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Johdanto

Ylipainehappihoidon aikana elimistössä tapahtuu 
verenkierron muutoksia, jotka tavanomaisin ta-
voin mitattuna ilmenevät sydämen syketason las-
kuna ja keskiverenpaineen nousuna. Keskiverenpai-
neen nousu näyttäisi olevan seurausta verisuoniston 
supistumisesta. (mm. Daly and Bondurant 1962, 
Whalen et al. 1965, Kenmure et al. 1972, Torbati et 
al. 1979, Pelaia et al. 1992, Lodato & Jubran 1993, 
Stuhr et al. 1994, Berry et al. 1998). Näillä muutok-
silla voi olla haitallisia vaikutuksia hoidettaessa yli-
painehappihoidolla potilaita, joilla on vaikea sepsis 
tai sydänsairaus.

Happi aiheuttaa verisuonen seinämän supistu-
misen in vitro (Jackson 1987, Jackson & Duling 
1983). Eläintöissä on kokeellisesti osoitettu, että ve-
risuoniston reaktio hapen osapaineen nousulle ei ole 
samanlainen elinsysteemistä riippuen. Myös hapen 
osapaineen suuruus vaikuttaa verenkierron jakautu-
miseen. Tosin nämä työt on pääosin tehty rotilla ja 
verenkierron jakauma on tutkittu post mortem, jo-
ten tulosten suora soveltaminen ylipainehappihoitoa 
saavaan potilaaseen ei ole mahdollista. Mekanismia 
jolla happi supistaa verisuonten seinämää ei ole pys-
tytty osoittamaan. 

Verenkierron säätelyyn elimistössä osallistuvat au-
tonominen hermosto, verisuoniston paikallinen pa-
ra- ja endokriininen järjestelmä (mm. endoteliinit 
1,2 ja 3, typpioksidi, prostasykliini) sekä hormo-
naalinen järjestelmä. Hormonaalisessa järjestelmässä 
pääasiallisesti verenkierron jakautumiseen vaikutta-

vat katekoliamiinit, reniini-angiotensiini-aldostero-
ni -järjestelmä, vasopressiini, P-ANP sekä kortisoli.

Sydämen sykevaihtelun spektrianalyysi on mene-
telmä, jota käytetään autonomisen hermoston tutki-
misessa. Menetelmässä peräkkäisten RR-välien kes-
tot (ms) muodostavat takogrammin ajan funktiona. 
Tästä takogrammista tietokoneanalyysillä muodos-
tetaan spektri RR-välien keston mukaisesti. Spekt-
rianalyysi erottaa 4 eri spektrialuetta (high frequen-
cy power (HF, 0.15–0.40 Hz), low frequency po-
wer (LF, 0.04–0.15 Hz), very low frequency power 
(VLF, 0.01–0.04 Hz) sekä ultra low frequency po-
wer (ULF, <0.01 Hz)). Korkeataajuksisen (HF) 
vaihtelun on todettu korreloivan parasymptaatti-
sen aktiviteetin kanssa, matalataajuuksinen korre-
loi riippuen tilanteesta sekä parasympaattisen että 
symptaattisen aktiviteetin kanssa. Matalien (VLF, 
ULF) taajuuksien fysiologinen merkitys on epäsel-
vä. (Task Force 1996) 

Syketaajuutta voidaan mitata myös nk. epäli-
neaarisilla, kaaosteoriaan perustuvilla menetelmil-
lä (mm. Poincaré plot, Approximate Entropy, De-
trended fluctuation analysis). Kaikilla menetelmil-
lä on käyttöalueensa sydänsairaiden potilaiden ris-
kinarviossa.

Tutkimuksen tarkoitus

Tutkimuksen tarkoituksena oli ensisijaisesti selvittää 
autonomisen hermoston muutoksia ylipainehappi-
hoidon aikana I, II, III. Lisäksi haluttiin tutkia epäline-
aaristen menetelmien (Poincare plot, DFA) soveltu-
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vuutta yliapainehappihoidon aikaiseen tutkimuk-
seen IV. Kolmanneksi pyrittiin selvittämään hormo-
naalisia ja endoteliini-1:n pitoisuuksien muutosta 
ylipainehappihoidon aikana verrattuna ylipaineil-
maan V.

Menetelmät

Väitöskirja koostuu viidestä osatyöstä. Ensimmäi-
sessä tutkittiin 10 vapaaehtoista mieshenkilöä olo-
suhteissa joissa hapen osapaine nostettiin neljällä eri 
tavalla. Näistä koeasetelmista kaksi oli ylipainees-
sa (PaO

2
 235 kPa, 2.5 ilmakehän (ATA) paineessa 

100  % happi (kuva 1) sekä PaO
2
 47 kPa, 21  % hap-

pi 2.5 ATA:n paineessa). Normaalipaineessa koe-
henkilöt hengittivät 100  % happea ja ilmaa. Koe-
henkilöiltä mitattiin sykevaihtelua spektrianalyysiä 
käyttäen ennen altistusta, sen aikana ja jälkeen.

Toisessa osatyössä tutkittiin 10 ammattisukelta-
jaa ylipaineolosuhteissa (2.5 ATA; PaO

2
 235 kPa ja 

PaO
2
 47 kPa). Erona edelliseen työhön oli henkilöi-

den tottumus ylipaineolosuhteisiin sekä se, että puh-
taalla hapella potilaat paineistettiin pienessä ylipai-
nekammiossa, joka paineistetaan puhtaalla hapella. 
Näin I-työssä happihengitykseen käytettävän naa-
marin (BIBS; Build-in-Breathing System) käytös-
tä johtuneet mahdolliset muutokset voitiin sulkea 
pois. Sykevaihtelu mitattiin samoin kuin I-työssä.

Kolmannessa osatyössä tutkittiin 23 ylipaine-
happihoitoa leuan alueen osteomyeliitin tai säde-
nekroosin takia saavia potilaita. Nämä potilaat pai-
neistetaan tyypillisesti 15 kertaa kolmen viikon aika-
na. Paineistustapa oli sama kuin 235 kPa paineistus 
työssä I (kuva 1). Potilaita mitattiin sykevaihtelu 5 
paineistuksen aikana. Mittausten ajoituksessa pyrit-
tiin siihen, että ne jakautuisivat tasaisesti koko kol-
men viikon hoitoperiodin ajalle. Analyysissä pyrit-
tiin selvittämään sitä, vaikuttavatko toistuvat ylipai-

nealtistuksen autonomisen hermoston reaktioon yli-
painehapelle ja sitä, onko iäkkäiden potilaiden vaste 
erilainen kuin nuorempien.

Neljännessä osatyössä tutkittiin samoja sukelta-
jia kuin osatyössä II. Heiltä kerättiin koko paineis-
tuksen ajan Holter-nauhoitusta, josta analysoitiin 5 
minuutin ikkunoilla Poincaré plot analyysin SD1 ja 
DFA-analyysin α1. Lisäksi selvitettiin ilmaantuiko 
sukeltajille merkittäviä rytmihäiriöitä.

Viidennessä osatyössä selvitettiin endoteliini-1:n, 
adrenaliinin, noradrenaliinin, dihydroxiphenylgly-
kolin (noradrenaliinin metaboliitti), reniinin, aldo-
steronin, kortisolin, natriureettisen peptidin ja va-
sopressiinin pitoisuuksien muutoksia samoilla sukel-
tajilla kuin työssä 2 samoissa olosuhteissa. Substans-
sien pitoisuudet mitattiin levon jälkeen ennen altis-
tusta, altistuksen kestettyä mahdollisimman pitkään 
sekä altistuksen jälkeen. Näytteet otettiin kyynärvar-
ren laskimosta.

Tulokset

Kaikissa ylipainealtistuksissa korkeataajuuksinen sy-
kevaihtelu (HF) nousi kun hapen osapaine oli ko-
holla. Työssä kaksi verrattiin kahta ei hapen osapai-
netta samassa ympäristön paineessa, jolloin korkea-
taajuuksinen vaihtelu lisääntyi enemmän korkeam-
massa happiosapaineessa. Lisäksi, normalisoitu HF 
power, jolla saadaan mahdollisesti parasympaattinen 
vaihtelu paremmin esille, nousi tilastollisesti mer-
kitsevästi enemmän sukeltajilla 2.5 ilmakehän pai-
neessa puhtaalla hapella kuin ilmalla paineistettaes-
sa. Löydöstä tukee se, että SD1 työssä IV nousi puh-
taalla hapella paineistettaessa mutta ei ilmalla pai-
neistettaessa. Iäkkäillä ihmisillä vagaalisen tonuksen 
nousu oli suhteessa samanlainen kuin nuoremmilla, 
vaikka HF powerin lähtötaso oli alhaisempi. Toistu-
vat hoidot eivät vaikuttaneet autonomisen hermos-
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ton reaktioon ylipainehappihoidon aikana. α1 las-
ki ylipainehapen aikana. Hormonituloksista endote-
liini-1:n pitoisuus nousi altistuksen aikana. Kortiso-
lin pitoisuus laski selvästi. Muiden hormonien pitoi-
suudet eivät muuttuneet merkittävästi.

Johtopäätökset

Tämän työn tärkein löydös oli se, että parasympaat-
tinen tonus mitattuna sykevaihtelun spektrianalyy-
sillä lisääntyy kun hapen osapaine nousee hengitys-
ilmassa. Vagaalisen tonuksen lisääntymiseen viittaa 
myös SD1:n lisääntyminen. Työn kaksi perusteel-
la voidaan vetää tietyin varauksin johtopäätös, et-
tä kysymyksessä on ennen muuta hapen osapaineen 
nousun eikä ympäristön paineen nousun aiheutta-
ma muutos.

Verisuoniston supistumisen mekanismia pyrittiin 
selvittämään mittaamalla endoteliini-1:n ja stressi-
hormonien pitoisuuksia altistuksen aikana. Endo-
teliini-1:n pitoisuus nousi ylipaineolosuhteissa ti-
lastollisesti merkitsevästi. Hormonaalinen stressi-
reaktio ei aktivoitunut hoidon vaikutuksesta. Endo-
teliinin parakriininisen luonteen takia ei kuitenkaan 
voida vetää suoria johtopäätöksiä sen osallisuudesta 
happiosapaineen nousun aiheuttamaan verisuonten 
supistumiseen, ja asia vaatii lisäselvittelyjä.

Kliinisesti liiallinen vagaalinen tonus suhtees-
sa sydämen reserveihin tai rakennevikoihin (läp-
pävuodot) voi johtaa verenkierron inkompensaa-
tioon ylipainehappihoidon aikana.              r
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