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Johdanto

Ylipainehappihoidon aikana elimistdssi tapahtuu
verenkierron muutoksia, jotka tavanomaisin ta-
voin mitattuna ilmenevit sydimen syketason las-
kuna ja keskiverenpaineen nousuna. Keskiverenpai-
neen nousu niyttiisi 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). Niilld muutok-
silla voi olla haitallisia vaikutuksia hoidettaessa yli-
painehappihoidolla potilaita, joilla on vaikea sepsis
tai sydinsairaus.

Happi aiheuttaa verisuonen seinimin supistu-
misen in vitro (Jackson 1987, Jackson & Duling
1983). Eldintoissi on kokeellisesti osoitettu, ettd ve-
risuoniston reaktio hapen osapaineen nousulle ei ole
samanlainen elinsysteemistd riippuen. Myds hapen
osapaineen suuruus vaikuttaa verenkierron jakautu-
miseen. Tosin nimi tydt on péidosin 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 seinimii ei ole pys-
tytty osoittamaan.

Verenkierron sddtelyyn elimistossi osallistuvat au-
tonominen hermosto, verisuoniston paikallinen pa-
ra- ja endokriininen jirjestelmi (mm. endoteliinit
1,2 ja 3, typpioksidi, prostasykliini) sekid hormo-
naalinen jirjestelmi. Hormonaalisessa jirjestelmissi
pidasiallisesti verenkierron jakautumiseen vaikutta-
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vat katekoliamiinit, reniini-angiotensiini-aldostero-
ni -jirjestelmi, vasopressiini, P-ANP seki kortisoli.

Sydimen sykevaihtelun spektrianalyysi on mene-
telmi, jota kiytetdiin autonomisen hermoston tutki-
misessa. Menetelmissd perikkiisten RR-vilien kes-
tot (ms) muodostavat takogrammin ajan funktiona.
Tistd takogrammista tietokoneanalyysilli muodos-
tetaan spektri RR-vilien keston mukaisesti. Spekt-
rianalyysi erottaa 4 eri spektrialuetta (high frequen-
cy power (HE 0.15-0.40 Hz), low frequency po-
wer (LE 0.04-0.15 Hz), very low frequency power
(VLE 0.01-0.04 Hz) seki ultra low frequency po-
wer (ULE <0.01 Hz)). Korkeataajuksisen (HF)
vaihtelun on todettu korreloivan parasymptaatti-
sen aktiviteetin kanssa, matalataajuuksinen korre-
loi riippuen tilanteesta sekid parasympaattisen ettd
symptaattisen aktiviteetin kanssa. Matalien (VLE
ULF) taajuuksien fysiologinen merkitys on episel-
vi. (Task Force 1996)

Syketaajuutta voidaan mitata myos nk. epili-
neaarisilla, kaaosteoriaan perustuvilla menetelmil-
li (mm. Poincaré plot, Approximate Entropy, De-
trended fluctuation analysis). Kaikilla menetelmil-
li on kiyttdalueensa sydinsairaiden potilaiden ris-
kinarviossa.

Tutkimuksen tarkoitus

Tutkimuksen tarkoituksena oli ensisijaisesti selvittdd
autonomisen hermoston muutoksia ylipainehappi-
hoidon aikana™™. Lisiksi haluttiin tutkia epiline-
aaristen menetelmien (Poincare plot, DFA) soveltu-
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vuutta yliapainehappihoidon aikaiseen tutkimuk-
seen’. Kolmanneksi pyrittiin selvittimiin hormo-
naalisia ja endoteliini-1:n pitoisuuksien muutosta
ylipainehappihoidon aikana verrattuna ylipaineil-
maan".

Menetelmaiit

Viitoskirja koostuu viidesti osatydsti. Ensimmai-
sessd tutkittiin 10 vapaachtoista mieshenkilod olo-
suhteissa joissa hapen osapaine nostettiin neljilld eri
tavalla. Niistd koeasetelmista kaksi oli ylipainees-
sa (PaO, 235 kPa, 2.5 ilmakehidn (ATA) paineessa
100 % happi (kuva 1) sekd PaO, 47 kPa, 21 % hap-
pi 2.5 ATA:n paineessa). Normaalipaineessa koe-
henkilét hengittivit 100 % happea ja ilmaa. Koe-
henkildiltd mitattiin sykevaihtelua spektrianalyysid
kdyttien ennen altistusta, sen aikana ja jilkeen.
Toisessa osatydssd tutkittiin 10 ammattisukelta-
jaa ylipaineolosuhteissa (2.5 ATA; PaO, 235 kPa ja
PaO, 47 kPa). Erona edelliseen tyhon oli henkilsi-
den tottumus ylipaineolosuhteisiin seki se, ettd puh-
taalla hapella potilaat paineistettiin pienessi ylipai-
nekammiossa, joka paineistetaan puhtaalla hapella.
Niin I-tyossi happihengitykseen kiytettivin naa-
marin (BIBS; Build-in-Breathing System) kiytos-
td johtuneet mahdolliset muutokset voitiin sulkea
pois. Sykevaihtelu mitattiin samoin kuin I-tydssi.
Kolmannessa osatydssid tutkittiin 23 ylipaine-
happihoitoa leuan alueen osteomyeliitin tai side-
nekroosin takia saavia potilaita. Nami potilaat pai-
neistetaan tyypillisesti 15 kertaa kolmen viikon aika-
na. Paineistustapa oli sama kuin 235 kPa paineistus
tyossd I (kuva 1). Potilaita mitattiin sykevaihtelu 5
paineistuksen aikana. Mittausten ajoituksessa pyrit-
tiin sithen, ettd ne jakautuisivat tasaisesti koko kol-
men viikon hoitoperiodin ajalle. Analyysissi pyrit-
tiin selvittimain sitd, vaikuttavatko toistuvat ylipai-

Kuva |

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

Neljinnessi osatyossd tutkittiin samoja sukelta-
jia kuin osatydssi II. Heiltd kerittiin koko paineis-
tuksen ajan Holter-nauhoitusta, josta analysoitiin 5
minuutin ikkunoilla Poincaré plot analyysin SD1 ja
DFA-analyysin al. Lisiksi selvitettiin ilmaantuiko
sukeltajille merkittivid rytmihiirioiti.

Viidennessi osatydssd 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 tyossd 2 samoissa olosuhteissa. Substans-
sien pitoisuudet mitattiin levon jilkeen ennen altis-
tusta, altistuksen kestettyd mahdollisimman pitkdin
sekd altistuksen jilkeen. Niytteet otettiin kyynirvar-
ren laskimosta.

Tulokset

Kaikissa ylipainealtistuksissa korkeataajuuksinen sy-
kevaihtelu (HF) nousi kun hapen osapaine oli ko-
holla. Tydssi kaksi verrattiin kahta ei hapen osapai-
netta samassa ympiriston paineessa, jolloin korkea-
taajuuksinen vaihtelu lisiéintyi enemmin korkeam-
massa happiosapaineessa. Lisiksi, normalisoitu HF
power, jolla saadaan mahdollisesti parasympaattinen
vaihtelu paremmin esille, nousi tilastollisesti mer-
kitsevisti enemmin sukeltajilla 2.5 ilmakehin pai-
neessa puhtaalla hapella kuin ilmalla paineistettaes-
sa. Loydosti tukee se, ettd SD1 tyossd IV nousi puh-
taalla hapella paineistettaessa mutta ei ilmalla pai-
neistettaessa. likkiilld ihmisilld vagaalisen tonuksen
nousu oli suhteessa samanlainen kuin nuoremmilla,
vaikka HF powerin lihtétaso oli alhaisempi. Toistu-
vat hoidot eivit vaikuttaneet autonomisen hermos-
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ton reaktioon ylipainehappihoidon aikana. ol las-
ki ylipainehapen aikana. Hormonituloksista endote-
liini-1:n pitoisuus nousi altistuksen aikana. Kortiso-
lin pitoisuus laski selvisti. Muiden hormonien pitoi-
suudet eivit muuttuneet merkittdvisti.

Johtopaitokset

Tidmin tydn tirkein 16ydés oli se, ettd parasympaat-
tinen tonus mitattuna sykevaihtelun spektrianalyy-
silld lisadntyy kun hapen osapaine nousee hengitys-
ilmassa. Vagaalisen tonuksen lisidntymiseen viittaa
my6s SD1:n lisdédntyminen. Tyon kaksi perusteel-
la voidaan vetidd tietyin varauksin johtopiditds, et-
td kysymyksessd on ennen muuta hapen osapaineen
nousun eikid ympiriston paineen nousun aiheutta-
ma muutos.

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

Kliinisesti liiallinen vagaalinen tonus suhtees-
sa sydimen reserveihin tai rakennevikoihin (lip-
pivuodot) voi johtaa verenkierron inkompensaa-
tioon ylipainchappihoidon aikana. 0

Hormonaalinen stressi-

Osatyot:

I. Lund VE, Kentala E, Scheinin H, Klossner ], Helenius H, Sariola-
Heinonen K, Jalonen . Heart rate variability in healthy volunteers
during normobaric and hyperbaric hyperoxia. Acta Physiol Scand
1999; 167:29-35. Copyright Blackwell Publishing

IIl. LundV, Kentala E, Scheinin H, Klossner |, Sariola-Heinonen K,

Jalonen J. Hyperbaric oxygen increases parasympathetic activity

in professional divers. Acta Physiol Scand 2000; 170: 39—44.

Copyright Blackwell Publishing

Lund V, Kentala E, Scheinin H, Lertola K, Klossner ], Aitasalo

K, Sariola-Heinonen K, Jalonen J. Effect of age and repeated

hyperbaric oxygen treatments on vagal tone. Submitted to

Undersea Hyperbaric Medicine

428

IV. Lund V, Laine J, Laitio T, Kentala E, Jalonen J, Scheinin H.
Instantaneous beat-to-beat variability reflects vagal tone during
hyperbaric hyperoxia. Undersea Hyperbaric Med 2003; 30: 29-36.
Copyright Undersea and Hyperbaric Medical Society.

V. LundYV, Kentala E, Scheinin H, Klossner ], Koskinen P, Jalonen J.
Effect of hyperbaric conditions on plasma stress hormone levels
and endothelin-1. Undersea Hyperbaric Med 1999; 26: 87-92.
Copyright Undersea and Hyperbaric Medical Society.

Kirjallisuusviitteet

Berry |JM, Doursout M-F, Butler BD. Effects of hyperdynamic
hyperoxia on cardiac and regional hemodynamics in consious
dogs. Aviat Space Environ Med 1998;69:761-765

Daly W], Bondurant S. Effects of oxygen breathing on the heart rate,
blood pressure and cardiac index of normal men - resting, with
reactive hyperemia and after atropine.] Clin Invest 1962;41: 126—
132

Jackson WE Arteriolar oxygen reactivity. Where is the sensor? Am |
Physiol 1987;253:H1120-H1126

Jackson WEF, Duling BR. The oxygen sensitivity of hamster cheek
pouch arterioles. In vitro and in situ studies. Circ Res 1983; 53:
515-525

Kenmure AFC, Murdoch WR, Hutton |, Cameron AJV. Hemodynamic
effects of oxygen at | and 2 ATA pressure in healthy subjects. |
Appl Physiol 1972;32:223-226

Lodato RF, Jubran A. Response time, autonomic mediation and
reversibility of hyperoxic bradycardia in conscious dogs. ] Appl
Physiol 1993;74: 634-642

Pelaia P,Rocco M, Conti G, De Blasi RA, Bufi M,Antonelli M, Bortone
C. Hemodynamic modifications during hyperbaric oxygen
therapy. ] Hyperbaric Med 1992;7:229-237

Stuhr LE, Bergo GW, Tyssebotn |. Systemic hemodynamics during
hyperbaric oxygen exposure in rats. Aviat Space Environ Med
1994; 65:531-8

Task Force for European Society of Cardiology and the North
American Society of Pacing and Electrophysiology. Heart
rate variability. Standards of measurement, physiologican
interpretation and clinical use. Circulation 1996; 93: 1043—1065

Torbati D, Parolla D, Lavy S. Organ blood flow, cardiac output, arterial
blood pressure and vascular resistance in rats exposed to various
oxygen pressures. Aviat Space Environ Med 1979;50: 256263

Whalen RE, Salzman HA, Holloway DH, Mcintosh HD, Sieker HO,
Brown IW. Cardiovascular and blood gas responses to hyperbaric
oxygenation.Am ] Cardiol 1965; 15: 638-646

Vesa E. Lund
LT, Osastonyliladkari

Teho-osasto
Satakunnan Keskussairaala

vesa.lund@satshp.fi

FINNANEST 2004, 37 (5)





