa, sijaitsee useita elimistén optimaalisen toiminnan
kannalta tarkeitd tumakkeita. Sydédmen ja verenkiertoelimistén toiminnan kannalta tirkein
on vasomotorinen keskus, jonka reunaosat ldhettdvédt sympaattisten hermojen kautta
aktivaatioimpulsseja syddmeen aiheuttaen sykkeen ja supistusvoimakkuuden kasvua ja
keskelld olevat osat ldhettdvit vagushermon kautta sykettd laskevia aktivaatioimpulsseja.
Alvojen ylemmissd osissa, keskiaivoissa, aivosillassa ja viliaivoissa on useita
vasomotorista keskusta eksitoivia ja inhiboivia alueita. Yleensd ulommat ja ylemmaét osat
eksitoivat ja keskemmilld ja alempana olevat inhiboivat. Hypotalamuksella ja useilla
motorisen aivokuoren osilla on myds keskeinen rooli vasomotorisen keskuksen sdételyssé
Jjariippuen stimulaatiopaikasta ja stimulaation voimakkuudesta, aiheutuu joko eksitaatio tai

inhibitio. (Guyton & Hall 1996.)

2.1.2 Autonomisen hermoston osuus

Vasomotorisesta keskuksesta syddmeen tulevat késkyt vilittyvdt parasympaattisen ja
sympaattisen hermoston kautta ja muutokset sykkeessd sekd supistusvoimakkuudessa
riippuvatkin impulssien vilisestd tasapainosta (Shepherd & Vanhoutte 1979). Suurin osa
parasympaattisista hermoradoista tulee sinussolmukkeeseen ja muihin
johtoratajérjestelmén osiin (Brown 1976, Schmid ym. 1978). Sympaattiset hermoradat
jakautuvat tasaisemmin syddmen eri osiin, mutta oikean ja vasemman puolen vélilld on

huomattavia eroja (Levy & Martin 1979).

Syddmeen tulevien parasympaattisten hermojen stimulaatio hidastaa sinussolmukkeen
supistumisrytmii sekd vihentdi eteisten ja eteis-kammiosolmukkeen vililld olevien eteis-
kammioliitoksen solujen éirtyvyytféi, hidastaen impulssin johtumista eteisistd kammioihin.
(Guyton & Hall 1996.) Nidmid vaikutukset perustuvat vilittdjdaineena toimivan

asetyylikoliinin  aiheuttamaan hyperpolarisaatioon  kohdesoluissa eli erityisesti



sinussolmukkeen soluissa, jolloin niiden depolarisoituminen vaikeutuu (Shepherd &
Vanhoutte 1979). Erittdin voimakas parasympaattinen stimulaatio saattaa kokonaan
lopettaa sinussolmukkeen rytmikkdin supistumisen tai estdd impulssin johtumisen

kammioihin (Guyton & Hall 1996).

Sympaattisten hermojen stimulaatio aiheuttaa kdytdnnossid tdysin pdinvastaiset reaktiot
kuin parasympaattinen stimulaatio, nopeuttaen sinussolmukkeen supistumisrytmid ja
liséten johtuvuutta ja drtyvyytti kaikkialla syddmessd. Vilittdjdaineena hermopéitteissi on
noradrenaliini. (Guyton & Hall 1996.) Sykereaktion suuruus sympaattisen stimulaation
jalkeen vaihtelee stimulaatiofrekvenssin mukaan ja reaktio on myds huomattavasti
hitaampi kuin parasympaattisen stimulaation jidlkeen. Sympaattisen stimulaation
loppumisen jidlkeen syke palaa huomattavasti hitaammin ldhtotasolle  kuin

parasympaattisen stimulaation jilkeen. (Levy & Martin 1979.)

2.1.3 Refleksien osuus

Useilla reflekseilld, kuten barorefleksilld ja kemorefleksilld on tdrked rooli verenkierron ja
syddmen siitelyssd. Afferentit impulssit tulevat vasomotoriseen keskukseen autonomisen
hermoston vilitykselld (Guyton & Hall 1996) ja aiheutuvan efferentin aktiivisuuden
kokonaisvaikutus riippuu perifeeristen reseptoreiden ja aivojen ylemmistd osista tulevien
impulssien vilisestd tasapainosta. Efferentti signaali vilittyy autonomisen hermoston

vilitykselld syddmeen. (Shepherd & Vanhoutte 1979.)

Barorefleksi on tirked verenkierron siitelijd asennonmuutoksissa. Baroreseptoreja on ldhes
kaikissa rintakehdn ja niskan alueen suurissa valtimoissa, mutta erityisesti niitd on
sisemmin  piddnvaltimon seindssd yhteisen péénvaltimon haarautumiskohdassa
(karotispoukamassa) seki aortankaaressa. Verenpaineen nousu venyttdd baroreseptoreita ja
aiheuttaa vasomotorisen keskuksen kautta autonomisen hermoston vilitykselld
verenpaineen palautumisen normaaliksi vasodilataatiolla ja sykettd laskemalla.
Verenpaineen lasku aiheuttaa pdinvastaisen reaktion: vasokonstriktion ja sykkeen nousun.

(Guyton & Hall 1996.) Nopeissa muutoksissa barorefleksi onkin tidrkein verenpaineen



sadtelija (O’Leary 1996). Barorefleksin aiheuttamat nopeat muutokset sykkeessd tapahtuvat
parasympaattisen ja hitaammat sympaattisen tonuksen muuttumisen kautta (Coleman
1980). My6s syddmessd ja keuhkoissa on baroreseptoreita, jotka aiheuttavat muutoksia
syddmeen tulevassa autonomisessa aktiivisuudessa (Shepherd & Vanhoutte 1979).
Barorefleksin herkkyyteen vaikuttavat esimerkiksi fyysinen kunto ja sukupuoli, mutta
saadut tutkimustulokset ovat ristiriitaisia. (Abdel-Rahman ym. 1994; Barney ym. 1985;
Chen & DiCarlo 1996; DiCarlo & Bishop 1988; Mcdonald ym. 1993; Seals & Chase 1989;
Vroman ym 1988) Iin lisddntymisen (Gribbin ym. 1971) ja lepoverenpaineen nousun

mukana (Bristow ym. 1969; Gribbin ym. 1971) barorefleksin herkkyys pienenee.

Kemorefleksin avulla elimiston happi-, hiilidioksidi- ja vetyionipitoisuudet pysyvit
oikealla tasolla. Pitoisuuksien kontrollointi perustuu karotis- ja aorttakerdsissé ja lihaksissa
sijaitsevien kemoreseptoreiden aistimaan kemialliseen muutokseen. Kemoreseptorit
ldhettdavit signaalia hengityskeskukseen hapen osapaineen ja pH:n laskun tai hiilidioksidin
osapaineen noususta. Seurauksena on hengityksen kiihtyminen ja syveneminen, jotka
yhdessd aiheuttavat keuhkojen mekanoreseptoreiden kautta muutoksia verenkierto-
elimistdssd, muunmuassa valtimoverenpaineen nousun sekd sykkeen ja minuuttitilavuuden
laskun lisdsintyneen parasympaattisen aktiivisuuden johdosta. (Shepherd & Vanhoutte
1979.) Joskus tdmi ensisijainen kemorefleksi peittyy aivoista tai periferiasta tulevan
toissijaisen sidtelyn alle, jolloin seurauksena onkin syketaajuuden nousu. Esimerkiksi
hypoksiassa ensisijainen kemorefleksi peittyy hyperventilaation ja aivojen hypoksian
aiheuttaman lisd4ntyneen sympaattisen aktivaation alle ja syketaajuus nousee. (Coleridge

& Coleridge 1979.)

2.2 Sydimen toiminnan siétely kuormituksessa

Levossa luurankolihasten lipi virtaa vain 15 % verivirtauksen minuuttitilavuudesta,
arteriolit ovat supistuneina ja voimakas parasympaattinen aktiivisuus pitdd sykkeen
alhaalla (Astrand & Rodahl 1986). Kuormituksen alussa aivoista tulee kaskyjd
samanaikaisesti seki lihaksille ettd verenkiertoelimistolle. Parasympaattisen aktiivisuuden

pienenemisen seurauksena syddn vapautuu inhibitiosta ja syke, minuuttitilavuus sekd



verenpaine nousevat nopeasti. Aivoista tulevilla kiskyilld on kuitenkin véhédn vaikutusta
sympaattiseen aktiivisuuteen ja onkin osittain epédselvdd mikd aiheuttaa sympaattisen
aktiivisuuden nousun jo kevyessi kuormituksessa. (Rowell 1992.) Tama voi mahdollisesti
Johtua barorefleksin, lihasten metaborefleksin tai lihasten mekanorefleksin aktivaatiosta
(O’Leary 1996). Barorefleksi aktivoituu kuormituksessa korkeammalla verenpainearvolla
(Dicarlo & Bishop 1992). Mekanismi tdhédn on tuntematon, mutta sen on arveltu
aiheutuvan aivoista tulevien késkyjen ja lihasten afferenttien yhteisvaikutuksesta. (Rowell
& O’Leary 1990.) Kohtalaisessa kuormituksessa parasympaattinen ja sympaattinen
aktiivisuus sdilyvit, mutta maksimikuormituksessa parasympaattinen aktiivisuus havidd ja

sympaattinen aktiivisuus kasvaa merkittivisti (O’Leary 1996).

2.3 Harjoittelun vaikutus sydimeen

Kestavyysharjoittelun  vaikutuksesta syddmen tilavuus kasvaa ja sydénlihaksen
hiussuonitus lisdintyy, mutta seinimien paksuudessa ei tapahdu juurikaan muutoksia
(Astrand & Rodahl 1986). On myés yleisesti tunnettua, ettd kestivyysharjoittelu laskee
syketaajuutta levossa ja submaksimaalisella kuormitustasolla (Ekblom ym. 1973; Janssen
ym. 1993; Nylander ym. 1982; Smith ym. 1989). Tamd voi aiheutua joko luontaisen
sykkeen laskun myétd (Katona ym. 1982) tai sympaattis-parasympaattisen tasapainon
muuttumisen my6td (Ekblom ym. 1973) tai ndiden yhteisvaikutuksesta (Smith ym. 1989).
Luontaisella sykkeelld tarkoitetaan syketaajuutta ilman hermostollisia vaikutuksia. Se on
normaalisti noin 110 kertaa minuutissa. (Astrand & Rodahl 1986) Luontaisen sykkeen
lasku voi olla seurausta sydinlihassolujen metabolian muutoksista tai hypertrofiasta

(Katona ym. 1982).



3 SYDAMEN AUTONOMISEN SAATELYN ARVIOIMINEN
SYKEVAIHTELUN JA ORTOSTAATTISEN TESTIN AVULLA

3.1 Sykevaihtelu

3.1.1 Miti sykevaihtelu on

[lman hermoyhteyksid sinussolmuke synnyttdd aktiopotentiaalin sddnnéllisin viliajoin,
mutta autonomisen hermoston vaikutus aiheuttaa siddnnéllisyyden hédvidmisen ja
sinussolmuke synnyttdd aktiopotentiaalin vaihtelevammin viliajoin. Tdméd aiheuttaa
syddmen sykdysten vilisissi intervalleissa (EKG:n R-R -intervalleissa) vaihtelua, jota on
tutk{ttu esim. aikakenttd- ja taajuuskenttdanalyyseilld ja epéilineaarisiila menetelmill4.
Sykevaihtelun kliininen merkitys huomattiin ensi kerran, kun Hon ja Lee (1965)
havaitsivat, etti muutokset sydimen sykdysten vilisissd intervalleissa edelsivit
syddnongelmia sikioilld. Vuonna 1978 osoitettiin ensimméisen kerran pienentyneen
sykevaihtelun yhteys suurempaan kuolleisuuteen sydéninfarktin jélkeen (Wolf ym. 1978).
Sykevaihtelun tutkimukset vauhdittuivat 1980-luvulla spektrianalyysin kéytt6onoton
myo6td (Sayers 1973; Akselrod ym. 1981), Autonomisen hermoston salpaustutkimuksilla
osoitettiin, ettd spektrianalyysilld voidaan arvioida autonomisen hermoston aktiivisuutta
(Akselrod ym. 1981,1985; Pagani ym. 1986; Pomeranz ym. 1985), minkd jédlkeen
spektrianalyysi on sdilyttinyt vahvan aseman sykevaihtelun tutkimisessa (Kamath & Fallen
1993). Viime vuosina sykevaihtelun tutkimisessa on kéytetty my6s erilaisia

epélineaariseen dynamiikkaan ja kaaosteoriaan perustuvia menetelmid (Denton ym. 1990).

3.1.2 Sykevaihtelun analysointimenetelmiit
3.1.2.1 Lineaariset menetelmit
Sykevaihtelun analysoimiseen kéytettyjd lineaarisia menetelmid ovat aikakenttd- (time-

domain) ja taajuuskenttdanalyysi (frequency-domain) (Huikuri ym. 1995; Task force

1996). Aikakenttdanalyysin muuttujat ovat helpompia laskea. Tavanomaisimpia niistd ovat



R-R -vilien keskihajonta (SDRR) sekd pisimmén ja lyhimmén R-R -vilin erotus. (Task
Force 1996.) Kaksi muuta tirkedd aikakenttdanalyysimuuttujaa ovat RMSSD eli
perdkkiisten R-R -vilien keskimidrdinen vaihtelu (Tarlo ym. 1971, Forsstrdm & Antila
1989) ja pNNS5O0 eli kuinka monta prosenttia perikkiisistd R-R -vileistd eroaa enemmin
kuin 50 ms (Ewing ym. 1984). Aikakenttdanalyysin muuttujien toistettavuus on hyvi

terveilld ihmisilld (Huikuri ym. 1990; Kochiadakis ym. 1997; Toyry ym. 1995).

Taajuuskenttd- eli spektrianalyysilld voidaan mitata R-R -vilien taajuusvaihtelua ja
eritaajuuksisten heilahtelujen madrdd (Akselrod ym. 1981). Eritaajuuksisten heilahtelujen
médrd heijastelee autonomisen hermoston osien aktiivisuuksia ja niiden vilisti suhdetta
sekd muiden elimistén sditelyjirjestelmien, kuten limmonséitelyjirjestelmin toimintaa
(Akselrod ym. 1981,1985; Pagani ym. 1986; Pomeranz ym. 1985). Spektrianalyysissi
signaali hajotetaan summaksi eri korkeuksisia ja taajuuksisia siniaaltoja ja saatava
taajuusjakauma esittdi siniaaltojen amplitudeja korotettuna toiseen potenssiin taajuuden
funktiona (Appel ym. 1989) ja jakautuu pidasiassa vilille 0 - 0.4 Hz. (Kuva 3.1). Se
jaotellaan yleensd kolmeen pienempiin alueeseen, joita ovat korkeataajuuksinen alue
(High Frequency HF) 0.15 - 0.4 Hz:n vilill4, matalataajuuksinen alue (Low Frequency LF)
0.04 - 0.15 Hz:n vililld ja hyvin matalataajuuksinen alue (Very Low Frequency VLF) O -
0.04 Hz:n vélilld. Vaihtelun madrdstd puhuttaessa kirjainyhdistelmin perddn lisdtiin P

(Power) eli HFP, LF ija VLFP. (Task force 1996.)

PSD
1 (ms3Hz)

0 004 0.15 04 Hz

Kuva 3.1: Esimerkki spektrianalyysin tuloksena saatavasta sykevaihtelun taajuusjakaumasta, joka jaotellaan
yleensd kolmeen alueeseen (Mukailtu Malliani ym. 1991).



Spektrianalyysissd kdytetddin padasiassa kahta menetelmdi: autoregressiivinen menetelmi
(AR) ja nopeaan Fourier-muunnokseen (FFT) perustuva menetelmi. (Task force 1996.)
Kéaytdnndssd molemmat menetelmit tuottavat samanlaisia tuloksia (Di Rienzo ym. 1989),
mutta autoregressiiviselld menetelmalld saadaan hieman parempi tarkkuus ja voidaan
arvioilda my6s lyhyempid ajanjaksoja (Malliani ym. 1991). Ennen spektrianalyysid on
tirkedd poistaa tai korvata R-R -vileissd havaitut hdiriét tai lisdlyonnit, jotta analyysi olisi

luotettava (Huikuri ym. 1995).

3.1.2.2 Epilineaariset menetelmiit

Sykevaihtelun tutkimisessa uusin kehitys on epilineaarisen dynamiikan ja kaaosteorian
soveltaminen (Denton ym. 1990). Eris paljon kiytetty epilineaarinen menetelmd on
Poincaré plot -analyysi (esim. Kamen & Tonkin 1995; Raetz ym. 1991). Poincaré plot -
analyysi eli skatterogrammianalyysi otettiin kédytt66n sykevaihtelun tutkimisessa 1990-
luvun alussa (Raetz ym. 1991, Woo ym. 1992). Matemaattisessa terminologiassa Poincaré
plottia kutsutaan palautekartaksi ja sitd kéytetddn paljon fysikaalisissa tieteissé
analysoimaan dynaamisia prosesseja (Kamen & Tonkin 1995). Poincaré plot muodostuu
kaksiulotteisen koordinaatiston pistejoukosta N(x,y), jossa x saa arvokseen jokaisen R-R -
vilin pituuden ja y jokaista R-R -vilid seuraavan vilin pituuden eli koordinaatistoon
muodostuu pistejoukko N(RR, , RR,:;) (Kuva 3.2). Poincaré plotista voidaan mitata
sykevaihtelua kahdessa suunnassa: syke sykkeelti vaihtelua ja kokonaisvaihtelua (Raetz
ym. 1991; Kamen & Tonkin 1995). Syke sykkeeltd vaihtelu muodostaa diagonaaliakseliin
(akseli, joka on 45° kulmassa x- ja y-akseliin) ndhden kohtisuoraan histogrammin R-R -
vilien muutoksista ja kokonaisvaihtelu muodostaa x-akselille histogrammin R-R -véleistd
(Kuva 3.3) (Kamen & Tonkin 1995). Yleensd muutujina kiytetddn keskihajontoja ndissa
molemmissa suunnissa (SD1 ja SD2) seké ndiden vélistd suhdetta (SD1/SD2). Liitteessd 1

on esimerkit kahden koehenkilon Poincaré ploteista maaten ja seisten.
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Kuva 3.2: Poincaré plotin muodostaminen. A. EKG-kéyr4, jossa on kolme eri pituista aktiopotentiaalin vilid
(R-R -vilid). B. R-R-vilien pituuden perusteella muodostetaan Poincaré plot sijoittamalla x-akselille n:s R-R
-vili ja y-akselille sitd seuraava n+1:s R-R -vili. N4in jatkaen muodostuu pistejoukko, Poincaré plot, josta
voidaan laskea sykevaihtelumuuttujien arvoja. (Mukailtu Kamen & Tonkin 1995)

POINCARE PLOT

RR .1

// -

C e
RR-valien histogrammin
muutosten keskihajonta
histogrammin — D1 —sDo

keskihajonta

Kuva 3.3: Poincaré plotista muodostettavat histogrammit R-R -vileistd ja R-R -vilien muutoksista sekd
niisté lasketut keskihajonnat (SD1 ja SD2) (Mukailtu Kamen & Tonkin 1995).
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3.1.3 Sykevaihtelumuuttujat autonomisen hermoston toiminnan kuvaajina

Suurista yksil6llisistd vaihteluista johtuen normaaliarvojen médrittiminen sykevaihtelulle
on hankalaa. Siitd huolimatta suuntaa-antavia viitearvoja on esitetty (Piccirillo ym. 1995;
Tsuji ym. 1996). Muuttujien yhteys autonomisen hermoston osa-alueisiin ja sympaattis-
parasympaattiseen tasapainoon ei ole vield tdysin selvilld ja niinpd tulosten tulkinnassa

tulee olla tarkkana (Malik & Camm 1993).

Lineaarisilla menetelmilla saatavista muuttujista RR -vilien keskihajonta (SDRR) heijastaa
sekd parasympaattista ettd sympaattista aktiivisuutta (Kleiger ym. 1992), kun taas RMSSD
ja pNN50 -arvot heijastavat luotettavasti parasympaattista aktiivisuutta (Hayano ym. 1991;
Kleiger ym. 1992). Spektrianalyysin muuttujista ainoastaan korkeataajuuksisen (HFP)
vaihtelun yhteys parasympaattiseen aktiivisuuteen on selvd (Akselrod ym. 1981,1985;
Pomeranz ym. 1985; Pagani ym. 1986; Malliani ym. 1991). Matalataajuuksinen (LFP)
heilahtelu heijastelee mahdollisesti joko sympaattista aktiivisuutta (Kamath & Fallen 1993;
Malliani ym. 1991; Pagani ym. 1986;) tai parasympaattista ja sympaattista aktiivisuutta
yhdesséd (Akselrod ym. 1981,1985; Appel ym. 1989; Hayano 1991; Pomeranz ym. 1985).
Tama4 ristiriitaisuus selittyy osittain silld, ettd tilanteissa, joissa sympaattinen aktivaatio
liséddntyy suhteessa parasympaattiseen, kuten seisomaannouéussa, tapahtuu yleensé samalla
kokonaisvaihtelussa pienenemisti. Myds LFP pienenee tai pysyy samana ja sen suhde
kokonaisvaihteluun kasvaa. (Task force 1996.) Hyvin matalataajuuksisen vaihtelun (VLFP)
fysiologia on vield epdselvd (Niemeld 1994), mutta joitakin olettamuksia on esitetty. Se
heijastelee mahdollisesti muutoksia reniini-angiotensiini -jérjestelmén tai limmonséitely-
jarjestelmdn toiminnassa (Akselrod ym. 1981; Sayers 1973). Ottaen huomioon, ettd
parasympaattisen hermoston salpaaja atropiini poistaa ldhes tdysin kaikentaajuuksisen
vaihtelun (Akselrod ym. 1981; Hayano ym. 1991), niin myds parasympaattinen aktiivisuus

saattaa vaikuttaa VLF -vaihteluun.

Poincaré plot -analyysilld saaduista muuttujista syke sykkeeltd vaihtelua kuvaava SD1 hei-
jastaa parasympaattista aktiivisuutta (Kamen & Tonkin 1995; Tulppo ym. 1996) ja se my0s
korreloi hyvin RMSSD:n kanssa (Kamen & Tonkin 1995; Keeley ym. 1997).

Kokonaisvaihtelua kuvaava SD2 korreloi hyvin SDRR:n kanssa, osoittaen SD2:n olevan



12

riippuvainen seki sympaattisesta etti parasympaattisesta aktiivisuudesta (Keeley ym. 1997;

Tulppo ym. 1996).

3.1.4 Sykevaihteluun vaikuttavat tekijit

Sykevaihteluun vaikuttavat monet tekijét, kuten ikd, sukupuoli, asento (seisten/maaten),
fyysinen kunto, hengitystaajuus, vuorokauden aika ja psyykkinen olotila. (Kamath &
Fallen 1993) Hyvd fyysinen kunto lisdd yleensd parasympaattista aktiivisuutta ja
sykevaihtelua (De Meersman 1992, 1993; Jensen-Urstad 1997a; Sacknoff ym. 1994;
Uusitalo ym. 1996), mutta matalan leposykkeen (< 50 krt/min) omaavilla henkil5illd
sykevaihtelu saattaa olla pienentynyt (Al-Ani ym. 1996). Sykevaihtelu vihenee vanhetessa
(Byme ym. 1996; Jensen-Urstad ym. 1997b; Lipsitz ym. 1990; Pagani ym. 1986), miki ei
johdu idn mukana laskevasta aerobisesta kapasiteetista, eikd lisddntyvéstd suhteellisesta
kehonpainosta (Byrne ym. 1996) Sukupuolen vaikutus sykevaihteluun on ristiriitainen
(Gregoire ym. 1996; Jensen-Urstad ym. 1997b), mutta sitdvastoin asennon vaikutus on
selvd. Seisomaannousu aiheuttaa korkeataajuuksisen vaihtelun vihenemisen/hdvidmisen ja
matalataajuuksisen vaihtelun suhteellisen/absoluuttisen lisdéntymisen ja kokonaisvaihtelun
pienenemisen (Lipsitz ym. 1990; Pagani ym. 1986). Hengitystaajuudella on suuri vaikutus
spektrianalyysin taajuusjakaumaan (Brown ym. 1993; Novak ym. 1993), mikd useissa
tutkimuksissa on jitetty huomioimatta (Brown ym. 1993). My6s vuorokauden ajan
huomioiminen on tirkedd sykevaihtelua mitattaessa. Pienimmillddn sykevaihtelu on
aamulla (Molgaard ym. 1991), mikd voi olla yhteydessd akkikuolemiin (Huikuri ym.
1990). Kaikkien edelldmainittujen vaikuttavien tekijoiden kontrollointi on tdrkedd, jotta

vertailu eri henkil6iden kesken on luotettavaa (Al-Ani ym. 1996).

3.1.5 Sykevaihtelu kuormituksessa

Fyysinen kuormitus aiheuttaa sympaattisen aktivaation ja parasympaattisen aktiivisuuden
pienenemisen. Pagani ym. (1986) havaitsivat hyvin kevyessd kuormituksessa

matalataajuuksisessa vaihtelussa lisddntymistd verrattuna lepomittauksiin. Toisaalta Arai



ym. (1989) havaitsivat sekdi matala- ettdi korkeataajuuksisen vaihtelun vihenemists
kuormitustehon kasvaessa portaittain. Maksimaalisessa kuormituksessa sykevaihtelu havisi
lahes kokonaan. Myos Kamath ym. (1991) havaitsivat tasavauhtisessa puolitehoisessa
kuormituksessa matalataajuuksisen vaihtelun vihenemisen verrattuna lepomittauksiin,
vaikka tiedetddn fyysisen kuormituksen aiheuttavan sympaattisen aktiivisuuden
lisddntymistd. Kuormituksen aikaisen sykevaihtelun tulkinnassa onkin parempi kidyttds
matala- ja korkeataajuuksisen vaihtelun suhdetta kuvaamaan sympaattis-parasympaattista
tasapainoa (Malliani ym. 1991). Myds joku toinen menetelmi saattaa tuottaa parempia
tuloksia, silldi Casadei ym. (1995) toteavat, ettei spektrianalyysi, ainakaan
autoregressiiviselld menetelmilld, heijastele riittdvdn hyvin autonomisen hermoston

aktivaatiomuutoksia kuormituksessa.

Epélineaarisia menetelmid on kiytetty vihdn kuormituksen aikaisen sykevaihtelun
tutkimisessa. Tulppo ym. (1996) tutkivat portaittain nousevan kuormituksen aikaista
sykevaihtelua Poincaré plot -menetelmidlld. Sekd syke sykkeeltd vaihtelu ettd
kokonaisvaihtelu pienenivédt kuormituksen kasvaessa. Tutkijoiden mukaan epdlineaariset
muuttujat voivat osoittaa sykevaihtelussa kuormituksen aikana muutoksia, jotka eivit ole

helposti havaittavissa tavanomaisilla lineaarisilla menetelmilld (Tulppo ym. 1996).

3.2 Ortostaattinen sykereaktio

3.2.1 Ortostaattinen sykereaktio ja seisomaannousutesti

Muutos makuuasennosta pystyasentoon aiheuttaa osittain veren virtauksen syddmesté ja
keuhkoista jalkoihin sek# vartaloon, miki johtaa sydimen oikean kammion tdyttGpaineen
laskuun. Seurauksena on syddmen iskutilavuuden pieneneminen, joka kompensoituu vain
osittain takykardialla ja sydimen minuuttitilavuus pienenee. Valtimoiden verenpaine
laskee, mutta mikili baroreseptorit toimivat normaalisti, niin se korjautuu nopeasti
perifeeriselld vasokonstriktiolla. Syddmen minuuttitilavuus sdilyy pystyasennossa
alhaisemmalla tasolla kuin makuuasennossa (Shepherd &Vanhoutte 1979.) Ewing ym.

(1978) osoittivat, ettd takykardia on maksimissa noin 15. lyénnin kohdalla ja sitd seuraa
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suhteellinen bradykardia noin 30. lydnnin kohdalla. MyShemmin sama tutkimusryhma
osoitti, ettd nopea takykardia seisomaannousun jilkeen johtuu parasympaattisen tonuksen
nopeasta poistumisesta, jota seuraa aktiivisessa seisomaannousussa parasympaattinen
uudelleenaktivaatio ja syke laskee, muttei samalle tasolle kuin maatessa. (Ewing ym.
1980.) Seisomaannousun alussa tapahtuvaa kaksivaiheista sykereaktiota seuraa pidemmén
seisomisen aikana sykkeen tasaantuminen vihitellen uudelle lepotasoa korkeammalle
tasolle. Tami johtuu sympaattisen aktiivisuuden kasvusta ja vahittdisestd tasaantumisesta
uudelle tasolleen. Ortostaattisen sykereaktion tutkimisessa on kiytetty sekd
kallistuspOytitestid ettd aktiivista seisomaannousua. Kallistuspdytitestissd tutkittava on
kiinnitetty pOytddn, jonka asentoa voidaan sdddelld. Niin voidaan vakioida tarkasti
asennonmuutosnopeus ja pystytddn poistamaan aktiivisessa seisomaannousussa mukana

oleva lihasty6. (Lindqvist & Laitinen 1989.)

Kestdvyysurheilijat kdyttivit ortostaattista seisomaannousutestid arvioimaan kehon palau-
tumistilaa (Rusko 1995). Testi koostuu yleensd muutaman minuutin levosta makuuasen-
nossa, sitd seuraavasta seisomaannoususta ja muutaman minuutin seisomisesta. Tutkimuk-
sissa makuuajat ovat vaihdelleet 2 ja 30 fninuutin vililld ja seisoma-ajat 0.5 ja 20 minuutin
vililld (Piha 1988). Seisomaannousua edeltdvin makuuajan pituus vaikuttaa sykereaktioon.
Reaktio oli selvdsti pienempi 20 minuutin makuullaolon jilkeen verrattuna | minuutin
makuullaolon jilkeen mitattuun ja samoin sykehuippu osui hieman my&hemmaiksi 20
minuutin makuullaolon jélkeen kuin 1 minuutin makuullaolon jélkeen. Myds lihastoiminta
vaikuttaa sykereaktioon, joten seisomaannousun mahdollisimman hyvd vakioiminen on
tarkeéd tarkkojen ja oikeiden tulosten aikaansaamiseksi. (Borst ym. 1982.) Toisaalta Ewing

ym. (1980) mukaan seisomaannousunopeus ei vaikuta sykereaktioon.

3.2.2 Ortostaattiseen sykereaktioon vaikuttavat tekijat

Fyysinen kunto vaikuttaa ortostaattisen stressin sietokykyyn, mutta tutkimustulokset
vaikutuksen suunnasta ovat ristiriitaisia. Sietokyky on parantunut (esim. Convertino ym.
1984), huonontunut (esim. Levine ym. 1991) ja pysynyt samana (esim. Lénsimies &

Rauhala 1986; Convertino ym. 1986) aerobisen kapasiteetin kasvun seurauksena.
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Sietokyvyn muutos voi aiheutua veritilavuuden, tdyttopaineen tai iskutilavuuden
pienenemisestd tai syddmen autonomisen siitelyn muutoksista asennon muutoksen
seurauksena (Levine 1993). Ortostaattista testid voidaankin kéyttdd sekd autonomisessa
sddtelyssd tapahtuvien muutosten ettd veritilavuuden muutosten kontrollointiin (Rusko
1996). Veritilavuutta sdddellddn padasiassa hormonaalisesti (Guyton & Hall 1996), joten
muutokset antidiureettisen hormonin (ADH) ja ACTH:n pitoisuuksissa saattavat
epdsuorasti vaikuttaa ortostaattiseen reaktioon. Plasman noradrenaliinipitoisuudella ja
reniiniaktiivisuudella on suora vaikutus ortostaattiseen reaktioon (Huber ym. 1988).
Tutkimuksissa on myds osoitettu, ettd ortostaattinen sykereaktio pienenee i&n mukana
(Cybulski 1996; Piha 1988) ja, ettd vilittdmédn sykereaktion suuruus on kéddntden

verrannollinen leposykkeeseen (Piha 1988).
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4 SYKEVAIHTELU JA ORTOSTAATTINEN SYKEREAKTIO
HYPOKSIASSA

4.1 Hypoksian vaikutus sykevaihteluun ja ortostaattiseen sykereaktioon

4.1.1 Veritilavuuden ja elimiston nestepitoisuuden muutokset hypoksiassa

Veri koostuu soluista ja plasmasta, joihin molempiin hypoksia vaikuttaa aiheuttaen muu-
toksia veritilavuudessa. Veren solut ovat pisasiassa punasoluja ja punasolumassassa tapah-
tuvat muutokset hypoksian vaikutuksesta ovatkin yksi tidrkeimmistd kestdvyys-
suorituskykyyn hypoksiaolosuhteissa vaikuttavista asioista. (Berglund 1992.) Hypoksia
aiheuttaa erytropoietiinin erittymisen kiihtymisen, josta seuraa punasolumassan kasvu
(Ward ym. 1989). Hypoksia-altistuksen alussa havaittu hematokriitin nousu johtuu
kuitenkin p#fasiassa samaan aikaan tapahtuvasta plasmatilavuuden pienenemisestd
(Berglund 1992). Elimiston ekstrasellulaarinesteen séditelyyn osallistuvan aldosteronin
eritys pienenee hypoksia-altistuksen alussa ja timé saattaa olla tirked tekijd havaitussa
plasmatilavuuden laskussa (Young & Young 1988). Laskun aiheuttava mekanismi on
epéselvd, mutta erddn teorian mukaan hypoksian aiheuttaman munuaisten verenkierron
lisdyksen seurauksena aldosteronin eritys saattaa pienentyd (Hogan ym. 1973).
Sopeutumisen my6td my6s plasmatilavuus palaa vihitellen ldhes normaaliksi (Ward ym.
1989), mutta esimerkiksi 4300 metrin korkeudessa normalisoituminen saattaa kestdi jopa

kaksi kuukautta (Reynafarje ym. 1959).

Virtsaneritysti ja sen myo6td elimistén nestetasapainoa ja plasmatilavuutta sdddelldan paa-
asiassa hormonien vilitykselld. Vasopressiini eli ADH séitelee lopulliseen virtsaan mene-
vén veden miirdd. Reniini-angiotensiinijrjestelmd sditelee aldosteronin eritystd ja aldo-
steroni sditelee natriumin eritystd virtsaan. (Guyton & Hall 1996.) Hypoksia-altistuksen
alussa matalissa korkeuksissa ADH:n eritys pienenee (Claybaugh ym. 1978) ja pysyy alen-
tuneena myds pidempiaikaisessa hypoksiassa. Alentunut ADH:n eritys aiheuttaa virtsan-
erityksen lisddntymisen (Porchet ym. 1984). Reniiniaktiivisuuden ja aldosteronin erityksen

on havaittu laskevan ja nousevan hypoksian vaikutuksesta. Syyni ristiriitaisiin 16ydéksiin
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ovat mekanismien monimutkaiset toisiinsa liittyvit sddtelysysteemit, jotka tekevit tutki-

mukset vaikeiksi toteuttaa niin, etti tutkittaisiin vain hypoksian vaikutusta. (Raff 1996.)

4.1.2 Hypoksian vaikutus sydimeen ja verenkiertoon

Svedenhag ym. (1997) tutkimuksen mukaan pitkdaikainen harjoittelu korkealla saattaa
aiheuttaa vasemman kammion lihasmassan kasvua. Tutkimus tehtiin huippuhiihtdjilld ja
havaittu kammion lihasmassan kasvu oli n. 10 %. Aikaisemmassa tutkimuksessa
Scognamiglio ym. (1991) saivat piinvastaisia tuloksia. Vasemman kammion lihasmassa
pieneni erittdin merkitsevdsti kolmen viikon kiipeilyretken vaikutuksesta. Tissd
tutkimuksessa kiivettiin yli 7000 metrin korkeuteen, kun taas Svedenhag ym. (1997)
tutk{muksessa oleskelukorkeus oli 1900 metrid. Hypoksian aiheuttz;a myds oikean
kammion seinimien hypertrofiaa, mikd saattaa heijastua suorituskyvyn laskuna

(Mirrakhimov & Winslow 1996).

Syke sekd levossa ettd submaksimaalisessa kuormituksessa kasvaa hypoksian vaikutukses-
ta sitd suuremmaksi mitd korkeammalle menndédn. Sopeutumisen seurauksena sykkeet las-
kevat vidhitellen normaalitasolle. Syddmen iskutilavuus pysyy muuttumattomana hypoksia-
altistuksen alussa, mutta pienenee sopeutumisen seurauksena. Syke- ja iskutilavuus-
muutosten vaikutuksesta minuuttitilavuus kasvaa heti hypoksia-altistuksen alussa seka
levossa ettd submaksimaalisessa kuormituksessa (Ward ym. 1989). Sopeutumisen myotd
minuuttitilavuus palaa lihes normoksian arvoihin, jopa matalammaksi (Vogel ym. 1974).
Palautuminen tapahtuu myos hyvin voimakkaassa hypoksiassa (Reeves ym. 1987), mutta
tdssd on suuria yksilollisid eroja. (Ward ym. 1989.) Muutokset sykkeessd, iskutilavuudessa
ja minuuttitilavuudessa johtuvat pddasiassa autonomisen sddtelyn muutoksista (Hammill
ym. 1979). Hypoksian aiheuttaman sympaattisen aktiivisuuden lisaantymisen seurauksena
verenvirtaus jakautuu sisdelimilti enemmin syddmen verisuoniin ja tydskenteleviin
lihaksiin (Mirrakhimov & Winslow 1996). Lyhytaikaisen sopeutumisen aikana systolinen
verenpaine voi laskea (Mirrakhimov & Winslow 1996), mutta pidempiaikainen altistus voi
atheuttaa siind nousué, joka johtuu mahdollisesti noradrenaliinipitoisuuden noususta

(Reeves ym. 1992) tai autonomisen hermoston vaikutuksesta (Hammill ym. 1979).
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4.1.3 Neuraaliset muutokset hypoksiassa

Hypoksia-altistus aiheuttaa sympaattisen aktiivisuuden lisddntymistd. T#td osoittaa
plasman noradrenaliinipitoisuuden (Bubb ym. 1983; Cunningham ym. 1965; Fulco ym.
1985; Mazzeo ym. 1994) ja sympaattisten hermojen aktivaation (Saito ym. 1988)
progressiivinen lisdantyminen yli 3000 metrin korkeudessa. Sekd plasman ettd virtsaan
eritetyn noradrenaalinin pitoisuuden on havaittu lisd4ntyvin kahden ensimmdisen viikon
aikana hypoksia-altistuksessa (Cunningham ym. 1965; Fulco ym. 1985). Tétd pidetéin
sympaattisten hermojen lisdédntyneen aktiivisuuden serauksena, koska adrenaliinin eritys ei
juurikaan lisdsinny hypoksian vaikutuksesta (Cunningham ym. 1965). Parasympaattisen
aktiivisuuden muutoksia hypoksian seurauksena on tutkittu vdhin (Richalet ym. 1992).
Wolfe & Voelkel (1983) havaitsivat tutkimuksessaan rotilla pitkiaikaisen (2 - 4 viikkoa)
hypéksia—altistuksen (4250 m) vaikutuksesta syddmen parasympaat-tisen hermoston

reseptoreiden lisddntymisti.

4.2 Hypoksian vaikutus sykevaihteluun ja ortostaattiseen sykereaktioon

Hypoksian vaikutusta sykevaihteluun ja ortostattiseen sykereaktioon on tutkittu jonkin
verran (esim. Fulco ym. 1985; Hughson ym. 1994; Yamamoto ym. 1993, 1996), mutta
niiden kdyt6std harjoitusadaptaation ja ylirasitustilan seurantaan hypoksiaolosuhteissa ei
ole julkaistua tutkimustietoa (H. Rusko henkil6kohtainen tiedonanto). Yleisesti tiedetdén
hypoksian ja ylirasituksen aiheuttavan muutoksia autonomisessa tasapainossa ja niin ollen
sykevaihtelun ja ortostaattisen testin kiyt6lld voidaan seurata sekd sopeutumista

hypoksiaan ettd mahdollista ylirasitusta.

Yamamoto ym. (1996) tutkivat spektrianalyysilld (coarse-graining -menetelmé, hieman eri-
lainen kuin AR ja FFT) akuutin hypoksian (2 tuntia, 0 - 3500 m) vaikutusta sykevaihteluun
submaksimaalisen polkupydriergometritestin aikana. Parasympaattisen hermoston aktiivi-
suutta kuvaavan indikaattorin arvo ei muuttunut levossa hypoksian vaikutuksesta, mutta
kuormituksessa se oli 3500 metrissd matalampi kuin alemmissa korkeuksissa. Sympaatti-
nen indikaattori ei muuttunut levossa eiké kevyessd kuormituksessa. Kohtalaisessa kuormi-

tuksessa se oli 3500 metrissd merkitsevisti korkeampi kuin alemmissa korkeuksissa.
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Hieman pidemman hypoksian vaikutusta sykevaihteluun tutkivat Lipsitz ym. (1995)
Leposykkeessi ei havaittu merkitsevid muutoksia olosuhteiden vililld (1524 m / 4700 m),
mutta spektrianalyysin (FFT) kokonaisvaihtelu ja matalataajuuksinen (0.01 - 0.15 Hz)
vaihtelu lisdsintyivit merkitsevésti korkealla. Lisdksi havaittiin syke-aikasarjoissa useita
erilaisia monimutkaisia kaaoksellisuuteen viittaavia dynaamisia vaihteluja piivin aikana.
Samansuuntaisia tuloksia saivat my6s Hughson ym. (1994), jotka vertasivat
spektrianalyysilld (coarse-graining) sykevaihtelua sekd merenpinnan tasolla ettd 4 - 5 ja 11
- 12 péivdn 4300 metrin korkeudessa oleskelun jdlkeen. Sympaattisen indikaattorin arvo
nousi hieman ja parasympaattisen indikaattorin arvo laski hieman 4 - 5 péiviné korkealla
verrattuna merenpinnan tasolla mitattuihin arvoihin. 11 - 12 pdivéind parasympaattisen
indikaattorin arvo nousi hyvin ldhelle merenpinnan tasolla mitattua ja sympaattisen

indikaattorin arvo laski pysyen jonkin verran kohonneena.

Farinelli ym. (1994) ja Perini ym. (1996) tutkivat pitkdaikaisen korkealla olon vaikutusta
sykevaihteluun. Molemmissa tutkimuksissa kiytettiin samaa korkeu_tta (5050 m) ja spektri-
analyysid (AR -menetelmi) sykevaihtelun tutkimiseen. Farinelli ym. (1994) tekivit mit-
taukset vain kahdesti; merenpinnan tasolla ja kuukauden hypoksia-altistuksen jilkeen. Kor-
keataajuuksinen (HFP) ja matalataajuuksinen vaihtelu (LFP) mitattiin sekd makuulla ettd
istuen. Sopeutumisen jidlkeen LFP kohosi hieman (ei merkitsevd) makuulla ja LFP, HFP ja
LFP/HFP -suhde laskivat hieman (ei merkitsevd) istuen. (Farinelli ym. 1994.) Perini ym.
(1996) mittasivat 35 pdivin korkealla olon aikana sykevaihtelumuuttujia viisi kertaa viikon
vilein, alkaen kolmannesta péivistd korkealla. Lisdksi koehenkildille tehtiin alkumittauk-
set merenpinnan tasolla (122 m). Myds tdssd tutkimuksessa mittaukset tehtiin sekd makuul-
la ettd istuen. Kokonaisvaihtelu ei muuttunut koko ryhmén osalta sopeutumisen seuraukse-
na, mutta yksilolliset erot olivat suuria. Makuulla LFP -vaihtelun osuus
kokonaisvaihtelusta pysyi ldhes muuttumattomana korkeudesta riippumatta, mutta HFP -
vaihtelun osuus laski ja VLFP -vaihtelun osuus nousi merkitsevisti korkealla jo kolmen
pdivdn oleskelun jidlkeen. HFP ja VLFP pysyivit tdmén jilkeen tdlld tasolla koko
tutkimusjakson ajan. Tutkijoiden mukaan tulokset osoittavat, ettd sympaattis-
parasympaattinen suhde muuttuu heti hypoksia-altistuksen alussa, minkd jélkeen
sopeutumisen seurauksena ei tapahdu muutoksia (Perini ym. 1996), miké on ristiriidassa

edelld mainittuihin tuloksiin (Hughson ym. 1994).
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4.3 Hypoksian vaikutus kestivyyssuorituskykyyn: ylirasitus

mahdollisena selittivini tekijini yksilollisiin harjoitusvasteisiin

Hypoksiaharjoittelu parantaa yleensd maksimaalista hapenottokykyd ja suorituskyky#
hypoksiaolosuhteissa. Toisaalta tutkimustulokset hypoksiaharjoittelun vaikutuksesta
maksimaaliseen hapenottokykyyn ja kestdvyyssuorituskykyyn normoksiaolosuhteissa ovat
ristiriitaisia. Esimerkiksi suomalaisessa tutkimuksessa 25 maajoukkuetason hiihtdjdd ja
ampumahiihtdjai olivat harjoitteluleirilld 1500 - 2500 metrissd kahden tai kolmen viikon
ajan (Rusko 1996). Koko ryhmiin keskimidriisessd hapenottokyvyssi ei tapahtunut mit4in
muutoksia, mutta koehenkiléiden vililld oli suurta vaihtelua. Suurin paraneminen oli +7 ml
. kg" - min” ja suurin huononeminen oli -11 ml - kg'l - min™. Urheilijoista kymmenell4
havaittiin suurempi kuin 2 ml - kg - min" paraneminen ja kuudella suurempi kuin 2 ml -
kg'l - min" huononeminen. (Rusko 1996.) Erids selittdvd tekijd hypoksiaharjoittelun
yksilollisiin harjoitusvasteisiin saattaa olla ylirasitus, silld hypoksia ja harjoittelu ovat
molemmat stressitekijoitd ja ne yhdistyvdt usein matkustamisesta atheutuvaan stressiin
(Rusko & Tikkanen 1996). Eriddssd toisessa suomalaisilla maajoukkuetason hiihtdjilld ja
ampumabhiihtijilld tehdyssd tutkimuksessa havaittiin 8 - 15 pdivén korkeallaolon jdlkeen
merkitsevd nousu seerumin kortisolipitoisuudessa, miki heijasteli mahdollista ylirasitusta
(Vasankari ym. 1993). Harjoittelu hypoksiaolosuhteissa tai hypoksia sindnsd saattaa
muoc‘iostua elimistSlle niin stressaavaksi, ettd urheilijat uupuvat ja heiddn on mahdotonta

saada positiivisia vaikutuksia harjoittelusta korkealla (Rusko 1996).

Erilaiset psyykkiset ja fyysiset stressitekijdt aiheuttavat muutoksia sekd parasympaattisen
ettd sympaattisen hermoston toiminnassa ja nimi muutokset heijastuvat sekd sykevaihte-
lussa (Kamath & Fallen 1993) ettd ortostaattisessa sykereaktiossa (Convertino 1987). Néin
ollen sekd sykevaihtelua ettd ortostaattista sykereaktiota voidaan kdyttdd ylirasituksen ja
palautumisen seurantaan ( Rusko 1995). Ortostaattista sykereaktibta onkin kiytetty paljon
maajoukkueurheilijoilla hypoksiaan sopeutumisen ja palautumisen mittarina (Rusko 1996),
mutta sykevaihtelun kdytté harjoitustilan seurantaan ei ole vakiintunut mittaamisen epé-
kaytinnollisyyden vuoksi. Tdhdn on viime vuosina tullut uusi mahdollisuus uuden

helppokiyttoisen sykemittarin my6ta.
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5 TUTKIMUKSEN TARKOITUS JA TUTKIMUSONGELMAT

Tédmaén tutkimuksen tarkoituksena oli selvittdd syke- ja sykevaihtelumuutosten avulla miten
syddmen autonominen sditely muuttuu pitkdaikaisen (25 - 28 vrk) normobaarisessa
hypoksiassa asumisen ja normoksiassa harjoittelun seurauksena. Tavoitteena oli mydos
tutkia mitd yhteyksid syke- ja sykevaihtelumuutoksilla on kestdvyyssuorituskyvyn ja
maksimaalisen hapenottokyvyn muutoksiin. Lisdksi tutkittiin syke- ja sykevaihtelu-

muutosten kayttod yksilollisen hypoksiaan sopeutumisen kontrolloinnissa.
Tutkimusongelmat asetettiin seuraavasti:

1) Miten pitkdaikainen hypoksiaolosuhteissa asuminen ja normoksiaolosuhteissa
harjoittelu vaikuttavat sykkeisiin levossa ja submaksimaalisessa kuormituksessa seki
ortostaattiseen sykereaktioon?

2) Miten pitkdaikainen hypoksiaolosuhteissa asuminen ja normoksiaolosuhteissa
harjoittelu vaikuttavat sykevaihteluun levossa ja submaksimaalisessa kuormituksessa?

3)  Onko syke- ja sykevaihtelumuutoksilla yhteyksid maksimaalisen hapenottokyvyn ja

suorituskyvyn muutoksiin?
Tutkimusongelmiin liittyvit hypoteesit olivat:

1)  Hypoksiaolosuhteissa asumisen ja normoksiaolosuhteissa harjoittelun aikana orto-
staattisen testin sykearvot kasvavat ja palautuvat jakson jdlkeen ennen jaksoa mitattuihin
arvoihin. Submaksimaalisen normoksiatestin sykkeet laskevat koko alppimajajakson ajan
ja hypoksiatestin sykkeet ovat ensin selvisti korkeammat kuin ennen jaksoa normoksiassa,
mutta laskevat jakson aikana l4helle ennen jaksoa normoksiassa mitattuja arvoja.

2)  Hypoksiaolosuhteissa asumisen ja normoksiaolosuhteissa harjoittelun aikana sym-
paattista aktiivisuutta kuvaavien sykevaihtelumuuttujien arvot kasvavat ja parasympaattista
aktiivisuutta kuvaavien sykevaihtelumuuttujien arvot pienenevdt sekd levossa ettd
kuormituksessa.

3) Kestidvyyssuorituskyvyssd tai maksimaalisessa hapenottokyvyssd tapahtuneet

muutokset nikyvit syke- ja sykevaihteluarvojen muutoksina ja pédinvastoin.
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6 TUTKIMUSMENETELMAT

6.1 Koe- ja kontrollihenkil6t

Tutkimuksen koeryhmi koostui kahdestatoista (9 miestd, 3 naista) terveestd
vapaaehtoisesta kansallisen tason kestdvyysurheilijasta. Koehenkil6istd kahdeksalla péalaji
oli hiihto, yhdelld hiihtosuunnistus, yhdelld hiihto sekd triathlon ja kahdella triathlon.
Kontrolliryhmd koostui kymmenestd terveesti vapaaehtoisesta kansallisen tason
kestdvyysurheilijasta (8 miestd, 2 naista), joista yhdeksilld pailaji oli hiihto ja yhdelld
triathlon. Koehenkil6iltd saatiin suoritettua kaikki testit, mutta kontrollihenkiloistd
kolmelta jéi osa testeistd suorittamatta. Kunkin testin osalta tuloksiin on otettu mukaan
vain kaikki testit suorittaneet ja sykevaihtelumuuttujien osalta ne joilta saatiin riittdvisti
hairiotontd dataa (henkildiden masrit tulosten yhteydessd). Kaikilta tutkituilta mitattiin
ennen ensimmadistd testid rasvaprosentti ithopoimumenetelmaillid (Durnin & Rahaman 1967)
sekd paino ja pituus. Taulukosta 6.1 nikyy koe- ja kontrollihenkildiden antropometriset

mitat sekd muita alkutietoja.

Taulukko 6.1. Koe- ja kontrolliryhmin alkutiedot. Arvot ovat keskiarvoja + keskihajonta.

KOERYHMA KONTROLLIRYHMA
MIEHET NAISET MIEHET NAISET

(n=9) (n=3) (n=8) (n=2)

IKA (v) 24 +2 25+8 25+ 1 21£2

PITUUS (m) 179+ 5 170+ 7 177+ 5 169 + 1
PAINO (kg) 74.6+4.9 58.7+8.7 70.9 £ 4.0 59.7+423
RASVA-% 9.1+1.6 19.0+5.2 8.6+1.7 15.7+4.1

Molemmissa ryhmissid miehet ja naiset reagoivat samalla tavalla mitattujen muuttujien
osalta tutkimusjakson aikana (ei testattu tilastollisesti), joten jatkossa heitd kisitellddn
yhtend ryhméné. Tutkittaville selvitettiin ennen tutkimuksen alkua tutkimuksen tarkoitus ja
mahdolliset  tutkimukseen  liittyvdt riskit ja he allekirjoittivat  kirjallisen
suostumuslomakkeen ennen testeji. Tutkimus oli hyviksytty Jyvdskyldn yliopiston

eettisessd toimikunnassa.
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6.2 Koejirjestely

Tutkimus toteutettiin kahdessa osassa marras-joulukuussa 1996 ja 1997 hotelli
Laajavuoren alppimajassa. Vuonna 1996 mukana oli seitsemdn koe- ja seitsemin
kontrollihenkildd ja vuonna 1997 viisi koe- ja kolme kontrollihenkild. Tutkimusprotokolla
oli molempina vuosina samanlainen ja tutkimuksen aikataulu ja testien sijoittuminen nikyy

taulukosta 6.2.

Taulukko 6.2. Testien ajoittuminen tutkimusjakson aikana. KOE = koeryhmd, KON = kontrolliryhma.

SUBMAKSIMAALINEN | ORTOSTAAT- | AEROBINEN
PP-ERGOMETRITESTI | TINEN TESTI | MAKSIMITESTI
Testi- PAIVA SUHTEES-| NORMOK- HYPOK- NORMOK- NORMOK-
lyhenne |[SA ALPPIMAJA-| SIASSA SIASSA SIASSA SIASSA
: JAKSOON
PRE 7 -2 pv ennen KOE / KON KOE / KON KOE / KON
0 ALPPIMAJAJAKSO ALKO
HYP 1 2-3 KOE
NOR 1 4-5 KOE /KON KOE / KON
HYP 2 11-12 KOE
NOR 2 13-14 KOE / KON KOE / KON
HYP 3 18 -20 KOE
NOR 3 25-28 KOE /KON KOE / KON KOE / KON
25-28 ALPPIMAJAJAKSO PAATTYI
POST 5-9 pv jilkeen KOE / KON KOE / KON KOE / KON

Alppimajassa hengitysilman happipitoisuutta sdddeltiin typpilaimennusmenetelmélld (Oy
Aga Ab, Suomi, Rusko ym. 1995) sopivalle tasolle. Typpilaimennusmenetelméalld
normaalista ilmasta poistettiin membraanilla typped, joka mydhemmin johdettiin
alppimajahuoneiston ilmaan. Lisdtyn typen avulla alppimajahuoneiston ilman
happipitoisuus saatiin laskettua halutulle tasolle ja huoneistoihin muodostui normobaariset
hypoksiaolosuhteet. Koehenkilot asuivat alppimajassa vdhintddn 12 tuntia vuorokaudessa
25 - 28 vuorokauden ajan. Huoneistojen happipitoisuus séddettiin 15.3 %:iin, joka vastasi
2500 metrin korkeutta. Todellinen happipitoisuus vaihteli hieman sédtilasta ja ovien
aukaisuista johtuen. Tutkimusjakso ajoittui ldhes kaikilla tutkittavilla kilpailuun

valmistavalle kaudelle, jonka aikana harjoittelu oli p#dpiirteissddn kaikilla samanlaista.
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Kolmella mukana olleella triathlonistilla tutkimus ajoittui peruskuntokaudelle, mutta
harjoittelu ei poikennut ratkaisevasti hiihtdjien harjoittelusta. Tutkittavat harjoittelivat
oman ohjelman mukaan, 1 - 3 kertaa paivdssd, padsddntoisesti aerobista peruskestivyytta.
Harjoittelua seurattiin koko tutkimusjakson ajan henkil6kohtaisilla harjoituspiivikirjoilla,
eikd ryhmien vililld ollut eroja tehon ja middrdn suhteen. (Taulukko 6.3) Testipdivaa
edeltdvin pdivdn harjoittelu vakioitiin joka kerralla samanlaiseksi, kevyeksi aerobiseksi
harjoitteeksi. Poikkeuksena tistd oli pdivdd ennen viimeistd testid alppimajajaksolla (NOR
3) osalla koehenkilGistd (n=6) ollut kilpailu ja péivdd ennen lopputestid (POST) osalla
koehenkiloistd (n=2) ollut kilpailu.

Taulukko 6.3. Koe- ja kontrolliryhmien keskiméaérdinen viikkoharjoittelu tutkimusjakson aikana. Arvot ovat
keskiarvoja t keskihajonta. (Koe vs kontrolli n.s.)

Koeryhmi Kontrolliryhmi

h.min krt h.min krt

Peruskestiivyysharjoittelu 9.09+2.06 8.0£1.4 8.47+3.47 7.2£2.6

Tehoharjoittelu 1.09+£0.26 2.8+0.8 1.00£0.32 2.1+0.8
Voimaharjoittelu 1.03£0.40 1.2+0.6 0.45+0.34 1.0+0.6
Yhteensi 11.20+£2.19 10.33+4.10

6.3 Suoritetut testit

6.3.1 Ortostaattinen seisomaannousutesti

Tutkittavat suorittivat ortostaattisen testin itse aamulla heréttydan. Heti herddmisen jalkeen
he Kkiinnittivit sykemittarin (Polar Vantage NV; Polar Electro, Kempele, Suomi)
ldhetinvy®n rintaansa ja jatkoivat lepadmistd makuuasennossa. Ennen tdtéd oli mahdollisuus
kdydd WC:ssd mikéli tarve vaati. Viiden minuutin makuullaolon jilkeen seurasi riped
seisomaannousu ja kolmen minuutin seisominen. Sykemittarin vastaanottimeen oli asetettu
hilytykset viiden ja kahdeksan minuutin kohdalle, joten testattavien ei itse tarvinnut
huolehtia ajoista. Sykettd mitattiin syke sykkeeltd, jolloin saatiin muistiin jokaisen
sykdyksen vilinen aika millisekunteina ja sitd vastaava sykelukema. Ortostaattisesta

testistd analysoitiin Polar Precision Performance 2.0 -analyysiohjelmalla (Polar Electro,
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Kempele, Suomi) pienin leposyke minuutin keskiarvona (LEPO), seisomaannousua
seuranneen vilittémén sykkeen nousun korkein sykearvo (MAX), sitd seuranneen sykkeen
laskun alin sykearvo (MIN) seki seisoma-ajalta kunkin minuutin keskiarvo 0-1,1-2°,

2-3’) (Kuva 6.1). MAX ja MIN -arvoista laskettiin lisiksi MAX/MIN -suhde.

150
125

100

75
50
I . S — 5
25 - LEPO , 0-1 1-2 2-3
O 1 + t 4 B R ' [ . -
0:00:00.0 0:02:00.0 0:04:00.0 0:06:00.0 0:08:00.0 -

Kuva 6.1: Tyypillinen sykek#yr4 ortostaattisesta testistd (© Polar Electro)

6.3.2 Submaksimaalinen polkupydériergometritesti

Submaksimaalinen polkupyoréergometritesti suoritettiin y6llisen paaston jialkeen aamuisin
kello 7 - 10 (ravitsemustilan vakioimiseksi), kullakin koehenkil6lla passaantoisesti samaan
‘aikaan jokaisella kerralla. Testi suoritettiin yhtdjaksoisena 4 x 4 minuutin
submaksimaalisena rasitukseltaan portaittain nousevana testini. Testi tehtiin
hihnavastuksella toimivalla Monark 818¢ -ergometrilld, joka kalibroitiin punnuksilla.
Istuimen korkeus ja késitangon asento sdidettiin ensimmadiselld testauskerralla kullekin .
sopivaksi ja ne pidettiin samana kaikissa testeissd. Polkemisfrekvenssini oli 70 kierrosta
minuutissa. Testin kuormat olivat taulukon 6.4 mukaiset. Ennen ensimmdiisti testii
kullekin testattavalle arvioitiin kuormat sellaisiksi, ettd viimeiselld kuormalla p#istiin noin
anaerobisen kynnyksen tasolle. Naiset suorittivat testin kahdella (NAISET 1 - 2) ja miehet
neljdlld eri protokollalla (MIEHET 1 - 4) testattavien kunnosta ja painosta riippuen.
Kullakin testattavalla kuormat pidettiin samoina koko tutkimusjakson ajan. Muutamalla
tutkittavalla ensimmaisen testikerran kuormat olivat liian kovat, jolloin muilla testikerroilla

jétettiin viimeinen testikuorma pois ja aloitettiin yhtd kuormaa alempaa.
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Taulukko 6.4. Submaksimaalisen polkupyériergometritestin kuormat.

NAISET NAISET MIEHET MIEHET MIEHET MIEHET

1 2 1 2 3 4
1.Kuorma W 75 105 110 130 150 170
2.Kuorma W 105 135 150 170 190 210
3.Kuorma W 135 165 190 210 230 250
4.Kuorma W 165 195 230 250 270 290

Testitilanne alkoi 3 - 5 minuutin levolla makuuasennossa. Tdmin jilkeen testattavilta
otettiin verindyte sormenpéésti lepolaktaattitason maérittimiseksi. Seuraavaksi testattavat
nousivat ergometrille ja suorittivat yhtdjaksoisen 4 x 4 minuutin testin. Testissd mitattiin
sykettd syke sykkeelti tallentavalla Polar Electro Vantage NV sykemittarilla (Polar
Electro, Kempele, Suomi) koko testin ajan. Sykemittaukset analysoitiin Polar Precision
Performance 2.0 -analyysiohjelmalla (Polar Electro, Kempele, Suomi).- Sykemuuttujiksi
otettiin kunkin kuorman viimeisen 30 sekunnin aikainen sykekeskiarvo sekd ndiden neljin
sykearvon keskiarvo. Muutamalla testattavalla ensimmadisessd testissd tekemdttd jddneen

kuorman syke laskettiin perustuen sykkeen ja kuormituksen lineaarisuuteen.

6.3.3 Aerobinen maksimitesti

Tutkittavat suorittivat aerobisen maksimitestin kolme kertaa tutkimusjakson aikana.
Testien ajoittuminen tutkimusjaksolla ndkyy taulukosta 6.2. Testin alussa tutkittavilta
mitattiin paino sekd lepolaktaatti ja leposyke matolla seisten. Kuormituksena oli kolmen
minuutin vilein rasitukseltaan portaittain nouseva sauvakédvelytesti juoksumatolla
uupumukseen saakka. Maton alkunopeutena ja -kulmana oli naisilla 6.0 ms’ ja 2.3° ja

! ja 4.2°. Teoreettisena hapenkulutuksena

miehilld vastaavat arvot olivat 6.0 ms
alkukuormat vastasivat naisilla arvoa 20 mlkg''min' ja miehilli 26 ml-kg " ‘min™".
Kuormannosto vastasi 6 ml-kg'l'min'I kasvua teoreettisessa hapenkulutuksessa. Testin
aikana mitattiin hengityskaasumuuttujia vuonna 1996 kannettavalla Cosmed K4 -
hengityskaasuanalysaattorilla (Cosmed, Rooma, Italia) ja vuonna 1997 SensorMedics
2900Z -hengityskaasuanalysaattorilla (SensorMedics Corporation, Yorba Linda, USA).

Kuormannostojen yhteydessd matto pysdytettiin verindytteen ottoa varten. Testi paittyi

testattavan uupuessa tai hapenottokyvyn saavuttaessa tasanteen. Testin osalta analysoitiin
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-2/3

maksimaalinen hapenotto (VO,max) I'min”, ml-kg'l'min'l ja mlkg®min" seki

maksimisuoritus teoreettisena hapenkulutuksena mlkg™ ‘min™.

6.4 Sykevaihtelun analyysi

Sykevaihtelua analysoitiin ortostaattisesta ja submaksimaalisesta testistd. Analysointi
tapahtui Polar Precision Performance 2.0 -analyysiohjelmalla (Polar Electro, Kempele,
Suomi). Ennen analysointia sykekiyristd poistettiin tarkasti kaikki lisdlyonnit ja
héiriopiikit puoliautomaattisesti (korjausteho normaali, korjauskynnys 30 ms) seki
tarvittaessa manuaalisesti, jos se oli mahdollista. Analyysiin valittiin ortostaattisen testin
makuuasenossa mitatusta sykekdyréstd tasainen, vihintddn kahden minuutin aikajakso ja
seisoma-asennossa mitatusta kahden minuutin aikajakso 1 - 3 minuutin seisomisen
viliseltd ajalta. Submaksimaalisen testin sykekdyristd analyysiin valittiin viimeiseltd

kuormalta tasaisin minuutin aikajakso viimeisen kahden minuutin ajalta.

Ortostaatisesta testistd aikakenttdanalyysilld lasketut muuttujat olivat R-R -vilien keski-
hajonta (SDRR), RMSSD ja pNNS50. Spektrianalyysilld autoregressiiviselld menetelmalld
lasketut muuttujat olivat korkeataajuuksinen (HFP) (0.15 - 0.40 Hz) ja matalataajuuksinen
(LFP) (0.04 - 0.15 Hz) vaihtelu. Lisiksi laskettiin ndiden vaihteluiden suhde (LFP/HFP).
Poincaré plot -analyysilld laskettin SD1 ja SD2 sekd ndiden suhde SD1/SD2.
Submaksimaalisesta  ergometritestistd ~ laskettiin ~ viimeisen = minuutin  ajalta

sykevaihtelumuuttujat LFP, HFP, LFP/HFP, SD1, SD2 ja SD1/SD2.

6.5 Tilastollinen analyysi

Muuttujien arvot esitetdin keskiarvoina ja -hajontoina. Ortostaattisen testin sykevaihtelu-
muuttyjille laskettiin 10-kantaiset logaritmiarvot ennen tilastollista analyysid jakauman
normalisoimiseksi. Tilastolliset analyysit suoritettiin SPSS for Windows -ohjelmalla.
Tutkimusjakson aikaisia muutoksia testattiin toistettujen mittausten ANOVAlla kayttden
Huynh-Feldt’in korjausta ja mikidli merkitsevyyksid loytyi, niin parittaiset testaukset

mittauskertojen vililld tehtiin Tukeyn HSD Post Hoc -testilld. Ryhmien viliset erot koko
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tutkimusjakson aikana testattiin kaksisuuntaisella ANOVAlla ja ryhmien viliset erot
kullakin mittauskerralla kaksisuuntaisella riippumattomalla t-testilld. Ortostaattisen testin
syke- ja sykevaihtelumuuttujien arvojen yhteys PRE -testissd testattiin Pearsonin
tulomomenttikorrelaatiokertoimella, kuten myds yhteys syke- ja sykevaihtelumuuttujien
arvojen muutosten vélilld PRE -testistd NOR2 -testiin ja PRE -testistd POST -testiin. My6s
maksimitestin muuttujien muutosten yhteys syke- ja sykevaihtelumuuttujien muutoksiin
PRE -testistd POST -testiin testattiin Pearsonin tulomomenttikorrelaatiokertoimella.

Tilastolliseksi merkitsevyystasoksi valittiin p < 0.05.
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7 TULOKSET

7.1 Syke- ja sykevaihtelumuutokset ortostaattisessa testissi

Seisomasykkeet minuutin jaksoilla (0-1°, 1-2°, 2-3”) kdyttdytyivdt koko jakson ajan hyvin
samantapaisesti (Liite 2), joten laskettiin uusi muuttuja (Seisomasyke) ndiden keskiarvona.
Tutkimusjakson aikana koeryhmilld tapahtui ortostaattisen testin sykearvoissa selkeitd
muutoksia (Kuvat 7.1 ja 7.2). Leposyke pieneni merkitsevisti (p < 0.05) alppimajakson
alusta (NORI1) lopputestiin (POST). Myods MIN laski merkitsevdsti (p < 0.01)
alppimajakson alkupuolelta (NOR1 ja NOR2) lopputestiin (POST). MIN-arvossa oli myos

Jjakson puolivilissd merkitsevi (p < 0.01) ero ryhmien vililld. (Kuva 7.1)

n . w0

. Yhdysvaikutus p < 0.002
Yhdysvaikutus p < 0.03

|

Syke (krt/min)

Syke (krt/min)

i
n
|
1"s ¥
PRE NORI NOR2 NOR3 POST PRE NORI NOI
KOERYHMA KONTROLLIRYHMA

S0l

40

PRE NORI NOR2 0 T PRE NORI NOR2
KOERYHMA KONTROLLIRYHMA

Kuva 7.1. Muutokset Lepo- (A) ja MIN-sykkeissd (B) tutkimusjakson aikana koe- (n=12) ja kontrolli-
ryhmélls (n=9). *p<0.05,**p<0.01,##p<0.01 ryhmien vilill4.

Seisoma- ja MAX-syke kasvoivat alppimajajakson puoliviliin merkitsevisti (p < 0.01 ja
p < 0.001 vastaavasti), jonka jilkeen ne pienenivit tutkimusjakson loppuun merkitsevésti
(p <0.001) (Kuva 7.2). Seisoma- ja MAX-sykkeen, kuten my6s lepo- ja MIN-sykkeenkin
keskiarvot, laskivat jo alppimajajakson viimeiseen testiin (NOR3) ldhes ensimm&isessd
testissd mitatulle tasolle. Lopputestiin sykekeskiarvoissa tapahtui edelleen laskua, joka oli
seisomasykkeen kohdalla merkitsevdd (p < 0.05). Seisomasykkeessd oli my6s jakson
puolivilissd merkitsevd (p < 0.01) ero ryhmien vélilli. MAX/MIN-suhde oli ainoa
muuttuja, jossa tapahtui merkitsevd (p < 0.05) muutos alkutestistd lopputestiin.
Kontrolliryhmaill4 tutkimusjakson aikaiset muutokset olivat pienempid, eivitkd merkitsevid
minkddn muuttujan osalta. Ryhmit kiyttdytyivit kaikkien rriuuttujien osalta eri tavalla

(yhdysvaikutus p <0.03 - p <0.001).
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Kuva 7.2. Muutokset Seisoma- (A) ja MAX-sykkeissd (B) sekd MAX/MIN-suhteessa (C) tutkimusjakson
aikana koe- (n=12) ja kontrolliryhmailli (n=9).
*p<0.05, **p<0.01, *** p<0.001 testien vililld, # # p <0.01 ryhmien vilill4.

Sykevaihtelumuuttujien arvoissa oli suuria henkildiden vélisid (katso Liite 3) ja sisdisid
vaihteluita ja tdim4 vaikutti siihen, ettei merkitsevid muutoksia l6ytynyt paljoakaan, vaikka
keskiarvomuutokset olivatkin melko suuria. Merkitsevit sykevaihtelumuutokset maaten ja
seisten ndkyvit kuvasta 7.3 ja loput muutokset liitteistd 4 ja 5. Koeryhmailld maaten
parasympaattisen aktiivisuuden indikaattoreiden SD1, RMSSD ja pNNS5O0 arvot nousivat
merkitsevisti (p < 0.05) alppimajajakson alkupuolelta (NOR1 ja NOR2) lopputestiin
(POST). Seisten LFP ja pNNS50 nousivat merkitsevisti (p < 0.05) alppimajajakson
puolivilisti (NOR2) lopputestiin (POST) ja LFP/HFP pieneni merkitsevdsti (p < 0.05)
jakson alusta (NOR2) lopputestiin. LFP/HFP:ssd seisten oli lopputestissd ainoa ryhmien
vilinen merkitsevd (p < 0.05) ero jakson aikana. Kontrolliryhmaélld ei ollut tutkimusjakson
aikana merkitsevid muutoksia, vaikka keskiarvomuutokset olivatkin ldhes yhtd suuria ja
pédasiassa samansuuntaisia kuin koeryhmiilld. Niinpd ryhmien vililld ei my6skddn ollut

merkitsevdid yhdysvaikutusta.
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Kuva 7.3. Sykevaihtelumuutokset makuulla SD1 (A), RMSSD (B) ja pNNS50 (C) seké4 seisten pNN50 (D),
LFP (E) ja LFP/HFP (F) tutkimusjakson aikana koe- (n=12 maaten n=11 seisten) ja kontrolliryhmalla (n=9).
* p<0.05, ** p <0.01 testien vilills, 10-kantaisille logaritmeille. ~ Yhdysvaikutus n.s.

Syke- ja sykevaihtelumuuttujien vilisten yhteyksien selvittimiseksi laskettiin ortostaattisen
testin syke- ja sykevaihtelumuutosten (PRE:stdi POST:iin) viliset korrelaatiokertoimet
(Taulukot 7.1 ja 7.2). Molemmilla ryhmilld seisomasykkeen muutokset korreloivat
merkitsevdsti SDRR:n ja LFP:n muutosten kanssa ja kontrolliryhmélld my0s
parasympaattisen aktiivisuuden indikaattoreiden (SD1, RMSSD ja pNN50) muutosten

kanssa. Leposykemuutokset eivit korreloineet koeryhmilld merkitsevdsti minkdédn
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sykevaihtelumuuttujan kanssa, mutta korreloivat kontrolliryhmélld SDRR:n, SDIl:n ja

RMSSD:n  muutosten kanssa. MIN:n ja MAX/MIN:n muutokset korreloivat
kontrolliryhmailld, mutta eivit koeryhmilld, merkitsevdsti pNN50:n kanssa. Siti vastoin
MAX:n muutokset eivit korreloineet merkitsevasti minkddn sykevaihtelumuutosten
kanssa. Kuvista 7.4 ja 7.5 ndkyvit leposykkeen ja seisomasykkeen muutosten korrelaatiot

SDRR:n muutosten kanssa

Taulukko 7.1. Syke- ja sykevaihtelumuutosten (PRE:std POST:iin) viliset Pearsonin korrelaatiokertoimet
koeryhmalld. (LEPO n=12, muut n=11)

LEPO MAX SEIS MIN MAX/MIN
SDRR -0.53 0.01 -0.61* -0.67* 0.56
SD2 -0.48 0.01 -0.59 -0.67* 0.56
SD1 -0.53 0.02 -0.58 -0.37 0.35
RMSSD -0.53 0.02 -0.57 -0.36 0.34
pNNSO -0.55 0.25 -0.35 -0.35 0.47
LFP -0.29 -0.30 -0.60* -0.39 0.15
HFP -0.53 0.01 -0.51 -0.24 0.26
LFP/HFP 0.02 0.22 0.29 -0.04 0.04
SD1/SD2 -0.01 0.01 -0.24 0.10 -0.04
* p <0.05.
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Kuva 7.4. A: Leposykkeen ja SDRR:n prosentuaalisten muutosten korrelaatio ja B: Seisomasykkeen ja
SDRR:n prosentuaalisten muutosten korrelaatio koeryhmalld. (Muutokset PRE:std POST:iin).
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Taulukko 7.2. Syke- ja sykevaihtelumuutosten (PRE - POST) viliset Pearsonin korrelaatiokertoimet
kontrolliryhmill4. (n=9)

LEPO MAX SEIS MIN MAX/MIN
SDRR -0.79* -0.09 -0.79* -0.64 0.54
SD2 -0.65 -0.08 -0.79* -0.64 0.54
SD1 -0.78* 0.12 -0.75* -0.58 0.57
RMSSD -0.78* 0.14 -0.75* -0.59 0.59
pNNS0 -0.11 -0.08 -0.82%* -0.71* 0.67*
LFP -0.13 -0.16 -0.68* -0.48 0.39
HFP -0.53 0.17 -0.63 -0.37 0.41
LFP/HFP 0.07 -0.10 0.09 -0.17 0.02
SD1/SD2 0.07 0.46 -0.63 -0.59 0.72*

*p<0.05,** p <0.01.
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Kuva 7.5. A: Leposykkeen ja SDRR:n prosentuaalisten muutosten korrelaatio ja B: Seisomasykkeen ja
SDRR:n prosentuaalisten muutosten korrelaatio kontrolliryhmalld. (Muutokset PRE:std POST:iin).

7.2 Syke- ja sykevaihtelumuutokset submaksimaalisessa kuormituksessa

Submaksimaalisen normoksiatestin  sykemuutokset olivat molemmilla ryhmilla
samansuuntaisia (yhdysvaikutus n.s.), mutta siitd huolimatta laskettiin ryhmékohtaisten
muutosten merkitsevyydet. Submaksimaalisen polkupydriergometritestin keskisyke laski
normoksiassa koeryhmalld merkitsevésti tutkimusjakson aikana, mutta kontrolliryhmalld ei
havaittu muutoksia (Kuva 7.6). Yksittiisilld kuormilla normoksiassa sykemuutokset olivat
samansuuntaisia (Liite 6). Myds submaksimaalisessa hypoksiatestissd tapahtui
koeryhmadlld merkitsevi lasku keskisykkeessi (Kuva 7.6). Sykevaihtelumuuttujien arvoissa

merkitsevid muutoksia oli SD1:ssd ja HFP:ssd (Kuva 7.7). Molempien muuttujien arvot
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laskivat merkitsevisti (p < 0.05) viimeisestd alppimajajakson aikaisesta testisti (NOR3)
lopputestiin, kun taas levossa vastaavissa muuttujissa ei havaittu muutoksia Muut

sykevaihtelumuutokset nikywvit liitteesti 7.

A B
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Kuva 7.6. Keskisykkeen muutokset submaksimaalisessa testissi normoksiassa (A) koe- ja kontrolliryhmilld
ja hypoksiassa (B) koeryhmill4 tutkimusjakson aikana. (Koe n=11 ja Kontrolli n=7)
*p<0.05,**p<0.01, *** p<0.001 testien vililld, # p <0.05 ryhmien vililld.  Yhdysvaikutus n.s.
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Kuva 7.7. Sykevaihtelumuutokset submaksimaalisessa testissd koe- ja kontrolliryhm4ll4 tutkimusjakson
aikana. SD1 (A) , HFP (B). (Koe n=9 ja Kontrolli n=5) * p <0.05 testien vililla.
Yhdysvaikutus n.s.

7.3 Maksimaalisen hapenottokyvyn muutokset

Maksimaalisessa hapenottokyvyssd ei tapahtunut kummallakaan ryhmélld muutoksia
alppimajajakson aikana (PRE:sti NOR3:een) (Kuva 7.8). Lopputestissi (POST)

koeryhmaélld oli tapahtunut merkitsevid kasvua kaikkien muuttujien arvoissa verrattuna
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alkutestin arvoihin. Teoreettinen hapenottokyky kasvoi koeryhmilld erittdin merkitsevisti
(P < 0.001) myos alppimajajakson lopusta (NOR3) lopputestiin. Koeryhmilld havaitut
prosentuaaliset parannukset olivat maksimaalisessa hapenottokyvyssi (ml'kg'l-min'l) 3,14
% ja teoreettisessa hapenkulutuksessa 5,13 %. Kontrolliryhmén vastaavat muutokset olivat
-2,19 % ja 2,16 %. Kontrolliryhmilld tutkimusjakson aikana tapahtuneet muutokset eivit
olleet merkitsevid, vaikka maksimaalisen hapenottokyvyn muuttujien arvoissa oli pienti
laskua ja teoreettisen hapenkulutuksen arvossa pientd nousua. Kaikkien muuttujien

arvoissa oli ryhmien valilld merkitsevi yhdysvaikutus.
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Kuva 7.8. Maksimaalisessa hapenottokyvyssi tapahtuneet muutokset tutkimusjakson aikana. Maksimaalinen
hapenottokyky I'min' (A), ml~kg"-min’l (B), ml-min"-kg'zl3 (C) ja teoreettinen hapenkulutus
ml-kg"-min.l (D). (Koe n=12 ja Kontrolli n=7) *p<0.05, ** p<0.01, *** p<0.001 testien vililld.
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7.4 Maksimaalisen hapenottokyvyn muutosten yhteys syke- ja

sykevaihtelumuutoksiin

Maksimaalisen hapenottokyvyn muutosten ja syke- ja sykevaihtelumuutosten
korrelaatiokertoimet laskettiin molemmille ryhmille erikseen. Korrelaatioanalyysissd
tarkasteltiin muutoksia alkutestistd lopputestiin. Kuten taulukosta 7.4 nikyy, koeryhmalls
makuuasennossa mitatut SDRR, SDI1, LFP, LFP/HFP ja SDI1/SD2 korreloivat
merkitsevésti maksimaalisen hapenottokyvyn muutosten (I - min”', ml - min™ - kg " jaml -
min”' - kg '2/3) kanssa, mutta eivit teoreettisen hapenkulutuksen kanssa. Kontrolliryhmélla
makuuasennossa mitatut sykevaihtelumuutokset eiviit korreloineet —merkitsevisti
maksimaalisen hapenottokyvyn muutosten kanssa (Taulukko 7.5). Kuvassa 7.9 nidkyy
makuuasennossa mitatun LFP:n ja maksimaalisen hapenottokyvyn (1 - min") muutosten

korrelaatiot koe- ja kontrolliryhmalla.

Taulukko 7.4: Maksimaalisen hapenottokyvyn muutosten Pearsonin korrelaatiokertoimet makuuasennossa
mitattujen sykevaihtelumuutosten kanssa (PRE-testistd POST-testiin) koeryhmill4. (n=12)

SDRR| SD2 | SD1 |RMSSD| pNN50 | LFP | HFP | LFP/ | SD1/
HFP | SD2
1- min~ 052 | 0.59 | -0.32 | -0.33 0.41 0.67 | -0.03 | 0.68 | -0.69
* * * *
ml-min~ | 057 | 064 | -026 | -0.27 0.39 0.63 | -0.08 | 0.59 | -0.57
- kg -1 * * x
ml-min~ | 058 | 0.65 | -0.32 | -0.34 0.40 0.69 | -0.09 | 0.69 | -0.68
- kg 23 * * * * *
Teoreett. | 0.49 | 047 | 0.14 0.15 0.08 0.11 | 036 | -0.02 | -0.25
hapenkul.
* p <0.05.

Taulukko 7.5: Maksimaalisen hapenottokyvyn muutosten Pearsonin korrelaatiokertoimet makuuasennossa
mitattujen sykevaihtelumuutosten kanssa (PRE-testistd POST-testiin) kontrolliryhmélld. (n=7)

SDRR| SD2 | SD1 |[RMSSD| pNN50 | LFP | HFP | LFP/ | SD1/
HFP | SD2

1- min™ 0.61 0.53 | 0.70 0.71 0.39 0.28 { 0.55 | 0.12 | 0.33

ml-llnin'l 0.43 033 | 0.52 0.53 0.12 0.20 | 033 | 0.12 | 0.44
.kg'

ml~lzl/13in'l 0.58 | 049 | 0.69 0.69 0.34 031 | 0.52 | 0.17 | 0.42
kg~

Teoreett. | 0.70 | 0.65 | 0.61 0.62 -0.11 0.53 | 039 | 0.52 | -0.11
hapenkul.
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Kuva 7.9. Makuuasennossa mitatun LFP:n ja maksimaalisen hapenottokyvyn (I - min") muutosten
korrelaatiot A: koeryhmilld B: kontrolliryhmilld. (Muutokset PRE:sti POST:iin).

Koeryhmilld maksimaalisen hapenottokyvyn muutokset korreloivat merkitsevdsti myos
seisten mitattujen parasympaattisen aktiivisuuden indikaattoreiden SD1:n ja RMSSD:n
muutosten ja LFP:n muutosten kanssa (Taulukko 7.6). Sitd vastoin kontrollliryhmalld
maksimaalisen hapenottokyvyn muutokset (1 - min”, ml - min™ - kg ! jaml- min”' - kg '2/3)
korreloivat merkitsevisti LFP/HFP:n kanssa (Taulukko 7.7). Kuvassa 7.10 nikyy seisoma-
asennossa mitatun SD1:n ja maksimaalisen hapenottokyvyn (ml - min™ - kg ") muutosten

korrelaatiot koe- ja kontrolliryhmalla.

Taulukko 7.6: Maksimaalisen hapenottokyvyn muutosten Pearsonin korrelaatiokertoimet seisoma-asennossa
mitattujen sykevaihtelumuutosten kanssa (PRE-testistd POST-testiin) koeryhmilld. (n=11)

SDRR | SD2 SD1 |RMSSD| pNNSO | LIP | HFP | LFP/ | SD1/

HFP | SD2

1- min~ 0.19 0.17 0.53 0.54 0.31 0.73 | 0.17 | 0.27 | 0.43
*%k

ml- min~ | 044 042 0.62 0.61 0.46 081 | 027 | 026 | 0.34
kg -1 * * * %

ml-min" | 0.31 0.29 0.61 0.61 0.39 0.77 | 027 | 0.18 | 0.41
- kg -2/3 * * *%

Teoreett. 0.27 0.28 0.25 0.25 0.23 0.04 | 0.24 | -0.49 | -0.00

hapenkul.

*p <0.05, ** p <0.01.
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Taulukko 7.7: Maksimaalisen hapenottokyvyn muutosten Pearsonin korrelaatiokertoimet seisoma-asennossa
mitattujen sykevaihtelumuutosten kanssa (PRE-testistd POST-testiin) kontrolliryhmalld. (n=7)

SDRR | SD2 SD1 |RMSSD| pNN50 | LFP | HFP | LFP/ | SD1/
HFP | SD2
1- min~ 0.42 0.45 0.23 0.18 0.59 0.65 | -0.10 | 0.86 | -0.05
*
ml - min~ | 0.43 0.45 0.24 0.20 0.41 0.53 | -0.06 | 0.86 | -0.05
-kg -1 *
ml - min" | 0.46 0.48 0.25 0.21 0.54 0.61 | -0.08 | 0.89 | -0.03
. kg =213 *k
Teoreett. 0.38 0.37 0.19 0.16 0.30 0.44 | -0.06 | 0.63 | -0.09
hapenkul.
*p <0.05, ** p < 0.01.
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Kuva 7.10. Seisoma-asennossa mitatun SD1:n ja maksimaalisen hapenottokyvyn (ml - min™ - kg B

muutosten korrelaatiot A: koeryhmailld B: kontrolliryhmalld. (Muutokset PRE:std POST:iin).

Maksimaalisen hapenottokyvyn muutosten korrelaatiot ortostaattisen ja submaksimaalisen

testin sykemuutosten kanssa nikyvit taulukoista 7.8 ja 7.9. Ainoa merkitsevé korrelaatio

oli kontrolliryhmilld teoreettisen hapenkulutuksen ja leposykkeen muutosten vaélilla..

Muiden korrelaatioiden pienuudet osoittivat, etteivdt sykemuutokset vélttdméttd ennusta

kovinkaan luotettavasti muutoksia maksimaalisessa hapenottokyvyssd. Kuvassa 7.11 on

submaksimaalisen testin keskisykkeen ja teoreettisen hapenkulutuksen (ml - min™ - kg D)

muutosten korrelaatiot koe- ja kontrolliryhmélld. (Muutokset PRE:std POST:iin).



Taulukko 7.8: Maksimaalisen hapenottokyvyn muutosten Pearsonin korrelaatiokertoimet ortostaattisen
testin ja submaksimaalisen testin sykemuutosten kanssa (PRE-testisti POST-testiin) koeryhmall4. (n=11)

39

LEPO SEIS MAX MIN MAX/ | Keskisyke
MIN
- min” -0.13 -0.27 0.00 -0.21 0.18 -0.04
ml - min™ -0.22 -0.30 0.19 -0.45 0.49 0.11
- kg -1
ml - min~ -0.15 -0.28 0.06 -0.34 0.33 0.07
- kg -2/3
Teoreett. -0.40 -0.05 -0.30 0.23 -0.26 -0.53
hapenkul.

Taulukko 7.9: Maksimaalisen hapenottokyvyn muutosten Pearsonin korrelaatiokertoimet ortostaattisen
testin ja submaksimaalisen testin sykemuutosten kanssa (PRE-testisti POST-testiin) kontrolliryhm4ll4. (n=7)

LEPO SEIS MAX MIN MAX/ | Keskisyke
MIN
1- min™ -0.55 -0.22 -0.10 -0.36 .23 -0.41
ml - min™ -0.43 -0.02 0.10 -0.14 0.01 -0.39
- kg -1 .
ml - min” -0.52 -0.20 -0.06 -0.35 0.20 -0.42
. kg '2/3
Teoreett. -0.86 -0.10 -0.27 -0.12 -0.10 -0.59
hapenkul. *
* p <0.05.
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Kuva 7.11. Submaksimaalisen testin keskisykkeen ja teoreettisen hapenkulutuksen (ml - min”™ - kg )
muutosten korrelaatiot A: koeryhmilld B: kontrolliryhmilld. (Muutokset PRE:sti POST:iin).
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8 POHDINTA

Témién tutkimuksen pditulokset olivat tutkimusongelmittain:

1. Koeryhmalld seisoma- ja MAX-sykkeet kasvoivat merkitsevisti alppimajajakson
puoliviliin, jonka jilkeen ne laskivat merkitsevésti. Leposyke laski merkitsevisti
alppimajajakson ensimméisestd testistd lopputestiin ja MAX/MIN -suhde kasvoi
merkitseviasti koko tutkimusjakson aikana. Submaksimaalisen testin keskisyke laski
koeryhmalld merkitsevisti tutkimusjakson aikana normoksiassa ja hypoksiassa.

2. Makuuasennossa mitatut parasympaattista aktiivisuutta kuvaavat SD1, RMSSD
Jja pNNS50 kasvoivat koeryhmilldi merkitsevdsti ja seisoma-asennossa mitattu
LFP/HFP -suhde pieneni merkitsevisti alppimajajakson ensimmdisestd testistd

- lopputestiin.

3. Maksimaalisen hapenoton muutokset korreloivat koeryhmilld positiivisesti
makuuasennossa mitattujen SDRR:n, SD2:n, LFP:n, LFP/HFP:n ja SD1/SD2:n
muutosten ja seisten mitattujen parasympaattisen aktiivisuuden indikaattoreiden
(SD1 ja RMSSD) sekid LFP:n kanssa. Maksimaalisen teoreettisen hapenkulutuksen
muutokset korreloivat positiivisesti vain kontrolliryhmilld leposykkeen muutosten
kanssa. Submaksimaalisen testin keskisykkéen muutokset eivdt korreloineet

merkitsevasti maksimaalisen hapenoton muutosten kanssa.

Havaittuihin syke- ja sykevaihtelumuutoksiin saattoivat vaikuttaa autonomisessa séddtelyssé
tapahtuneet muutokset, testattavien fyysinen kunto, jakson aikainen harjoittelu, testien
suorittamisen vuorokauden aika, hengitystaajuus ortostaattisessa testissd, tutkittavien ikd ja
mahdolliset hypoksian aiheuttamat veritilavuuden muutokset. Seuraavissa kappaleissa
tuloksia pohditaan kunkin tutkimusongelman kannalta ja tuloksiin mahdollisesti

vaikuttaneiden tekijoiden osalta.

8.1 Alppimajaharjoittelujakson vaikutus sykevaihteluun

Sydidmen sykdysten vilisten intervallien vaihtelu heijastelee syddmeen tulevaa autonomista

aktiivisuutta (Kamath & Fallen 1993). Uusitalo ym. (1996) tutkimuksen mukaan SDRR,
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RMSSD, spektrianalyysin kokonaisvaihtelu ja HFP saattavat olla parhaita aika- ja
taajuuskenttianalyysin muuttujia mittaamaan sympaattis-parasympaattista tasapainoa
urheilijoilla, joten timin tutkimuksen ldhtSkohdiksi otettiin ndm& muuttujat. Mukaan
otettiin myds muutamia muita lineaarisia muuttujia ja epdlineaarisen Poincaré plot -

analyysin muuttujat SD1 ja SD2.

Kaikkien sykevaihtelumuuttujien arvoissa oli suuria yksilollisid eroja, jotka saattoivat
johtua mahdollisesti tutkittavien erilaisesta harjoitustilasta tutkimusjakson alussa.
Sykevaihtelumuuttujien keskiarvomuutokset olivat suuria, mutta suurista yksilollisistd
johtuen merkitsevii muutoksia makuuasennossa mitattuna havaittiin vain SD1:ss4,
RMSSD:ssd ja pNN50:ssi, jotka ovat kaikki parasympaattisen aktiivisuuden indikaattoreita
(esim. Hayano ym. 1991; Kamen ym. 1996). Muutosten perusteella parasympaattinen
aktiivisuus kasvoi alppimajajakson alkupuolelta tutkimusjakson loppuun. Alppimajajakson
aikana parasympaattisessa aktiivisuudessa ei sykevaihtelumuutosten perusteella tapahtunut
muutoksia, mikd tukee Perini ym. (1996) tutkimustuloksia pitkdn hypoksiajakson
vaikutuksista sykevaihteluun. Toisaalta heidin mukaan parasympaattinen aktiivisuus
pienenee heti hypoksia-altistuksen alussa, mitd ei havaittu téssé tutkimuksessa. Yksi tekijd
erilaisiin tuloksiin saattaa olla hypoksian voimakkuus. Tdssé tutkimuksessa se vastasi noin
2500 metrin korkeutta, kun taas Perini ym. (1996) tutkimuksessa korkeutena oli 5050

metrid.

Hypoksia aiheuttaa sympaattisen aktiivisuuden lisddntymistd (esim. Mazzeo ym. 1994;
Saito ym. 1988) ja spektrianalyysin LFP -arvon tai LFP/HFP -suhteen on todettu
heijastelevan sympaattista aktiivisuutta ja sympaattisen ja parasympaattisen aktiivisuuden
suhdetta (esim. Akselrod ym. 1985; Malliani ym. 1991; Pagani ym. 1986). Viime aikoina
LFP:n tai LFP/HFP -suhteen kdytt6da sympaattisen aktiivisuuden tai sympaattis-
parasympaattisen suhteen osoittimena on kuitenkin kritisoitu voimakkaasti (esim. Eckberg
1997). Tédssd tutkimuksessa, kuten ei my6skdin Perini ym. (1996) tutkimuksessa havaittu
muutoksia LFP -arvossa makuuasennossa mitattuna. Sen sijaan tutkimuksessa tapahtui
LFP seisoma-asennossa mitattuna kasvoi merkitsevisti alppimajajakson puolivélistéd jakson
jilkeiseen testiin mahdollisena merkkind sympaattisen aktiivisuuden kasvusta seisoma-
asennossa pian alppimajajakson jdlkeen. Lipsitz ym. (1995) havaitsivat hypoksian

vaikutuksesta kasvua LFP:ss4, mutta he médrittelivit LFP:n taajuusalueeksi 0.01 - 0.15 Hz,
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joka sisdlsi myds hyvin matalataajuuksisen vaihtelun, jonka fysiologiaa ei vield tunneta.
LFP/HFP -suhteessa havaittiin sekd téssi ettd Perini ym. (1996) tutkimuksessa merkitsevii
muutoksia. Téssd tutkimuksessa LFP/HFP -suhde laski seisoma-asennossa mitattuna
merkitsevésti alppimajajakson alkupuolelta tutkimusjakson loppuun, ollen viimeisessi
testissi koeryhmdlli merkitsevdsti matalampi kuin kontrolliryhmailld, merkkini
parasympaattisen aktiivisuuden kasvusta sympaattiseen ndhden (Pagani ym. 1986). Perini
ym. (1996) tutkimuksessa LFP/HFP -suhde puolestaan nousi heti korkealle mentdessi
merkitsevisti, jonka jilkeen se pysyi saavuttamallaan korkealla tasolla. Perini ym. (1996)
eivdt mitanneet arvoja merenpinnan tasolle palaamisen jilkeen. Sen sijaan tdssd
tutkimuksessa 5 - 9 pdivdd alppimajajakson jilkeisessd testissd havaittu merkitsevd ero
LFP/HFP -suhteessa ryhmien vililli kuvastaa mahdollisesti hypoksiaan sopeutumisen
athenttamaa sympaattisen aktiivisuuden pienenemistd tai sympaattis-parasympaattisen

tasapainon muuttumista.

Fyysisen kuormituksen aiheuttamia muutoksia autonomisessa tasapainossa on arvioitu
sykevaihtelun avulla, mutta tulokset ovat olleet ristiriitaisia (esim. Casadei ym. 1995;
Pagani ym. 1986). Tdssd tutkimuksessa sykevaihtelua mitattiin submaksimaalisen testin
viimeiseltd kuormalta. Tarkoituksena oli seurata muuttuvatko sykevaihteluarvot jakson
aikana ja heijastavatko muutokset sopeutumista alppimajajaksolla. Ainoat havaitut
merkitsevdt muutokset tapahtuivat parasympaattisen aktiivisuuden indikaattoreissa,
SD1:ssd ja HFP:ssi. Molemmat pyrkivdt kohoamaan alppimajajakson aikana, mutta
laskivat alppimajajakson jilkeen merkitsevisti. Tulosten perusteella parasympaattinen
aktiivisuus submaksimaalisessa kuormituksessa laskee heti alppimajajakson jilkeen,
mahdollisesti olosuhteiden muutoksen aiheuttaman stressin seurauksena. Vastaavia
muutoksia ei kuitenkaan havaittu makuu- ja seisoma-asennoissa mitattuna. Ristiriitaisia
tuloksia saattaa selittdi se, ettd submaksimaalisen testin viimeiselld kuormalla rasitus oli jo
niin suuri, ettd sykevaihtelu oli hdvinnyt ldhes tdysin. Erityisesti spektrianalyysin
muuttujien arvot ovat todella pienet verrattuna levossa mitattuihin. Aikaisemmissa
tutkimuksissa on todettu, ettei spektrianalyysi, ainakaan autoregressiiviselld menetelmaill,
vilttamattd heijastele kuormituksen aikaisia muutoksia autonomisessa aktiivisuudessa
(Casadei ym. 1995). Uusimpien tutkimustulosten perusteella ndyttdd myos siltd, ettd
parasympaattinen aktiivisuus sdilyy merkittdvind vield raskaassakin fyysisessd

kuormituksessa (O’Leary ym. 1997), jonka perusteella voisi olettaa parasympaattisen
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aktiivisuuden indikaatoreiden, SD1l:n ja HFP:n arvojen pysyvdn korkeampina
kuormituksessa. Tdmin tutkimuksen tulosten perusteella ndyttidkin siltd, ettd seuraamalla
kuormituksen aikaisia sykevaihtelumuutoksia, ei vilttiméittd voida tehdid johtopditoksid

harjoitteluun ja/tai hypoksiaan sopeutumisesta.

Tutkittavat tekivit ortostaattisen testin itse, eiké testin aikana kontrolloitu hengitystaajuutta
ja -syvyyttd. Muutamassa tapauksessa oli vaikeuksia saada riittdvdn pitkdd aikajaksoa
héiri6tontd sykekdyrdd, mikd saattoi osaltaan vaikuttaa tuloksiin. Hengitystaajuuden ja
-syvyyden merkitys erityisesti spektrianalyysin muuttujien arvoihin tiedetddn hyvin
(Brown ym. 1993). Muutamilla tutkittavilla hengitystaajuus laski maaten hyvin alhaiseksi,
Jolloin spektrianalyysin hengitykseen liittyvd komponentti saattoi siirtyd HFP:n alueelta
LFP:n alueelle. Toisaalta syke sykkeeltd vaihtelua kuvaavien SDIl:n, RMSSD:n ja
pNNS50:n arvoihin hengitystaajuudella tai syvyydelld ei ole merkitystd. Niinpd
hengitystaajuusmuutokset saattoivat sotkea spektrianalyysin 16yddksid ja olla syynd ei-

merkitseviin muutoksiin niissa.

Tutkittavien fyysinen kunto oli molemmissa ryhmissd ennen jaksoa samanlainen, kuten
my0s tutkimusjakson aikainen keskimééréinen harjoittelu, eikd niilld ndin ollen voinut olla
vaikutusta sykevaihteluun. Sitdvastoin testipdivid edeltdvan pdivén harjoitteluksi suositeltu
kevyt palauttava harjoitus ei toteutunut kaikissa tapauksissa. Silld saattoi olla merkitystd
sykevaihteluun, koska sykevaihtelumuuttujien on havaittu reagoivan herkésti psyykkiseen
tai fyysiseen kuormitukseen (Kamath & Fallen 1993). Téssd tutkimuksessa silld ei
kuitenkaan ollut johdonmukaista vaikutusta sykevaihtelun arvoihin. Tutkittavien it olivat
19 - 34 vuotta ja tdlld saattoi olla jotain vaikutusta sykevaihteluun yksildtasolla, mutta
koska ryhmien keski-iét eivdt poikenneet, niin ryhmaétasolla vaikutusta ei todenndkdisesti
ollut. Sykevaihtelumittaukset tehtiin kaikilla samaan vuorokauden aikaan ( klo 6.30 - 10),

joten silldkdén ei voinut olla suurta merkitystd ryhmien tuloksiin.
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8.2 Alppimajaharjoittelujakson vaikutus sykkeisiin

Hyvin fyysisen kunnon omaavilla urheilijoilla on alhainen leposyke (esim. Ekblom ym.
1973) ja se nidkyi myos tdssd tutkimuksessa. Keskiarvoiset leposykkeet vaihtelivat
molemmilla ryhmilld 49 ja 53 vililld, mutta ryhmien vililld oli merkitsevd ero jakson
aikaisissa muutoksissa. Tissd tutkimuksessa leposyke ei kuitenkaan poikennut milldsin
testikerralla merkitseviésti ennen alppimajajaksoa. mitatusta arvosta. Tdmi on ristiriidassa
Barthélémy ym. (1995) tutkimuksen kanssa. Heiddn tutkimuksessaan leposyke nousi
merkitsevasti jo 2100 metrin korkeudessa verrattuna merenpinnan tasolla mitattuun.
Samanlaisia tuloksia saivat hieman korkeammalla 3500 metrissd Malhotra ym. (1976) ja
4300 metrissi Fulco ym. (1985). Leposykkeen nousu hypoksiassa on aiempien
tutkimustulosten mukaan johtunut lisddntyneesti sympaattisesta aktiivisuudesta (Grover
ym. 1986). Syynd erilaisiin 16ydoksiin tdssi tutkimuksessa voi olla alppimajajakson
vuorotteleva hypoksia ja normoksia, joka voisi johtaa pienempiddn sympaattisen
aktiivisuuden nousuun kuin jatkuva hypoksia. Titd teoriaa tukee myds se, ettei
sykevaihteluarvoissakaan havaittu muutoksia ensimmaisestd testisti mihinkdin muuhun
testiin. Leposykkeen merkitsevd lasku alppimajajakson ensimmdisestd testistd
tutkimusjakson loppuun voi johtua sympaattisen aktiivisuuden véhenemisestd, silld
LFP/HFP -suhteessa tapahtui merkitsevd lasku vastaavana aikana. Toisaalta
parasympaattisen aktiivisuuden sykevaihtelumuuttujissa (SD1, RMSSD ja pNNS50)
tapahtui vastaavana aikana merkitseva kasvua, joka my®s saattoi olla leposykkeen laskun
taustalla. Kolmantena ja todennikdisimpdnd mahdollisuutena on molempien puolten

yhteisvaikutus.

Seisomasykkeissd havaittiin paljon suurempia muutoksia kuin leposykkeissd. Havaittu
merkitsevd nousu alkutestistd alppimajajakson kahteen ensimmdiiseen testiin (NORI1 ja
NOR2) johtui todennidkoisesti sympaattisen aktiivisuuden lisddntymisestd seisten, silld
parasympaattisen aktiivisuuden sykevaihtelumuuttujissa ei tapahtunut vastaavana aikana
muutoksia. Alppimajajakson kahdesta ensimmdisestd testistd lopputestiin tapahtunut
merkitsevid lasku seisomasykkeissd saattoi johtua parasympaattisen aktiivisuuden kasvusta
(pNN50 kasvoi merkitsevisti) tai sympaattisen aktiivisuuden pienenemisesti (LFP/HFP

pieneni merkitsevisti). Ndin pitkdn hypoksia-altistuksen tai alppimajajakson vaikutuksia
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seisomasykkeisiin ei ole aikaisemmin selvitetty. Fulco ym. (1985) selvittivit 114 tunnin
aikaisia muutoksia ortostaattisessa reaktiossa kallistuspoydalld 4300 metrin korkeudessa.
Seisomasyke nousi 18 tunnin hypoksia-altistuksen jéilkeen jo merkitsevisti korkeammaksi
kuin merenpinnan tasolla ja pysyi timén jilkeenkin kohonneena. Heidéin tulokset olivat
samansuuntaisia tdmén tutkimuksen tulosten kanssa. Tarked alppimajajakson alkupuolella
havaittuun seisomasykkeen kasvuun vaikuttava tekijid saattaa olla mahdollinen hypoksian
aiheuttama plasmatilavuuden pieneneminen (Harrison ym. 1986). Plasmatilavuuden
muutoksia ei tdssi tutkimuksessa mitattu, joten mahdollisten muutosten vaikutus jid
epdselviksi. Rusko ym. (1996) mukaan ortostaattista testid voidaan kayttdd hypoksiaan
sopeutumisen seurannassa ei pelkdstdfin autonomisessa séddtelyssd tapahtuvien muutosten
vaan myods veritilavuuden muutosten seurantaan. Niinpd erityisesti seisoma- ja MAX-
sykkeissd havaitut selvit muutokset verrattuna sykevaihteluarvojen muutoksiin saattavat
johtua plasmatilavuuden muutoksista, eiki niinkiin autonomisessa séitelyssi tapahtuneista
muutoksista. Tarked havainto ortostaattisen testin seisomasykemuutoksissa oli myds se,
ettd kunkin minuutin aikajakson sykekeskiarvot olivat lihes samalla tasolla toistensa
kanssa ja lisdksi kayttdytyivdt koko jakson ajan samantapaisesti. Tdmédn perusteella
tulevaisuudessa voidaan kayttdd koko seisomajakson keskisykettd kuormitustilan

seurannassa, yhtd hyvin kuin aikaisemmin kdytettyd viimeisen minuutin keskisyketta.

Heti seisomaannousun jilkeen tapahtuvasta kaksivaiheisesta sykereaktiosta laskettiin
kolme arvoa: MAX, MIN ja MAX/MIN. Vilitén sykkeen nousu johtuu parasympaattisen
aktiivisuuden nopeasta vihenemisestd ja on suhteessa edeltdvdn parasympaattisen
aktiivisuuden médriddn ja aktiivisuuden vdhenemisen méiirddn (Ewing ym. 1980). MAX-
arvossa tapahtui merkitsevd kasvu alppimajajakson puoliviliin. Tdmé kasvu saattaa johtua
aktiivisuuden suuremmasta vihenemisesti NOR2 -testin seisomaannousussa, koska
parasympaattisessa aktiivisuudessa levossa ei tapahtunut vastaavana aikana muutoksia
(SD1, RMSSD, pNN50). Eris asia, joka saattoi vaikuttaa MAX -arvojen muutoksiin oli se,
ettd koehenkilot tekivit testin itse. Seisomaanousussa tehtdvi lihasty6 vaikuttaa sykkeen
nousuun (Borst ym. 1982). Toisaalta voisi olettaa, ettd muutokset olisivat olleet enemmaén
satunnaisia, kun ne nyt olivat ldhes johdonmukaisia. MAX -arvoa seuraava suhteellinen
MIN -arvo johtuu parasympaattisen aktiivisuuden nopeasta palautumisesta. Téssd
vaiheessa mygs hitaammin reagoiva sympaattinen aktiivisuus on nousussa ja ndin ollen

MIN -arvoon voivat vaikuttaa voimakkaasti sekd parasympaattinen ettd sympaattinen
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hermosto (Ewing ym. 1980). Tdmin perusteella parasympaattisen hermoston vilittima
barorefleksin vaikutus voimistui ja sympaattisen hermoston vilittimé vaikutus vaimeni
alppimajajakson alkupuolelta (NOR1 ja NOR2) lopputestiin. Piha (1988) mukaan
MAX/MIN -suhde on hyvd autonomisen toiminnan indeksi, minkd perusteella tissi
tutkimuksessa havaittu MAX/MIN -suhteen kasvu voisi heijastella autonomisen
aktiivisuuden kasvua ja barorefleksin toimintaa. MAX ja MIN -arvojen toistettavuus oli
huonompi kuin muiden ortostaattisen kokeen indeksien, mik4 heikentdd niiden arvoa

seurannassa kdytettyna.

Submaksimaalisen normoksiatestin sykemuutokset olivat hypoteesien mukaiset: keskisyke
laski koeryhmailli erittdin merkitsevésti tutkimusjakson aikana, ollen viimeisessi testissd
merkitsevasti alhaisempi kuin kontrolliryhmalld. Submaksimaalista normoksiatestii ei ole
kaytetty pitkdaikaisissa hypoksiaharjoittelututkimuksissa kontrolliharjoitteena, ainakaan
hypoksiajakson aikana. Ennen ja jilkeen hypoksiajakson suoritettujen submaksimaalisten
kontrolliharjoitteiden sykkeissd esim. Levine ja StrayGundersen (1997) eivit havainneet
mitdin muutoksia. He vertasivat korkealla asumista ja alhaalla harjoittelua (High-Low)
korkealla asumiseen ja harjoitteluun (High-High) seki alhaalla asumiseen ja harjoitteluun
(Low-Low). Huolimatta suorituskyvyssd (H-L) ja maksimaalisessa hapenotossa (H-H ja H-
L) tapahtuneista merkitsevistd muutoksista, submaksimaaliset sykkeet pysyivédt samalla
tasolla (Levine & Stray-Gundersen 1997). Samansuuntaisia tuloksia saivat norjalaisilla
maajoukkuehiihtdjilld Ingjer ja Myhre (1992). Vaikka urheilijat eivét tdssd tutkimuksessa
olleet maajoukkuetasoa, he olivat kuitenkin maksimaaliselta hapenottokyvyltdin
keskimddrin hieman korkeammalla tasolla kuin Levine ja Stray-Gundersen (1997)
tutkimuksen koehenkil6t ja hyvéd kansallista tasoa. Niin ollen tdmé ei voinut vaikuttaa
tdssd tutkimuksessa havaittuun keskisykkeen erittdin merkitsevéddn laskuun. Ryhmien
vélilld ei ollut merkitsevdd yhdysvaikutusta, joten keskisykkeen lasku voisi johtua
harjoitteluvaikutuksesta. Koska ryhmien wvililld harjoittelussa ei ollut eroja tdytyi
koeryhmén selvidsti suurempi muutos johtua hypoksian vaikutuksesta. Aikaisemmin
Svedenhag ym. (1991) saivat timin tutkimuksen kanssa samansuuntaisia sykemuutoksia
ruotsalaisilla maajoukkuejuoksijoilla kahden viikon vuoristoharjoitteluleirin vaikutuksesta.

Submaksimaalisen testin syke oli leirin jdlkeen merkitsevisti alhaisempi kuin ennen leirié.
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Myd6s submaksimaalisen hypoksiatestin sykemuutokset olivat odotettuja: keskisyke oli
aluksi korkeampi kuin ensimmdisessd normoksiatestissd, mutta oli viimeisessi
hypoksiatestissd jo ldhelld normoksisen alkutestin arvoja ja erittdin merkitsevisti alempi
kuin ensimmdisessd hypoksiatestissi. Samansuuntaisia tuloksia on saanut esim. Rusko
(1996). Tosin muutokset ovat olleet hyvin yksilollisid. Pdinvastaisia tuloksia puolestaan
saivat Reeves ym. (1967). Submaksimaalinen syke oli kohonnut merkitsevasti | - 3
péivénd korkealla (3100 m) ja pysyi samalla tasolla vield 17 - 19 vuorokauden korkealla
olon jialkeen. My6s Vogel ym. (1974) saivat samansuuntaisia tuloksia 10 péivén hypoksia-
altistuksen aikana 4350 metrissd. Yksi selitys ndihin selvésti erilaisiin tuloksiin voi olla
yksilolliset vaihtelut submaksimaalisissa sykkeissd, kuten leposykkeissikin. Toisilla
henkiloilld hypoksia-altistuksen alussa havaittu sykkeen nousu tasoittuu ja syke palautuu
nopeasti ldhtotasolle, kun taas toisilla sykkeet pysyvidt huomattavasti kauemmin
korkeampina (Grover ym. 1986). Joillakin suomalaisilla maajoukkuehiihtijilld sykkeiden
palautuminen on kestdnyt noin viikon ja toisilla palautumista ei ole tapahtunut ollenkaan 2

- 3 viikon vuoristoharjoitteluleirin aikana (Rusko 1996).

Syke- ja sykevaihtelumuuttujien vilisid yhteyksid tarkasteltaessa ei 10ydetty koeryhmalld
kovin suuria korrelaatiokertoimia (suurin r = 0.67). Seisoma-asennossa sympaattinen
aktiivisuus on voimakas ja parasympaattinen aktiivisuus kohtalainen ja tiedetdin SDRR:n
ja LFP:n heijastavan sekd parasympaattista ettd sympaattista aktiivisuutta (Akselrod ym.
1985; Keeley ym. 1997; Kleiger ym. 1992), joten seisomasykkeen korrelaatiot seisoma-
asennossa mitattujen SDRR:n ja LFP:n kanssa olivat odotettuja. Kontrolliryhmilld my&s
parasympaattisen aktiivisuuden indikaattoreiden (SD1, RMSSD ja pNNS50) muutokset
korreloivat merkitsevisti seisomasykkeen muutoksiin. Levossa syddn on enimmikseen
parasympaattisen aktiivisuuden alaisena (Kenney 1985), joten olisi voinut olettaa
leposykkeen ja parasympaattisen aktiivisuuden indikaatoreiden korreloivan merkitsevésti.
Nidin kidvikin kontrolliryhmalld, mutta ei koeryhmilld. Siten leposykemuutoksiin
vaikuttivat todenndkGisesti my®s muut tekijdt kuin parasympaattisen aktiivisuuden

suuuruus.

Tamin tutkimuksen perusteella néyttiisi siltd, ettd sykevaihtelumuuttujat eivit tuo juuri
lisdhy6tyjd sykemuuttujiin verrattuna tarkasteltaessa hypoksiaan sopeutumista. Myodskédédn

epélineaarisista menetelmistd ainakaan tdssd tutkimuksessa kéytetty Poincaré plot -analyysi
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ei tuonut merkitsevid lisdystd sykevaihtelutuloksiin. SD1:n arvot ja muutokset korreloivat
erittdin voimakkaasti RMSSD:n ja pNN50:n arvojen ja muutosten kanssa ja SD2:n arvot ja
muutokset SDRR:n arvojen ja muutosten kanssa (Tuloksia ei esitetty). Taméan perusteella
olisi riittdnyt tarkastella vain aika- ja taajuuskenttianalyysin muuttujia, mikid on
ristiriidassa aikaisemman tutkimuksen kanssa (Tulppo ym. 1996). Yksittdisten henkildiden
sisdiset (eri testikertojen vililld) sykevaihtelumuutokset olivat suurempia | ja
epdjohdonmukaisempia kuin sykemuutokset, joten ilmeisesti pienetkin fyysisen tai
psyykkisen olotilan muutokset nikyvit herkemmin sykevaihteluissa kuin sykkeissd. Tdmin
vuoksi on tidrkedd tietidd sykevaihtelun perustaso pidemmiltd kevyeltd jaksolta, jotta
voidaan tarkastella muutoksia suhteessa siihen. Sykkeiden osalta varmaan ldhes jokaiselle
on kehittynyt tuntuma omasta perustasosta, joten muutoksiin voidaan reagoida paremmin,
jopa mittaamatta sykettd. Johtopdidtoksend syke- ja sykevaihtelumuutoksista: Jos halutaan
tarkastella vain hypoksiaan ja harjoitteluun sopeutumista, riittdd kun tarkastellaan
sykemuutoksia. Jos kuitenkin halutaan olla selvilli myds elimiston kokonaisstressistd
korkeanpaikan-  tai  alppimajaleirin  aikana, kannattaa  tarkastella = my0s

sykevaihtelumuutoksia.

8.3 Alppimajaharjoittelujakson vaikutus maksimaaliseen

hapenottokykyyn

Téassd tutkimuksessa kaikkien maksimaalisessa hapenottokyvyssd ja teoreettisessa
hapenkulutuksessa tapahtui koeryhmailld merkitsevé kasvu tutkimusjakson aikana (PRE:sté
POST:iin), mutta mikd4n arvo ei ollut kohonnut heti alppimajajakson jilkeen suoritetussa
testissd. Tulokset olivat samansuuntaisia kuin Levine ja Stray-Gundersen (1997)
tutkimuksessa. Heiddn tutkimuksessaan korkealla asuneella ja matalalla harjoitelleella
ryhmélld maksimaalinen hapenottokyky (ml - kg'l - min™") nousi 3,9 % ja suorituskyky
(5000 metrin testin aika) 2,2 %. Korkealla asuneella ja harjoitelleella ryhmélld vastaavat
muutokset olivat 3,4 % ja -0,6 % ja matalalla asuneella ja harjoitelleella ryhmalla -1,5 % ja
-42 %. Tiassd tutkimuksessa koeryhmilld saadut parannukset maksimaalisessa
hapenottokyvyssid (3,1 %) ja teoreettisessa hapenkulutuksessa (5,3 %) ja kontrolliryhmén

vastaavat muutokset (-2,2 % ja 2,2 %) ovat samaa suuruusluokkaa. Maksimaalisen
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hapenottokyvyn osalta koeryhmén parannukset ovat suuria, jos ne suhteutetaan aikuisilla
vuoden aikana yleensd harjoittelun vaikutuksesta tapahtuviin parannuksiin, jotka ovat noin
5 % (Rusko 1976, 1989). Lisiksi huomattavaa on teoreettisessa hapenkulutuksessa
tapahtunut erittdin merkitsevd nousu NOR3 -testisti POST -testiin. Néyttdisikin olevan
niin, etti paras hy6ty alppimajaharjoittelusta saadaan noin viikon kuluttua jakson

paéttymisesta.

Vuoristoharjoitteluleirien hyodyllisyydestd maksimaalisen hapenottokyvyn kehittdmisessd
on Kkiistelty pitkddn (Wolski ym. 1996). Tutkimustulokset ovat olleet ristiriitaisia;
maksimaalinen hapenottokyky on parantunut, huonontunut tai pysynyt samana. Eris tirked
maksimiominaisuuksien kehittymistd haittaava tekijd vuoristoharjoittelussa ovat lihastason
kuormitusta vidhentidvit alentuneet harjoitusvauhdit. (Rusko 1996.) Tétd ongelmaa on
pienennetty alppimajaratkaisulla; asumalla hypoksiassa saadaan aikaan tehostunut
punasolutuotanto ja harjoittelemalla alhaalla voidaan harjoitusvauhdit pitdd riittdving.
Tdmén tutkimuksen tulosten perusteella ndyttddkin siltd, ettd hypoksiassa asuminen ja
normoksiassa harjoittelu on hyvd yhdistelmd maksimaalisen hapenottokyvyn

kehittimiseksi.

8.4 Maksimaalisen hapenottokyvyn muutosten yhteys syke- ja

sykevaihtelumuutoksiin

Kestdvyysharjoittelu ja yliharjoittelu aiheuttaa maksimaalisessa hapenottokyvyssd
muutoksia, joita voidaan seurata muutoksilla lepo- ja seisomasykkeissd, LFP -arvossa sekd
LFP/HFP -suhteessa (Uusitalo ym. 1997). Tdssd tutkimuksessa laskettiin maksimitestin
muuttujien muutosten korrelaatiot syke- ja sykevaihtelumuutosten kanssa, jotta voitiin
tutkia hypoksian aiheuttaman mahdollisen ylirasitustilan vaikutuksia maksimitestin
tuloksiin. Koeryhmilld maksimaalisen hapenoton muutokset korreloivat merkitsevasti
makuuasennossa mitattujen LFP:n ja LFP/HFP:n muutosten kanssa, kuten my6s Uusitalo
ym. (1997) tutkimuksessa. Useimmissa tutkimuksissa LFP:n ja LFP/HFP -suhteen on
todettu kuvaavan sympaattista aktiivisuutta tai sympaattis-parasympaattista tasapainoa

(Akselrod ym. 1981,1985; Malliani ym. 1991; Pagani ym. 1986). Tdmén perusteella, mitd
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enemmin maksimaalinen hapenottokyky nousi, niin siitd enemméin sympaattinen
aktiivisuus nousi tai sympaattis-parasympaattinen tasapaino kaéntyi sympaattisen puolelle.
Aikaisemmin on todettu urheilijoilla LFP:n arvojen olevan korkeampia kuin ei-urheilijoilla
(esim. Jensen-Urstad ym. 1997; Sacknoff ym. 1994), joten sikili tulos oli odotusten
mukainen. Yhdelld koeryhmén henkilolld tapahtui hyvin suuri muutos LFP:sséd ja myos
maksimaalisessa hapenottokyvyssd, mikd vaikutti osaltaan LFP:n ja hapenottokyvyn
muutosten korrelaatiokertoimen suuruuteen (Kuva 7.9). Aikaisemmin on todettu
maksimaalisen  hapenoton kasvun urheilijoilla olevan  yhteydessi syddmen
parasympaattisen aktiivisuuden kasvuun (De Meersman 1992). Téssd tutkimuksessa
maksimaalisen hapenoton muutoksilla ei ollut merkitsevdd yhteyttd makuuasennossa
mitattuihin parasympaattisen aktiivisuuden muutoksiin (SD1 ja RMSSD), mutta kylldkin

seisoma-asennossa mitattuihin (SD1 ja RMSSD).

Lepo- ja seisomasykkeiden muutoksilla ei ollut koeryhmilld merkitsevdd korrelaatiota
maksimaalisen hapenoton muutoksiin, mikd on ristiriidassa Uusitalo ym. (1997)
tutkimuksen tulosten kanssa. Tosin kontrolliryhmilld leposykemuutokset korreloivat
merkitsevisti teoreettisen hapenkulutuksen muutosten kanssa. Useissa aikaisemmissa
tutkimuksissa on myds todettu fyysisen kunnon kasvun ja leposykkeen laskun vilinen
yhteys (esim. Ekblom ym. 1973; Smith ym. 1989), mit ei tdssd tutkimuksessa kuitenkaan
voitu osoittaa koeryhmdlld. Ristiriitaisia tuloksia saattaa selittdd tutkittavien fyysinen
kunto. Esimerkiksi Ekblom ym. (1973) kiyttivit tutkimuksessaan harjoittelemattomia
koehenkiloitd, jolloin saatiin suuria muutoksia mitatuissa arvoissa. Tdmén tutkimuksen
koehenkil6t olivat vuosia hyvin harjoitelleita ja siten ldhelld ominaisuuksiensa
maksimiarvoja. Niin heille ei tapahtunut suuriakaan muutoksia tutkimusjakson aikana ja
muutokset saattoivat vaihdella satunnaisesti. Toisaalta my6s Uusitalo ym. (1997)
tutkimuksen koehenkil6t olivat hyvin harjoitelleita kestdvyysurheilijoita, joten erilainen
harjoitustausta ei voi olla pidasiallinen syy. Erds selittivd tekijd tdmén tutkimuksen
tulosten puolesta saattaa olla maksimaaliseen hapenottokykyyn ja leposykkeeseeseen
vaikuttavat erilaiset tekijét. Leposykkeen lasku johtuu joko sympaattis-parasympaattisen
tasapainon muutoksesta (Ekblom ym. 1973), luontaisen sykkeen laskusta (Katona ym.
1982) tai molemmista (Smith ym. 1989), kun taas niistd mikd4n ei suoranaisesti vaikuta

maksimaalisessa hapenottokyvyn muutoksiin.
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Kestdvyysharjoittelu laskee sykettd submaksimaalisessa kuormituksessa ja kasvattaa
maksimaalista hapenottoa (Astrand & Rodahl 1986). Tissd tutkimuksessa
submaksimaalisen testin keskisykkeen ja maksimaalisen hapenottokyvyn muutoksilla ei
ollut merkitsevdi yhteyttd maksimaalisen hapenottokyvyn tai teoreettisen hapenkulutuksen
muutoksiin. Néyttadkin olevan niin, ettd submaksimaalisen kuormituksen sykkeen lasku
kuvaa enemmin suorituksen taloudellisuuteen liittyvid  tekijoitd vastaavalla
kuormitustasolla, eikd niinkddn maksimaalisessa hapenottokyvyssi tapahtuvia muutoksia.
Toisaalta, jos veritilavuus kasvoi koeryhmilld, kuten oletettavaa oli, se saattoi vaikuttaa
submaksimaalisen testin sykkeiden laskuun, mutta ei niinkd4n maksimaalisen

hapenottokyvyn tai suorituskyvyn muutoksiin.

9 YHTEENVETO

Yhteenvetona timin tutkimuksen tulosten perusteella voidaan todeta:

L. Minkddn sykevaihtelumuuttujan arvot eivdt muuttuneet merkitsevésti alkutestisté,
Joten sykevaihtelumuutosten perusteella vuorotteleva hypoksia ja normoksia ei aiheuta niin
suuria muutoksia autonomisessa sdételyssd kuin jatkuva hypoksia. Alppimajajakson aikana
ja sen jilkeen tapahtuneiden sykevaihtelumuutosten perusteella parasympaattinen

aktiivisuus kasvoi koeryhmalld alppimajajakson alusta lopputestiin.

II.  Sykevaihtelumuuttujien arvoissa oli suuria tutkittavien vélisid ja sisdisid vaihteluja.
Henkilokohtaisten sykevaihtelumuutosten tarkkailemiseksi tulisi pitdd kirjaa omista

normaaliarvoista.

II. Ortostaattisen testin sykemuutosten perusteella hypoksia vaikuttaa enemméin
seisoma-asennossa mitattuihin autonomista tasapainoa kuvaaviin parametreihin ja
sykkeisiin kuin makuuasennossa mitattuihin. Hypoksiaan sopeutumista voidaan tarkkailla
erityisesti seisomasykkeen ja seisomaannousua seuraavan vilittémén sykereaktion (MAX,

MIN, MAX/MIN) avulla.
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IV. 25 - 28 vuorokauden alppimajaharjoittelujakso laski sykettd submaksimaalisella

tasolla normoksiassa erittdin merkitsevésti.

V. 25 - 28 vuorokauden alppimajaharjoittelujakso lisdsi maksimaalista hapenottokyky
merkitsevisti, mutta hapenottokyvyn kasvulla ei ollut merkitsevdd yhteytta

submaksimaalisen testin sykemuutoksiin.

VI. Maksimaalisen hapenoton muutoksilla oli koeryhmilld merkitsevd yhteys
makuuasennossa mitattujen SDRR:n, SD2:n, LFP:n ja LFP/HFP -suhteen kanssa seki
seisoma-asennossa mitattujen SD1:n, RMSSD:n ja LFP:n kanssa. Koeryhmilld ei ollut

merkitsevdd korrelaatiota sykemuutosten ja hapenottokyvyn muutosten vililla.

VII. Maksimaalisen hapenottokyvyn suuret kasvut alppimajajakson vaikutuksesta ovat
kdytdnnén harjoittelun kannalta merkittiva asia. Hypoksiaan ja harjoitteluun sopeutumista
voidaan tarkkailla lepo- ja kuormitussykemuutosten avulla, mutta haluttaessa tarkkailla
myds elimistdn kokonaistressitilaa kannattaa mukaan ottaa myo6s sykevaihtelumuutokset.
Talloin tulee kuitenkin tietdd sykevaihtelun perustaso, jotta voidaan tarkkailla muutoksia

suhteessa siihen.

VIII. Tulevaisuudessa tulisi pyrkid selvittdmiédn vield tarkemmin sykevaihtelumuutoksiin
vaikuttavat tekijit, silldi ndyttdd olevan niin, etteividt sykevaihtelumuutokset heijastele
vilttdmaittd kovinkaan hyvin autonomisessa aktiivisuudessa tapahtuvia muutoksia. Lisdksi
tulisi selvittdd voidaanko alppimajaharjoittelusta hyotyd vield enemmédn esimerkiksi

yhdistdmilla lyhyitd alppimajajaksoja ja muutaman pdivin normoksiajaksoja.
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LIITE 1: Poinacaré plotit yhdeltd koehenkildltd maaten (A) ja seisten (B). Huomaa eri

skaalat kuvissa.
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LITE 2: Seisomasykemuutokset 0 - 1’ (A), 1 - 2’ (B) ja 2 - 3’ (C) koe- (n=12) ja
kontrolliryhmilld (n=9).
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LIITE 3: Esimerkki kahden eri koeryhméén kuuluneen henkil6n sykekayristi ortostaatti-

sessa testissi ja niisté laskettujen sykevaihtelumuuttujien arvot.
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Maaten Seiséen
A B A B

SDRR 229 12 28 34
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SD1 192 6 5 7
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pNN50 25 0 0 0
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LFP/HPF 0.09 0.62 26.50 15.94
SD1/SD2 0.74 0.36 0.13 0.14
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LIITE 4: Muut sykevaihtelumuutokset makuulla tutkimusjakson aikana koe- (n=12) ja
kontrolliryhmaélld (n=9).
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LIITE 5: Muut sykevaihtelumuutokset seisten tutkimusjakson aikana koe- (n=11) ja

kontrolliryhmilld (n=9).
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LIITE 6: Sykemuutokset submaksimaalisessa normoksisessa

yksittdisilld kuormilla koe- (n=11) ja kontrolliryhmall4 (n=7).
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pp-ergometritestissi
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LIITE 7: Muut sykevaihtelumuutokset submaksimaalisessa pp-ergometritestissd

tutkimusjakson aikana koe- (n=9) ja kontrolliryhmélla (n=5).
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