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TIIVISTELMA

Tiihonen, K. -P. 2003. Hermo-lihag arjestelman vasyminen lyhytkestoisissa submak-
simaalisissa nopeuskestavyysharjoituksissa 400 metrin juoksijoilla. Jyvaskylan yli-
opisto. Liikuntabiologian laitos. Valmennus- ja testausopin Pro gradu —tutkielma.

Taman tutkimuksen tarkoituksena oli tutkia hermo-lihagarjestelméan (HLJ) vasymistaja
sen vaikutusta juoksusuoritukseen lyhytkestoisissa submaksimaalisissa nopeuskestavyys
(NK) -harjoituksissa seké selvittdd juoksuvedon pituuden vaikutus edelld mainittuihin te-
kijoihin, kun juoksumaara on vakio.

Tutkimukseen osallistui viis suomalaista 400 m:n miejuoksijaa. He juoksivat satun-
naisessa jarjestyksessd, 4-8 paivan vélen, kolme vetopituudeltaan erilaista harjoitusta: 4 x
4 x 60, 80 ja 120 m, palautukset neljé ja kahdeksan minuuttia ja teho 90 % matkojen mak-
simaalisesta loppunopeudesta. Vakiojuoksumaara (960 m) saavutettiin neljannen, kolman
nen jatoisen sarjan jalkeen. Ennen harjoituksia suoritettiin 50 m:n referenssijuoksu (REF,
teho 90 %). Juoksunopeus, askelpituus ja —tiheys, kontakti-, lento-, suhteellinen kontakti-,
jarrutus- ja tyontGaika, reaktiovoimat ja neljan jalkaihaksen EMG keréttiin viimeiselta
kymmeneltd metriltd. Ennen harjoituksia ja sarjapalautusten aikana suoritettiin jalkojen
maksimaalinen isometrinen ojennusvoima (MIV) -testi ja esikevennyshyppy (EKH) seka
mitattiin veren laktaattipitoisuus (LAKT) ja pH. Tuloksia tarkasteltiin vasyméttéman tilan
jasarjakohtaisten keskiarvojen vertailulla ja muuttujien valisilla korrelaatioilla.

LAKT kasvoi ja pH laski voimakkaammin 120 m:ll& kuin 60 m:ll& (p < 0.01) ja 80
m:lla (pH: p < 0.05). LAKT alkoi palautua ldhes valittdmasti kuormituksen loputtua (80 m:
p < 0.05). MIV heikentyi 60 ja 80 m:lla (p < 0.01). EKH:n nousukorkeus heikentyi 60 ja
120 m:lla (p < 0.01; p < 0.001). LAKT japH korreloivat MIV:n (p < 0.001) ja EKH:n nou
sukorkeuden (p < 0.001) muutosten kanssa. Isometrisen voimantuoton nopeus heikentyi
120 m:lla (p < 0.05). aEMG/voima -suhde kasvoi MIV-testissa ja jarrutusvaiheessa har-
joituksen lopussa 120 m:lla (p < 0.05). Kasvu oli suurempi kuin muilla matkoilla (p <
0.05). M. Biceps femoriksen (BF) aEMG tyontovaiheessa (p < 0.01) jajarrutus- ja suhteel-
linen kontaktiaika (p < 0.05) kasvoivat seké askelpituus (p < 0.01) lyheni viimeisissa sar-
joissa 120 m:lla Tyontovaiheen reaktiovoimat heikkenivéat 60 m:lla (p < 0.001). Askelpi-
tuuden ja suhteellisen kontaktigjan muutokset korreloivat keskenadan ja jarrutusajan kasvu
korreloi reaktiovoimien muutosten kanssa. LAKT, pH jajuoksun biomekaaniset muutokset
korreloivat vain 120 m:ll& Juoksunopeuden kasvu 90-100 % (60 m: REF ja maksimaali-
nen) valilla aiheutti negatiivisia muutoksia juoksun biomekanii kassa.

Kyseisessa harjoitusmallissa HLJ:n vasyminen on |dhinna lihaksistollista. Vésyminen
eroaa eri pituisia juoksuja sisdtavien harjoitusten valilla vasta vakiojuok sumaéran jakeen.
Vasyminen aiheuttaa askelpituuden ja tyontdvaiheen reaktiovoimien heikkenemisen seka
suhteellisen kontaktigjan ja jarrutusgan pitenemisen, jolla on negatiivinen vaikutus koko
askelkontaktin voimantuottoon. Happamuus ja LAKT ovat suuremmat harjoituk sissa,
joissa juoksuvedot ovat pidempid. Happamuus e yksistéan kykene kuitenkaan selittamaan
vasymista Epé&orgaanisen fosfaatin (P;) kasautuminen, lihassoluvauriot ja elastisen ener-
gian heikentynyt hyddyntédminen saattavat osaltaan vaikuttaa v&symiseen. Palautuminen
alkaa nopeasti, mika tulee huomioida suorituskykytesteissa kuormituksen jakeen. Lyhyt-
kestoisissa submaksimaali sissa NK - harjoituk sissa 400 m:n juoksijoiden tulis kéyttaa veto-
pituuksia, jotka sisdltdvét juoksunopeutta ylldpitéavan, juoksun rentouttamisen, vaiheen
(essim. 80 m), ja juoksumatkaa liséttdessa (esim. 120 m:iin) juoksijan suorituskyky tulee
huomioida, jotta juoksutekniikan laadukkuus séilyy. Lisaks nopeusharjoittelun huomioi-
minen 18pi harjoituskauden on térkeda. Harjoituk sen aun jyrkkid aineenvaihdunnalisia ja
juoksun biomekaanisia muutoksia voidaan mahdollisesti lieventdd aoittamalla harjoitus
lyhyemmill& juoksuvedoillatai ahaisemmalla suoritusteholla.
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1 JOHDANTO

Voimantuotto on hermo- lihagarjestelman (HLJ) pédasialinen tehtava. Sen heikentymista
pidetédn merkkind HLJn vésymisestd (Asmussen 1979; Fitts 1994; Gibson & Edwards
1985; Gibson ym. 2001; Green 1995). Voimantuotto e ole aina maksimaalista, vaan HLJ:n
on toiminnallaan sé&deltava sita tilanteen ja suorituksen vaatimalla tavalla (Enoka 1994).
HLJn vasymista voi sis esintyd my6s suorituksissa, joissa voimantuoton taso sdilyy
(Gardiner 2001). HLJ:n toiminnan muuttuminen vasymisen seurauksena vaikuttaa spesifi-
seen suoritustekniikkaan, esim. pikajuoksussa (Mero & Peltola 1989; Nummela ym. 1992
ja1994; Tithonen & Mero 2002; Tupaym. 1995).

HLJ:n vésyessd voi tapahtua useita sen toimintaan liittyvia fysiologisia ja biomekaani-
sia muutoksia eri osissa HL J.:& samanaikaisesti, mink& vuoks vasymisen méaarittdminen el
ole yksiselitteista (Gibson & Edwards 1985). Karkeasti voidaan kuitenkin todeta vasymi-
sen tapahtuvan aivojen ja lihassolukalvon vélisella alueella, kun voimantuoton ja lihasso-
lukalvolta mitattavan sdhkoisen aktiivisuuden (elektromyografiaa EMG) heikentymiset
ovat suunnilleen yhta suuria. Mita suuremmin voimantuotto heikkenee suhteessa EMG:hen
sitd enemman vasymys liittyy lihaksen supistuvien osien toimintaan. (Bigland-Ritchie
1981.) Energia-aineenvaihdunnalliset tekijét ja lihasten solujakauma ovat vahvasti vaikut-
tamassa vasymisen kehittymiseen (Fitts 1994; Green 1995). Koska lihastydtapa vaikuttaa
oledllisesti voimantuottoon, se tulee huomioida tutkittaessa HL J:n vasymista etenkin veny-
mis-lyhenemissyklisessa liikkeessa (Gollhofer ym. 1987aja 1987b), jolloin energiaa varas-
toituu eksentrisessa tydssa konsentrisessa tydssa kaytettavaks (Cavagnaym. 1971).

Nopeuskestavyys (NK) —harjoittelulla kehitetédn HLJ:n toimintaan liittyvia fysiologisia
ja biomekaanisia tekijoita, jotta HLJ:n v&symisen vastustuskyky parantuis ja lajisuorituk-
sesta tulisi tehokkaampi ja taloudellisempi (Mero ym. 1987; Nummela 1997b). Harjoitus-
menetelmissa tulis aina huomioida lgin vaatimukset (Hart 1993; Jouste 1997; Vittori
1996). Tutkimalla NK-suoritusten fysiologisia ja biomekaani Sa vasteita luodaan perusteet,
joiden avulla valmennustietous liséantyy (Dawson ym. 1998; Fohrenbach ym. 1986; Lo-
catelli 1996; Nummela ym. 1992 ja 1994; Roberts ym. 1982; Tiihonen & Mero 2002). Ta-
man tutkimuksen 18htokohtana on huomioida 400 m:n juoksun lgjivaatimukset. Tyon tar-
koituk sena on tutkia HLJ:n vasymistd maksimaali sen isometrisen ja ek sentris-konsentrisen
suoritusten, veren pH:n ja laktaattipitoisuuden (LAKT) avullajatarkastella vasymisen vai-
kutusta juoksun biomekaniikkaan (EMG, reaktiovoimat ja askelmuuttujat) kolmen, veto-
pituudeltaan erilaisen, lyhytkestoisen submaksimaalisen NK-harjoituk sen aikana ja lisata

ndin 400 m:n juoksijoiden NK-harjoittelun valimennustietoutta.



2 HERMO-LIHASIJIARJESTELMAN VOIMANTUOTTO

2.1 Motorisen kadskyn muuttuminen lihassupistukseksi

HLJ:n voimantuotossa motorinen kasky muutetaan lihassupistukseksi. Motorinen kasky
saa alkunsa isoaivojen otsalohkossa sijaitsevalta motoriselta kuorelta. Sen luomiseen osal-
listuvat myds basaaliganglia ja pikkuaivot. Basaaliganglia on ryhmé hermosolurunkoja,
jotka osalistuvat liikkeiden sdételyyn, asennon ja lihasjannityksen yllgpitamiseen. Pik kuai-
vot ovat tarkedssd roolissa nopeissa ja monimutkaisissa litkkeissa seka liikkeiden hie-
nosaadossa. (Kuvio 1) (McArdle ym. 1996; Wilmore & Costill 1999.)

Motorinen kéasky léhtee pitkin pyramidi- ja ekstrapyramidadiratoja, joiden aksonit
jatkuvat ilman synapseja selkaytimeen. Pyramidirata rekrytoi selké@ydinhermojen eteisjuu-
resta lahtevia a-motoneuronegja (asMN) (kuvio 1). Aktiopotentiaalin kulku aMN:ia pitkin
perustuu solukalvon jannitteen vaihteluun, joka aiheutuu natrium (Na’) —ionien virratessa
solun ulkopuolélle jakalium (K ™) —ionien solun sisdpuolelle. a-MN:t haarautuvat aksonien
perifeerisissi osissa hieman ennen hermo-lihadiitosta, joissa séhkdinen viesti muuttuu ke-
mialliseksi, kun vélittdjdaine, asetyylikoliini (ACh), vie kaskyn yli synaptisen vdlitilan (ku-
vio 2). Tama onnistuu vain, jos saapuva aktiopotentiaali on riittavan voimakas ylittamaan
rekrytointikynnyksen. (McArdle ym. 1996; Wilmore & Costill 1999.)

Lihassolukalvolla kasky muuttuu taas sahkoiseksi, kun ACh kiinnittyy spesifisiin re-
septoreihin ja aktiopotentiaali etenee ttubulaarijérjestelméan kautta sarkoplasmiseen kal-
vostoon (SK), josta sahkéisen kaskyn vaikutuksesta vapautuu kalsiumia (Ca2*). Myofibril-
lin sarkomeereissa (lihaksen pienin supistuva elementti) Ca®* kiinnittyy aktiinissa ja sen
ympérill e kiertyneessa tropomyosiinissa kiinni olevaan troponiini-C:hen. (Kuvio 2.) Ca*:n
kiinnittyminen troponiiniin poistaa inhibition aktiini- ja myosinifilamenttien vélilta vapa-
uttamalla aktiinin aktiivisen kohdan, johon myosiinin pda voi tarttua. ATPaasin pilk koessa
adenosiinitrifosfaattia (ATP) vapautuu energiaa, jota tarvitaan poikittaissiltojen muodos-
tumiseen. ATP:n sitoutuminen myosiinin padhan rikkoo poikittaissillan, jolloin myosiini
on valmis tarttumaan aktiinin uuteen aktiiviseen kohtaan. Téma aiheuttaa filamenttien liv-
kumista toisiinsa ndhden, jolloin sarkomeerien ja koko lihaksen pituus muuttuu. Poikittais-
siltojen aktiivisuus jatkuu niin kauan, kun Ca?*:n konsentraatio séilyy korkeana. Lihasso-
lun sshkéisen aktivoinnin loppuminen aheuttaa Ca?*n virtauksen takaisin SK:oon.
(McArdle ym. 1996; Wilmore & Costill 1999.)
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KUVIO 1. Aivojen ja selkaytimen alue sekd motoriset yksikét (muotoiltu McArdlen ym.
1996 ja Wilmoren & Costillin 1999 mukaan).
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moren & Costillin 1999 mukaan).
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2.2 Proprioseptorit jareflekskaari

Lihasspindeli ja Golgin jéanne-elin ovat proprioseptoreita eli aistireseptoreita. Ekstrapyra-
midaaliradan rekrytoimat, selkéydinhermosta léhtevéat ?>-MN:t (Nienstedt ym. 1997) kés-
kyttavéat lihaksessa olevia spindeleitd, jotka aistivat lihaspituuden muutosta. Spindelien si-
sdlla on n. 420 intrafusaalisolua (tumasakki- ja tumaketjusolut), joiden péét supistuvat
hieman ?-MN:ien arsytyksesta. Intrafusaalisolujen paiden supistuessa niiden keskusosa ve-
nyy. Naista venymisen muutoksista spindelit |ahettavét viestin afferentteja hermoratoja (la
primaaripaéte ja |1-sekundaaripaéte) pitkin selkaytimeen. (Kuvio 3.) Selkaytimesssa ndma
hermoradat aktivoivat aMN:gja. Tata sanotaan refleksitoiminnaksi. Lihasspindelit reagoi-
vat myos ekstrafusaalisoluja késkyttévien a-MN:ien arsytykseen, mita kutsutaan ?- ja &
MN:ien yhteisaktivaatioksi. (Enoka 1994; Wilmore & Costill 1999.) >-MN:ien ja afferent-
tien hermoratojen muodostamasta kokonaisuudesta kéaytetdan nimitysta ?-looppi (Avela
1998).

la—afferentti: primaaripééte

Inhibitorinen
véalineuroni

Janne

KUVIO 3. Lihaksen ja janteen proprioseptorit seka refleksikaari (muotoiltu Enokan 1994
jaMcArdlen ym. 1996 mukaan).

Golgin janne-€elin sijaitsee lihasjanneliitoksessa. Se aistii lihaksen jannityksen muu-
tosta. Golgin janne-elin on yhteydessa n. 5-25 lihassolun kanssa ja silla on 1b-ryhman affe-
renttien hermoratojen yhteys selkaytimeen. Inhiboimalla a-MN:ga Golgin janne-€elin pyr-
kii suojaamaan lihasta liian suurilta venytysvoimilta. (Kuvio 3) (Enoka 1994; Wilmore &
Costill 1999.)
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Proprioseptoreiden l&hettdma tieto lihaksen tilasta kulkeutuu myos selkéytimen taka uu-

resta nousevia hermoratoja pitkin hypotalamuksen kautta aivojen sensoriselle kuorelle.

Sensorinen alue isoaivojen otsalohkossa (kuvio 1) toimii yhteisty0ssd motorisen alueen

kanssa, joka lahettdd uuden liikekéskyn yhdessa basaaliganglian ja pikkuaivojen kanssa.
(McArdle ym. 1996; Wilmore & Costill 1999.)

2.3 Motoriset yksikot

Motorinen yksikkd (MY) késittéd yhden a-MN:n padtehaaroineen ja kaikki niiden rekry-
toimat lihassolut (kuvio 1). MY:t voidaan jakaa nopeisin (lla ja llb) ja hitaisiin (1) yks-
koéihin. lla-ryhma koostuu nopeista glykolyyttis-oksidatiivisista, I1b-ryhma nopeista gly-
kolyyttisistd ja I-ryhma hitaista oksidatiivi sista lihassoluista. (McArdle ym. 1996; Wilmore
& Costill 1999.) Voimantuotto on riippuvainen rekrytoituneiden MY :iden maérasté ja syt-
tymisfrekvenssista (Bigland-Ritchie 1981). Hitaiden MY :iden rekrytointikynnys on ahai-
sempi kuin nopeiden MY :iden. ”Rekrytointisd8nndn” mukaan hitaiden MY :iden toiminta
akaa aikaisemmin ja kestda pitempé&an kuin nopeiden MY :iden. Nopeat MY :t ovat supis-
tumisnopeudeltaan ja voimantuotoltaan hitaita MY :ita parempia. Tama johtuu eroista a
MN:ien rakenteessa, saapuvassa aktiopotentiaalissa, SK:n toiminnassa ja ATPaasin aktiivi-
suudessa (McArdleym. 1996; Wilmore & Costill 1999.)

2.4 Lihaksen tyGtapa, pituusja supistumisnopeus

HL J:n tuottamaan voimaan vaikuttavat ratkaisevasti lihaksen ty6tapa, pituus ja supistumis-
nopeus. Voimantuotto riippuu muodostuneiden poikittaissiltojen maarastd, mik& on suuw-
rimmillaan 18hell& lihaksen lepopituutta. Eksentrisella lihastydlla voidaan saavuttaa suu-
rempi voimantuotto kuin konsentrisella tai isometrisella lihastyo6ll&, koska lihaksen elasti-
set osat osallistuvat myds voiman tuottamiseen. Lihaksen supistumisnopeuden kasvaessa
eksentrisen lihastyon tuottama voima kasvaa ja vastaavasti konsentrisen lihastyon voimant
tuotto heikkenee. (Wilmore & Costill 1999.) Venymis-lyhenemissyklisessa liikkeessa li-
hasten elastiset komponentit varastoivat energiaa eksentrisessa tydssa ja vapauttavat sita
konsentrisessa tydssa. Taman vuoksi konsentrinen voimantuotto on suurempaa venymis-
lyhenemissyklisessa liikkeessa kuin puhtaassa konsentrisessa suorituksessa. (Cavagna ym.
1971.)
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3 HERMO-LIHASIARJESTELMAN VASYMISMEKANISMIT

Voimantuoton heikentymisté pidetéén merkkind HL J:n vasymisesta (Asmussen 1979; Fitts
1994; Gibson & Edwards 1985; Gibson ym. 2001; Green 1995). Voimantuoton heikenty-
miseen johtavat syyt voivat esiintyd eri osissa HLJ:n toimintaketjua, kuten: supraspinaali-
sessa toiminnassa, refleksitoiminnassa, aktiopotentiaalin johtumisessa hermo-lihasliitok-
sessa, lihassolukalvolla tai ttubulaarijarjestelmasss, SK:n tai lihaksen supistuvien osien
toiminnassa (Gibson & Edwards 1985). Lisdks néihin toiminnan muutoksiin vaikuttavat
vahvasti lihaksen energia-aineenvaihdunta, lihassolujakauma ja -tyotavat (Green 1995).

Tamaén kappal eentarkoituksena on mééritella HL J:n vasymismekanismit.

3.1 Hermo-lihag arjestelman toiminnan muutokset vasymyksessa

3.1.1 Supraspinaalinen toiminta

a-MN:ien rekrytoimiseen vaikuttavat aivojen supraspinaalinen ohjaus ja refleksitoiminta.
Rekrytoimisen suuruus riippuu suorituksen intensiteetistd. Maksimaalisessa suorituksessa
a-MN:ien rekrytoiminen on |dhes maksimaalista. Sen sijaan submaksimaalisessa suorituk--
sessa aMN:ien rekrytoimisen e tarvitse olla maksimaalista ja esim. vasymyksessa rekry-
tointia voidaan lisdta voimantuoton sdilyttdmiseksi. (Bigland-Ritchie 1981; Gardiner 2001,
Gibson ym. 2001.) Submaksimaalisessa tydssa on myds mahdollista tydskentelevien
MY :iden kierrdtys, mika mahdollistaa pitempiaikaisemman suoritusgjan esim. isometri-
sessd lihasty6ssg, jossa vaaditaan jatkuvaa voimantuottoa ilman lepotaukoja (Gardiner
2001; Gibson ym. 2001).

Niin maksmaalista voimantuottoa vaativan kuin pitkékestoisenkin suorituksen
heikentymiseen liittyy usein motivaation tai keskittymisen puute, mika heikentéé aivojen
supraspinaalista késkytysta (Gibson ym. 2001). Monien hermovalittgjdaineiden kasautu-
misten tai vahenemisten sekd ammoniakin (NHs) ettd sytokiinien (infektiosairauksissa
imusolujen tuottama aine) kasautumisten aivojen alueelle on todettu heikentéavan supraspi-
naalista kaskytysta selkdytimeen (Davis & Bailey 1997).

Eras keskushermoston valittdjdaineen, serotoniinin eli 5hydroksitryptamiinin (5-HT),
kasautumisen on todettu aiheuttavan uneliaisuutta. Sen kasautumista aivojen alueelle on
todettu tapahtuvan varsinkin pitkakestoisissa suorituksissa. Tryptofaani (TRP) -aminoha-

konsentraatio aivojen alueella vaikuttavat stimuloivasti 5-HT:n synteesiin. (Blomstrand
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2001; Davis & Bailey 1997.) Vastaavasti kahden muun hermovalitté&aineen, dopamiinin
(DA) ja ACh:n, konsentraatioiden on todettu pienentyvan rasituksen seurauksena, mika ai-
heuttaa sup raspi naalisen kaskytyk sen heikentymisen (Davis & Bailey 1997).

Gibson ym. (2001) mukaan aivojen supraspinaalinen kaskytys jéttaa toiminnassaan aina
pienen "pelivaran” eika pyri rekrytoimaan a-MN:ga maksimaalisesti. Tala se pyrkii suo-
jaamaan lihasta lilan suurilta voimilta ja metabolisten tuotteiden kasautumisilta, mitka
aheuttaisivat halyttavia soluvaurioita. Tahdonalaisesti e siis valttdmatta pystytd a-MN:ien
maksimaali seen rekrytoimiseen (Gibson ym. 2001; Kent-Braun 1999; Ross ym. 2001).

Maksimaalisissa suorituksissa on havaittu, etta MY :iden syttymistaajuus harvenee. Sup-
raspinaalisen toiminnan seka I11- etta 1V-ryhmén afferenttien hermopéaétteiden inhibition
on arveltu sédtelevan téta MY:iden tagjuuden heikentymistd. On todettu, etta MY:iden
frekvenssin harventuessa voiman helkentyminen on hitaampaa kuin tilanteessa, jossa frek-
venss sdilyisi vakiona (kuvio 4). Tama toiminnan muutos suojaa lihassoluja myos liialli-
selta vaurioitumiselta. (Gardiner 2001; Gibson ym. 2001.)

60 fe Voima (N) Tahdonal ainen lihassupistus
\\ ———  Frekvenssiltaan pieneneva sah-

- — kostimulaatio
\ Vakiofrekvenssinen séhkdstimu-

40 A

=20

o +-
0

Aika (s)
60 40 20

| ! ! Sahkostimulaation frekvenssi (Hz)

KUVIO 4. Tahdonalaisen lihassupistuksen ja kahden frekvenssiltdan erilaisen sahkastimu-
laation voimat. Frekvenssiltdan pieneneva sdhkostimulointi sdilyttdd voiman paremmin
kuin vakiofrekvenssinen sdhkdstimulointi. (Muotoiltu Gibsonin ym. 2001 mukaan.)

Aerobisissa maksimaalisissa suorituksissa aMN:ien rekrytoinnin inhibointi on mah
dollisesti 1&htdisin sydanlihaksen reseptoreiden afferenteista hermoradoista, sill& monet ur-
heilijat eivéat saavuta maksimaalisessa hapenottotestissd (VO2max) hapenoton tasannetta.
Siks on oletettavaa, ettd sydanlihaksen reseptorit |dhettavét inhiboivan kaskyn aivoihin
ennen kuin VOama Saavutetaan. Vahahappisissa olosuhteissa ollaan havaittu, etta aivojen
eri osien aktiivisuudet metabolian sdatelemiseks muuttuvat. Lisdks ollaan havaittu, ettel
lihasten EMG-aktiivisuus kasva kuormituksen lisdantyessa niin kuin normaaleissa olosuh-

teissa. Lisdhapen saannin on todettu osittain parantavan asiaa. Néiden tulosten perusteella
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on syyta olettaa, ettd supraspinaalisen kaskytyksen heikentyminen liittyy osittain hapen
metaboliaan. (Gibson ym. 2001.)

a-MN:ien rekrytointiin liittyvaa vasymistd voidaan tutkia sdhkdstimuloinnin avulla,
silla siten voidaan saavuttaa MY:iden rekrytoinnin maksimaalinen taso. Kent-Braunin
(1999) tutkimuksessa suoritettiin maksimaalinen nelja minuuttia kestanyt isometrinen nil-
kan dorsifleksio. Tutkimuksessa supraspinaalista toimintaa tutkittiin maksimaalisen tah
donaaisen voiman, sdhkostimulaation aiheuttaman voiman, tahdonalaisen lihasupistuksen
EMG:n ja sdhkostimulaatiolla aikaansaadun maksimaalisen MY:iden aktiopotentiaalin
avulla (MAP). Tahdonalainen voima heikkeni suhteessa enemman kuin sdhkdstimulaation
aiheuttama voima (taulukko 1, s. 22). Tama kertoo osittaisesta aMN:ien rekrytointiin liit-
tyvasta vasymisestd. Kent-Braun laski, ettd n. 20 % voimantuoton heikentymisesté johtui
a-MN:ien rekrytoinnin heikentymisesta. EMG heikkeni suhteessa MAP:iin, mika vahvisti
tutkijan kasityksen a-MN:ien rekrytointiin liittyvasta vasymisesta (taulukko 1, s. 22).

3.1.2 Refleksitoiminta

Luurankolihasten afferentit hermoradat osallistuvat toiminnalaan aMN:ien rekrytoinnin
jamyds MY :iden syttymisfrekvenssin sdéatelyyn (essim. Gardiner 2001; Gibson ym. 2001.)
Hoffmanin refleks (H-refleksi) kertoo aMN:ien rekrytoinnista. Se aiheutetaan s&hkosti-
muloimalla perifeerista hermorunkoa, jolloin sahkdinen impulss kiertda refleksikaaren ja
se voidaan mitata lihaksesta pintaelektrodeilla. Selvitettéessa a-MN:ien rekrytoinnin
muuttumista maksimaalinen Hrefleks suhteutetaan maksimaalisen M-aallon kanssa, joka
syntyy stimulaation vaikuttaessa MN:iin suoraan (Hmax/Mmax —Suhde). (Avela 1998.)

Venytysrefleks kertoo lihasspindelien ja niista lahtevien afferenttien hermoratojen
herkkyydesta. Se lisdd osataan a-MN:ien rekrytointia. Venytysrefleksia voidaan mitata
EMG avulla n. 30-50 ms voimantuoton alkamisen jalkeen. (Avela 1998.) Submaksimaali-
sissa keskipitkissa suorituksissa venytysrefleksin on todettu voimistuvan. Sen voimistu
neen toiminnan voi havaita venymis-lyhenemissyklisissa liikkeissa eksentrisen vaiheen
alussa (Gollhofer ym. 1987a) (kuvio 5). Juoksussa venytysrefleksilla on térkea rooli jarru-
tusvaiheen voimantuotossa (Mero & Komi 1987), koska venytysrefleks liséa lihagayk-
kyytta (Hoffer & Andreassen 1981).

Vasymyksen yhteydessa refleksitoiminta voi heikentya presynaptisen inhibition ja dis-
fasilitaation seurauksena. Presynaptinen inhibitio esiintyy, kun Il1- ja IV-ryhman afferent-
tien hermoratojen on todettu inhiboivan joko la-ryhman afferentteja hermopéétteitata a-

MN:ga suoraan. Presynaptisen inhiboinnin on todettu kasvavan lihasvaurioiden ja tuleh
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dusoireiden yhteydessa seka laktaatin (LAKT) kasautuessa lihaksiin. Disfasilitaatiolla tar-
koitetaan aMN:ien rekrytoinnin heikentymista refleksitoiminnan seurauksena. Disfasili-
taatio aiheutuu heikentyneesta ?-loopin toiminnasta, joka voi ilmeté kahdella tavala: 1) ?-
MN:t eivat aktivoi lihasspindeleita riittavasti tai 2) lihasspindeleista léhtevien la- ja ll-
ryhmén afferenttien hermoratojen toiminta heik kenee. (Avela 1998.) Myds Golgin janne-
elimen on todettu inhiboinnillaan suojaavan lihasta lilan suurelta jayk kyydelta suurilla ve-
nytysvoimakkuuksilla (Wilmore & Costill 1999).

Pitkékestoisissa suorituksissa refleksitoiminnan on havaittu heikentyvan. Avela ym.
(1999) havaitsivat maratonjuoksun jalkeen Hnax/Mmax -Suhteen ja venytysrefleksin heiken
tyneen voimakkaasti (taulukko 1, s. 22). Refleksitoiminnan heikentyminen selitti osaltaan
a-MN:ien rekrytoinnin heikentymista ja HLJ:n vasymi std maratonilla. Tutkijat paattelivét
refleksitoiminnan heikentymisen johtuneen Il11- ja 1V-ryhman afferenttien hermoratojen in-
hiboinnin lisééntymisesta (presynaptinen inhibition lisddntyminen) ja 2loopin toiminnan

heikentymi sestd, jolloin my6s a-MN:ien aktivointi heikentyy (disfasilitaatio).
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KUVIO 5. Kahden lihaksen EMG:t 400 m:n juoksussa 100 m:n valein. Voimistunut veny-
tysrefleksi kasvattaa EMG:ta kontaktin alussa. (Muotoiltu Nummelan ym. 1992 mukaan.)
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3.1.3 Aktiopotentiaalin johtuminen hermo-lihasliitoksessa, lihassolukalvolla

jat-tubulaarijarjestelmassa

Véasymistd voi esiintyd hermo-lihadliitoksessa, lihassolukalvolla ja t-tubulaarijérjestel-
massd. Vasyminen ndissd osissa HLJ.n toimintaketjua on kuitenkin vahaista normaa-
lioloissa (Kent-Braun 1999; Strojnik & Komi 2000) ja yleisempada kylmissa olosuhteissa
tai hermo- lihassairauksien yhteyksissa (Gibson & Edwards 1985).

Wilmore & Costill (1999) esittivét, ettd hermo- lihagliitoksen toiminta voi muuttua vasy-
myksessé seuraavilla tavoilla: 1) Hermo-lihadliitoksen vélittgéaineen ACh:n synteesi voi
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heikentyd, 2) ACh:a pilkkova entsyymi, koliiniesteraasi, saattaa muuttua hyperaktiivi seksi
estéen riittdvan ACh:n konsentraation muodostumisen, 3) koliiniesteraasi voi muuttua hy-
poaktiiviseks salien liiallisen ACh:n muodostumisen, jolloin lihassolu lamaantuu, 4) tietyt
aineet kilpailevat ACh:n paikasta ilman, etta aktivoivat lihassolua, 5) lihassolun rekrytoin
tikynnys saattaa suurentua.

Aktiopotentiaalin muodostuminen ja johtuminen lihassolukalvolla riippuu Na'-K™* -
pumpun kyvysta yll&pitaa ionien vaihtelua (Fitts 1994; Green 1995). K*:n pitoisuuden li-
sadntyminen solun ulkoisessa tilassa ja t-tubulaarijarjestelméssa johtuu ionien takaisin
vaihdosta vastaavan Na'-K*-ATPaasin heikentyneesta toiminnasta, mika johtaa solukal-
von lepopotentiaalin pienentymiseen (Gibson & Edwards 1985; Green 1995). Taloin li-
hassolukalvon aktiopotentiaalin  kesto pidentyy ja amplitudi heikkenee (Fitts 1994).
MY :iden syttymistagjuus heikentyy tahdonalaisessa ty6ssa (Gibson ym. 2001). Syttymis-
frekvenssin heikentyessd aktiopotentiaalien synkronisaatio paranee (Bigland-Ritchie
1981). Frekvenssin heikentymisella pyritddn kompensoimaan aktiopotentiaalin johtumisen
heikentymista hermo-lihadliitoksessa, lihassolukalvolla ja t-tubulaarijérjestelméassa sekéa
voimantuoton helkentymista (Gibson & Edwards 1985; Gibson ym. 2001). On kuitenkin
mahdollista, ettd aktiopotentiaalin amplitudi ja frekvenssi heikkenevét niin paljon, etta t
tubulaarijarjestelman rekrytointikynnysta el saavuteta. ttubulaarijarjestelman rekrytointi-
kynnys voi myds kasvaa, miké vaikeuttaa aktiopotentiaalin valittymista Ca*:n lisaéntymi-
sen on todettu heikentévan aktiopotentiaalin johtumisnopeutta ttubulaarijarjestel massa.
(Fitts 1994.)

K orkeatagj uusvasymisen on todettu kertovan aktiopotentiaalin heikentyneesta johtumi-
sesta hermo-lihasliitoksessa ja lihassolukalvolla (Asmussen 1979; Avela 1998; Gibson &
Edwards 1985). Korkeatagjuusvasymisen tutkimisessa kaytetdan korkeatagjuista (80-100
Hz) sdhkostimulaatiota (Avela 1998; Strojnik & Komi 2000). Strojnik & Komi (2000) tut-
kivat HLJ:n vasymista submaksimaalisessa (60 % maksimaalisesta) uupumuk seen asti suo-
ritetussa kelk kahyppelytestissd. He havaitsivat korkeatagjuisella stimulaatiolla aikaansaa-
dun voiman heikentyneen merkityksettomasti suhteessa maksimaaliseen isometrinen pol-
ven ojennuswoimaan (taulukko 1, s. 22).

Lyhyell& ja voimakkaalla stimul aatiolla aiheutetun maksimaalisen M-aallon avulla voi-
daan tutkia aktiopotentiaalin kykya ylittdad hermo-lihadliitos ja johtua lihassolukalvolla
Muutos amplitudissa tai aktiopotentiaalin pinta-alassa kertoo véasymyksesta ndissa teki-
joissd. (Green 1995.) Kent-Braunin (1999) tutkimuksessa havaittiin, ettd maksimaalisen

isometrisen suorituksen aikana MAP heikentyi vain hieman (taulukko 1, s. 22).
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3.1.4 Sarkoplasmisen kalvoston jalihaksen supistuvien osien toiminta

I- ja lla-lihassolujen vasymyksen vastustuskyvyn on todettu olevan parempi kuin 11b-so-
luilla. Téma voi johtua mitokondrioiden maérasta, jonka on todettu olevan suurempi I- ja
Ila-soluissa kuin I1b-soluissa. (Fitts 1994; Green 1995).

SK:n padasiallinen tehtava on Caf*:n varastointi, vapauttaminen lihaksen supistuvien
osien kaytettavaks ja takaisinotto. Vasymyksessa Ca’*:n heikentynyt varastointi aiheuttaa
Ca?*-ATPaasin heikentyneen toiminnan, jolloin Ca?*:n vapautuminen ja takaisinotto vai-
keutuvat. Toiminnan helkentyminen voi johtua SK:n omasta viasta tai muuttuneesta ak-
tiopotentiaalista. (Green 1995.) Heikentynyt Ca?*:n takaisinotto voi aiheuttaa Caf*:n ka-
sautumisen, jonka on todettu vaikuttavan lihassoluvaurioiden syntymiseen (McArdle &
Jackson 1997). Kestoltaan pidentyneet ja amplitudiltaan pienentyneet aktiopotentiaalit li-
sdavéat lihasupistuksen kestoa heikentden poikittaissiltojen muodostumista ja irtoamista
(Bigland-Ritchie ym. 1983). Nopeiden lihassolujen (FT: lla ja lIb-ryhmét) supistumisno-
peuden, joka lepotilassa on suurempi kuin hitaiden lihassolujen (ST: I-ryhmd), on todettu
heikentyvan herkemmin kuin ST—soluissa (Fitts 1994). Myds ATP:ta pilkkovan ATPaasin
toiminta heikkenee, jolloin lihaksen supistuvien osien energiankayttd laskee, mika johtaa
poikittaissltojen muodostumisen ja irtoamisen vaikeutumiseen. (Noakes 1991.)

SK:n jalihaksen supistuvien osien toimintaa voidaan tutkia matal ataaj uisen sahkostimu-
loinnin (20 Hz) avulla. Matalatagjuusvasymys voi johtua poikittaissiltojen muodostumisen
heikentymisesta lihassoluvaurioiden takia. Sen esiintyminen on yleistd eksentrisessa li-
hasty6ssd. (Gibson & Edwards 1985.) Matal atagjuusvasymys viittaa myds Ca’*:n heikenty-
neeseen vapautumi seen SK:Itatal sitoutumiseen supistuvissa osissa (Edwards ym. 1977).

Strojnik & Komi (2000) mittasivat matal atagjuusvasymista submaksimaalisessa hyppy-
testissd. He havaitsivat matalatagjuisen stimulaation aiheuttaman voiman helkentyneen
voimakkaasti. My6s supramaksimaalisen sahkostimulaation aikaansaama huippuvoima
heikentyi selvasti ilman supistumisgassa tapahtuvaa muutosta, mika tutkijoiden mukaan
kertoi vahentyneesta aktiivisten poikittaissiltojen méarasta lihassupistuksen aikana. Tama

saattoi atheutua mahdollisista lihassoluvaurioista.

3.1.5 Voimantuottoja EM G isometrisessa ja dynaamisessa lihastydssa

HLJ:n vasymista tutkitaan yleensa EMG:n ja voimantuoton avulla. EMG kertoo motorisen
késkyn saapumisesta lihakseen. Siihen vaikuttavat muutokset a-MN:ien rekrytoinnissa

(supraspinaalinen toiminta ja refleksitoiminta) ja aktiopotentiaalin johtumisessa hermo-li-
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hasliitoksessa ja lihassolukalvolla. EMG:n ja voiman yhtdaikainen mittaaminen antaa
mahdolli suuden arvioida, kuinka paljon vasymista tapahtuu aivojen ja li hassolukalvon seka
lihasolukalvon ja lihaksen supistuvien osien vélilla. (Bigland-Ritchie 1981; De Luca 1997.)

EMG/voima -suhteen kasvua pidetddn merkkina lihaksen supistustuvissa osissa tapahtu
vadta vasymisesta niin isometrisessa (Bigland-Ritchie 1981) kuin dynaamisessakin tydssé
(Gollhofer ym. 1987a; Horita & Ishiko 1987; Liimatainen 1997). EMG/voima -suhteen
madrittmisessd on tarkedd, mistd mitatut EMG ja voima ovat ldhtdisin. EMG saattaa
edustaa vain osaa lihaksen MY :iden aktiivisuudesta, vaikka voimaa tuotetaan koko lihak-
sellata myos sellaisilla lihaksilla, joista EMG:ta e ole mitattu. (De Luca 1997.)

Mitattaessa seka EM G:t& ettéd voimaa voidaan naiden alkamispisteiden valilla (20-100
ms) havaita elektromekaaninen viive (EMD), joka kuluu lihassolukalvon aktiopotentiaalin
siirtymisesté poikittaissiltojen tuottamaksi voimaksi (Komi 1984). EMD:n kasvu heikent&da
osaltaan voimantuottonopeutta. Horita & Ishiko (1987) havaitsivat sen kasvavan tahdon
alaisessa supistuksessa isokineettisen submaksimaalisen vasytyksen yhteydessa. Dynaami-
sissa suorituksissa EMD korostaa esiaktiivisuuden tarkeytta kontaktin voimantuoton kan
nalta (Mero & Komi 1987). Sen palautuminen an ilmeisen nopeaa, kuten Strojnikin &
Komin (2000) tutkimuksessa havaittiin.

V oimantuoton nopean heikkenemisen on todettu olevan vahvasti yhteydessa FT-solujen
suureen maardan lihaksessa (Lorentzon ym. 1988; Tesch 1980). Myds EMG:n on havaittu
heikkenevan herkemmin paljon FT-soluja kuin paljon ST-soluja omaavassa lihaksessa
(Moritani ym. 1990). Maksimaalisen isometrisen lihassupistuksen aikana voiman heiken
tymisen on todettu olevan yhteydessa EMG:n heikentymiseen (kuvio 6b) (Bigland-Ritchie
1981). Kent-Braunin (1999) tutkimuksessa EMG:n havaittiin helkentyvéan kuitenkin vain
hieman suhteessa voimantuottoon mak simaalisessa isometrisessa vasytyksessa (taulukko 1,
S. 22). Voimantuoton heikentyminen johtui suurimmaksi osaksi SK:n ja lihasten supistu-
vien osien toiminnan heikentymisesta. Liimataisen (1997) tutkimuk sessa uupumukseen asti
suoritetun vasytyksen jalkeen tehdyissd maksmaalisissa suorituksissa EMG:n havaittiin
jopa kasvavan. Koska tahdonalaisessa tydssa e valttamétta pystyta a-MN:ien maksimaali-
seen rekrytointiin (Gibson ym. 2001), EMG:n muuttumiseen vaikuttaa kuinka hyvin a-
MN:ia pystytéan rekrytoimaan lepotilassa ennen vasytysta.

Submaksimaalisessa suorituksessa EMG kasvaa (kuvio 6a) neuraalisen aktivoinnin
yrittaessa yllapitéd voimaa ja kompensoida lihaksiston vasymistd. Tama onnistuu |iséé
malla toimivien MY:iden maaréa tai MY:iden syttymisfrekvenssia Syttymisfrekvenssi
saattaa myOs harventua aktiopotentiaalien synkronisaation parantuessa (Bigland-Ritchie
1981; Gardiner 2001.) Hakkisen ja Komin (1986) tutkimuksessa EMG kasvoi submaks-
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maalisessa (60 % maksimaalisesta) isometrisessa vasytyksessa uupumukseen asti. Vasy-
tyksen jalkeen tutkijat havaitsivat maksimaalisen voiman, voimantuotto- ja relaksaationo-
peuden heikentyneen maksimaalisessa isometrisessa testissd. EMG e sen sijaan heikenty-
nyt. EMG kasvoi kuitenkin voimantuoton alussa submaksimaalisilla voimatasoilla. EMG:n
frekvenssin heikentyminen vasytyksen jalkeen suoritetussa maksimaalisessa testissa oli
yhteydessa voimantuottonopeuden heikentymiseen. FT—-soluja omaavan lihaksen EMG:n
frekvenssin helkentymisen havaittiin olevan suurempaa kuin ST-soluja omaavassa lihak-
sessa. Tulokset viittasivat vasymyksen kohdistuneen lihasten supistuvien osien toimintaan.
Lihaksen relaksaation hidastuminen saattaa johtua kestoltaan pidentyneiden aktiopotenti-
adlien vakutuk sesta (Bigland-Ritchien ym. 1983). Relaksaation pidentyessa poikittaissil-
tojen irtoaminen ja Ca®*:n takaisinotto SK:oon vaikeutuvat (Belcastro ym. 1986; Sahlin
ym. 1981).

Gollhoferin ym. (1987aja 1987b) tutkimuksessa submaksimaalisessa hyppykuormituk-
sessa (100 hyppya késillg, 70 % maksimaalisesta) EMG kasvoi eksentrisessa vaiheessa
hieman enemman kuin konsentrisessa vaiheessa. EMG/voima —suhde kasvoi suorituksen
aikana merkitsevammin ek sentrisessa kuin konsentrisessakin vaiheessa. V oimantuottogjan
kasvu oli suurempaa konsentrisessa vaiheessa. Vasytyksen jalkeen suoritetussa maksimaa-
lisessa dynaamisessa testissa tutkijat havaitsivat maksimivoiman ja voimantuottonopeuden
heikentyneen. Naissé suorituksissa EMG kasvoi hieman eksentrisessa vaiheessa ja séilyi
ennallaan konsentrisessa vaiheessa. Voimantuottogjan havaittiin kasvaneen selvasti mo-
lempien vaiheiden aikana. (Taulukko 1, s. 22.) Tutkijat arvelivat vasymyksen kohdistuneen
lihaksen supistuviin osiin ja elastisen energian siirtymisen heikentyneen eksentrisesta li-

hastyosta konsentriseen.

A B.
voima (Zmax)
100
Bo |
60 voima vﬂima
EMG (Tmax)
no |- 100
EMG 80
6
20 =4 o
EMG 4o
20
o L Z % i i 0
0 30 60 0 30 a0 e L] aika (s)

KUVIO 6. Voimantuotto ja EMG A: submaksimaalisessa ja B: maksimaalisessa isometri-
sessa suorituksessa (Bigland-Ritchie 1981, muotoiltu Nummelan 1989 mukaan).
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3.1.6 Voimantuotto jaEMG juoksussa

EMG/voima —suhteen avulla on tutkittu HLJ:n vasymistéa myds juoksun aikana (Nummela
ym. 1994; Tiihonen & Mero 2002). EMG/voima —suhteen sijasta on kaytetty myés EMG/
juoksunopeus —suhdetta, sillé juoksunopeus on taidokasta voimantuottoa (Mero & Peltola
1989; Nummela ym. 1992). Ongelma EMG/voima —suhdetta kaytettédessa on, etta voimaa
tuotetaan juoksun aikana useammilla lihaksilla kuin mistd EMG:ta voidaan mitata, jolloin
EMG/voima—suhde el téyta kaikkia sille asetettuja vaatimuksia (Nummela 1994a).

Juoksuaskel een kontaktin jarrutusvaiheella tarkoitetaan aikaa, jolloin kontaktissa olevan
jalan tukipiste on kehon painopisteen pystysuuntaisen linjan etupuolella. Jarrutusvaiheessa
voimantuotto on suurempaa kuin tyontbvaiheessa. Sen aikana tuotetaan tarvittava pys-
tysuuntainen voima vastustettaessa maan vetovoimaa, minka seurauksena syntyy myads ne-
gatiivista vaakasuuntaista voimaa. Negatiivisen voiman tulis olla mahdollisimman pieni ja
jarrutusagjan lyhyt yritettéessa valttéd nopeuden menetystd. (Mann 1985.) Siksi myds re-
sultanttivoiman suunnan tulisi jarrutusvaiheessa olla mahdollisimman pystysuuntainen ja
tyontbvaiheessa mahdollisimman vaakasuuntainen (Mero ym. 1992). Tyontbvaiheen re-
sultanttivoimalla nayttdisi olevan tarked rooli juoksunopeuden kannalta, silla Mero &
Komi (1986) havaitsivat merkitsevén korrelaation ndiden tekijoiden ja askelpituuden kes-
ken maksmaalisessa juoksussa. Esiaktiivisuudella on vastaavasti tarkea rooli voimant
tuoton onnistumisen kannalta kontaktin alussa, silla sen on todettu korreloivan jarrutusvai-
heen resultanttivoiman kanssa (Mero & Komi 1987) ja hidastavan sen heikentymista
(Nummelaym. 1994).

Taloudellisessa ja teknisesti hyvassd juoksun askelsyklissd lihakset aktivoituvat ja
relaksoituvat oikeaan aikaan (Mero ym. 1992). Monet voimaa tuottavat lihakset toimivat
keskendan hieman eri ailkaan eksentrisesti, konsentrisesti ja isometrisesti (Simonsen ym.
1985), mutta pagsaantoisesti lihastyd on eksentrista jarrutusvaiheessa ja konsentrista tyon
tovaiheessa (Mero & Komi 1987). Vasymyksessa lihagen aktivoitumis-relaksoitumis—
rytmi saattaa muuttua. Pinniger ym. (2000) tutkivat Hamstring-lihaksiin kohdistuneen va-
sytyksen aiheuttamia muutoksia EMG:ss& maksimaalisen juoksun aikana. He havaitsivat
Hamstring —lihasten EMG:n keston pidentyneen ja m. rectus femoriksen (RF) aktivoitu-
mis-relaksoitumis —rytmin muuttuneen. Nummela (1989) mééritti alaraajalihasten relak-
saatiota 400 m:n juoksussa EMG:n avulla. Han kaytti kolmea rentoustekijaé (RT):

RT1 = minimi- ja maksimiaktiivisuuden valinen ero prosenteissa
RT, = kontaktin jalki- ja maksimiaktiivisuuden valinen ero prosenteissa
RT3 = suhteellinen aika, kun aktiivisuustaso alle 10 % maksimaalisesta.
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Nummelatotesi RTsz:n toimivimmaksi, silla se heikkeni selvasti (taulukko 1, s. 22). Sen si-
jaan RT; ja RT» ilmoittivat relaksaation parantuneen juoksun lopussa. Rentouden heikent
tymi nen vasymyksessa saattoi olla merkki aktiopotentiaalien keston pidentymisestd, jolloin
poikittaissiltojen irtoaminen vaikeutuu ja lihassupistuksen kesto pitenee.

Maksimaalisessa juoksussa lihaksia pyritéén aktivoimaan maksimaalisesti alusta |ah
tien. Meron & Peltolan (1989) tutkimuksessa jalkalihasten EMGnax heikentyi 18hes yhta
paljon kuin juoksunopeus 100 m:n juoksussa (taulukko 1, s. 22). Sen sijaan 400 m:l1& alku-
matkan nopeuden ollessa submaksimaalinen a-MN:ien rekrytoiminen e ole maksimaalista,
jolloin rekrytointia voidaan lisdta ja uusia MY :ita ottaa kayttéon matkan aikana. Nummela
ym. (1994) pééttelivat vasymisen olevan 400 m:lla suurempaa jarrutus- kuin tyontova-
heessa, silla EMG kasvoi ja resultanttivoima heikkeni voimakkaammin jarrutusvaiheen ai-
kana. Varsinkin RF:n aktiivisuus kasvoi jarrutusvaiheessa. Samassa tutkimuksessa kontak-
tin jalkeinen aktiivisuus ja etenkin esiaktiivisuus kasvoivat. (Taulukko 1, s. 22.) Kontaktin
aikainen EMG/voima —suhde kasvoi merkitsevasti viitaten lihasten supistuvien osien va-
symiseen. Tutkijat arvelivat toistuvien suurten tormaysvoimien mahdollisesti aiheuttaneen
poikittaissiltojen irtoamisen térmayshetkelld, mnka vuokss myos elastisen energian va-
rastoituminen heikentyi. T&ma voi olla my6s syy siihen, miksi jarruttavan tyon on havaittu
lisdantyvan ja tyontavan tyon vahenevan kontaktin alkana nopeuden hidastuessa vasymyk-
sessa. Nopeuden menetyksen on havaittu li sééntyvan jarrutusvaiheessa niin 100 m:n kuin
400 m:n juoksuissa vasymyksen seurauk sena (taulukko 1, s. 22). (Sprague & Mann 1983;
Tupa ym. 1995.) Nummelan (1989) tutkimuksessa 400 m:n juoksun jalkeen suoritetuissa
pudotushypyissa el havaittu muutoksia EMG:ssé, voimassa ja voimantuottogjassa |epoti-
laan verrattuna, vaikka hyppyjen nousukorkeus heikkeni voimakkaasti.

Paavolaisen ym. (1994) tutkimuksessa nousevalla kuormalla suoritettujen 20 s:n juok-
sujen jalkeen tehdyissa kevennyshypyissa nousukorkeuden ja EMG:n havaittiin heikenty-
van pikajuoksijoilla, mika kertoo hermostollisen toiminnan vasymisesta intervallityyppi-
sessa kuormituksessa, kun suoritus tehdéén uupumukseen saakka. Vakiotehoisessa inter-
valliharjoituksessa voimistuneella neuraalisella toiminnalla pyritéén kompensoimaan voi-
mantuoton heltkentymistd, silla EMG:n on havaittu kasvavan ja resultanttivoiman heikke-
nevan niin jarrutus- kuin tyontovaiheessa (Tiihonen & Mero 2002). (Taulukko 1, s. 22.)

Maratonin jalkeen isometrinen maksimaalinen voiman ja EMG:n on havaittu heikenty-
van ja voimantuottogjan pidentyvan (Avela ym. 1999; Nicol ym. 1991). Paavolaisen ym.
(1999) tutkimuksessa maksimaalisessa 20 m:n juoksussa EMG:n havaittiin heikentyvén
enemman kuin juoksunopeuden, kun verrattiin ennen ja jalkeen 10 km:n juoksua tehtyja
suorituksia keskenéan. (Taulukko 1, s. 22.)
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3.1.7 Yhteenveto hermo-lihagarjestelman toiminnan muutoksista erilaisissa

vasytystilanteissa

Taulukossa 1 on esitetty HL J:n toimintaa kuvaavia muutoksia erilaisssa vasytystilantei ssa.

TAULUKKO 1. Esimerkkga HLJ:n toimintaa kuvaavien muuttujien prosentuaalisista
muutoksista (%) erilaisissa vasytystilanteissa. Luvut eivat ole tasméallisen tarkkoja.

muuttuja maks | submaksi- | submaks- | pitkan 400m:n | 100 | intervalli-
maa- | maalinen | maalinen | matkan juoksu m:n juoksut
linen | isometri- | dynaami- | juoksut juok- | - uupumi-
iso | nentyd | nentyd |®10kmvEF su seen
metri- | uupumuk- | 100 tois- | maraton M va-
nen seen toa kionopeus
tyd
juoksunopeus c.227 71521 [© -6
nopeuden menetys -2
jarrutusvai heessa
maksimaainen n-78 |F-20 ~-18 =-30
voima °.23 F.26
hyppykorkeus 725 --17
resultanttivoima “0 T -13-10 W -4/-8
maksimaalinen ©-29 ©-48 =-30
voimantuottonopeus
maksimaalinen 44
rel aksaationopeus
maksimaalinen "+31/+34
voimantuottoaika *
submaksimaalinen U +8/+14*
voimantuottoaika
maksimaainen n28 |FO ©+20/-5* |=-28 "5 |F-20
EMG F-40
¢.2957"
submaksimadinen Y +23+19 [© 0 " +28/+8* "
EMG * +21/+12 *
esiaktiivisuus ™ +30-40
jalkiaktiivisuus " +7-8
EMGrentous " -9
venytysrefleksi =-40
H-refleksi/M-aalto =71
Supramaksimaalisen | -63 ©-20
stimulaation voima
korkeatagjuisen ~-9
stimulaation voima
matal atagjuisen ~-30
stimulaation voima
MAP ]

MAP = maksimaalinen MY:iden aktiopotentiaali. * €

ksentrinen/konsentrinen vaihe. * meksimaali-

nen 20 m vésytyksen jalkeen. * Kent-Braun (1999). ® Hakkinen & Komi (1986). © Srojnik & Komi
(2000). ° Gollhofer ym. (1987a ja 1987b). = Avela ym. (1999). 7 Nicol ym. (1991). ¢ Paavolainen
ym. (1999). " Nummela ym. (1994). ' Sorague & Mann (1983). > Nunmmela (1989). “ Mero & Pel-
tola. - Paavolainen ym. (1994). " Tiihonen & Mero (2002).
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3.2 Energia-aineenvaihdunnan yhteydet hermo-lihagarjestelméan vasy-
mi seen

3.2.1 Energiantuottotapojen painottuminen

Lihassupistuksessa tarvitaan energiaa, jota on sitoutunut lihaksessa olevaan ATP:hen
(Wilmore & Costill 1999). ATP:n maaréssa el ole havaittu eroja lihassolutyyppien vélilla
(Spriet 1995). Sitd on n. 5 mmol/kg lihaksen méarkdpainosta (Hirvonen ym. 1987). ATP:n
kayton ja vahdisen madran vuoks sitéd on muodostettava jatkuvasti. Herkimmin sitd muo-
dostetaan lihaksen kreatiinifosfaatista (CP), silla anaerobinen glykolyys vaetii muutamia
sekunteja (taulukko 2) ja aerobinen energiantuotto (Krebsin sykli + oksidatiivinen fosfory-
laatio ja f¥oksidaatio) muutamia minuutteja muodostaakseen ATP:ta maksmaalisella te-
holla. (Nummela 1997a; Spriet 1995.) Maksimaalinen ATP:n muodostus CP:n ja anaerobi-
sen glykolyysin avulla on kuitenkin yhtd nopeaa (n. 9 mmol ATP/kg/s kuivapainosta)
(Spriet 1995). Lihaksen ATP-pitoisuuden e ole todettu juuri koskaan vahenevan alle 60
%:n |8htttasostaan (Cheetham ym. 1986; Fitts 1994; Green 1995; Hirvonen ym. 1987).

TAULUKKO 2. ATP:n tuottonopeudet CP:n ja anaerobisen glykolyysin kautta (keskiarvo)
kestoltaan eilaisissa maksimaalisissa sahkostimulointi- ja pyoréilytutkimuksissa (muo-
toiltu Sprietin 1995 mukaan).

Suorituksen kesto (s)  CP (mmol ATP/kgdm/s)  Glykolyys (mmol ATP/kg dnvs) N

06 56 34 S
0-10 43 65 3
0-30 18 49 9*

N = tutkimusten lukumaara, dm= kuivapaino. * tutkimuksista kaksi on juoksututkimuksia.

Energiantuottotavat toimivat aina rinnakkain, mutta niiden painottumiset vaihtelevat
kuormituksen mallista ja harjoitustaustasta riippuen. Pikajuoksussa energiaa tuotetaan paé-
séantbisesti CP:sta ja anaerobisen glykolyysin avulla. Aerobinen energiantuotto lisééntyy
matkan pidentyessa ollen merkittavassa roolissa jo 400 m:lla (McArdle ym. 1996.) Loca
telli (1996) arvioi anaerobisen glykolyysin osuuden energiantuotosta olevan merkittéava jo
lyhyissakin suorituksissa. (Taulukko 3.) Intervallikuormituk sessa anaerobisen glykolyysin
toiminta heikkenee, kun taas energian saanti CP:sta séilyttaa tasonsa (Spriet 1995). Palau
tuksen pituus vaikuttaa energiantuottoon, silla sen aikana elimist6 téydentéd suorituksessa
kéytettyja energiavarastoja ja poistaa syntyneitd aineenvaihduntatuotteita. Aktiivinen pa
lautus lisda aerobisen energiantuoton osuutta pitkakestoisessa intervallikuormituk sessa,
koska silloin hapenkulutus el laske kovin aas ja steydy-state —taso saavutetaan suorituksen
alettua nopeammin. (Nummela 1997a.) Nummela & Rusko (1995) havaitsivat harjoitus-
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taustan vaikutuksen energiantuottotapojen painottumiseen, silla uupumukseen saakka suo-
ritetussa n. 50 s.n vakiovauhtisessa juoksussa anaerobisen ja aerobisen energiantuoton

osuudet olivat kestavyysurheilijoilla 54 ja 46 % ja 400 m:n juoksijoilla 63 ja 37 %.

TAULUKKO 3. Energiantuottotapojen painottuminen eri juoksumatkoilla (Newsholme ym.
1992, muotoiltu McArdlen ym. 1996 mukaan).

Laji CP (%)  anaerobinen glykolyys (%)  aerobinen energiantuotto (%)
60 m "67

100 m 50 50 tai 72 01

200m 25 65ta 74 10

400 m 125 62,5 25

800 m 6 50 44

10000 m 8 3 97

maraton B B 100
jakapallo-ottelu 10 70 20

A Locatelli (1996). ° kéytetdan suorituksen alussa tai loppukirissé.

3.2.2 Lihaksen kreatiinifosfaattivar astot

Levossa lihasten CP-varastojen koko lihassolutyypista riippuen on n. 70-90 mmol/kg kui-
vapainosta (Bogdanis ym. 1998; Greenhaff ym. 1994; Spriet 1995) tai n. 14-17 mmol/kg
mérkapainosta (Hirvonen ym. 1987). FT-solujen on todettu siséltdvan n. 515 % enemman
CP:ta kuin ST—solut (Greenhaff ym. 1994; Spriet 1995; Tesch ym. 1989). Rehusen ym.
(1982) tutkimuksessa kuitenkin varsinkin kestavyysurheilijoilla ST—solut sisélsivét enem:
man CP:ta kuin FT—solut.

CP-varastojen pienentymisen on todettu olevan yhteydessa voimantuoton heikentymi-
seen (Dawson ym. 1978; Fitts 1994; Green 1995). Nummelan ym. (1992) tutkimuksessa
pudotushyppyjen nousukorkeus palautui 18hes lepotasolleen, vaikka veren LAKT oli vida
korkea, mika viittas CP—varastojen palautumiseen. Juoksuno peuden on havaittu heikkene-
van 57 sn maksimaalisen juoksun jalkeen (Hirvonen ym. 1987), jolloin myds ATP.n
muodostuminen CP:std heikkenee (taulukko 2). ATP.n muodostumisnopeus el kuitenkaan
heikkene 57 s.n kohdalla (Spriet 1995), mika viittaa muiden tekijoiden kuin energian
tuottonopeuden vaikuttavan ratkaisevasti nopeuden heikentymiseen.

Lihasten CP-varastojen kulumiseen vaikuttavat suorituksen kesto kuvio 7), teho, pa-
lautumisaika ja lihassolujakauma. Sprietin (1995) mukaan maksimaalisessa suorituksessa
CP kuluu loppuun ensimmaisen 30 s.n aikana, jonka jéakeen sen pilkkoutumista ei enda ta-
pahdu. CP-varastojen on havaittu pienenevan 53, 66, 89 ja 64 % lahtGtasostaan mak-
smaalisissa 5, 11, 50 (Hirvonen ym. 1987 ja 1992) ja 30 sekunnin (Cheetman ym. 1986)

juoksusuorituksissa. Vastaavasti submaksimaalisella 100 m:ll& CP—varastojen havaittiin
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pienentyneen 48 % (Hirvonen ym. 1992). Rehusen ym. (1982) tutkimuksessa palautumis-
gan lyheneminen aiheutti suuremman CP-varastojen kulumisen. Tehokkaassa suorituk-
sessa FT-solujen CP:ta kulutetaan herkemmin, minka jdlkeen ST—solujen CP véhenee
huomattavasti (Greenhaff ym. 1994; Rehunen ym. 1982; Spriet 1995; Tesch ym. 1989).

CP-varastot palautuvat nopeasti enssimmaisen minuuttien ailkana kuvio 7) (Bogdanis
lautumisen on havaittu olevan hieman nopeampaa kuin FT—soluissa (Spriet 1995; Tesch
ym. 1989). Kahden minuutin jalkeen varastojen tayttyminen hieman hidastuu ja l&ht6taso
saavutetaan 15-20 minuutin kuluttua (Bogdanis ym. 1998; Nummela 1997a).

18 7

16 «

14 \\ /’
o 12
< 10 \\_ //

2

0 r

0 100 200 300 400 8 min
pal. ——cvp
juoksumatkat (m) ja palautus 400 m:n jalkeen e A T P

KUVIO 7. Lihaksen CP- ja ATP—pitoisuudet eri juoksumatkoilla ja kahdeksan minuuttia
400 m:n juoksun jalkeen (muotoiltu Hirvosen ym. 1992 mukaan).

3.2.3 Lihaksen glykogeenivar astot

Lihaksen glykogeenivarastot ovat harjoittelemattomalla ihmisella 80 mmol/kg, kestd-
vyysurheilijalla 125 mmol/kg ja kestavyysurheilijoilla hiilihydraatti (HH) -tankkauksen
jakeen jopa 175-200 mmol/kg lihaksen mark&painosta (Hawley ym. 2000). FT-solujen li-
hasglykogeenin mééran on havaittu olevan 10-25 % suurempi kuin ST—soluissa (Spriet
1995). Glykogeenivarastojen kaytto riippuu suorituksen kestosta ja intensiteetisté. Glyko-
geenivarastojen kayttd kasvaa yli kymmenkertaiseksi, kun rasituksen intensiteetti kasvaa
25 %:sta 100 %:iin VOgmax:sta. (Fitts 1994.) Lihasglykogeenin pilkkominen rasituksen
alussa on herkempéaa I- ja lla— kuin I|lb—soluissa. Rasituksen jatkuessa glykogeenin pilk-
koutumi nen on voimakasta myGs |1b—soluissa. (Fitts 1994.)

HLJ:n vasyminen on vahvasti yhteydessa lihasten glykogeenivarastojen pienenemiseen
2-3 tuntia kestévissa suorituksissa, joissa suoritusteno on 65-85 % VO oma:Sta (Fitts 1994).
Suoritustaso laskee, kun glykogeenivarastot pienentyvét ja ovat endd 3-5 g/kg (Fitts 1994)
tal 20-30 mmol/kg (Costill 1988) lihaksen mérké&painosta, vaikka hapen kuljetus lihaksiin

ja rasvavarastojen energiamaéra olisivat riittavét. Syita glykogeenivarastojen loppumisen
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ja suoritustason laskun véliselle yhteydelle ovat mahdollisesti veren glukoosin toimiminen
keskushermoston energianl éhteend, HH:n toiminta rasva-aineenvaihdunnan kdynnistgana
ja rasva-aineenvaihdunnan energiantuoton hitaus. (McArdle ym. 1996.). Glykogeeniva-
rastojen pieneneminen Kriittiselle tasolle aiheuttaa mahdollisesti myds toiminnallisia muu-
toksia K:ssa ja muissa soluelimissd. (Fitts 1994.) HH-tankkauksella saavutetut normaalia
suuremmat lihasten glykogeenivarastot ennen rasitusta takaavat, etté rasitusta voidaan jat-
kaa pitempaén ennen uupumisen ilmaantumista (Hawley ym. 2000; Ivy 1991). Maksimaa
lisessa lyhytkestoisessa suorituksessa lihaksen glykogeenivarastot eivdt sen sijaan ehdi
pienentya suorituskykya rgjoittavalle tasolle, silla esim. Cheethamin ym. (1986) tutkimuk-
sessa ne pienentyivét |ahtétasostaan vain 25 % maksimaalisen 30 sin juoksun jalkeen.

Rasituksessa veren glukoosipitoisuus voi laskea 90 minuutissa hypoglykeemiselle ta-
solle (McArdle ym. 1996). HH:n nauttimisen rasituksen ailkana on todettu viivastyttavan
vasymyksen ilmaantumista (Fitts 1994; Hawley ym. 2000). HH:n nauttimisella yll&pide-
tdan veren glukoosipitoisuutta, josta tulee lihasten glykogeenivarastoja tarkeampi energi-

anldhde rasituksen jatkuessa yli 60 minuuttia (Fitts 1994).

3.2.4 Energiaaineenvaihduntatuotteet ja happamuus

Anaerobisen glykolyysin lopputuotteena muodostuu maitohappoa ja sen hajoamistuotteena
LAKT:ia(Wilmore & Costill 1999). Sahlin (1983) mééritti LAKT:n vastaavan n. 85 %:sti
vety (H") -ionien tuotosta. H':n kasautuminen ai heuttaa happamuuden lisaantymisen (pH:n
lasku). Sen ehk&isemiseksi H' -iongja taytyy puskuroida. Niita puskuroidaan bikarbonaa-
tin, proteiinien, hemoglobiinin, epaorgaanisen fosfaatin (P) ja CP:n avulla. Puskurointika
pasiteetin parantuessa lihaksen LAKT voi kasvaa enemman suhteessa pH:n laskuun. (Har-
mer ym. 2000; Sahlin & Henriksson 1984; Sharp ym. 1986; Wilmore & Costill 1999.)
Lihaksissa pH laskee ahaisemmaks kuin veressa. Costillin ym. (1983) tutkimuksessa
400 m:n juoksun jalkeen m. gastrocnemiuksen ja veren pH:t olivat keskimaarin 6.63 ja
7.10. Anaerobisissa suorituksissa elimistén happamuus ja LAKT:n kasautuminen lisdanty-
véat suorituksen keston (uvio 8) ja intensiteetin kasvaessa (Hautier ym. 1994; Hirvonen
ym. 1992; Lacour ym. 1990). Myds palautumisgjan lyhentymisen on todettu lisdavan
LAKT:n kasautumista lihaksiin (Billat 2001; Rehunen ym. 1982). Veren LAKT:ks kil-
pailujen yhteydessa on mitattu 8- 11 mmol/I 100 ja 200 m:lla (Hautier ym. 1994) ja 19-22
mmol/l 400 ja 800 m:lla (Lacour ym. (1990). FT—solut ovat LAKT:n tuottonopeudeltaan
herkempia kuin ST—solut (Tesch 1978; Tesch ym. 1981), mika voi johtua niiden suurem
masta fosfofruktokinaas (PFK) ja laktaattidehydrogenaasi (LDH) -entsyymien aktiivisuu-
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desta (Tesch ym. 1981). Lyhyissa suorituk sissa FT—solujen LAKT on suurempi kuin ST-
soluissa, mutta suoritusajan pidentyessa ero tasoittuu ja havida (Tesch 1978). Hirvosen ym.
(1992) tutkimuksessa lihaksen ja veren LAKT:n tuottonopeudet olivat suurimmillaan n. 35
sn ja 27 sn kohdalla 400 m:n juoksussa. Kertasuorituksissa lihaksista vereen siirtynyt
maksimaalinen LAKT nakyy suorituksen intensiteetista ja kestosta riippuen pienella aika
viivedla (kuvio 8) (Hirvonen ym. 1992; Nummelaym. 1992).
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KUVIO 8. Veren (B-La) ja lihaksen (M-La) LAKT:t eri juoksumatkoilla ja palautuksen ai-
kana 400 m:n jalkeen (muotoiltu Hirvosen ym. 1992 mukaan).

Tehokkaissa lihassupistuksissa solun sisdinen R:n méara kasvaa (Bogdanis ym. 1998;
Fitts 1994.) Sitd muodostuu yhdessd adenosiinidifosfaatin (ADP) kanssa, kun AT Paasi
pilkkoo ATP:t4, jolloin vapautuu energiaa synnyttémaéan poikittaissiltoja. Palautumisen ai-
kana P,:n maara pienenee, kun se sitoutuu kreatiinin kanssa CP:n nopeassa uudismuodos-
tuksessa. (Fitts 1994; McArdle ym. 1996.) Seka lyhyissa tehokkaissa etté pitkakestoisissa
rauhallisissa suorituk sissa elimistéon kertyy myods NHs:a. Sitd muodostuu aminohappo-
metaboliassa ja adenosiinimonofosfaatin (AMP) muuttuessa  inosiini monofosfaatiks
(IMP). NHz:n kasautuminen on merkittavaa varsinkin pitkakestoisissa suorituk sissa, kun
suorituksen teho on yli 40 % V Oomax:sta. NH3:n kasautuminen stimuloi ventilaatiota ja sen
on havaittu liittyvdn BCAA:n kataboliaan ja lihasten glykogeenivarastojen vahenemiseen.
(Davis & Bailey 1997 Graham ym. 1995.)

Aineenvai hduntatuotteiden kasautuminen on yhteydessd HLJ:n vasymiseen. Voiman
tuoton, lihaksen pH:n ja B:n muutosten on todettu olevan yhteydessa keskendan (Dawson
ym. 1978; Fitts 1994; Metzger & Fitts 1987). Metzgerin & Fittsin (1987) tutkimuksessa li-
haksen pH:n palautuminen korreloi séhkostimuloinnilla aiheutetun ja maksimaalisen voi-
man palautumisten kanssa. pH:n lasku e kuitenkaan pysty yksistéan selittéméaan voimant
tuoton heikentymista (Nummela ym. 1992; Westerblad ym. 2002). R:n kasautumisen on

havaittu heikentavdn maksimaalista voimaa ja voiman nopea pal autuminen on yhteydessa
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Pi-pitoisuuden vahenemiseen (Fitts 1994; Westerblad ym. 2002). Hanon ym. (1998) ha-
vaitsivat pitkékestoisessa submaksimaalisessa kuormituksessa EMG:n, hiilidioksidin ven
tilaatioekvivaentin (VE/VCOy) jaLAKT:n kasvun alkavan samaan aikaan. Hermostollisen
aktiivisuuden kasvu voimantuoton heikentymisen kompensoimiseksi alkoi siis kohdassa,
jolloin LAKT:ia e enda kyetty poistamaan riittavasti suhteessa sen muodostumi seen ja
ventilaation kasvu kiihtyi hiilidioksidin (CO,) tuoton, solunsisdisen H:n ja NHs:n kasautu-
misten ja K":n véhenemisen seurauksena. Aineenvaihduntatuotteiden kasautuminen vai-
kuttaa HL J:n vasymiseen energiantuoton ja -kayttokapasiteetin kautta (Green 1995).

Happamuuden lisaéntyminen vaikuttaa negatii visesti energiantuottoon. H":n ja LAKT:n
kasautumisten on todettu inhiboivan PFK:n ja LDH:n aktiivisuuksia, jolloin anaerobisen
glykolyysin toiminta heikentyy ja ATP:n muodostus hidastuu (Noakes 1991; Spriet 1995;
Tesch 1978; Tesch ym. 1985; Wilmore & Costill 1999). Sen sijaan P, stimuloi PFK:n ak-
tiivisuutta pyrkien parantamaan energiansaantia (Spriet 1995). Anaerobisen glykolyysin
toiminnan heikentyessi hidastuu myos H':n tuotto, minké seurauk sena lihaksen pH el voi
milloinkaan laskea hdlyttévan alhaiseksi (Noakes 1991; Wilmore & Costill 1999).

Energiankayttd heikentyy, kun kasautuvat NHs, P, H'- ja magnesium (M¢f*) -ionit hai-
ritsevét normaalin lihassupistuksen syntymisté eri osissa HLJ:n toimintaketjua. NHs:n ka-
sautumisen aivojen aueelle on todettu muuttavan aivokudoksen |&péisevyyttd erdiden
hermovdlittgdaineiden esiasteiden osata ja siten heikentévan supraspinaalista kaskytysta
(Davis & Bailey 1997). H':n ja P:n kasautumisten on arveltu héiritsevan Na'-K *-pumpun
toimintaa lihassolukalvolla (Green 1995). Happamuuden kasvaessa EMD:n on havaittu pi-
dentyvan (Horita & Ishiko 1987), mik& osaltaan heikentd& lihaksen supistumisnopeutta
(Fitts 1994). P;:n on todettu vahent&van vapautuvan Ca?*:n maaraa SK:lta (Westerblad ym.
2002) ja yhdessi H':n ja Mcf*:n kanssa se heikentda Ca®*:n sitoutumista troponiini-C:hen
sekd ATPaasin aktiivisuutta (Fitts 1994; Green 1995; Noakes 1991). P, ja H" inhiboivat li-
siksi Ca?*:n takaisinottoa SK:oon hidastaen lihaksen relaksaatiota (Belcastro ym. 1986;
Fitts 1994; Green 1995; Noakes 1991; Sahlin ym. 1981; Westerblad ym. 2002). Tama voi
edesauttaa Ca?":n kasautumista, minka on todettu vaikuttavan lihassoluvaurioiden synty-
miseen (McArdle & Jackson 1997). LAKT:n lisééntyminen lihaksissa saattaa myos vai-
kuttaa stimuloivasti I11- ja IV-ryhméan afferenttien hermoratojen toimintaan, jotka inhiboi-
vat aMN:ga, miké voi heikentda refleksiherkkyytta ja siten myos lihassupistusta (Avela
1998; Green 1995; Ross ym. 2001; Sinoway ym. 1993). Koska ATP:n mééra lihaksissa el
koskaan vahene hayttavasti, energiantuotosta e muodostu HL J:n toiminnalle yhta rgjoitta-
vaa tekijéa kuin energiankayttokapasiteetista, jota energia-aineenvaihduntatuotteiden toi-
minta heikentéd (Green 1995).
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3.3 Yhteenveto hermo-lihag érjestelman vasymismekanismeista

Kuviossa 9 on editetty HLJ:n vasymismekanismeja, joiden seurauksena voimarntuotto ja

suoritustekniikka heikentyvét tai niiden yllgpitaminen vaikeutuu.
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kaskytys ? TRP/BCAA -suhteen kasvu
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o . e e taboli t-
Selkaydin/MN-allas: Refleksitoiminta: Disfasilitaationja t$0 |atLuicr)]aS_
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Hermo-lihagliitos. _ — epanormaali aktiivisuus, Lihassolujen muuttunut |
Heikentynyt synaptinen johtuminen rekrytointikynnys
L ihassolukalvo: Muuttuneen ak- Aktiopotentiadin pidentynyt kesto ja pienenty nyt -
tiopotentiaalin heikentynyt __amplitudi, K*:n ja Na'":n pitoisuuksien
johtuminen, Pienentynyt epatasapaino ja H':n ja P:n héiritseva toiminta >
syttymisfrekvenss hidastaa
voiman heikentymisté "
T-tubulaarijarjestelm& K*:n jaN&":n pitoisuuksien epétasapaino, 2
Heikentynyt aktiopotentiaalin — ca&":n,H":njaP:n hiritseva toiminta
vélittyminen

—
Sarkoplasminen kalvosto: . . 1 hiriteavatoimi
Heikentwyt Ca*:n vapautuminen — H"n, R:njaMgT:n hairitseva toiminta c
Heikentynyt ATP:n tuotto —  Happamuus, CP- ja Glykogeenivarastojen —
| merkittévéa vaheneminen
<
Heikentynyt ATP:n kaytt6 —  Heikentynyt Ca“":n kiinnittyminen tropc-
| niini-C:hen, Heikentynyt ATPaasin toiminta <
Ak_tiininjamy_os_iin_in _yht_eisty('j: )
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Heikentynyt voimantuotto ja suoritustekniikka

KUVIO 9. HLJ:n mahdolliset vasymismekanismit (muctoiltu Avelan 1998; Davisin & Bai-
leyn 1997; Fittsin 1994; Gibsonin ym. 2001; Gibsonin & Edwardsin 1985; Greenin 1995;
McArdlen & Jacksonin 1997 mukaan).
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4 HERMO-LIHASJARJESTELMAN VASYMISEN VAIKUTUK-
SET JUOKSUN KINEMATIIKKAAN

4.1 Askelpituusja-tiheys

Pikajuoksijoiden maksimaalisessa juoksussa askel pituus vaihtelee miehilléa 2-2,6 m:n ja as-
keltiheys 4,5-5 Hz:n valilla Naisilla askeltiheys on samaa luokkaa kuin miehillg, mutta as-
kelpituus on lyhyempi. (Moravec ym. 1988.) Muutos askel pituudessa jaltai -tiheydessa vai-
kuttaa suoraan juoksunopeuteen. Donati (1996) editti, ettd muutos yk silon optimaali sessa
askelpituus/askeltiheys —suhteessa aiheuttais maksimaali sen nopeuden tippumisen. Askel-
tiheyden harvenemista voidaan karkeasti pitdd hermostollisena ja askelpituuden lyhene-
mista lihaksistollisena vasymisena (Ross ym. 2001).

Nummelan (1994a) tutkimuksessa koehenkil6t yllapitivat tasaista submaksimaalista
juoksunopeutta uupumukseen (n. 50 s) saakka. Askelpituus ja —tiheys pysyiva muuttu
mattomina koko suorituksen ajan. Askelpituuden ja —tiheyden keskindinen suhde voi kui-
tenkin muuttua, joskin vain hieman, kun juoksunopeutta yritetéan yllapitda vasymyksesta
huolimatta. HLJn vasyessa pitkén matkan juoksussa tai intervallityoskentelyssa, mutta
juoksunopeuden séilyessé léhes tai téysin vakiona, askelpituuden on havaittu lyhentyvén ja
askeltiheyden sédilyvan tai kasvavan hieman taulukko 4, s. 33). (Elliott & Roberts 1980;
Kyrdlanen ym. 2000; Tiihonen & Mero 2002.)

Nopeuden hidastumisen vaiheessa maksimaalisella 100 m:ll& askelpituuden on todettu
pysyvan muuttumattomana tai kasvavan hieman. Samanaikaisesti askeltiheyden on ha-
vaittu heitkkenevan. (Mero & Peltola 1989; Tupa ym. 1995.) Pinnigerin ym. (2000) tutki-
muksessa havaittiin, ettd hamstring—lihaksiin kohdistettu vasytys heikenss maksimaalista
juoksunopeutta, miké& aiheutui tasapuolisesta askelpituuden ja —tiheyden heikentymisesta.
(Taulukko 4, s. 33.)

Askelpituus ja-tiheys heikkenevét 400 metrilla. Uselssa tutkimuksi ssa askel pituuden on
havaittu heikkenevéan askeltiheytta voimakkaammin (Mero & Peltola 1989; Nummela ym.
1992 ja 1994), mutta Spraguen & Mannin (1983) tutkimuksessa havaittiin pédinvastainen
tulos (taulukko 4, s. 33). Kun askelpituuden ja -tiheyden muutoksia 400 m:lla verrataan
maksimaaliseen suoritukseen (lentdvd 30 m), askeltiheys voi heikentya askelpituutta
enemman (Tupa ym. 1995). Askelpituuden on havaittu heikkenevan 400 m:11& 200 m:n j&-
keen ja merkittavimmin viimeiselld 100 m:lla Sen sijaan askeltiheyden heikkeneminen

nayttais tapahtuvan tasaisemmin. (Nummelaym. 1992.)
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4.2 Kontakti- jalentoaika

Juoksuaskel voidaan jakaa kontakti- ja lentovaiheeseen. Askelsykli kasittda molempien
jalkojen kontakti- ja lentovaiheet. Maksimaalisessa juoksussa askeltiheyteen vaikutavat
kontakti- (0,08-0,1 s) jalentogjat (0,12-0,14 s) ovat erittéain lyhyitd (Moravec ym. 1988).

Maksimaalisessa juoksussa, 100 m:ll&, nopeuden heikentyessa seka lento- ettéd kontak-
tigqan on todettu kasvavan (Mero & Peltola 1989; Moravec ym. 1988). Pinnigerin ym.
(2000) tutkimuk sessa Hamstring- lihasten vasyminen aheutti kontaktigjan kasvun, mutta
lentoaika séilyi muuttumattomana. (taulukko 4, s. 33.)

Vésyttaessa intervallikuormituksessa, 400 m:lla tai pitkilla juoksumatkoilla kontaktin
keston on havaittu li sééntyvan suhteessa lentoaikaan. M aassaol ogjan suhteellinen osuus as-
kelsyklin kestosta siis kasvaa vasymyksessa. Tama on aiheutunut kontaktigjan kasvusta,
kun taas lentoaika on sdilynyt muuttumattomana tai lyhentynyt. (Elliott & Roberts 1980;
Kyréldinen ym. 2002; Mero & Peltola 1989; Nummela ym. 1992 ja 1994; Sprague &
Mann 1983; Tiihonen & Mero 2002.) Paavolaisen ym. (1999) tutkimuksessa, 10 km:n j&-
keen tehdyssd maksimaalisessa 20 m:n juoksussa kontaktiaika kasvoi selvasti, mutta va-
kionopeudella suoritetussa juok sussa sen e havaittu kasvavan. (Taulukko 4, s. 33.)

Nummelan ym. (1992) tutkimuksessa 400 m:ll& kontaktigjan muuttumisessa havaittiin
kaks kynnyskohtaa, n. 100 ja 300 m:n juoksun jalkeen. Ensimméaisen kynnyksen arveltiin
liittyvén CP-varastojen vahenemiseen ja toisen kynnyksen happamuuden puskurointiomi-
naisuuk sien riittamattomyyteen happamuuden ylittéessa tietyn kynnyspisteen. Liséks tut-
kijat arvelivat tyoskentelevien ST-solujen osuuden suhteellisesti lisdantyvan FT-solujen
vasyessa matkan aikana, miké kasvattaa lihasupistusten kestoa ja siten myos kontaktiaikaa.

Juoksussa kontaktigjan kasvu kertoo voimantuottogjan pidentymisestd, mika voi johtua
li hassupistuksen pidentymisestéd. Kestoltaan pidentyneet aktiopotentiaalit voivat aiheuttaa
pidentyneen lihassolujen relaksaatiogjan, minka seurauksena lihassupistuksen kesto pi-
dentyy (Bigland-Ritchie ym. 1983). Taméan avulla HLJ pyrkii ehka sem&an voimarntuoton
heikentymista (Gibson & Edwards 1985). Lentogjan lyheneminen voi olla seurausta hei-
kentyneestd voimantuotosta ja juoksutekniikan heikentymisesta heilahdusvaiheen aikana

Kontaktigan kasvu voi olla laukaiseva tekija juoksunopeuden heikentymiselle, sillé jo
alkaisemmin mainitussa, vakionopeudella uupumukseen (n. 50 sekuntia) asti tehdyssa
juoksussa kontaktin kesto alkoi kasvaa aivan juoksun viime hetkillg, eikd nopeuden yll&
pitdminen endd onnistunut (Nummela 1994a). Vastaavasti tehokkaassa intervallisuorituk-
sessa auhteellisen kontaktigian kasvu korreloi askelpituuden ja juoksunopeuden heikenty-

mi sten kanssa (Tiihonen & Mero 2002).
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4.3 Jarrutus- jatyontbaika

Askelkontakti voidaan jakaa jarrutus- ja tyontbvaiheeseen. Jarrutusvaiheessa vaakasuur:
tainen voima on regatiivista ja tyontdvaiheessa positiivista. (Mero & Komi 1986.) Taméan
takia jarrutusvaihe el saisi olla kestoltaan pitké& suhteessa tyontdaikaan (Mann 1985.)

Jarrutusgjan on havaittu kasvavan suhteessa tyontdaikaan tehokkaassa intervallikuor-
mituksessa (taulukko 4, s. 33). Jarrutusajan kasvun havaittiin liséksi korreloivan tyontbvai-
heen resultantti- ja vaakasuuntaisen voiman heikentymisten kanssa. (Tiihonen & Mero
2002.) Jatkuvat tbrmaysvoimat aiheuttivat mahdollisesti poikittaissiltojen irtoamista,
minka seurauksena elastisen energian varastoituminen heikkeni, elka toiminta jarrutusvai-
heessa séilynyt tehokkaana aiheuttaen jarrutusajan kasvun. Myds energian siirtyminen ek-
sentrisesta lihastyosta konsentriseen (jarrutusvaiheesta tyonttvaiheeseen) mahdollisesti
heikkeni aiheuttaen tyontovaiheen voimantuoton heikentymisen. Nan on arveltu tapahtu
van myds eksentris-konsentrisessa lihastydssa vasyttaessa (Gollhofer ym. 1987b).

Myds Paavolaisen ym. (1999) tutkimuksessa jarrutusaika kasvoi enemman kuin tyonto-
ailka maksimaalisella 20 m:ll& 10 km:n juoksun jalkeen. Molempien kasvu oli kuitenkin
suurta. Sen sijaan Nummelan ym. (1994) tutkimuksessa 400 m:l1& tyontdaika kasvoi jar-
rutusaikaa enemman. (Taulukko 4, s. 33.) On mahdollista, etta suurta voimantuoton hei-
kentymista yritettiin kompensoida pidentamalla lihasupistuksen kestoa, mika nakyi nimen

omaan tyontdajan (konsentrinen vaihe) pidentymisend 400 m:ll&a

4.4 Kehon segmenttien liikeradat ja—nopeudet seka nivelkulmat

Nivelkulmat, kehon painopisteen ja segmenttien liikeradat seka —nopeudet ovat térked osa
juoksijan tekniikkaa. Nama tekijét vaikuttavat niin heilahdusvaiheen kuin kontaktivai heen
kin sujuvuuteen. Sujuvuus ndkyy suoraan askelpituudessa, -tiheydessd, kontakti- ja lento-
gjassa seka kontaktin voimantuotossa. HLJ:n vasyminen, esim. lihasten EMG:n muuttumi-
nen vaikuttaa kyseisiin tekijoihin. (Pinniger ym. 2000; Tupaym. 1995.)

Kontaktin alussa jalkaterdn ja kehon painopisteen vaakasuuntaisen etdisyyden on to-
dettu kasvavan 400 m:ll& (kuvio 10c). Lisdks kehon painopisteen pystysuuntainen liike on
suurempaa. Nama tekija helkentdvédt juoksun nopeutta ja taloudellisuutta. (Mero ym.
1988; Tupa ym. 1995). Tupan ym. (1995) tut kimuksessa havaittiin polvikulman kasvavan
jalan tullessa kontaktiin (kuvio 10c) ja reiden liikeradan j88véan suppeammaks eteen hei-
lahdusvaiheessa (kuvio 10a), mika hidasti takimmaisen jalan heilahdusta eteenpéin (kuvio

10b). Pinnigerin ym. (2000) tutkimuksessa maksimaalisessa juoksussa hamstring- lihasten
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vasymisen seuraukset olivat: 1) polvinivel oli enemman ojentunut ja reisi aempana mak-
simaali sessa polven ojennusvaiheessa juuri ennen kontaktia, 2) sdaren kulmanopeus juuri
ennen kontaktia heikentyi ja 3) ylavartalon, reiden ja sd8ren kulmat juuri ennen kontaktia
muuttuivat véhemman suhteessa kontaktin aikaisiin kulmiin. Pitemmilla matkoilla vasymi-
sen on havaittu aitheuttavan 1) polvinivelen suuremman ojentumisen térmaysvaiheessa, 2)
heikentyneen reiden ojentumisen kontaktin lopussa ja 3) ylavartalon voimakkaamman

eteenpdin kallistumisen, vaikka juoksunopeus on sdilynyt vakiona (Elliot & Roberts 1980).

Vi mmatimissiiasa

. Vi .

KUVIO 10. Juoksuaskel vasymattomassa tilassa ja vasyneena. a = eteen heilahdusvaihe, b

= lentovaihe, ¢ = kontaktin alku. (Muotoiltu Tupan ym. 1995 mukaan).

4.5 Yhteenveto askelmuuttujista vasymyksessa

Taulukkoon 4 on koottu tuloksia askel muuttujista erilaisissa juoksun vasytystilantei ssa.

TAULUKKO 4. Askelmuuttujien muutokset (%) eilaisissa juoksun vasytystilanteissa. Lu-
vut eivét ole tasmallisen tarkkoja.

muuttuja maksi- | maksmaa | vakiono- |vakionopeus| submaks- | voimaharjoittelu
madinen linen peus ©10km/ |madinen in- vasytys
100 m 400 m 3000m | " maraton tervalli
juoksuno- 7610 | "-14,"-15 "0 ©0,°-27 12 VT
peus ®.6 P.19F-21 "0
askelpituus | " +1-4 | "-14,"-10 T2 "4 '-15 4%
841 °.125-6
askeltineys | " -9-11 "0,~-6 T 42 Y '-0.5 T3
®.7 ©.7F-16
kontaktialka | " +11 |[”+15~+14| ©+5 °0,°+3" ' +4 TH7 %
420, +38 " 47
lentoaika 49 "0,%0 T-14 12 o
suhteellinen 487 52 |"587 63 '46? 48
kontaktiaika €457 49
jarrutusaika © +15 437" L+7
tyontoaika Y +26 © 428" "+1

Maksimaalinen 20 m ja* 40 mvasytyksen jalkeen. “ Mero & Peltola (1989).° Tupa ym. (1995). ©
Nurmmela ym. (1992) ja ® (1994). £ Sprague & Mann (1983). © Elliott & Roberts (1980). ¢ Paavo-
lainen ym. (1999). " Kyréldinen ym. (2000). ' Tiihonen & Mero (2002). ’ Pinniger ym. (2000).
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5 NOPEUSKESTAVYYSHARJOITTELUN TAVOITTEET JA
TOTEUTUS PIKAJUOK SUSSA

5.1 Anaerobisen harjoittelun fysiologiset ja biomekaaniset vasteet

Nopeudgien harrastgjiks hakeutuu yleensa ur heilijoita, joilla on paljon FT-soluja (Num-
mela 1997a). Osittain siksi perinndllisten tekijoiden ja harjoittelun vaikutuksia el ole aina
helppo erottaa toisistaan (Abernethy ym. 1990). Anaerobisen harjoittelun vaikutukset ovat
riippuvaisia suorituksen kestosta, toistojen kokonaismaarastg, toistojen valisesta palautu-
misgjasta, harjoituskertojen tiheydestd, (Ross & Leveritt 2001) suoritusten intensiteetista
(Abernethy ym. 1990; Wilmore & Costill 1999) ja muista harjoituksista (Mero ym. 1993).
Suurilla nopeuksilla tehdyt harjoitteet kehittavat HLJ.n kykya rekrytoida nopeita MY :it4,
mik& kehittd& suorituksen vaatimaa koordinaatiota tehden suorituksesta tehokkaamman
(Wilmore & Costill 1999). Mahdollisesti tamén vaikutuksesta nopeusharjoittelun on to-
dettu lisddvan varsinkin lla lihassolujen suhtedllista méarda. Tama osaltaan selittada paran
tunutta suorituskykya nopeus- ja voimalgjeissa. (Abernethy ym. 1990; Dawson ym. 1998;
Jacobs ym. 1987; Ross & Leveritt 2001.)

BCAA:n hapettumisen on arveltu lisééntyvan lyhytkestoisen ja tehokkaan harjoittelun
aikana (Abernethy ym. 1990), mika voi altistaa supraspinaaliselle vasymiselle (Davis &
Bailey 1997). Anaerobisella pikguoksuharjoittelulla on todettu olevan vaikutuksia a-
MN:ien rekrytointiin. Sen on todettu heikentavan Hrefleksia lepotilassa. Tama voi mah
dollisesti johtua anaerobisen harjoittelun aiheuttamasta, korkeamman rekrytointikynnysten
omaavien, nopeiden MY:iden suhteellisen ma&ran lisdantymisesta verrattuna hitaisiin
MY :ihin. Hrefleks saattaa puolestaan kasvaa akuutisti heti nopeusharjoituk sen jalkeen.
Lihasspindelien herkistymisen seurauksena venytysrefleksin on todettu selvésti voimistu-
van nopeusharjoittelun vaikutuksesta. (Ross ym. 2001.) Venytysrefleks lisda lihasjayk-
kyytta (Hoffer & Andreassen 1981), jonka on todettu olevan yhteydessa anaerobisen gly-
kolyysin tehostumisen kanssa. (Locatelli 1996.)

Aktiopotentiaalin johtumisnopeus parantuu no peusharjoittelun seurauk sena, mutta sen
yhteytta parantuneeseen nopeussuoritukseen e ole todettu (Ross ym. 2001). Ca?*:n var
pautumisen SK:lta on todettu lisddntyvan viiden viikon anaerobisen harjoittelun (kolme
kertaa viikossa polkupyorédla 20 x 10 s, palautus 50 s, teho 100 %) vaikutuksesta. Tama
johtui mahdollisesti SK:n tilavuuden kasvusta. Samalla my6s suorituskyky lyhytkestoi-
sessa intervallity6ssa (polkupyordla 10 x 8 s, palautus 32 s, teho 100 %) parantui. Sen s
jaan Ca’*:n takaisinotto SK:oon e parantunut. (@rtenblad ym. 2000.)
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Suorituskykyd, ATP:n, CP:n ja glykolyyttiseen toimintaan liittyvien ertsyymien aktiivi-
suutta voidaan kehittéé anaerobisella harjoittelulla (taulukko 5) (Codill ym. 1979; Dawson
ym. 1998; Jacobs ym. 1987; Linossier ym. 1997; Parra ym. 2000; Roberts ym. 1982;
Thorstensson ym. 1975). Sen sijaan aerobiseen energiantuottoon liittyvien sitraattisyntaasi
(CS) ja sukkinaattidehydrogenaas (SDH) —entsyymien aktiivisuuksien e ole todettu
muuttuvan suuresti anaerobisen harjoittelun vaikutuksesta. CS:n aktiivisuus voi kasvaa,
pysya muuttumattomana tai heikentyd (Dawson ym. 1998; Jacobs ym. 1987; Linossier ym.
1997). Robertsin ym. (1982) ja Costillin ym. (1979) tutkimuksissa SDH kasvoi hieman,
mutta Sharp ym. (1986) eivét havainneet sen muuttuvan. VOzmax VOI Silti parantua anaero-
bisen harjoittelun vaikutuksesta (Dawson ym. 1998; Sharp ym. 1986).

TAULUKKO 5. Anaerobisen harjoittelun vaikutukset ATP:n ja CP:n toimintaan liittyvien
entsyymien seka glykolyyttisten entsyymien aktiivisuuksiin ja suorituskykyyn.

Harjoittelun sisdlto suorituskyky CK MK PHOS | PFK LDH
" 7 viikkoa, 4x viikossa, pol- | '* “parantui:| Ve e e Ykasvoi | Ve
ven isokineettinen ojennus maksmaali- | muu- muu- muu- hieman | muu-
D10x6s, palautus 114s nen 60s tota [tosta |[tosta |Zkasvoi |tosta
230s:n toistoja, palautus ?kasvoi | “kasvoi | ?kasvoi kasvoi

20min, teho 100% hieman hieman

® 6 viikkoa, 3x viikossa, juok- [ parantui: no-| - kasvoi |kasvoi e muu|-
sua 22-42x30-80m, palautus | peus, NK, hieman tosta
2-4 min, teho 90-100% kestévyys
~ 6 viikkoa, 2-3x viikossalei muutosta: | heikkeni| - - kasvoi | -

pyordla 4x15-30s, paautus| Wingaten testi | hieman
45s ja 15min, teho 100%

" 9 viikkoa, 4x viikossa, py6- | parantui: an-|el muu| - kasvoi |- kasvoi
ralla 2x15x5s, palautus 55s ja || aerobinen tosta
15min teho 100% teho pyordla
= Y2 viikkoa, 6x viik 0ssa, pyo- || Vel muutosta | "kasvoi | Vel e Ykas- Ykasvoi
rall& 2-7x15s, palautus 45s 2parantui: “kasvoi | muu-  |muu- | voi kasvoi
26 viikkoa, 3x viikossa, pyd- | supramaksi- | hieman [tosta |tosta |?kas- | hieman
ralla 2-7x30s, paautus 12min, | maalinen 30s 2 kasvoi | Y@ Voi
teho 100% molemmissa pyordla muu-

tosta
" 5 viikkoa, 3-4x viikossa, parantui: NK | - - kasvoi | kasvoi | kasvoi

juoksua 2x4x200m, palautus
2 ja 10min, teho 90%

~ 8 viikkoa, 4x viikossa, py6¢- || parantui: mak- | - - kasvoi | kasvoi |-
réll& 8x30s, palautus 4min, simaalinen
teho 100 % 45s pyordla
" 8 viikkoa, 3-4x viikossa, parantui: voi- | kasvoi |kasvoi |- - kasvoi
juoksua 20-40x5s, palautus makestavyys, hieman
25-55s, teho 100 % kimmoisuus,

nopeus, voima

CK = kreatiinikinaas (CP:ta pilkkova entsyymi), MK = myokinaasi, PHOS = fosforylaas (glyko-
geeni& pilkkova entsyymi), PFK = fosfofruktokinaasi ja LDH = laktaattidehydrogenaasi. * Costill
ym. 1979. ® Dawson ym. 1998. © Jacobs ym. 1987. ° Linossier ym. 1997. & Parra ym. 2000. © Ro-
berts ym. 1982. © Sharp ym. 1986. " Thorgensson ym. 1975.
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Vakka vdittomien energianldhteiden toimintaan liittyvien entsyymien aktiivisuudet
kasvavat anaerobisen harjoittelun vaikutuksesta, lihassolujen ATP:n ja CP:n konsentraatiot
eivdt ilmeisesti kasva Dawson ym. 1998; Spriet 1995). CP:n kokonaismaara lihaksessa
kuitenkin lisééntyy lihasmassan kasvaessa anaerobisen harjoittelun vaikutuksesta (Aber-
nethy ym. 1990; Ross & Leveritt 2001; Thorstensson ym. 1975). ATP:n ja CP:.n toimintaan
liittyvien entsyymiaktiivisuuksien lisdantyminen mahdollisesti parantaa kykya tyhjentéa
CP-varastojen tehokkaasti (Ross & Leveritt 2001). Hirvonen ym. (1987) havaitsivat pa
rempien 100 m:n juoksijoiden pystyvén tehokkaampaan CP-varastojen tyhjentédmiseen
kuin heitkommat juoksijat. CP-varastojen kayton tehostuminen siirtda juoksunopeuden hei-
kentymista ja LAKT:n kasautumista myohdisemmaks (Mero ym. 1987).

Anaerobisen harjoittelun on todettu suurentavan lihaksen glykogeenivarastoja ja paran
tavan ATP:n tuottoa anaerobisen glykolyysin kautta. (Abernethy ym. 1990; Spriet 1995.)
Parantunut glykolyyttisten entsyymien aktiivisuus e vattamétta kasvata suorituksen ai-
kaista LAKT:n huippua (Dawson ym. 1998; Roberts ym. 1982). LAKT:n huippuarvon on
kuitenkin todettu kasvavan samalla, kun H-ionien puskurointikyky ja anaerobinen suori-
tuskyky ovat parantuneet kahdeksan viikon anaerobisen harjoittelun vaikutuk sesta (Sharp
ym. 1986). Puskurointikyvyn paraneminen on riippuvainen harjoituksessa kdytetysta suori-
tustehosta (Wilmore & Costill 1999). Harjoituskaudella pikajuoksijoiden NK -suorituskyky
parantuu |8hestyttaessa kilpailukautta ja samalla LAKT:n huippuarvon on todettu kasvavan
(Mero ym. 1993). Vastaavasti submak simaalisissa suorituksissa anaerobisen taloudel lisuu-
den parantumi nen nakyy alhaisempina LAKT:ina (Nummela 1997c).

Anaerobisen harjoittelun vasteet nékyvét pikajuoksusuorituksessa parantuneena suori-
tustekniikkana, joka osaltaan |isé4 energiatal oudel lisuutta (Helin ym. 1982; Mero & Peltola
1989). Mero & Komi (1987) havaitsivat hyvilla pikajuoksijoilla lyhyemman kontaktiajan
kuin heitkompi tasoisilla juoksijoilla. Nummela (1994b) havaits hyvien 400 m:n juoksijoi-
den (yhdysvaltalaiset) omaavan suuremman askelpituuden (n. 20 cm) kuin heikompitasoi-
set juoksijat (suomalaiset), kun taas askeltiheydessd el ollut eroja. Paavolainen ym. (1999)
havaitsivat submaksimaalisella juoksunopeudella hyvien kestévyysjuoksijoiden omaavan
lyhyemman kontaktiajan, suuremman esiaktiivisuusvaiheen EMG:n m. gastrocnemiuksessa
ja alhaisemman kontaktin aikaisen maksimisuorituk seen suhteutetun EMG:n m. vastus la-
teraliksessa jam. gastrocnemiuksessa kuin heikomman tason kestéavyysjuoksijat.

Anaerobisen intervaliharjoituksen akuuttia kuormittavuutta voidaan arvioida mittaa-
malla veren LAKT:a. Fohrenbach ym. (1986) mittasivat pikajuoksijoilta intervallitydssa (3
X 6 X 60 m /2 min/6 min/ 94 % maksmaalisesta) veren LAKT:iks 12 mmol/l, Tiihonen &
Mero (2002) (4 x 4 x 60 m /2 min/7 min/ 93 % maksimaalisesta) yli 15 mmol/l, Dawson



37
ym. (1998) 10-14 mmol/l ja Roberts ym. (1982) yli 17 mmol/l. Tiihonen & Mero (2002)
havaitsivat LAKT:n laskevan lyhyen palautuk sen aikana, mika kuvasti LAKT:n poistome-
kanismin térkeytta lyhytkestoisessa submaksimaalisessa NK-harjoituksessa. Bond ym.
(1991) totesivat LAKT:n poistumisen olevan suurempaa aktiivisen palautumisen aikana
verrattuna passiiviseen palautumiseen. Hyvét aerobiset kestévyysominaisuudet parantavat
LAKT:n poistumista (Nummela 1997a).

Tiihonen & Mero (2002) tutkivat akuutteja suoritustekniikkaan liittyvia muutoksia ly-
hytkestoi sessa submaksimaalisessa NK -harjoituksessa. V&symyksen vaikutuksesta askel pi-
tuus ja lentoaika lyhentyivét seka kontaktiaika piteni 1&hinna jarrutusgjan pidentyessa. Jar-
rutusgjan pidentymisella todettiin olevan negatiivisia vaikutuksia tyontévaiheen voiman

tuottoon. Liséks EM G/voima—suhteen havaittiin kasvavan. (Taulukot 1 ja 4, s. 22 ja 29.)

5.2 Nopeuskestavyysharjoittelun menetelmat pikajuoksussa

NK:n merkitys tulee esiin 10-90 s kestavissa tehokkaissa suorituksissa. NK e ole perus-
ominaisuus, vaan se rakentuu nopeuden, kestdvyyden, voiman ja lgitekniikan varaan. Sen
kehittaminen ei siis ole yksinkertaista. Harjoituskaudella pikajuoksijan NK-harjoittelu ete-
nee maardllisista harjoituksista tehollisiin harjoituksiin. Se voidaan jaotella esim. taulukon
6 mukaisesti. (Nummela 1997b.) Lyhytkestoisia submaksimaalisia NK-harjoituksia teh
dadn 18pi vuoden, mutta niissakin tehoa lisdtédn tasaisesti. (Jouste 1997.) Meron ym.
(1987) mukaan harjoituksen tavoitteet ovat: 1) totuttaa elimistd suureen suoritusnopeuteen
vasyneend, 2) CP-varastojen ja entsyymikoneiston kehittaminen, 3) lajitekniikan ja rentou
den yllapitdminen ja 4) HLJ:n toiminnan kehittdminen (nopeiden MY :iden voimantuotto ja

energiatal ous). Heiddn mukaansa vetomatkat voisivat olla kestoltaan 4-15 s.

TAULUKKO 6. NK-harjoittelun jaottelu (muotoiltu Nummelan 1997b mukaan).

Méaraintervalli Tehointervalli  Submax. NK Max. NK Lyhytkest.
Submax. NK
suorituksen 15-180s 15120 s 1090 s 10-30s 6-10s
kesto
toi stopal aLtus 053 min 2-5min 2-8 min 6-60 min 2-8min
sarjapalautus 3-6min 4-10 min 820 min - 6-10 min
tehoaue 50-75 % 75-85 % 85-95 % 95-100 % 85-95 %
toistomadra 5-30 kpl 5-20 kpl 3-10 kpl 2-6 kpl 5-20 kpl
LAKT 4-7 mmol/l 7-12 mmol/| > 12 mmol/| maksimi 7-10 mmol/|
tavoitteellinen  anaerobinen anaerobinen anaerobinen anaerobinen  anaerobinen
harjoitusvai- talouddlisuus, taoudellisuus, kapasteetti, tehojakapasi- teho, aakti
kutus LAKT:n pois- LAKT:n H*:n pusku- teetti, HLIn  nen kapasi-
tokyky poistokyky rointi, vasy- suorituskyky  teetti, HLJn
myksen sieto suorituskyky
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Italialaisen pikajuoksuopin mukaan alaktista ja laktista energiantuottomenetelmia el
voida harjoittelukauden alussa kehittéd samassa harjoituksessa. Alaktista kapasiteettia ke-
hittdvassi harjoituksessa juostaan lyhyttd matkaa useilla toistoilla ja lyhyella palautuksella
(esim. 5x 5 x 60 m /2 min/7 min/ teho 90-95 %). LAKT pysyttelee hieman alle 15 mmol/l,
jota e viela pideté suurena arvona huippupikguoksijale. Laktista kapasiteettia kehitetdan
harjoituksilla, joissa juostaan 150-400 m:n vetoja 85-100 %:n teholla. Y hdessa harjoituk-
sessa juostaan yhteensa 1200-1800 m. Suurimmat maardt kertyva 400 m:n juoksijoille.
Mybhemmassa vaiheessa harjoituskautta juoksijoiden perusominaisuuksien ollessa jo hy-
vét, samassa harjoituksessa pyritéan stimuloimaan niin aaktista kuin laktistakin kapasi-
teettid juoksemalla 60-150 m:n vetoja maksimaali sesti. (Vittori 1996.)

Y hdysvaltalaiset 400 m:n juoksijat juoksevat NK—harjoituksissa 100-600 m:n vetoja hy-
valla suoritusteholla ympéri harjoitusvuoden niin, etté yhdessa harjoituksessa juostaan yh
teensd noin 900-1200 m (esim. 10 x 100 m tai 6 x 150 m, 510 min palautuksella, tai 4 x
300 m, 10 min palautuksella). Pitkét palautukset vetojen vdilla tahtéévét siihen, etta juok-
sut pystytéaan suorittamaan laadukkaasti. NK—harjoittelulla kehitetdan |aktista kapasiteettia
eika erillisa alaktista kapasiteettia kehittéavia harjoituk sia suoriteta. Tehointervali harjoit-
telussa kéytetddn lyhyempia palautuksia ja ainoastaan nopeusharjoittelussa vetopituudet
ovat odittain ale 100 m. (Hart 1993.) Nummela (1994b) totes tutkimuksessaan yhdysval-
talaisten 400 m:n juoksijoiden erottuvan suomalaisista juoksijoista paremman maksimaali-
sen juoksunopeuden ja anaerobisen taloudellisuuden avulla. Suomalaisista tasoltaan pa-
rempi ryhma (I) omas vastaavasti paremman anaerobisen taloudellisuuden verrattuna hei-
kompaan ryhmaan (I1). (Kuvio 11.)

24 Veren laktaattipitoisuus (mmol/l)
RYHMAT
20 l=—=USA —Suomil - -Suomill}:- - - - - - - ------------- - -

EEEEET S

et e e gl i g R AT T

165 ................................... __'.

Juoksunopeus (m/s)

KUVIO 11. Kolmen, suoritustasoiltaan toisistaan poikkeavan, 400 m:n juoksijaryhmén ve-
ren LAKT eri juoksunopeuksilla (muotoiltu Nummelan 1994b mukaan).
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5.3 Fysologiset ja biomekaaniset lahtokohdat 400 m:n juoksijoiden ly-
hytkestoiselle submaksimaaliselle nopeuskestavyysharjoittelulle

Nopeuden yll&pitdminen korostuu 400 m:ll& Tama tulee huomioida myds NK-harjoitte-
lussa. (Jouste 1997.) Hyva anaerobinen taloudellisuus helpottaa nopeuden yll&pitdmista
(Mero ym. 1987; Nummela 1994b). Anaerobista taloudellisuutta puolestaan edesauttaa
hyva juoksutekniikka ja rentous (Helin 1982; Mero & Peltola 1989). Y hdysvaltalaisten 400
m:n juoksijoiden NK-harjoittelussa juostaan yli 100 m:n vetoja, ja suorituksissa pyritéan
sdilyttamaan juoksutekniikan laadukkuus, mitd edesauttavat riittavat palautukset (Hart
1993). Nummela (1994b) totes yhdysvaltalaisten 400 m:n juoksijoiden omaavan parem
man anaerobisen taloudellisuuden kuin suomalaiset juoksijat. Tama heréttda kysymyksen:
mika merkitys yli 100 m:n vetopituuksilla on 400 m:n juoksijoiden lyhytkestoisessa sub-
maksimaalisessa NK - harjoittelussa? Asian tutkiminen olis perusteltua, sill&

1. Nopeuden yll&pitdmisen vaihe jéa erittdin vahdiseks n. 60 m:n vedoissa. (Jouste
1997).

2. Anaerobisen glykolyys toimii voimakkaasti lyhyissdkin suorituksissa (Spriet
1995), elka sen osuus kokonaisenergiantuotosta lisdanny suuresti vertailtaessa 60-
200 m:n juoksuja (Locatelli 1996).

3. ATP:n muodostumisnopeus e heikkene viela alle 10 s:n maksimaalisissa suorituk-
sissa (taulukko 2, s. 23) ja submaksimaalisissa suorituksissa energiavarastojen ku
luminen on selvasti maksimaali sia suorituksia hitaampaa (Spriet 1995).

4. MK:njaCK:n aktiivisuudet kehittyvét glykolyyttisten entsyymien kanssa anaerobi-
sen harjoittelun seurauksena (Costill ym. 1979; Parra ym. 2000).

5. Kontaktiaika heikentyy 400 m:n juoksussa vasta 100 m:n jalkeen, mink& on arveltu
liittyvan vahentyneisiin lihasten CP-varastoihin (Nummela ym. 1992).
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6 TUTKIMUKSEN TARKOITUS, ONGELMAT JAHYPOTEESIT

Tutkimuksessa 400 m:n juoksijat suorittivat kolme vetopituudeltaan erilaista lyhytkestoista
submaksimaalista NK-harjoitusta (4 x 4 x 60, 80 tai 120 m). Vakiojuoksumaaré (960 m)

saavutettiin neljannen, kolmannen ja toisen juoksusarjan jakeen.

Tutkimuksen tarkoitus
1) Tutkia HLJn vasymista veren LAKT:n, pH:n, maksimaali sen isometrisen
jakojen ojennusvoima (M1V) testin, esikevennyshypyn (EKH) ja juoksun
voimantuoton ja EMG:n avulla.
2) Selvittéd vasymisen vaikutuksia juoksusuoritukseen juoksunopeuden, as
kelmuuttujien, alustan reaktiovoimien avulla.
3) Verrata HLJ:n vasymista ja sen vaikutuksia juoksusuoritukseen harjoitus-

ten kesken vakiojuoksumaaran (960 m) kohdalla ja juoksusarjoittain.

Tutkimusongelmat
1) Millaista HLJ:n vésyminen on harjoituksissa?
2) Miten HLJ:n vasyminen vaikuttaa juoksun biomekaniikkaan?
3) Mika vaikutus juoksuvedon pituudella on HLJn vasymiseen ja juoksun

biomekaniikkaan, kun juoksuméaéra on vakio?

Tyohypoteesit

1) HLJn vasyminen kohdistuu voimakkaammin lihaksistollisiin kuin her-
mostollisiin ominaisuuksiin.

2) HLJn vasymisen vaikutus juoksun biomekaniikkaan on merkitsevaa har-
joitusten loppupuolela, kun vasymismekanismit muodostuvat liian suu-
rikg.

3) HLJn vasyminen ja sen vaikutus juoksusuoritukseen e eroa harjoitusten
kesken, kun juoksuma&&rd on vakio (960 m). Vasyminen on mahdollisesti

suurempaa 120 m:n harjoituk sessa 960 m:n ylittyessi.
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7 MENETELMAT

7.1 Koehenkilot

Tutkimukseen osallistui kaikkiaan seitseman suomalaista 400 m:n mieguoksijaa. Heista
yksi joutui keskeyttamaan alkumittausten jalkeen akillegannekivun takia. Toinen juoksija
keskeytti suorituksensa kahdessa harjoituksessa takareisikireyden vuoksi. Pienid kipuja lu-
kuun ottamatta muita loukkaantumisia ei esiintynyt. Lopullinen koehenkilomaéara oli siis
viisi. Ennen mittausten aoittamista jokainen juoksija alekirjoitti suostumuksen osallistua
koehenkiloksi. He olivat vakuutettuja tutkimuksessa mahdollisesti sattuvien tapaturmien

varalta. Koehenkil 6iden térkeimmét tiedot ovat esitetty taulukossa 7.

TAULUKKO 7. Koehenkil 6iden taustatiedot (keskiarvo * keskihajonta) (n = 5).
ika (v) pituus pano rasva% enndtys ennays seuraavan ke- harjoitteluvuo-

(cm) (ko) 100m(s) 400m(s) sanparas(S) det 400m:lla
256+ 1845+ 774+ 113+ 1127+ 4965+ 50.74 + 84+
1.3 4.2 56" 1.7 0.18 1.15 0.61* 1.7

* n= 4, " seitseman mittauksen keskiarvo mittaug aksolla.

7.2 Tutkimusasetelma

Mittaukset suoritettiin kevaan peruskuntokaudella v. 2002 Jyvaskylan Hipposhallissa. Ne
kestivat maaliskuun austa huhtikuun alkuun. Kaks koehenkil6a suoritti mittaukset aamu-
paivalla kello 9-12 ja kolme iltapéivalla kello 12-15. Alkumittauksissa koehenkil 6t juoksi-
vat maksimaaliset 60, 80 ja 120 m luetellussa jarjestyksessa n. 15 minuutin palautuksella.
Harjoitukset aloitettiin 3-8 péivaa alkumittausten jalkeen. Koehenkil 6t suorittivat 4-8 péi-
van véaein kolme lyhytkestoista submaksimaalista NK - harjoitusta:
+ 4x4x60m (960 m) / palautukset 4 ja 8 min / 90 % maksimaalisen 60 m:n loppuno-
peudesta
+ 4x4x80m (1280 m) / palautukset 4 ja 8 min / 90 % maksimaalisen 80 m:n loppuno-
peudesta
+ 4x4x 120 m (1920 m) / palautukset 4 ja 8 min / 90 % maksimaalisen 120 m:n loppu-
nopeudesta.
Harjoitusten suoritugjérjestys satunnaistettiin osittain. Taydellinen satunnaistaminen epé-
onnistui kahden koehenkilon keskeytysten vuoksi, joten harjoitusten suoritugarjestys ja
kautui koehenkil6iden kesken seuraavasti:
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60 m—80 m— 120 m (kaks juoksijaa)
60m —80 m— 120 m (yks juoksija)
80m—120 m— 60 m (yks juoksija)
120m — 60 m — 80 m (yks juoksija).

Vetopituus oli harjoituksissa ainoa muuttuva tekija palautusten ja suhteellisen suoritus-
tehon sdilyessa vakioina. Palautukset akoivat heti maalilinjan ylityksestd. Matkoista 60 m
juostiin suoralla radalla, mutta 80 ja 120 m:l1& osa matkasta juostiin kaarteessa. Kaarteen
osuus 80 m:lla oli 50 m ja 120 m:lla 60 m. Vakiojuoksumaard (960 m) saavutettiin 60, 80
ja 120 m:n harjoituksissa neljannen, kolmannen jatoisen juok susarjan jal keen.
aamiaisen ja heida valmisteltin EMG-mittauksia varten. lltapaivaurheilijat lepasivét/
opiskelivat aamupalan jalkeen. Ennen harjoituksia koehenkil6t suorittivat n. 30 minuutin
alkulammittelyn, joka sisdls holkk&d, venyttelya ja kevyitd vetoja. Taman jadkeen he suo-
rittivat n. 50 m:n pituisen referenssijuoksun (REF) 90 %:n teholla matkan maksmaali sesta
loppunopeudesta. Oikea nopeus 16ytyi 1-3 juoksulla. Kaikissa juok susuorituk sissa biome-
kaaniset mittaukset (nopeus, askelmuuttujat, reaktiovoimat ja EMG) tehtiin viimeisen
kymmenen metrin matkalta. REF:i& lukuun ottamatta nopeutta tarkkail tiin my6s matkan ai-
kana ja koko matkalta. REF:.n jalkeen koehenkil 6t suorittivat kaks maksimaalista EKH:ta
jakolme MIV-testid ilman piikkareita (post verryttely). He suorittivat kaks EKH:ta ja yh
den MIV-testin myds jokaisen juoksusarjan jalkeen (n. 30 ja 60 s). Aamun lisdksi sormert
padverindyte otettiin verrytteyn, 1.5 ja 4 minuuttia jokaisen sarjan ja 8 minuuttia harjoi-
tuksen jalkeen ja kyynartaipeen laskimonayte (n = 4) 960 m:ssa ja harjoituk sen jalkeen (1.5
min). Harjoituk sissa koehenkil 6t joivat pelkastdan vettd. Mittauspéivia edeltéva paiva maé
réttiin lepopéivaks, mutta muuten harjoittelu oli normaalia ja he kirjasivat sen yl0s jakson

aikana. Mitattavat muuttujat ja mittausten aikajérjestys on esitetty kuviossa 12.

veringyte 1. juoksusarja:  sarjanjalkeen: 2.-4. juoksu-
aamiainen juoksunopeus EKH sarja
koehenkilon askel muuttujat MIV-tedti
vamistelu reaktiovoimat veringyte  verinayte
2272 ? EMG 2 2 272 ? ?
2022222222222 222722227227°22222222722222°?°
? 7?27 ? ? Omin 30s 60s 90s 4min 8min
verryttely
REF 90 %
EKH
MIV-testi
verindyte

post verryttely

KUVIO 12. Mittaustapahtumat ennen harjoituksia ja juoksusarjojen valilla.



7.3 Aineiston kerdysja analysointi

7.3.1 Juoksunopeudet

Maksimaalisissa juoksuissa ja harjoituksissa kokonaisaika otettiin sekuntikellolla sadas-
osan tarkkuudella (pyoristettiin myohemmin). Jokaiselta matkalta mitattiin juoksunopeus
kymmenen metrin matkalta kahdessa mittauspisteessa olkapaan ja korvan puolivalin kor-
keudelle sijoitettujen valokennojen avulla. Ensmmaéainen mittauspiste sijaitsi 60 m:lla 30-
40 m:n vaillg 80 m:lla 50-60 m:n valilla (tul taessa kaarteesta suoralle) ja 120 m:lla 70-80
m:n vdilla (kaarteessa). Toinen mittauspiste oli juoksumatkojen viimeinen kymmenen
metrid. Toisen mittauspisteen maksimaalisen nopeuden avulla laskettiin suoritusteho
REF:ia ja harjoituksia varten. Suoritustehoa tarkkailtaessa seurattiin myds matkan koko-
naisaikaa ja juoksunopeutta ensimmaisessa mittauspisteessa. Analysointivalheessa juoksu
hyléttiin, jos nopeus viimeisella kymmenella metrilla erosi yli 2.5 % tavoitenopeudesta.
Nan nopeuden vakutus juoksun biomekaniikkaan j&i minimaaliseksi. Juoksusarjaa

kohden hyvaksyttyja juoksuja tuli vaihtelevasti 2-4, jotka huomioitiin analysointivaiheessa.

7.3.2 Askelpituusja-tiheys

Askelpituus saatiin piikkarin jajistd, jotkajavéa 10 m:n matkalle levitetylle paperille. As-
keltiheys laskettiin juoksunopeuden ja askel pituuden avulla:

juoksunopeus (m/s) / askelpituus (m).
Askelpituus ja -tiheys analysoitiin yhdestd, EMG:n ja voimantuoton kannalta onnistu
neesta, oikean jalan askeleesta.

7.3.3 Reaktiovoimat seka jarrutus-, tyonto-, kontakti- jalentoaika

Reaktiovoimat mitattiin 10 m pitkéan ja 0,9 m levedn voimalevyn avulla. Voimalevy koos-
tui yhdeksasta pienemmasta yhteen kytketystéa voimalevysta (8 kpl TR —testi, Suomi, mit-
taustagjuus 150 Hz ja 1 kpl Kistler, Sveitsi, 400 Hz). Voimasignaali vahvistettiin ja siirret-
tiin tietokoneelle (Acodas -ohjelma).

Voimasignaalien analysointi tapahtui Fcodas ja Hypyt (Jyvaskylan yliopisto, Liikunta-
biologian laitos) -ohjelmilla. Ne analysoitiin samasta oikean jalan askeleesta kuin askelpi-
tuus ja -tiheys. Jarrutus- ja tyontdvaihe mééritettiin vaakavoimasignaalin avulla (negatiivi-
nen ja positiivinen voima) (Mero & Komi 1986). Niille analysoitiin erikseen keskiarvoinen

vaaka-, nettopysty- ja nettoresultanttivoima sekd resultanttivoiman suunta. Taysin pys-
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tysuuntainen resultanttivoima oli 90°. Jarrutusvaiheessa suunta ilmoitettiin negatiivisena ja

tyontOvaiheessa positiivisena. Kontaktiaika saatiin summaamalla jarrutus- ja tyontoaika

yhteen. My0s lentoaika méaritettiin vaakavoimasignaalista kahden perdkkaisen askelkon

taktin valisena aikana. Kontakti- ja lentogjan avulla laskettiin suhteellinen kontaktiaika:
[kontaktiaika (ms) / (kontaktiaika + lentoaika (ms)] x 100.

7.3.4 EMG juoksujen aikana

EMG mitattiin bipolaaristen pintaelektrodien (napojen vali 2 cm) avulla medialisesta m.
gastrocnemiuksesta (GA), m. vastus lateraliksesta (VL), m. vastus medidiksesta (VM) ja
m. biceps femoriksesta (BF). Elektrodit sijoitettiin iholle lihasten paélle Hermensin ym.
(1999) ohjeiden mukaan. Niiden kiinnityskohdista ihokarvat gettiin, ihoa hiottiin hieman
santapaperilla, iho desinfioitiin ja elektrodien napoihin laitettiin pastaa ihon ja elektrodin
vélisen impedanssin pienentdmiseksi. Impedanssi oli ale 10 RV. Elektrodit kiinnitettiin
kaksipuolisilla teipeilld ja varmistusteipit asetettiin elektrodien péélle. Pitkalahkeiset juok-
sutrikoot estivdt elektrodijohtojen liialisen liikkumisen. Vyoétéarolle asennettiin |ahetin,
josta elektrodien kanssa kertyi juoksijalle noin 0.7 kg lisdpainoa. EMG-signaali vastaan
otettiin telemetrisesti (Glonner Il Biomes, Saksa), vahvistettiin ja siirrettiin tietokoneelle
(Acodas -ohjelma). Alkumittauksissa elektrodien paikat tatuoitiin iholle pienell& pisteel |,
jotta elektrodit pystyttiin asettamaan samaan kohtaan jokaisella mittauskerralla.

EMG:n analysointi suoritettiin Fcodas —ohjelmalla. Se analysoitiin samasta oikean jalan
askeleesta kuin reaktiovoimat, askelpituus ja -tiheys. Raaka EMG-signaali suodatettiin (<
20 Hz) ja tasasuunnattiin. EMG keskiarvoistettiin (aEMG) kolmessa juoksuaskeleen vai-
heessa: 50-0 ms ennen kontaktia (esiaktiivi suus) ja jarrutus- jatyontbvaiheessa. Tuloksissa
huomioitiin jokaisen lihaksen aEMG ja niiden keskiarvo. Seké jarrutus- etta tyontovai-
heelle laskettiin EMG/voima (neljan lihaksen keskiarvoinen aEM G/rettoresul tanttivoima)
-suhde neuraalisen hyotysuhteen maarittémiseksi. (Nummela ym. 1994.) Tulokset ilmoi-
tettiin prosentteina suhteessa REF:iin (Nummela 1989).

7.3.5 Maksimaalinen esikevennyshyppy

Maksimaaliset EKH:t suoritettiin samalla voimalevylla kuin juoksutkin. Koehenkil6t ahti-
vét suorilta jaloilta, kavivat oman tuntemuksensa perusteella n. 90 asteen polvikulmassa,

ponnistivat ja palasivat maahan suorille jaloille. Hyppyjen aikana kédet olivat lantiolla.
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Painopisteen nousukorkeus laskettiin lentoajan avulla:
. g?/8(g=9.81 m/s; t = lentoaika)

Eksentrisen ja konsentrisen lihastyon vaiheet jaettiin maksimaalisen voiman avulla (Komi
& Bosco 1978). Molemmissa vaiheissa analysoitiin keskiarvoinen voima ja voimantuotto-
ailka. Eksentrisessi vaiheessa analysoitiin maksimaalinen voimantuottonopeus (5 msn
keskiarvo), VL:n jaVM:n aEMG sekd aEM G/voima -suhde (VL:n ja VM:n keskiarvoinen
aEMG/keskiarvoinen voima). Konsentrisessa vaiheessa analysoitiin GA:n, VL:n, VM:n ja
niiden keskiarvoinen aEMG sekd aEM G/voima -suhde (GA:n, VL:n ja VM:n keskiarvoi-
nen aEMG/keskiarvoinen voima). BF:n aktiivisuudet ja GA:n aktiivisuus eksentrisessa
vaiheessa olivat niin véhéaisig, ettel niitd huomioitu. BEMG ja aEM G/voima —suhde ilmoi-
tettiin prosentteina post verryttelysta EMG-signaali kasiteltiin samalla tavalla kuin juok-
suissa. Ennen harjoitusta suoritetuista hypyista analysoitiin nousukorkeudeltaan parempi
suoritus ja juoksusarjojen jalkeisista hypyistd ensimmaéinen suoritus, silla 80 % ensm-

maisten hyppyjen nousukorkeuk sista oli helkompia kuin toisissa hypyissi.

7.3.6 Maksimaalinen isometrinen jalkojen ojennus

MIV-testi suoritettiin jalkadynamometrilla (Jyvéaskylan yliopisto, Liikuntabiologian laitos).
Voimasignaali vahvistettiin ja dirrettiin tietokoneelle (Acodas —ohjelma). Suorituksissa
polvikulma oli 107 astetta. Suoritusten aikana pakarat ja ristiselk& pidettiin kiinni is-
tuimessa ja selkénojassa, joka oli kohtisuorassa lattiaan ndhden. Kédet olivat kahvoillare-
sien ulkopuolella. Jalkapohjat olivat kiinni voimalevyssa, johon voimantuotto kohdistettiin.
Voimalevy oli kohtisuorassa lattiaan ndhden. Koehenkil6ita kaskettiin tuottamaan voimaa
maksimaalisesti ja mahdollismman nopeasti aoituskomennosta lopetusmerkkiin (noin
kolme sekuntia). (Hakkinen & Komi 1986.)

Paras suoritus ennen harjoituksia ja jokaisen sarjan ainoa suoritus huomioitiin ana-
lysoinnissa. Niista analysoitiin M1V ja voiman keskiarvot 100, 200, 300, 400 ja 500 msin
pisteissd (50 ms:n alue: 25 ms pisteen molemmilta puolilta). Maksimaali nen voimantuotto-
nopeus analysoitiin 5 ms.n keskiarvona (Viitasalo ym. 1980). VL:n jaVM:n aEMG analy-
soitiin MIV:n auedta (500-2000 ms) ja samoissa pisteissa kuin voiman keskiarvot (50
ms:n aue). GA:n ja BF:n aktiivisuudet olivat niin vahdisid, ettei niitd huomioitu.
aEMG/voima -suhde (VL:n ja VM:n keskiarvoinen aEM G/voima) analysoitiin MIV:n alu-
edlta ja 300 ms:ssa. aEMG ja aEMG/voima —suhde ilmoitettiin prosentteina post verrytte-
lystd. EMG-signaali kasiteltiin samallatavalla kuin juok suissa.
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7.3.7 Veren laktaattipitoisuusja pH

Sormenpé&verinaytteesta analysoitiin LAKT (perkloorihappo - menetelma) ja pH (Stat pro-
file pHOx plus, Nova Biomedical, USA). Laskimoveresta analysoitiin vain pH. Juok-
susarjojen vélisessa vertailussa huomioitiin 1.5 minuutin néytteet. LAKT:n ja pH:n muut-

tumista seurattiin neljan ja kahdeksan minuutin naytteiden avulla.

7.3.8 Koehenkildiden harjoittelu mittausjaksolla

Koehenkiloiden (n = 4) harjoittelu analysoitiin 28 péivan galta. Ajanjakso kéasitti alkumit-
tausten ja viimeisen harjoituksen vélisen gjan. Analysoinnissa voimaharjoitukset jaettiin
perusvoima-, kuntopiiri- ja loikkaharjoitteluun. Juoksuharjoittelu jaettiin 95-100 %:n, 90-
95 %:n, 80-90 %:n ja ale 80 %:n tehon juoksuihin seka juoksulenkkeihin. Analysoinnissa
otettiin listks huomioon tekniikka ja litkkuvuusharjoitteet, lepopéivien ja harjoituskerto-
jen kokonaisméaréa. Jos samaan harjoitukseen kuului useita edell& mainittuja harjoittelun
osa-aueita, niiden osuudet suhtedllistettiin gjan kayton mukaan.

7.4 Tilastollinen kasittely

Tilastollinen kasittely suoritettiin SPSS 10.1 Windows -ohjelmalla. Muuttujien vélisten
vertailujen helpottamiseksi kaikille muuttujille laskettiin juoksusarjakohtaiset keskiarvot ja
—hgjonnat. Juoksunopeuk sien kohdalla sama tehtiin myos sarjojen kahdelle enssimmaéiselle
(aku) ja viimeisdle juoksulle (loppu). Harjoitusten véliset erot ja harjoitusten siséinen
gallinen vaihtelu (post \erryttely ja juoksusarjat) analysoitiin kaksisuuntaisen varianssi-
analyysin toistomittauksilla. Yksisuuntaista varianssianalyysia (ANOVA) kaytettiin mak-
smaalisessa juoksussa, REF:ssa, post verryttelyssd, viimeisessd juoksusarjassa ja 960
m:ssa harjoitusten vélisten erojen analysoimiseen. Harjoitusten véliset erot paikannettiin
Post Hoc testilla (Bonferronin -menetelmd) ja harjoitusten sisdiset muutokset kahden toi-
sistaan riippuvaisen otoksen parillisella ttestilla. Muuttujien suhteellisten muutosten kor-
relaatioiden maarittamiseen kaytettiin Pearsonin -menetelmaé. Suhteelliset muutokset
analysoitiin REF-1. sarjan, 1.-2. sarjan, 2.-3. sarjan ja 3.-4. sarjan valilt, joten harjoituksia
kohden niita tuli yhteensa 20 (nelja / koehenkild). Tulokset olivat tilastollisesti merkitse-
vig, kun p < 0.05.
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8 TULOKSET

8.1 Juoksunopeudet

KoehenkilGiden gjat maksimaalisilla 60, 80 ja 120 m:lla olivat 7.1 £ 0.2 s, 94 + 0.1 sja
14.1 £ 0.3 s. Harjoituksissa juoksugjat sdilyivat |dhes muuttumattomina neljéssa juoksu
sarjassa60 m:lla(7.7+0.1,76+0.1,7.7+£0.1ja7.6 £ 0.2s), 80 m:11&4(10.2 + 0.1, 10.3 +
0.1,10.3+0.2ja10.3+ 0.2 s) seka 120 m:lla (15.6 £ 0.4, 155+ 0.3, 15.6 £ 0.3 ja15.6 +
0.4 s). Maksimaaliset nopeudet viimeisella kymmenella metrill& poikkesivat toisistaan
juoksumatkojen vaillgd, mink& vuoks nopeudet olivat erilaiset myds harjoitusten kesken.
Ne sdlyivét, kun verrattiin sarjojen alkuja ja loppuja. (Kuvio 13.) Viimeisen kymmenen
metrin maksmaalisista nopeuk sista lasketut suoritustehot harjoituk sissa, REF mukaan |u-
kien, olivat 60, 80 ja 120 m:l1& keskiarvoisesti 90.4 + 1.2, 90.2 £ 1.5ja 89.5 + 1.4 %. No-
peudet ensimmai sessa mittauspisteessa olivat hieman suuremmat kuin viimeisella kymme-
nella metrilla. Ne sédilyivét harjoituksissa ja olivat 60, 80 ja 120 m:l1& keskiarvoisesti 8.51
+0.19,835+0.19ja7.89 + 0.23 m/s.

975 7 *
9.50 —F
9.25
o N\
= 9.00 T
E N\
»n 8.75 —
2 oo0 \N\T_ T T T + T T
o T T
=z 8.25 \
T T T + T
500 I T [ [ 7
7.75 - b
7.50 T T T T T T T T T 1
g T 5 35 § =T 5§ B § = *—60m
8 5 8 5 8 5 8 5 —&—80m
100% 90% < o “ e @ < ;’ . 120m

KUVIO 13. Juoksunopeus viimeisella kymmenella metrilla (keskiarvo + -hajonta) (n = 5).
max = maksimaalinen juoksu, ref = referenssijuoksu, A = alku, L = loppu. Merkitseva ero
max. nopeudessa 60 ja 120 m:n harjoitusten kesken: *p<0.05.

8.2 Verimuuttujat

8.2.1 Laktaattipitoisuus

Veren LAKT kasvoi merkitsevasti harjoitusten aluissa ja sdilyi merkitsevasti korkeam

malla kuin post verryttelyssi. Se laski 1.5-4 ja edelleen 4-8 minuutin vélilla viimeisen sar-
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jan jalkeen (merkitsevasti 80 m:l1&). (Taulukko 8.) LAKT oli merkitsevasti korkeampi jo-
kaisen sarjan jalkeen 120 m:ll& kuin 60 ja 80 m:ll&. Merkitseva ero syntyi post verryttelyn
ja ensimmaisen sarjan valilld minka jalkeen kasvu e eronnut merkitsevasti harjoitusten
kesken. LAKT:ssa e havaittu merkitsevda eroa harjoitusten kesken post verryttelyssa tai
960 m:ssd, mutta sen kasvu post verryttelysta 960 m:iin oli kuitenkin merkitsevasti suu-

rempaa 120 m:l1&a (10.4 £ 2.2 mmol/l) kuin 60 m:lla (5.5 + 1.2 mmol/l). Kyseinen kasvu 80
m:llaoli 6.9 £ 3.7 mmol/l. (Kuvio 14.)

TAULUKKO 8. LAKT:n muutosten tilastolliset merkitsevyydet harjoituksissa.
matka lepo-post post verr.- 1.-2. 2.-3. 3.-4. postver.- postver.- 960m- 4.sarja 4-8

verr. lsaja saja saja saja 4.saja 9%60m 4saja -4min min
60 m * % * % * * o * %%k * %%k ? A___ A ___
80 m * ** ——_— — _— *% * — * **
120 m * *kk * —e * *kk *kk . —e

post verr. = verryttelyn jalkeen.  n = 4. ***p<0.001, **p<0.01, *p<0.05, --- & merkitsevyytta, ?
el voi mitata.

a aa a aa
20.0 7 aa b b b bb
18.0 b T
T
16.0 aa | L —A——— ]
14.0 B p—
S 12.0 /]‘//? I T
g 10.0 = / T s —
8.0
6.0
o0 /%//
2.0 7% ] ]
0.0 T T T T T T T T T —a—120m
aamu post 1. 2. 3. 4. 4min  8min 960m [ —=—80m
verr. sarja sarja sarja sarja —e—60m

KUVIO 14. Veren LAKT (keskiarvo + -hajonta) (n = 5, paits 60 m:lla 4 ja 8 minuutissa n
= 4) ja merkitsevyydet harjoitusten valilla. Mittauspisteittéain 60 ja 120 m:n kesken:
3n<0.01 ja ?p<0.05; 80 ja 120 m:n keken: "°p<0.01 ja Pp<0.05. Muutos post verrytte
lysta 1. sarjaan 60 ja 120 m:n kesken: ***p<0.001; 80 ja 120 m:n kesken: *p<0.05.
Muutos post ver ryttdysta 960 m:iin 60 ja 120 m:n kesken: **p<0.01.

8.2.2 pH-arvot

pH-arvot laskimoveresta (pHI) olivat ahaisempia kuin sormenpééveresta (pHs). pHs laski
merkitsevasti harjoitusten aluissa ja séilyi merkitsevéasti alhaisempana kuin post verrytte-
lyssa. pHI laski merkitsevéasti levosta post verryttelyyn 120 m:llé ja post verryttelysté 960
m:iin jokaisessa harjoituksessa. Seka pHs etta pHI laskivat merkitsevasti 960 m:sta viimei-
sen sarjaan 120 m:lla pHs kasvoi 1.5-4 minuutin vailla 60 ja 80 m:lla ja 4-8 minuutin va-

lillajokaisessa harjoituksessa (merkitsevésti 80 ja 120 m:ll&). (Taulukko 9.)
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pHs oli merkitsevasti alhaisempi jokaisessa sarjassa 120 m:lla kuin 60 ja 80 m:l1& Mer-
Kitsevét erot syntyivét harjoitusten aluissa. Myods 960 m:ssa pHs oli merkitsevasti alhai-
sempi 120 m:l1& kuin 60 ja 80 m:ll& ja sen lasku post verryttelystd 960 m:iin oli merkitse-
vasti suurempaa 120 m:11& (0.18 £ 0.04 pH-ykskkod) kuin 60 ja 80 m:lla (0.09 + 0.05 ja
0.10 + 0.02 pH-yksikkdd). (Kuvio 15.)
pHI oli 960 m:ssa merkitsevasti alhaisempi 120 kuin 80 m:l1& ja sen lasku post verrytte-
lystéa 960 m:iin oli merkitsevasti suurempaa naiden harjoitusten kesken (0.21 £ 0.05ja 0.10
* 0.05 pH-yksikkdd). Lasku oli 0.16 = 0.06 pH-ykskkoa 60 m:ll& pHI oli merkitsevasti
alhaisempi 120 m:ll&a kuin 60 ja 80 m:lla neljannessa sarjassa, mutta muutos post verrytte-

lysté neljénteen sarjaan oli merkitsevasti erilainen vain 120 ja 80 m:n kesken. (Kuvio 15.)

TAULUKKO 9. pH —arvojen muutosten tilastol liset merkitsevyydet harjoituksissa.

matka lepo- post 1-2. 2-3. 3-4. post post 960m- 4.saja- 4-8
post verr- saja saja SAja verr.-  verr- 4saja dmin min
verr.  lsaja dsaja  960m

pHS 60 m ___A * e e o * %k * %k ? e e

80m ___B *%* o . o * % *kk o ___B *x A

120m --- B * Kk * % e — * %k *kk * e *

pHI 60m  --- * * ?

80m - * *

120 m ** ** *%* *

pHs = pH sormenpaa, n = 5, paitss “n= 3, ° n= 4. pHI = pH laskimo, n = 4. ***p<0.001,
**p<0.01, *p<0.05, . --- & merkitsevwyytta, ? e voi mitata.
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KUVIO 15. Sormenpaa- (pHs) ja laskimoveren (pHI, n = 4) pH-arvot (keskiarvo + -ha-
jonta) ja merkitsevyydet harjoitusten valilla. pHs aamu 60 m:llan= 3,80 millan= 4ja
120 mllan = 4. pHs4ja8 min 80 mllan= 3jan= 4. KUVION YLAOSASSA pHs:n
MERKITSEVYYDET. Mittauspisteittéin 60 ja 120 m:n kesken: #*%p<0.001, **p<0.01 ja
40<0.05; 80 ja 120 m:n kesken: P°Pp<0.001, ®p<0.01 ja °p<0.05. Muutos nuolien osoit-
tamilla valeilla 60 ja 120 m:n kesken: **p<0.01 ja *p<0.05; 80 ja 120 m:n kesken:
"p<0.05. ALHAALLA pHI:n MERKITSEVYYDET. 4. sarjassa 60 ja 120 m:n kesken:
®p<0.01; 80 ja 120 m:n kesken: %9p<0.01. 960 m:ssd 80 ja 120 m:n kesken: 9p<0.05.
Muutos nuolien osoittamilla véleill: 80 ja 120 m:n kesken: * *p<0.01 ja *p<0.05.
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8.3 Maksimaalinen isometrinen jalkojen ojennus

8.3.1 Voimantuotto

MIV heikkeni merkitsevasti post verryttelystéa ensimmaiseen sarjaan 60 ja 80 m:ll&aja séilyi
merkitsevasti helkompana kolmanteen sarjaan asti. Se heilkkeni myds 120 m:llg mutta el
merkitsevasti (p = 0.078). Heikkeneminen post verryttelysta 960 m:iin 60, 80 ja 120 m:ll&
oli 6.8 85,55+ 33]ja6.4* 5.6 %, mkaoli merkitsevdd 80 m:lla. (Kuvio 16.) Voiman
keskiarvot 100, 200, 300, 400 ja 500 ms:ssa heikentyivéat post verryttelysta toiseen sarjaan
(voimakkaimmin 120 m:lld), mutta eivat enda harjoitusten lopussa. Merkitsevasti voiman
keskiarvo heikkeni 400 ms:ssa 120 m:n harjoituk sen alussa (-10 = 5 %; p < 0.05). Maksi-
maalinen voimantuottonopeus 120 m:lla muuttui samalla tavalla kuin voiman keskiarvot.
(Liite 1: taulukko 14, s. 77.)
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KUVIO 16. MIV (keskiarvo + -hajonta) (n = 5). Merkitsevé ero post verryttelyyn 60 m:ll&:
**p<0.01 ja *p<0.05; 80 m:ll&: **p<0.01 ja "p<0.05.

8.3.2 EMG jaEMG/voima—-suhde

VL:n, VM:n ja niiden keskiarvoinen aEMG 100, 200, 300, 400 ja 500 ms:ssa olivat p&&
séantoisesti suuremmat jokaisessa sarjassa kuin post verryttelyssa (300 ms:n kohta taulu-
kossa 11). aEMG:t olivat padsaantdisesti suuremmat myos M1V :n alueella juoksusarjojen
jalkeen kuin post verryttelyssi. aEM G/voima —suhde MIV:n alueella kasvoi merkitsevasti
120 m:lla (19 + 14 %; p < 0.05). Se oli jokaisessa harjoituksessa paasdantoisesti suurempi
juoksusarjojen jalkeen kuin post verryttelyssa seka 300 ms:ssa ettd M1V:n aueella. (Liite
2: taulukko 15, s. 78.)
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8.4 Maksmaalinen eskevennyshyppy

8.4.1 Nousukorkeus

EKH:n nousukorkeus heikkeni merkitsevasti heti harjoitusten alussa 60 ja 120 m:lla ja
sdilyi merkitsevasti heilkompana kuin post verryttelyssa. Myo6s 80 m:lla se heik keni, mutta
el merkitsevasti (p = 0.085). Heikkeneminen post verryttelysta 960 m:iin oli 60, 80 ja 120
m:lla7.7+£51,53%28jall.3+ 2.4 %, mkaoli merkitsevéd 60 ja 120 m:lla (Kuvio 17.)
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Verr. 0O 120m

KUVIO 17. EKH:n nousukorkeus (keskiarvo £ -hajonta) (n = 5). Merkitseva ero post ver-
ryttelyyn 60 m:1l&; **p<0.01 ja *p<0.05; 120 m:11&; **#p<0.001, #*p<0.01 ja*p<0.05.

8.4.2 Voimantuottoja EM G eksentrisessa ja konsentrisessa lihasty6ssa

EKH:n eksentrisessa vaiheessa keskiarvoinen voima, voimantuottoaika, maksimaalinen
voimantuottonopeus, VL:n, VM:n ja niiden keskiarvoinen aEMG sekd aEMG/voima —
suhde eiva muuttuneet merkitsevasti harjoituksissa. Keskiarvoja tarkastel taessa maksimaa
linen voimantuottonopeus helkkeni juoksusarjojen lisdantyessd 60 ja 120 m:lla Keskiar-
voinen aEMG varsinkin 80 m:l1a ja aEM G/voima —suhde 80 ja 120 m:lla olivat suurempia
juoksusarjoissa kuin post verryttelyssa. (Liite 3: taulukko 16, s. 79.)

EKH:n konsentrisessa vaiheessa keskiarvoinen voima, voimantuottoaika, GA:n, VL:n,
VM:n ja niiden keskiarvoinen aEMG sekd aEM G/voima —suhde eivdt muuttuneet merkit-
sevésti harjoituksissa. Keskiarvoinen aEMG kasvoi hieman suhteessa post verryttelyyn.
aEMG/voima —suhteen eroaminen juoksusarjojen ja post verryttelyn vdlilla oli vahaisem
p&&a 60 ja 80 m:llakuin 120 m:ll& (Liite 3: taulukko 17, s. 79.)
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8.5 Juoksun biomekaaniset muuttujat

8.5.1 Askelmuuttujat

Juoksumatkan ollessa suurempi ja nopeuden hitaampi REF:ssa ja maksimaalisissa juok-
suissa askel pituus lyhentyi ja askeltiheys harventui. Askelpituus oli suurempi ja askeltiheys
merkitsevasti harvempi REF:ssa kuin maksimaalisessa juoksussa jokaisella matkala. As
kelpituus lyheni merkitsevasti 120 m:lla 3.-4. sarjan vdilla (25 = 1.0 %). Se lyheni
REF:sta 960 m:iin 60, 80 ja 120 m:[la 0.2 £ 0.8, 1.9 £ 2.1 ja 0.1 + 2.7 %. Askeltiheys
muuttui REF:sta 960 m:iin 60, 80 ja 120 m:lla0.4 £ 24,19+ 22ja-0.3 £ 3.3 %. Seali
960 m:ssi merkitsevasti harvempi 120 m:ll& kuin 60 ja 80 m:ll& (Kuvio 18.)
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KUVIO 18. Askelpituus ja —tiheys (keskiarvo + -hgj onta) (n = 5). Merkitseva ero 60 m:11&
**%n<(0,001; 80 m:ll& ***p<0.001; 120 m:ll&: ##p<0.01. Merkitseva ero 960m:ssé 60 ja
120 m:n kesken: #p<0.01; 80 ja 120 m:n kesken: "°p<0.01.

Kontakti- ja lentoaika olivat pidemmét maksimaalisella 120 m:lla kuin 60 ja 80 m:lla
(kontaktialka myds harjoituksissa). Ne olivat merkitsevasti pidemmét REF:ssa kuin maksi-
maali sissa juoksuissa (lentoaika 60 ja 80 m:l1d). Kontaktiaika pidentyi harjoituksissa, mutta
el merkitsevasti. Se pidentyi REF:sta 960 m:iin 60, 80 ja120 m:lla2.5+ 1.3, 20+ 24 ja
3.1 £ 5.9 %. Lentoaika pidentyi REF.sta ensimmaéiseen sarjaan ja lyhentyi 3.-4. sarjan va-
lilla merkitsevasti 120 m:lla Se muuttui REF:sta 960 m:iin 60, 80 ja 120 m:l1&-1.1+ 2.8, -
41+ 4.8ja29 + 4.2 %. Muuttuminen oli merkitsevasti erilaista 120 ja 80 m:n kesken ja
lentoaika 960 m:ssa oli merkitsevasti pidempi 120 kuin 80 m:lla (Kuvio 19.) Suhteellinen
kontaktiaika e eronnut matkojen kesken maksimaalisissa juoksuissa. Se oli pienempi
REF:ssa kuin maksimaalisessa juoksussa jokaisdla matkalla. Harjoituksissa suhteellinen
kontaktiaika kasvoi merkitsevasti 1-4. sarjan vdlilla 120 m:ll& ja muissakin harjoituksissa
hieman (Taulukko 10.)
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KUVIO 19. Kontakti- ja lentoaika (keskiarvo + -hajonta) (n = 5). Merkitseva ero 60 m:11&:
**p<0.01 ja *p< 0.05; 80 m:ll&: ***p<0.001 ja **p<0.01; 120 m:ll&: #p<0.05. Merkit-
seva ero REF:sta 960 m:iin 80 ja 120 m:n kesken: 9p<0.05. Merkitseva ero 960 m:ssi 80
ja 120 m:n kesken: °p<0.01.

1. sarja
3. sarja
1. sarja

5

TAULUKKO 10. Suhteellinen kontaktiaika (%) (keskiarvo + -hajonta) (n = 5).
matka max. REF 1 saja 2. saja 4. sarja
60 m 463+24 | 450+ 19 | 452+20 | 455+ 24
80m 463+32 | 450+£18 | 455+21 | 45818
120 m 46526 | 461+x22 | 454+14 46.7+23 | 478+ 20

Tummennetut ruudut = 960 m. Vertaus 1. sarjaan: “p<0.05.

Jarrutusaika 80 m:lla ja tyontbaika 80 ja 120 m:lla olivat merkitsevasti pidemmét
REF:ssa kuin maksimaalisissa juoksuissa. Tyontdaika REF:ssa oli pisin 120 m:lla Jarru
tusaika pidentyi merkitsevasti REF:sta kolmanteen sarjaan 120 m:lla. Se pidentyi REF:sta
960 m:iin 60, 80 ja 120 m:llad 4.8 + 4.7, 0.3 = 6.6 ja 10.9 = 8.9 %. TyOntéaika muuttui
REF:sta 960 m:iin 60, 80 ja120 m:[1a0.7 £ 2.2, 3.6 £ 2.1 ja-2.6 + 4.7 %, mika oli merkit-
sevasti erilaista 80 ja 120 m:n kesken. (Kuvio 20.)
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KUVIO 20. Jarrutus- ja tyonttai ka maksimaalisissa juoksuissa ja harjoituksissa (keskiarvo
+ -hajonta) (n = 5). Merkitsevé ero 80 m:l1&: **p<0.01 ja *p<0.05; 120 m:ll&: *p<0.05.
Merkitseva ero REF:sta 960 m:iin 80 ja 120 m:n kesken: %p<0.05.



8.5.2 Alustan reaktiovoimat

Pystyvoima oli jarrutus- ja tyontovaiheessa suurempi REF:ssa kuin maksimaalisissa juok-
suissa (merkitsevasti tyontbvaiheessa 60 ja 120 m:l1d). Tyontévaiheen pystyvoima heik-
keni merkitsevasti harjoituksen lopussa 60 m:ll&. Se oli my6s merkitsevasti pienempi 60
m:l1& kuin 80 ja 120 m:ll&a 960 m:ssa. (Taulukko 11.) Jarrutusvaiheen vagkavoima oli pie-
nempi REF:ssa kuin maksimaalisissa juok suissa. Tyontovaiheessa se heikkeni matkan kas-
vaessa maksimaalisissa juoksuissa ja oli pienempi REF:ssa kuin maksimaalisissa juok-
suissa 60 ja 80 m:lla Jarrutusvaiheen vaakavoima kasvoi harjoitusten aluissa, mutta el
merkitsevasti. Se kasvoi REF:sta 960 m:iin 60, 80 ja 120 m:l1&4 8.7 + 16.6, 7.4 £ 21.3 ja
29.4 + 13.5 %. Tyontévaiheen vaakavoima 60 m:lla oli merkitsevasti pienempi jokaisessa
sarjassa kuin REF:ssa. Se muuttui REF:sta 960 m:iin 60, 80 ja 120 m:ll&-12.1 £ 5.8, 3.3
13.4ja-7.3+13.9 %. (Kuvio 21.)

TAULUKKO 11. Jarrutus- ja tyontovaiheiden pystyvoimat (keskiarvo + -hajonta) (n = 5).

muuttuja matka max. REF 1 saja 2. sarja
jarrutus- 60 m 1544 + 1505 + 1682+ 163 | 1612+
vaiheen 88 243 193
pysty- 80m 1471 + 1710 + 1703+234 | 1734+
voima (N) 107 250 219
120m| 1472+ 1611 + 1693 + 164 1607 +

218 156
tyonts- 60m| 984+76 |1151+125"| 1151+ 107 | 1107 +88
vaiheen

pysty- 80m| 1048+ 127 | 1198+ 95 | 1224+ 119 | 1186+ 70

voima (N)

158

1105+ 77

120 mf 1017 + 128 | 1269+ 171*| 1205+ 60 1143+ 74 | 1127+ 90
Tummennetut ruudut = 960 m. Merkitseva ero maksimaaliseen juoksuun: p<0.05. Merkitseva
ero REF:iin: *p<0.05. Merkiseva ero 3. sarjaan: *°p<0.001. Merkitseva ero 960 m:ssi 60 ja 80
m:n kesken: °p<0.05; 60 ja 120 m:n kesken: “p<0.01.
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KUVIO 21. Jarrutus- ja tyontévaiheiden vaakavoimat (keskiarvo * -hajonta) (n = 5). Mer-
kitseva ero REF:iin 60 m:ll& ***p<0.001, **p<0.01 ja *p<0.05.
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Maksimaalisissa juoksuissa resultanttivoima oli suurempi jarrutusvaiheessa 60 m:lla
kuin 80 ja 120 m:lla seka pystysuuntaisempi tyontévaiheessa matkan kasvaessa. Se oli
molemmissa vaiheissa suurempi ja pystysuuntaisempi REF:ssa kuin maksimaalisissa juok-
suissa. (Taulukko 12.) Jarrutusvaiheen resultanttivoima heikkeni hieman 120 m:n harjoi-
tuksen lopussa, mutta el merkitsevasti. Tyontdvaiheen resultanttivoima heikentyi merkitse-
vasti 3.-4. sarjan vailla 60 m:lla (6.2 £ 1.7 %). Se heikentyi REF:sta 960 m:iin 60, 80 ja
120 m:la10.0+£ 7.4,0.8 £ 8.1 ja5.3 = 12.9 % ja oli 960 m:ss& merkitsevasti pienempi 60
m:lla kuin 80 ja 120 m:ll1& (Kuvio 22.)
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KUVIO 22. Jarrutus- ja tyontovaiheiden resultanttivoimat (kekiarvo * -hajonta) (n = 5).
Merkitseva ero 60 m:ll&: ***p<0.001, *p<0.05. Merkitseva ero 960 m:ssd 60 ja 80 m:n
kesken: 2p<0.01; 60 ja 120 m:n kesken: *°p<0.01.

TAULUKKO 12. Jarrutus- ja tyontovaiheiden resultanttivoimien suunnat (keskiarvo + -
hajonta) (n = 5).

muuttuja matka max. REF 1. saja 2. sxja
jarrutusvar 60m | -76.8+ -784 + -78.2 + -77.7+
heen 2.0 0.7 15 0.9
resultantti- 80m| -759+ -79.3 -79.2 + -78.4 +
voiman 2.4 21% 2.2 1.1
suunta (°) 120m| -765=% -80.0 + -780+ -779+
1.6 2.3 04 | | 1.0
tyntdvaiheen 60m | 688+ 36| 716+20 | 729+ 14]721£19

resultanttivoi- 80m | 69.6+3.0] 734+15 | 733+15|734+17
mansuunta(® 120 mjl 7.2+ 32| 740+09 | 739+ 10 73.7+13|73.1+£15

Tummennetut ruudut = 960 m. Merkitseva ero maksimaaliseen juoksuun: “p<0.05.
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8.5.3 EMG ja EM G/voima—suhde

VL:n aEMG esiaktiivisuusvaiheessa sekd BF:n aEMG jarrutus- ja tyontbvaiheissa olivat
merkitsevasti pienemmét REF:.ssa kuin maksimaalisissa juoksuissa 120 m:lla (p < 0.05).
BF:n aEMG kasvoi selvasti jarrutusvaiheessa REF:sta neljanteen sarjaan ja merkitsevasti
tyontovaiheessa kolmanteen ja neljanteen sarjaan 120 milla (p < 0.05 ja p < 0.01). VL:n
aEMG tyontdvaiheessa kasvoi 60 m:lla ja heikkeni 80 m:lla REF:sta 960 m:iin, mika oli
merkitseva ero harjoitusten valilla (p < 0.05). (Liite 4: taulukko 18, s. 80.)
Esiaktiivisuusvaiheen keskiarvoinen aEMG oli merkitsevasti pienempi REF:ssa kuin
maksimaalisissa juoksuissa kaikilla matkoilla. Ero REF:n ja maksimaalisten juoksujen va-
lilla kasvoi esiaktiivisuus- jarrutus- ja tyontovaiheissa juoksumatkan kasvaessa. REF:iin
verrattuna aEMG oli harjoituksissa suurempi esiaktii visuusvaiheessa 60 ja 120 m:ll4, jar-
rutusvai heessa erityisesti 120 m:n neljénnessa sarjassa ja tyontovai heessa erityi sesti 60 m:n

kolmannessa sek& 120 m:n neljannessa sarjassa. (Kuvio 23.)
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KUVIO 23. Néjan lihaksen keskiarvoinen aEMG esiaktiivisuus-, jarrutus- ja tyontovai-
heissa (keskiarvo £ -hajonta) (n = 5). Merkitseva ero maksimaaliseen juoksuun 60m:ll&:
*p<0.05; 80 m:l1&: **p<0.05 ja 120 m:l1&: *p<0.05.

Jarrutus- ja tyont6vaiheen aEM G/resultanttivoima -suhde oli pienempi REF:ssa kuin
maksimaalisissa juoksuissa jokaisella matkalla. Tyontévaiheessa ero oli merkitseva 120
m:ll1& Jarrutusvaiheen aEM G/resultanttivoima—suhde 120 m:ll& oli kolmannessa ja neljan
nessa sarjassa merkitsevasti suurempi kuin ensimmai sessé sarjassa. Sen muutos 1.-4. sarjan
valilla oli merkitsevasti suurempi 120 m:ll& kuin 60 ja 80 m:lla& Myds tyontdvaiheen

aEM G/resultanttivoima -suhde kasvoi harjoituksissa, mutta ei merkitsevasti. (Kuvio 24.)
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KUVIO 24. aEMG/voima —suhde jarrutus- ja tyontbvaiheissa (keskiarvo + -hajonta) (n =
5). Merkitseva ero 60 m:11a; *p<0.05. Merkitsevé ero muutoksessa 1.-4. sarjan vélilla 60
ja 120 m:n kesken: 2p<0.05; 80 ja 120 m:n kesken: °p<0.05.

8.6 Mitattujen muuttujien valiset yhteydet

LAKT:n, pHs:n, MI1V:n ja EKH:n nousukorkeuden suhteelliset muutokset korreloivat mer-
kitsevasti keskendan. Lisaksi LAKT ja pHs korreloivat juoksun biomekaanisten muuttujien
kanssa 120 m:ll& (Liite 5: taulukko 19, s. 81.)

EKH:n nousukorkeuden ja M1V :n suhteelliset muutokset korreloivat positiivisesti 120
m:ll& Negatiivisesti nousukorkeuteen oli yhteydessi aEM G/voima—suhde niin isometrisen
suorituksen (60 m) kuin juoksujenkin (80 m) aikana. EKH:n eksentrisen ja konsentrisen
keskiarvoisen voiman ja konsentrisen voimantuottogjan suhteelliset muutokset korreloivat
juoksun biomekaanisten muuttujien kanssa (korrelaatiot eivdt merkitsevia kaikilla mat-
koilla). MIV:n ja juoksun biomekaanisten muuttujien valilla e korrelaatioita havaittu.
(Liite 6: taulukko 20, s. 82.)

Jarrutus-, kontakti- ja lentogjan suhteelliset muutokset korreloivat positiivisesti ja suh-
teellisen kontaktigjan ja jarrutusvaiheen aEMG/voima —suhteen suhteelliset muutokset ne-
gatiivisesti askelpituuden kanssa. Jarrutusvaiheen pysty- ja resultanttivoimalla oli
negatiivinen yhteys suhteelliseen kontaktiaikaan ja vaakavoimalla positiivinen yhteys
kontakti- ja lentoaikaan. Jarrutusvaiheen vaakavoimalla ja jarrutusgjalla oli positiivinen
keskindinen yhteys ja negatiivinen yhteys tyontovaiheen voimantuottoon. Jarrutusajan
muuttuminen Kkorreloi negatiivisesti jarrutusvaiheen resultanttivoiman suunnan kanssa,
jolla oli positiivinen yhteys tyoridvaiheen voimantuottoon. Korrelaatiot eivat olleet mer-
kitsevid kaikilla matkoilla. (Liite 7: taulukko 21, s. 83.)
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8.7 Koehenkiltiden harjoittelu mittaug aksolla

Harjoituskerroissa, |epopdivien maarassa ja juoksuharjoittel ussa koehenkil 6t eivat eronneet
toisistaan mittaugaksolla. Eniten hgontaa oli havaittavissa perusvoimaharjoittelussa
(Taulukko 13).

TAULUKKO 13. Harjoittelumaarét kertoina 28 paivan ajalta mittausjaksolla (keskiarvo +
-hajonta) (n = 4).
har- lepo-  kun- perus- loikat juoksu juoksu juoksu  juoksu lenkit tekniik-
joitus- paivé topiiri voima <80% 8090% 90-95% >95% ka/ liik-
kerrat kuvuus
20+ 88+ 28+ 20+ 15+ 25% 20+ 38+ 15+ 18+ 23%
0.8 1.0 13 2.0 1.0 1.0 0.8 1.0 1.0 1.0 13
Juoksujen tehoal ueet prosentteina maksimaalisista juoksuvauhdeista.
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9 POHDINTA

HLJ vasyi harjoituksissa, mika nékyi MI1V:n ja EKH:n nousukorkeuden merkitsevina he-
kentymisind. Vasyminen kohdistui voimakkaammin lihaksistollisiin kuin hermostollisiin
ominaisuuk siin, mika ilmeni aEM G/voima —suhteen kasvuna. Vaikka aEM G/voima —suhde
kasvoi ja voiman keskiarvo 400 ms:ssa heikentyi merkitsevasti MI1V-testissa 120 m:ll&
harjoitusten valisia eroja e havaittu. Sen sijaan jarrutusvaiheen aEM G/voima —suhde kas-
voi 120 m:lla merkitsevasti voimakkaammin kuin 60 ja 80 m:ll& mutta vasta 960 m:n j&-
keen. Varsinkin BF-lihas osoitti merkitsevda vasymista. Veren LAKT kasvoi ja pH laski
merkitsevasti jokaisessa harjoituk sessa, mutta merkitsevasti voimakkaimmin 120 m:ll&a
LAKT:n kasvu ja pH:n lasku olivat yhteydessa HLJ:n vésymiseen, silla ne korreloivat
merkitsevasti MIV:n ja EKH:n nousukorkeuden heikentymisten kanssa. LAKT ja pH
osoittivat liséksi nopeaa pal autumista.

Veren LAKT:n ja pH:n avulla epasuorasti kuvattu lihasten happamoituminen vaikutti
negatiivisesti juoksusuorituk seen, mik& voitiin havaita sen ja juoksun biomekaanisten
muuttujien valisistd merkitsevista korrelaatioista 120 m:lla ja negatiivisista, mutta el mer-
kitsevistd, muutoksista askelmuuttujissa ja reaktiovoimissa heti harjoituksen alussa 60 ja
120 m:lla HLJn vasymisen merkitseva vaikutus juok susuorituk seen ennen 960 m:& nakyi
tyontbvaiheen reaktiovoimien helkentymisend 60 m:ll& mika eros 80 ja 120 m:sta. Vasy-
misen merkitseva vaikutus 960 m:n jalkeen ndkyi 60 m:lla myo6s tyontdvaiheen reaktio-
voimien heikentymisena ja 120 m:lla askelpituuden heikentymisena ja suhteellisen ko
taktigjan ja jarrutusajan kasvuna. Juoksun biomekaanisten muutosten keskindiset korrelaa
tiot osoittivat, ettd jarrutusgan kasvulla on negatiivinen vaikutus koko askelkontaktin voi-

mantuottoon.

9.1 Nopeuden vaikutus biomekaanisiin muuttujiin ja vasyminen maksi-
maalisissa juoksuissa

Juoksijan lisatessi nopeuttaan 90-100 % valilla askelpituuden on todettu kasvavan tai séi-

lyvéan, askeltiheyden lisdantyvan, jarrutus- ja tyontdajan lyhenevén, resultanttivoimien ja

EMG:n suurenevan (Mero & Komi 1986.) Hyvélla juoksutekniikalla resultanttivoiman

suunta jarrutusvaiheessa on mahdollisimman pystysuuntainen ja tyontévaiheessa mahdolli-

simman vaakasuuntainen (Mero ym. 1992). Taman tutkimuksen esimittauksissa juostiin

absoluuttista maksimaalista nopeutta 60 m ja harjoitusten alussa REF:ssa kolmea erilaista
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submaksimaalista nopeutta 50 m. Submaksimaaliset nopeudet olivat n. 90 % (60 m), 88 %
(80 m) ja 84 % (120 m) maksimaalisesta nopeudesta. Nopeuden lisdantyessa 90 %:sta 100
%:iin askelpituus lyheni, suhteellinen kontaktiailka kasvoi, jarrutusvaiheen resultanttivoi-
man kulma ja tyontdvaiheen pysty- ja resultanttivoima pienenivét ja vaakavoimat suureni-
vat ylléttéen. Sen sijaan askeltiheys ja aEMG suurenivat sekd jarrutus- ja tyontdaika lyhe-
nivat "normaalisti” ja tyontdvaihe muuttui voimantuotoltaan enemman vaakasuuntaiseksi.
Pyrkiesséén maksimaaliseen nopeuteen juoksijat dis lisdsivét lihasten aktiivisuutta ja as-
keltiheytta askelpituuden ja voimantuoton kustannuksella. Askelsyklin tehokkuus heiken
tyi, silld maassaologjan suhteellinen osuus lisdantyi. Kontaktin alku muuttui jarruttavam:
maksi, jolloin tyOntdvaiheessa jouduttiin tuottamaan enemmén vaakasuuntaista voimaa
Kakki nama ovat merkkeja juoksun epatal oudellisuuden ja tehottomuuden lisdantymisesta
(Jouste 1997; Mann 1985; Mero ym. 1992).

Epétaloudellisuuden ja tehottomuuden lisééntyminen |ahestyttéessa maksimaalista no-
peutta johtui luultavasti maksimaalisten juoksujen vahyydesta tuossa vaiheessa harjoitus-
kautta (esimittaus mukaan lukien 1-3 harjoitusta / 4 viikkoa). Laadukkaiden nopeusharjoi-
tusten vierastaminen saattaakin olla suomalaisten 400 m:n juoksijoiden ongelma, silla
Nummela (1994b) totesi yhdysvaltalaisten ja suomalaisten 400 m:n juoksijoiden eroavan
toisistaan maksimaalisen nopeuden, askel pituuden ja anaerobisen taloudel lisuuden osa-al u-
eilla Juoksijoiden tekniikka toimi paremmin nopeuden liséantyessa 84-90 %:n vailla, jol-
loin askelpituus kasvoi ja suhteellinen kontaktiaika pieneni. Keskimaaréinen nopeus 400
m:n kil pailussa on arviolta n. 85-90 % maksimaalisesta nopeudesta (Jouste 1997), joten
400 m:n juoksijat ovat ilmeisesti tottuneempia tydskentelemaén kyseisella suoritusteholla.

Maksimaalisissa juoksuissa nopeus heikkeni 60 m:std 80 m:iin n. 2.5 % ja 120 m:iin n.
6.5 %. Askelpituus ja —tiheys heikkenivat saman verran 60-80 m:n valilla, mutta askelti-
heyden heikkeneminen oli suurempaa matkan lisééntyessa 120 m:iin. Nan on todettu ta-
pahtuvan myo6s aikaisemmin (Mero & Peltola 1989; Tupa ym. 1995). Kontakti- ja lento-
aika kasvoivat suunnilleen saman verran 60-120 m:n vdilla Tyontbaika kasvoi 60 m:sta
120 m:iin suhteessa enemman kuin jarrutusaika, mika on ilmeisesti tyypil listé kertasuori-
tuksessa, kuten 400 m:lla (Nummela ym. 1994). Voimantuotto heikkeni jarrutusvaiheessa
ja muuttui pystysuuntaisemmaksi tyontbvaiheessa, mutta aEMG e juurikaan muuttunut.
aEMG/voima —suhde kasvoi niin jarrutus- kuin tyontbvaiheessakin, mika kertoo suurem
masta lihaksistollisesta kuin hermostollisesta vasymisesté (Bigland-Ritchie 1981; Gollho-
fer ym. 1987a; Horita & Ishiko 1987).
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9.2 Hermo-lihagarjestelmén vasyminen harjoituksissa

MIV:n heikentyminen (merkitsevaa 60 ja 80 m:ll&d) oli voimakasta heti harjoitusten alussa
(n. 6-7 %), jonka jadlkeen heikentymista e tapahtunut ennen kuin viimeisessi sarjassa 120
m:l1& Heikentyminen ei ollut suuruudeltaan samaa luokkaa kuin essmerkiksi neljan minuu-
tin isometrisen tyon (Kent-Braun 1999), 100 submaksimaalisen hypyn (Strojnik & Komi
2000) tai pitkdn matkan juoksun jalkeen (Avela ym. 1999; Nicol ym. 1991). MIV:n hei
kentyessa myds voiman keskiarvot voimantuoton alussa heikentyivét ja olivat poikkeuk-
setta ahaisimmillaan toisessa sarjassa. Niiden heikentyminen oli suhteessa suurempaa kuin
MIV:n heikentyminen. Vasyminen kohdistui siis hieman enemman nopeusvoima kuin
maksimivoimaominaisuuksiin, kuten esimerkiksi Hakkisen & Komin (1986) tut kimuksessa
isometrisen vasytyksen jakeen. Yllattavaa oli, etta MIV ja nopeusvoimaominaisuudet ei-
va enda heikentyneet harjoitusten lopussa vaan jopa hieman palautuivat kohti |&ht6-
tasojaan, miké saattoi johtua motivaatiollisista tekijoista vasyméattomassa tilassa jalta méa
ratyn vasymispisteen saavuttamisesta harjoitusten puolivaissid. VL:n ja VM:n EMG-aktii-
visuus oli hieman suurempi (ei merkitsevasti) harjoitusten aikana kuin ennen harjoituksia
niin submaksimaalisilla kuin maksimaalisellakin voimatasoilla. Saman voiman tuottami-
seks lihaksia jouduttiin siis aktivoimaan enemman (EMG/voima —suhteen kasvu), mika
osoittaa vasymyksen kohdistuneen lihaksiston supistwiin elementteihin (Bigland-Ritchie
1981; Gollhofer ym. 1987a; Horita & Ishiko 1987; Hakkinen & Komi 1986). aEMG:n
kasvu MIV:n aueella saattoi johtua Siitd, etteivét koehenkil 6t kyenneet aktivoimaan lihak-
siaan maksimaalisesti ennen harjoituksia (Strojnik & Komi 2000).

Nopeusvoimaominaisuuksien heikentymistd osoittaa myés EKH:n nousukorkeuden
voimakas heikentyminen (merkitsevasti 60 ja 120 m:118) heti harjoitusten aussa (n. 4-8 %),
minka jalkeen se muuttui endé hieman (mm. helkentyi 3.-4. sarjan valilla 120 m:ll&). Hei-
kentyminen e ollut kuitenkaan niin suurta kuin esimerkiksi Paavolaisen ym. (1994) tutki-
muksessa maksimaalisessa anaerobisessa juoksutestissd. Heikentyminen johtui lihaksistol-
lisesta vasymisestd, kuten isometrisen tyon ja juoksun EMG/voima —suhteen ja nousukor-
keuden valiset korrel aatiot osoittavat.

Nummelan (1994a) mukaan elastisen energian varastoituminen voimistuu lihaksen ak-
tilvisuuden lisddntyessi. Gollhofer ym. (1987a ja 1987b) totesivat eksentrisen vaiheen
EMG/voima —suhteen ja konsentrisen voimantuottogjan kasvan merkitsevasti submaksi-
maalisessa ek sentris-konsentrisessa tydssi. He arvelivat eksentrisen lihastyon aikana va-
rastoituneen elastisen energian siirtymisen konsentriseen tychoén heikentyneen. Vaikka

téssa tutkimuk sessa aEM G kasvoi hieman ja korreloi eksentrisen voiman kasvun kanssa 60
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m:lla (r = 0.82; p < 0.001), varastoituneen elastisen energian maéra saattoi vahentya juok-
sun toistuvien térméysvaiheiden aiheuttaessa poikittaisiltojen irtoamista (Nummela ym.
1994) ja lihassoluvaurioita (Gibson & Edwards 1985). Voimantuotto ja voimantuottogjat
eivat kuitenkaan muuttuneet merkitsevasti harjoituksissa, vaikka eksentrisen keskiarvoisen
voiman ja konsentrisen voimantuottogjan muutokset korreloivat negatiivisesti keskendan
60 ja 120 m:lla (r = -0.70; p < 0.001 jar = -0.58; p < 0.01). aEMG/voima -suhteen kasvu
viittaa lihaksistolliseen vasymiseen, kuten Gollhoferin ym. (1987a) tutkimuksessa.

Veren LAKT:n ja pH:n avulla kuvattiin anaerobisen glykolyysin toimintaa ja lihasten
happamuutta. pH oli odotetusti alhaisempi kasivarren laskimoveressa kuin sormenpéive-
ressg, joka on sekoitus valtimo- ja laskimoverta. Lihasten happamuus lisééntyi voimak-
kaasti harjoitusten alussa ja sen jakeen maltillissmmin. Muutokset olivat suurimpia 120
m:ll& ja ero 60 ja 80 m:iin syntyi heti harjoituksen alussa. Anaerobisen glykolyysin avulla
tuotetaan energiaa heti tehokkaan suorituksen alussa. V oimakkammillaan se toimii n. 6-10
s suorituksen aoittamisesta, minka jalkeen toiminnan teho laskee, mutta ATP:n tuotto an
aerobisen glykolyysin kautta ei lopu. (Spriet 1995.) Siks on selvéd, ettd LAKT kasvoi
eniten 120 m:lla Merkitsevia eroja 60 ja 80 m:n valilla @ havaittu, vaikka suoritusten
kestossa oli n. 2.5 sin ero. Syy voi olla suuremmalla absoluuttisella suoritusteholla tehty
kiihdytysvaihe 60 m:llg, silla tehon kasvaessa anaerobinen glykolyys voimistuu (Spriet
1995). Liséks kiihdytysvaiheen aikana lihakset ovat aktivoituneet voimakkaammin kuin
juoksun keski- ja loppuvaiheilla (Mero & Peltola 1989) ja 60 m:lla kiihdytysvaiheen ja-

Anaerobisen glykolyysin toiminnan on raportoitu heikkenevan maksimaali sissa toisto-
suorituksissa (Spriet 1995). Tassa tutkimuksessa toistot eivéat olleet maksmaalisia
LAKT:n avulla kuvattuna anaerobisen glykolyysin toiminta tasaantui vain 80 m:lla, kun
taas 60 ja 120 m:[la LAKT kasvoi tasaisesti. Tédma eroavaisuus tuskin aiheutui anaerobisen
glykolyysin toiminnan heikentymi sestd, vaan ennemminkin 80 m:n harjoituksen parhaim-
masta sopivuudesta koehenkilGiden suorituskyvylle. LAKT:n hagontojen suureneminen
vetopituutta lisdttéessa toi esiin suorituskyvylliset ero juoksijoiden vélilla (jo 80 m:ll&).

Happamuuden lisédntyminen vaikutti negatiivisesti maksimaalisiin suorituk siin, kuten
on todettu myds aiemmin (Kent-Braun 1999; Nummela ym. 1992; Paavolainen ym. 1994).
Maksimaalisten voimatestien heikentymiset ilmenivét harjoitusten alussa samaan aikaan
voimakkaan LAKT:n kasvun ja pH:n laskun kanssa. Happamuus e kyennyt kuitenkaan
yksin sdlittamédan voimantuotto-ominaisuuksien heikentymistd, silla MIV:ssd ja EKH:n
nousukorkeudessa e havaittu merkitsevié harjoitusten valisia eroja, vaikka LAKT oli kor-

kein ja pH ahaisin 120 m:n harjoituksessa. Hirvosen ym. (1987 ja 1992) tutkimusten pe-
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rusteella myds CP-varastot tyhjentyivét luultavasti enemman juoksumatkan |isééntyessa.
Siks myoskddn CP.n méadra lihaksessa ja Siitd nopeasti saatava energia eivét riita selittéd:
maan voimantuoton heikentymista. Voimantuotto-ominaisuuksien heikentymiseen saattoi
happamuuden liséksi vaikuttaa R:n kasautuminen (Westerblad ym. 2002) ja juoksun tor-
maysvoimien aiheuttamat poikittaissiltojen maéran véheneminen (Nummela ym. 1994) ja
muut syntyneet lihassoluvauriot (Gibson & Edwards 1985). Lisdantynyt happamuus ja R
saattoivat heikentdd Ca?*:n takaisinottoa SK:oon (Belcastro ym. 1986; Fitts 1994; Green
1995; Noakes 1991; Sahlin ym. 1981; Westerblad ym. 2002). Tasta mahdollisesti aiheutu-
van Ca®*":n kasautumisen on todettu osaltaan aiheuttavan lihassoluvaurioita (McArdle &
Jackson 1997).

LAKT ja pH akoivat palautua kohti laht6tasojaan nopeasti kuormituksen loputtua,
mik& on havaittu myos aiemmin kovatehoisessa intervallityossa (Tiithonen & Mero 2002),
mutta ei kertasuorituksissa, kuten 100 ja 400 m:n juoksuissa (esim. Nummela ym. 1992).
LAKT:n poistaminen ja aerobinen kuntopohja nousevatkin tdman vuoks térkedan rooliin
tehokkaissa intervallisuorituksissa. Palautuminen oli vattamatonta jo harjoituksen aikana,
silla happamuus oli l&htdtilannetta selvasti suurempi koko harjoituksen gan (> tunti).
Tama asetti vaatimuksia myos H'-ionien puskuroinnille, jota on aiemmissa tutkimuksissa
mitattu suoraan lihaksesta, LAKT:n ja pH:n muutosten keskinéisell& suhteella (Harmer ym.
2000; Sahlin & Henriksson 1984; Sharp ym. 1986). Nopea palautuminen saattoi aiheuttaa
sen, ettei todellinen vasymisen voimakkuus nakynyt 30-60 s sarjan viimeisen juoksun ja-
keen tehdyissd EKH:ssd ja MIV-testissa. My6s CP-varastojen pal autumisen on todettu ole-
van nopeaa (Bogdanis ym. 1998; Hirvonen ym. 1992). CP-varastoja uudistettaessa R:n
maara lihak sessa pienenee (McArdle ym. 1996), minka on todettu olevan yhteydessa voi-
mantuoton palautumiseen (Fitts 1994; Westerblad ym. 2002).

Juoksujen ailkana aEMG kasvoi hieman esiaktiivisuusvaiheessa 60 ja 120 m:lla ja jar-
rutus- ja tyontovaiheessa jokaisessa harjoituksessa submaksimaaliselle suoritukselle tyy-
pilliseen tapaan (Nummela ym. 1994). aEMG:n kasvu jarrutusvaiheessa saattoi osittain
johtua herkistyneesta venytysrefleksista (Gollhofer ym. 1987a; Mero & Komi 1987). BF:n
aktiivisuus kasvoi voimakkaasti jarrutus- ja tyontbvaiheessa harjoituksen lopussa 120
m:ll&, mik& osoittaa sen tarkeyttéa eteenpan tyontdvan voiman synnyttgjana (Wiemann &
Tidow 1995). aEMG/voima —suhteen merkitseva kasvu jarrutusvaiheessa 120 m:lla 960
m:n jalkeen ja merkitseva ero 60 ja 80 m:iin osoitti elektrisen hydtysuhteen heikentyneen
(esim. Horita & Ishiko 1987). Tama harjoitusten valinen ero lihaksistollisessa vasymisessa
saattoi johtua lihasten happamuuden ylitettya tietyn rgjaarvon (Nummela ym. 1992) ja
Pi:n suuremmasta kasautumisesta (Westerblad ym. 2002) 120 m:ll& Lisdks |ukuisammat
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tormaykset askelkontaktin alussa 120 m:lla saattoivat johtaa merkittdvampadn poikittais-
siitojen irtoamiseen ja sité aiheutuneeseen varastoituneen elastisen energian pienenemi-
seen. (Nummela 1994a) Vastaavasti aEMG/voima —suhteen kasvu tyontovaiheessa on
merkki lisdantyneen lihasaktivoinnin tarpeesta, mika voi mahdollisesti aiheutua heikenty-
neesta energian siirtymisesta eksentrisesta lihastydsta konsentriseen (Gollhofer 1987b).

9.3 Hermo-lihagarjestelman vasymisen vaikutukset juoksusuorituk seen

Muutokset askelmuuttujissa ja reaktiovoimissa eivét olleet niin voimakkaita kuin esimer-
kiksi 400 m:n juoksussa ollaan havaittu (Mero & Peltola 1989; Nummela ym. 1992 ja
1994). HLJn vasymisen merkitsevét vaikutukset ennen 960 m:n saavuttamista nakyivét
juoksusuorituksessa tyontbvaiheen reaktiovoimien heikentymisend 60 m:lla Véasymisen
vaikutukset 960 m:n jalkeen nakyiva 60 m:lla myds tyontdvaiheen reaktiovoimien hei-
kentymisend ja 120 m:ll& askelpituuden ja lentogan lyhenemisena seké suhteellisen kon
taktigjan ja jarrutusgjan pidentymisend. Tyontdvaiheen voimantuoton heikentyminen 60
m:lla voi olla seurausta tehokkaammasta kiihdytysvaiheesta kuin muilla matkoilla. Kiihdy-
tyksen aikana voimantuotto on padasiassa tyontéavaa (Jouste 1997) ja vasymys ilmeisesti
kohdistui herkemmin juuri tyontovai heeseen.

Muut harjoitusten valiset merkitsevét erot ennen 960 m:a eivét kuvanneet HLJ:n vasy-
mista. Askeltiheys oli merkitsevasti harvempi 120 m:lla kuin 60 ja 80 m:ll& 960 m:ss4,
mutta ® e osoittanut johdonmukaista muuttumista yhdessék&an harjoituksessa. Lentoaika
pidentyi 120 m:ll& ja lyhentyi 80 m:ll& post verryttelystd 960 m:iin, mutta muutokset eivét
olleet johdonmukaisia. Tyontdaika puolestaan pidentyi 80 m:lla ja lyhentyi 120 m:ll§,
mutta muutos 120 m:lla e ollut johdonmukainen.

Vakka muutokset askelmuuttujissa ja reaktiovoimissa eivét olleet merkitsevid kuin
muutaman muuttujan kohdalla, niiden keskindiset korrelaatiot antavat kuvan juoksijan tek-
niilkan muuttumisesta kovatehoisissa intervalliharjoituksissa HLJn vésymisen seurauk-
sena. Askeltiheyden ja aEM G/voima —suhteen kasvut olivat yhteydessa toisiinsa ja samalla
askelpituuden heik kenemiseen 120 m:lla. Jarrutusgjan pidentymisella nayttéis olevan ne-
gatiivinen vaikutus koko askelkontaktin voimantuottoon kuten havaittiin jo aikaisemmassa
tutkimuksessa (Tiihonen & Mero 2002). Tassa tutkimuksessa se oli yhteydessa haitallisen
negatiivisen vaakavoiman lisdantymiseen ja tyontdvan positiivisen vaakavoiman véhene-
miseen. Jarrutusajan pidentymisen seurauk sena jarrutusvaiheen resultanttivoiman kulma

muuttui jarruttavammaksi, jolloin tyontévaiheen voimantuotto vaikeutui.
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Kontaktigjan kasvun on todettu olevan laukaiseva tekija juoksunopeuden heikentymi-
selle (Nummela 1994a). Tassakin tutkimuksessa se kasvoi hieman, mutta e merkitsevasti.
Askelkontaktin aikana lihakset supistuvat voimakkaasti. Lihassupistuksen keston pidenty-
misella pyritéén kompensoimaan voimantuoton heikentymista (Gibson 2001; Gibson &
Edwards 1985). Tassa tutkimuksessa kontaktigjan ja askelpituuden korrelointi osoitti, etta
kontaktigjan kasvulla yritettiin kompensoida voimantuoton ja askel pituuden heikentymista.
Kun se el enda onnistunut harjoituksen loppupuolella myds lentoaika helkentyi ja suhteel-
linen kontaktiaika kasvoi kuten aiemmassa tutkimuksessa (Tiihonen & Mero 2002).

Korrelaatiot ja pienet muutokset askelmuuttujissa ja reaktiovoimissa osoittivat, etté
juoksutekniikka muuttui epétal oudellisemmaksi (Jouste 1997; Mann 1985; Mero & Komi
1992). Vasymys naytti ilmenevan juoksuaskeleen jarrutusvaiheessa jatkuvien tormaysvoi-
mien mahdollisesti aiheuttaessa poikittaissiltojen irtoamista ja el astisen energian varastoin
nin heikentymistg, jolloin tyéntévaiheen voimantuotto vaikeutui kuten Nummelan (1994a)
tutkimuksessa 400 m:lla Tyontbaika e kuitenkaan kasvanut kompensoimaan tyonnon
voimantuoton heikentymista (hieman 80 m:118) Nummelan ym. (1994) tutkimuksen tapaan.

Korreaatiot EKH:n voimantuoton ja juoksun biomekaanisten muuttujien valilla osoit-
tavat, ettd maksimaalinen eksentris-konsentrinen suoritus on léhemmin yhteydessa juok-
suun kuin esimerkiksi MIV-testi. Syy, juoksun ja M1V-testin korrelaatioiden puuttumiseen,
saattaa olla myos erilainen MN:ien rekrytointistrategia isometrisissd ja dynaamisissa suo-
rituksissa (Gardiner 2001). My06s Paavolainen ym. (1994) havaitsivat korrelaatioita EKH:n
ja juoksun vélilla. Eksentrisen voimantuoton séilyttaminen néaytti olevan térkeda askelpi-
tuuden séilyttdmisen kannalta. Konsentrinen voimantuottoaika el kasvanut merkitsevasti
harjoituksissa kuten Paavolaisen ym. (1994) tutkimuksessa, mutta sen kasvu oli negatiivi-
sessa yhteydessa askel pituuteen, lentoaikaan ja suhteelliseen maassaoloaikaan. Myods kon
sentrisen voimantuoton ja jarrutusvaiheen pystyvoiman vdlilla havaittiin positiivinen yh-
teys. Korrelaatiot kertovat elastisen energian varastoinnin ja siirtymisen eksentrisesta li-
hastydsta konsentriseen tyohon olevan ratkaisevassa asemassa HL J:n vésymisessa eksent-
ris-konsentrisissa liikkeissa.

Osa juoksun biomekaanisista muuttujista heikkeni merkitsevasti 960 m:n jalkeen 120
m:ll& Sen lisdks silmiin pistavaa olivat askelpituuden, lentogan, jarrutusajan, jarrutusvai-
heen vaaka- ja resultanttivoiman kasvu ja resultanttivoiman kulman muuttuminen jarrutta-
vammaksi, tyontovaiheen vaaka- ja resultanttivoiman heikentyminen heti harjoituk sen
alussa. Muutokset tapahtuivat 1&hinnd 120 m:ll&, mutta my6s 60 m:lla pienemmassa mitta
kaavassa (paits tyontovaiheen vaakavoima), samaan aikaan LAKT jyrkan nousun ja pH:n

jyrkén laskun kanssa. Verimuuttujat korreloivatkin juoksun biomekaanisten muutosten
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kanssa 120 m:114, mik& osoittaa epasuorasti lihasten happamoitumisen negatiivisen vaiku
tuksen juoksun biomekaniikkaan. Happamoituminen ndytti vaikuttavan juoksun biomeka-
niikkaan kahdessa kohtaa harjoitusta. Ensimmaéinen kohta oli heti harjoituksen alussa, kun
happamuus lisdantyi jyrkasti etenkin 120 m:lla Olisiko vaikutus juoksun biomekaniikkaan
ollut lievempi, jos happamoituminen olisi tapahtunut loivemmin, esimerkiks aloitettaessa
harjoitus alhaisemmalla suoritusteholla tai lyhyemmilla juoksuilla? Toinen kohta ilmeni
120 m:n harjoituksen lopussa, 960 m:n jakeen, kolmannessa ja neljannessa sarjassa, jok-
loin happamuus edelleen lisdantyi. On mahdollista, ettd happamuus saavutti tietyn raja-ar-
von, jolloin H'-ionien puskurointi ei enda ollut riittavad, jajuok sutekniikan yll&pito ei enda
onnistunut kuten Nummela ym. (1994) arvioivat 400 m:ll& tapahtuneen. Koska muutokset
tapahtuivat 120 m:ll& ja hieman lievemmin 60 m:ll&, paras vaihtoehto télle koehenkil 6ryh-
mélle juoksun laadukkuuden séilyttamisen ja HLJn toiminnan kehittymisen kannalta
ndytti olevan 80 m:n juoksut, jossa muutokset olivat neutraalimmat. Suorituskyky on siis

térkedd huomioida NK-harjoitusmallien valinnassa.

9.4 Tutkimuksen kriittinen tarkastelu ja tulevaisuuden tutkimushaasteet

Muutamien kohtien paremmalla huomioimisella tutkimusl aatua voidaan jatkossa parantaa
entisestéan. Maksimaalisiajuoksuja ja REF.gja olis pitdnyt suorittaa useampia, jolloin nii-
den keskiarvot olisi huomioitu. Nyt harjoitusten vertailu tehtiin yhden REF:n yhteen askel-
kontaktiin, mik& aiheutti suuria hagjontoja varsinkin EMG:ss. HLJ:n vasymista mittaavat
maksimaaliset testit pitais jatkossa pyrkia suorittamaan valittdmasti kuormituksen jélkeen,
jotta nopea paautuminen e paasis vaikuttamaan tuloksiin. Myds lginomainen mittari
(maksimaalinen juoksu) olisi mielenkiintoinen vaihtoehto, joka kuitenkin lisdis juoksijoi-
den loukkaantumisriskia. Lisaksi suurempi koehenkilomééra lisdisi tulosten painoarvoa.
Jatkotutkimuksissa huomio tulis kiinnittdd HLJ:n vasymismekanismien monipuolisem:
paan selvittdmiseen, juoksijoiden suorituskyvyn erilaisuuteen, harjoituskauden ei vaihei-

siin ja erilaisten harjoitusmallien kokeilemiseen.
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9.5 Johtopaatok set

Pikajuoksijoiden tehokkaassa lyhytkestoisessa intervallitydssa HL J:n vasyminen on
padasiassa lihaksistollista. Vasymisen erot eri pituisia juoksuja sisdltéavien harjoitusten
vdilla ndkyvét vasta vakioidun juoksuméaran jalkeen. Vasyminen aiheuttaa askelpi-
tuuden lyhenemisen, tyontbvaiheen reaktiovoimien heikkenemisen, suhteellisen kon
taktigjan ja jarrutusajan pitenemisen, jolla on negatiivinen vaikutus koko askelkontak-
tin voimantuottoon.

Veren happamuus ja LAKT ovat suuremmat harjoituksissa, joissa juoksuvedot ovat
pidempid. Happamuus e yksistéddn kuitenkaan kykene sdlittémédn HLJn vasymista
P::n kasautuminen, lihassoluvauriot ja elastisen energian heikentynyt hyddyntdminen
saattavat osataan vaikuttaa vasymiseen.

Aineenvaihdunnallinen palautuminen akaa nopeasti tehokkaassa intervallitydssa,
mika tulee huomioida suorituskykytestei ssa kuormituksen jal keen.

Lyhytkestoisissa submaksimaalisissa NK-harjoituksissa 400 m:n juoksijoiden tulisi
ké&yttéd vetopituuksia, jotka sisdltavét juoksunopeutta ylldpitavan, juoksun rentouttami-
sen, vaiheen (esm. 80 m), ja liséttédessa juoksumatkaa (esim. 120 m:iin) juoksijan suo-
rituskyky tulee huomioida, jotta juoksutekniikan laadukkuus séilyy. Liséks nopeus-
harjoittelun huomioiminen [8pi harjoituskauden on térkeda.

Harjoituksen aun jyrkkid aineenvaihdunnallisa ja juoksun biomekaanisia
muutoksia voidaan mahdollisesti lieventdd aloittamala harjoitus lyhyemmilla

juoksuvedoillatai alhaisemmalla suoritusteholla.
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Liite1: Nopeusvoima-arvot maksimaalisessa isometrisessa jalkojen ojen-

nustestissa

TAULUKKO 14. Maksimaalinen voimantuottonopeus ja voiman keskiarvot MIV-testissa ja
prosentuaalinen muutos (%) post verryttelystd 960 m:iin. (keskiarvo * -hajonta) (n = 5).

muut- matkal post verr. 1 saja 2. saja 3. saja ‘ 4. saja ‘ %
tua
voiman 60m 23797 24756 + 23989 + 25908 + 3+12
tuotto- 4418 4205 4449 6181
no- 80m| 25332+ 25524 + 24181 + -6+ 13
PEUSa 5282 3629 6122
(N/s) 120m| 25332+ 23029 + 23797 + 23413+ [-11+23
5496 4749 4671 3433
voima 60m | 1947+ 231 | 1879+ 151 | 1769 + 368
100ms 80m | 1805+ 332 | 1879+ 169 | 1583+ 244 1785 + 241
(N) "120m| 1881359 | 1720+ 378 | 1730 + 272 | 1885 * 160
voima 60 m | 3127 398 | 3086 440 | 2983 + 433 2%6
200ms 80m | 2812+445| 2945+ 361 | 2739+ 272 2847 + 352
(N) “I20m| 3078+ 425 | 2845+ 419 | 2883+ 391 | 2917 * 286
voima 60 m | 3662 * 663 | 3527 + 552 | 3504 + 617
300ms 80m | 3334+368 | 3326+ 443 | 3239 + 403 3314+49% | -1+11
(N) “120m| 3581534 | 3302+ 414 | 3343 + 415 | 3366 * 335
voima 60m | 3928+ 755 | 3752+ 629 | 3705+ 715
400ms 80m | 3567+ 382 | 3524 + 443 | 3461 + 419 | | 3560 + 533
(N) 120 m| 3821 585 | 3520 % 403* | 3553 + 407 | 3537 + 385
voima 60 m | 4090 814 | 3678 * 648 | 3829 + 734
500ms 80m | 3719+ 366 | 3643+ 451 | 3555 + 406 3687 +563 | -3+6
(N) 120 m| 3929 + 606 | 3644 + 372 | 3655+419 | 3667+414| -7+4

Tummennetut ruudut = 960 m

. Merkitseva ero post verryttelyyn: * p<0.05.
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Liite2: EMG ja EM G/voima—suhde maksimaalisessa isometrisessi jal-

kojen ojennustestissa

TAULUKKO 15. VL:n ja VM:n aEMG:t ja aEMG/voima —suhde MIV:n alueella ja 300
ms: ssa (keskiarvo + -hajonta) (n = 5).

muuttuja matka || post verr. | 1. saja 2. saja 3. saja
VL aEMG 60 m 100 101+15 | 102+8 | 104+ 12
(MIV:n alue) (%) 80 m 100 115+21 | 110+ 19
120 m 100 109+ 13
VM aEMG 60 m 100 979
(MIV:n due) (%) 80 m 100 100 + 10
20m| 100 | 105+10
VL&VM aEMG 60 m 100 9+11 | 101+11
(MIV:n alue) (%) 80m 100 106+12 | 1065+11
120 m 100 106 + 10
aEMG/voima -suhde 60 m 100 107+13 | 109+ 10
(VL&VM MIV:n aue) 80m 100 113+£11 | 11315
(%) 120 m 100 114+ 12
VL aEMG 60 m 100 114+ 41
(300 ms) (%) 80m 100 120+ 39
120 m 100 137+ 72 | 112+ 42 |
VM aEMG 60 m 100 113+ 39
(300 ms) (%) 80m 100 112 + 48
120 m 100 103+ 34
VL&VM aEMG 60 m 100 111+ 37
(300 ms) (%) 80m 100 106 £ 22
120 m 100 109 + 39
aEMG/voima -suhde 60 m 100 116 + 44
(VL&VM 300ms) (%) 80m 100 106 £ 19
120 m 100 118+ 39 111+ 28

117+ 23
113+ 20

111+ 16

117+ 15
119 + 14*

115+ 37

105 + 57
107 + 13

119+ 16

Tummennetut ruudut = 960 m. Mer

Kitseva ero post verryttelyyn: *p<0.05.
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Liite 3: Voimantuoton muuttujat, EMG ja EM G/voima—suhde maksi-

maalisessa eskevennyshypyssa

TAULUKKO 16. Voimantuoton muuttujat, aEMG:t sekd aEMG/voima -suhde EKH:n ek-
sentrisessa vaiheessa (keskiarvo * -hajonta) (n = 5).

muuttuja matka || post verr. | 1. sarja 2. saja 3. saja
keskiarvoinenvoima 60m [ 826+ 173 | 829+ 261 | 859+ 176 | 813+ 161
(N) 80m || 815+ 190 | 830+ 165| 827+ 187 874+ 190
120 m || 837 + 241 | 888 + 280
voimantuottoaka ~ 60m | 150+ 14 | 143+ 28 | 148+ 13 |
(ms) 80m | 153+13 | 146+ 36
120m| 143+45| 136+ 34
voimantuotto- 60m || 26.8+7.0( 25.8+ 39| 245+34
NopeUSmax (N/s* 10°) ~ 80m | 233+ 36] 252+ 7.1| 23945
120m| 286 +8.3| 27.8+ 6.6
VL aEMG (%) 60 m 100 9 +27
80m 100 124+ 21
120 m 100 107+ 25
VM aEMG (%) 60 m 100 93+ 22 101+ 28
80m 100 129+31 | 125+33
120 m 100 118+ 30 | 92+28 | 111+22
VL&VM aEMG (%) 60m | 100 %24 | 105+25
80m 100 127+25 | 121+31 116+ 19
120 m 100 113+ 25
aEMG/voima-sunde 60 m 100 9%5+11
(VL&VM) (%) 80m 100 124+ 31
120 m 100 109+ 27

TAULUKKO 17. Voimantuoton muuttujat, aEMG:t sekéa aEMG/voima -suhde EKH:n kon-
sentrisessa vaiheessa (keskiarvo + -hajonta) (n = 5).

muuttuja matka| post verr. 1 saja 2. saja
keskiarvoinen 60m| 1046+82 | 1073+97 | 1050+ 78
voima (N) 80m| 1051+81 | 1060+75 | 1066+60 [ |
120 m{f 1090 + 119 | 1090 + 168
voimantuotto-  60m | 243+ 22 239+ 23
aika (ms) 80m| 237+15 237+ 26 |
120 m|f 249+ 22 236 + 17
GA aEEMG 60 m 100 93+14
(%) 80m 100 108 + 22 |
120 m 100 117+ 14
VL aEMG 60 m 100 99+ 17
(%) 80m 100 101 + 20 |
120 m 100 115+ 17
VM aEMG  60m 100 R +17 110 + 14
(%) 80m 100 9%+ 14 96+ 10 |
120 m 100 112+ 28
GA&VL&VM  60m 100 96+ 10
aEMG (%) 80m 100 101 + 13 i |
120 m 100 112+ 15
aEMG/voima 60 m 100 93+9
-suhde (GA&VL 80m 100 100 + 10
&VM) (%) 120 m 100 113+ 23 114+ 20

Tummennetut ruudut = 960 m

1027 + 132

223+ 15

116 + 20

110+ 17

117+ 20
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Liite4: EMG ndljasta jalkalihaksesta juoksujen aikana

TAULUKKO 18. Jalkalihasten aEMG:t (%) esiaktiivisuus-, jarrutus- ja tyontévaiheissa
(keskiarvo + -hajonta) (n = 5).

muuttuja ~ matka max. REF | 1 sxja 2. aja 3. saja 4. saja
GA 60m| 123+38 | 100 | 104+23 | 103+21 93+ 14
esaktiivisuus 80m | 132+51 | 100 | 9021 103+ 22 |
120m| 116+34 | 100 | 95+23
BF 60m| 121+34 | 100 | 121+32 | 118+ 27
esiaktiivisuus 80m| 123+31 | 100 | 81+23 96 + 25 |
20m| 125+54 | 100 | 10635
VL 60m| 135+38 | 100 | 119+31 | 107+28
esaktiivisuus 80m | 141+41 | 100 | 97+11 95+ 17 |
120m| 195+ 66" | 100 | 106+ 17 117+ 14
VM 60m| 205+ 156 | 100 | 114+9 | 10125
esaktiivisuus 80m | 174+ 72 100 | 109+ 28 108 + 49 | 115+43
120m| 123+71 | 100 | 112+40 107+ 41
GA 60m| 104+14 | 100 | 94+19 101 + 17
jarutusvaihe  80m | 117+50 | 100 | 103+24 | 103+ 27 | 110+32
20m| 97+17 | 100 | 83+19 | 91+25 [ 114+5%0
BF 60m| 127+64 | 100 | 110+51 | 106+ 35
jarutusvaihe  80m | 157+45 | 100 | 112+23 | 122+50 | 120+ 26
120m|{ 180+ 607 | 100 | 142+ 44 174 + 24
VL 60m | 111x37 | 100 | 110£23 | 111+13
jarutusvaihe  80m | 99+35 | 100 | 99+14 | 108+ 24 | 98+8
120m| 112+49 | 100 | 96+ 22 | 104+15 | 105#17
VM 60m| 132+74 | 100 | 119+ 14 | 105+8
jarutusvaihe  80m | 179+116 | 100 | 120+25 | 115+ 22 | 119+42
120 m|| 124+ 102 | 100 9% + 8 114+ 24
GA 60m| 15553 | 100 | 11915 | 115+30
tyontbvalhe 80m | 227+201 | 100 | 9727 117+ 34 |
120m| 174+ 101 | 100 | 95+ 32
BF 60m | 154+125| 100 | 119+36 | 107+54
tyontovahe 80m| 157+64 | 100 | 109+58 | 149+79 | 145+ 107
120 m| 202 + 74| 100 | 135+58 213+ 48"
VL 60m || 132+82 [ 100 | 128+41 | 118+62
tyontdvalhe 80m | 113+83 | 100 | 100+ 36 99+ 18 | 91+36
120m| 150+67 | 100 | 136+55 136 + 63
VM 60m| 84+28 100 | 89+18 94+ 25
tyontbvahe 80m | 99+ 32 100 | 91+46 69 + 45 | 101+61
120m| 139+69 | 100 | 164+52 120 £ 50 132+ 48

Tummennetut ruudut = 960 m. Merkitseva ero REF:iin 120 m:1l&: *"p<0.01 ja "p<0.05. Merkit-
seva ero muutoksessa REF:sta 960 m:iin 60 ja 80 m:n kesken: p<0.05.
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Liite 5: Veren laktaattipitoisuuden ja pH:n korrelaatiot biomekaanisten
muuttujien kanssa

TAULUKKO 19. Korrelaatiot veren laktaattipitoi suuden, pHs: n ja biomekaanisten muuttu-
jien suhteellisten muutosten kesken (n = 5). Suhteelliset muutokset on otettu REF-1., 1.-2.,
2.-3.ja 3.-4. sarjan vélilta.

harjoitukset 60 m 80m 120 m
yhdessi (N= 60) (N =20) (N =20) (N =20)
LAKT pHs LAKT | pHs | LAKT | pHs | LAKT | pHs
pHs -0.83 -0.86 -0.86 -0.85
*k* *k* **k%* * k%
MIV -0.40 0.44 -0.57 | 049 | -057 | 049 | -035 | 0.47
*k* *k% ** * * % * *
EKH:n korkeus -0.45 0.55 -0.46 | 027 | -049 | 069 | -0.48 | 0.60
*k* **k%* * * *k* * * %
kontaktiaika 0.30* 011 -0.06 0.53*
jarrutusaika 0.39 -0.27 -007 | -012| -027 | 017 | 0.74 | -051
* % * * k% *
jarrutusvaiheen 0.55 -0.39 0.4 -028 | -0.12 0.06 0.82 | -0.62
vagkavoima *kk *xk * kK * %
jarrutusvaiheen resul- -0.26 -0.32 -0.06 -0.52
tanttivoima * *
jarrutusvaiheenresul- | -0.38 -0.06 0.10 -0.65
tanttivoiman suunta ** *x
tyontovaiheen EMG/ | 0.43 -0.50 0.04 0.13 010 | -008| 0.62 |-0.84
voima -suhde *kk ok % ** *k ok

N = naytteiden maara, pHs = sormenpaaveren pH. ***p<0.001, **p<0.01, *p<0.05.
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Liite 6: Maksimaalisen isometrisen jalkojen ojennuksen, eskevennyshy-
pyn jajuoksun biomekaanisten muuttujien valiset korrelaatiot

TAULUKKO 20. Korrelaatiot MIV:n, EKH:n ja juoksun biomekaanisten muuttujien suh-
teellisten muutosten kesken (n = 5). Suhteelliset muutokset on otettu REF-1., 1.-2., 2.-3. ja

3.-4. sarjan valilta.

MIV isometrinen | tyonto- askelpi- | lentoaka | suhtedlli- | jarrutus-
aEMG/ vaiheen tuus nen kon- | vaiheen
voima— aEMG/ taktiaika pysty-
suhde300 | voima- voima
ms.ssa suhde
EKH:n | 0.49 *** -0.36 ** -0.41 ***
korkeus 041 -0.47* -0.25
0.23 -0.33 -0.09
0.73 *** -0.27 -0.58 **
keskiar- 0.38 **
voinen -0.02
eksentri- 0.55*
nen voima 0.48 *
keskiar- 0.38 **
voinen 0.33
konsentri- 0.34
nen voima 0.46 *
konsentri- -0.33* | -041*** | 0.42***
nen voi- -0.10 -0.17 0.20
mantuotto -0.49* | -0.68*** | 0.62 **
aka -0.31 -0.35 0.39
Arvot ylhaaltéa alas: harjoitukset yhdessa (N = 60), 60 m (N = 20), 80 m (N = 20), 120 m (N = 20),

kun N = naytteiden maara. ***p<0.001, **p<0.01, *p<0.05.



Liite 7: Korrelaatiot juoksun biomekaanisten muuttujien kesken
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TAULUKKO 21. Korrelaatiot juoksun biomekaanisten muuttujien suhteellisten muutosten
kesken (n = 5). Suhteelliset muutokset on otettu REF-1., 1.-2., 2.-3. ja 3.-4. sarjan valilta.

askelpi- | askelti- | kontaktl- | lentoaika | suht. kon- | jarrutus- | Jvaaka | Jresult.
tuus heys aka taktiaika aka voima suunta
kon- | 0.34**
takti- | 0.54 *
aka 0.22
0.39
lento- || 0.77*** 0.36**
aka || 0.65%* 0.56**
0.83*** 0.17
0.78*** 0.38
suht. || -0.56**
kon- || -0.27
takti- || -0.63**
aka | -0.57**
jar- | 0.38** 0.53***
rutus- | 0.30 0.67***
aika 0.20 0.30
0.54* 0.61**
J 0.48<** | -0.42***
pysty- 0.38 -0.33
voima 0.25 -0.01
0.67*** | -0.72%**
J 0.55%** | (0.55*** 0.75%**
vaa- 0.47* 0.56** 0.53*
ka- 0.47* 0.45* 0.58**
voima 0.63** 0.60** 0.87***
J 0.53*** | -0.47***
resul- 0.40 -0.37
tantti 0.44* -0.22
voima 0.70*** | -0.72%**
J -0.45%** -0.59* **
result. -0.17 0.12
suunta -0.43 -0.70%**
-0.61** -0.83***
J [ -0.38* | 0.39** -0.43***
EMG/|| -0.17 0.40 -0.50*
voima| -0.10 0.03 0.05
suhde || -0.59** | 0.56** -0.61**
tyonto -0.38** -0.54*** 0.50***
pysty- -0.15 -0.40 0.20
voima -0.54* -0.70%** 0.72%**
-0.44* -0.53* 0.61**
tyonto -0.51*** -0.56*** | -0.49*** | 0.38**
vaa- -0.60** -0.53* -0.63** -0.04
ka- -0.57** -0.71%** | -0.60** | 0.80***
voima -0.46* -0.51* -0.43 0.40
tyonto -0.56*** | -0.38** | (0.52***
resul- -0.36 -0.20 -0.07
tantti -0.67*** | -0.59** | 0.84***
voima -0.56** -0.49* | 0.67***

J = jarrutusvaihe. Arvot ylhaalta alas: harjoitukset yhdessa (N = 60), 60 m (N = 20), 80 m (N =
20), 120 m (N = 20), kun N = naytteiden maara. ***p<0.001, **p<0.01, *p<0.05.




