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TIVISTELMA

Haéyrinen, Mikko Johannes ja Vénttinen, Tomi Lasse Juhani (2000):
HERMOLIHASJARJESTELMAN MUKAUTUMINEN TOISTUVIIN HYPERTRO-
FISTYYPPISIIN VENYMIS-LYHENEMISSYKLIN SISALTAMIIN VOIMAHARJOI-
TUKSIIN. Biomekaniikan pro gradu -tutkielma. Liikuntabiologian laitos. Jyvéskylén
yliopisto.

Tutkimuksen tarkoituksena oli tutkia hermolihasjarjestelman mukautumista toistu-
viin hypertrofistyyppisiin voimaharjoituksiin. Yhdeksadn nuorta voimaharjoittelua
harrastamatonta miestad (25.4 £ 1.1 v, 1.80 £ 0.06 m, 75.4 + 9.9 kg) suorittivat
voimakoneella venymis-lyhenemissyklin (SSC) siséltamid polvenojennuksia
(6 X 12 X 12 RM) kolmen vuorokauden vélein viisi kertaa. Ennen harjoituksia ja
niiden jalkeen koehenkilGiltd mitattiin isometrinen maksimivoima (MVC) polvikul-
malla 100° ja maksimaalinen voimantuottonopeus (MaxRFD) sek& kuvattiin (200
kuvaa/s) 0.45 m:n korkeudelta tehty pudotushyppy. Lihasten s&hkdista aktiivisuutta
(EMG) mitattiin molempien jalkojen polvenojentajalihaksista (VL, RF ja VM). Har-
joituksen kuormittavuuden ja lihassoluvaurioiden selvittdmiseksi koehenkil6ilté
otettiin verinaytteet, joista analysoitiin laktaatin (La), lihaksesta l&htdisin olevan

troponiini I:n (sTnl) maara ja kreatiinikinaasiaktiivisuus (CK).

MVC ja MaxRFD laskivat (ns.) ensimmaisen harjoituksen vaikutuksesta, mutta oli-
vat kuuden vuorokauden kuluttua kolmannessa harjoituksessa nousseet yli 1&ht6-
tason. MVC kehittyi 5.4 £ 6.0 % (p<0.05) harjoitusjakson aikana. Polvenojentajien
aEMG 500-1500 kasvoi jakson aikana 20.1 £ 16.5 % (p<0.01). MaxRFD:ssa ei ta-
pahtunut merkitsevid muutoksia harjoitusjakson aikana. Yksittdisen harjoituksen
vaikutuksesta sekd MVC ettda MaxRFD laskivat jokaisella kerralla tilastollisesti
merkitsevasti (p<0.01-0.001). La nousi jokaisessa harjoituksessa tilastollisesti
merkitsevasti (p<0.01-0.001) ollen harjoitusten jalkeen 7.4-9.3 mmol/l. CK:ssa ja
sTnl:ssa havaittiin tilastollisesti merkitsevia (p<0.05-0.01) eroja ainoastaan saman

paivan aikana mitatuissa arvoissa.

Harjoitusta edeltdva pudotushypyn nousukorkeus laski harjoitusjakson aikana kes-
kimaarin 8.9 + 10.9 % (p<0.05). Pudotushyppyjen esiaktiivisuus, eksentrinen



aktiivisuus ja konsentrinen aktiivisuus eivat muuttuneet jakson aikana merkitse-
vasti. M1-alue (lyhyt latenssinen refleksikomponentti) kasvoi ensimmaisesta toi-
seen harjoituskertaan 33.9 + 29.2 % (p<0.01). M2-alue (pitka latenssinen refleksi-
komponentti) ei muuttunut merkitsevasti jakson aikana. M1:n ja M2:n latenssi ja
kesto eivat mydskaan muuttuneet merkitsevasti. Seka konsentrinen etta eksentri-
nen aktiivisuus pieneni harjoituksen vaikutuksesta jokaisella harjoituskerralla. En-
simmaiseen harjoitukseen verrattuna polvikulma kontaktihetkelld ennen harjoitusta
erosi merkitsevasti (p<0.05-0.01) kaikissa harjoituksissa. Kontaktin aikana polvi-

kulma muuttui (p<0.05) eniten kolmannessa harjoituksessa (37.7 £ 11.7°).

Yhteenvetona voidaan todeta, ettd elimist6 mukautuu joka kolmas vuorokausi
toistettuihin voimaharjoituksiin kahdentoista vuorokauden kuluessa. Muutokset li-
hassoluvaurioiden epasuorissa markkereissa olivat pienia, joten tutkimuksen alku-
vaiheessa tapahtunut suorituskyvyn heikkeneminen ei johtunut ainoastaan lihas-
soluvaurioista vaan myds harjoitusten metabolisesta kuormittavuudesta. Tutkimuk-
sen mukaan hermolihasjarjestelman kehittyminen voimaharjoittelun alkuvaiheessa
tapahtuu p&dosin tahdonalaista hermotusta lisaamalla. Hypertrofistyyppinen voi-

maharjoitusjakso ei heikentanyt lihasten reflektorista jarjestelmaa.

Avainsanat: voimaharjoittelu, venymis-lyhenemissykli, mukautuminen, lihasvasy-

mys, EMG, voima, refleksit.
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1 JOHDANTO

Voimaharjoittelua tehdaan paljon seka harjoittelu- ettd kuntoutustarkoituksessa. Niinpa
voimaharjoittelua on myds tutkittu paljon ja monia asioita voimaharjoittelun vaikutus-
mekanismeista ihmisen kehoon on selvitetty. Esimerkiksi lihasten toiminta, voiman-
tuottonopeus, maksimivoima, lihassoluvauriot, lihasten refleksitoiminnan muutokset ja

lihasvasymys voimaharjoittelussa ovat olleet tutkimuksen kohteita.

Yksittaisen voimaharjoituksen on todettu heikentavan suorituskykya hetkellisesti. Heti
kuormituksen jalkeen havaittava suorituskyvyn heikentyminen johtuu suurelta osin li-
hasvasymyksestd. Jos kuormitus on harjoittelijalle uusi, syntyy siind usein lihassolu-
vaurioita, jotka aiheuttavat kipua, veren proteiinipitoisuuksien kasvua sekd muutaman
vuorokauden kestéavan suorituskyvyn heikkenemisen. Lihassoluvauriot ovat korjaantu-
via. Toisaalta pidempiaikaisen voimaharjoittelun on todettu kehittavan suorituskykya.
Harjoittelun alkuvaiheessa kehityksen on todettu johtuvan hermostollisen ohjauksen
kehittymisestad ja mybhemmassé vaiheessa lihassolun koon kasvu saa aikaan voiman
kehittymisen. (Moritani & DeVries 1979.)

Ihmisen normaali liikkuminen on venymis-lyhenemissyklityyppistd (Strech-Shortening
Cycle eli SSC) eli ensin aktiivinen lihas venyy ja venytysté seuraa supistuminen. Talla
tavoin liikkuminen on tehokkaampaa, silla lihas pystyy hyédyntaméaan lihaksen elasti-
siin komponentteihin varastoituvaa energiaa ja hermostoenergiaa. Lihassupistuksen
on tapahduttava valittémasti venytyksen jalkeen, silla muuten energia vapautuu lam-
pénd ymparistéon. SSC-tyyppisessa liikkumisessa lihasten refleksitoiminta on mukana
sdatelemassa lihasten toimintaa. Aktiivisen lihaksen venyessad myés lihaksissa olevat
lihassukkulat venyvét. Lihassukkuloiden venyminen lisaa liikkeen eksentrisen vaiheen
lihasaktiivisuutta ja tatd kautta mahdollistaa elastisen energian paremman hyddynta-
misen. Toisaalta elimistdssa on erilaisia suojamekanismeja (esim. Golgin janne-elin),
jotka pystyvat tarvittaessa vahentamaan lihasten aktiivisuutta.



Voimaharjoittelujakson alkuvaiheessa tapahtuvia muutoksia hermolihasjarjestelmassa
on tutkittu vahan. Taman tutkimuksen tarkoitus on selvittda, mukautuuko eli adaptoi-
tuuko hermolihasjarjestelma toistettuihin hypertrofistyyppisiin SSC-voimaharjoituksiin
ja jos adaptoituu niin missa ajassa. Lisaksi selvitetaan sita, mitka tekijat aiheuttavat al-
kuvaiheessa hetkellisen suorituskyvyn laskun ja toisaalta, mitka tekijat aikaansaavat
suorituskyvyn kehittymisen. Edelleen tutkimuksessa pyritdan selvittamaan, mitka ovat
hypertrofistyyppisen harjoittelun vaikutukset lihasten sahkoiseen aktivaatiomalliin no-

peassa SSC-suorituksessa (pudotushyppy).



2 HERMOLIHASJARJESTELMAN RAKENNE JA TOIMINTA

2.1 Keskus- ja aareishermosto

Hermosto jaetaan rakenteeltaan ja toiminnaltaan keskus- ja aareishermostoon. Kes-
kushermoston muodostavat aivot ja selkdydin. Aéreishermostoon kuuluvat motoriset
hermot, jotka vievat keskushermostosta toimintakaskyja lihaksille, ja sensoriset her-

mot, jotka taas tuovat keskushermostolle tietoa kehosta. (Vander ym. 1990, 168.)

Tahdonalaisissa likkkeissa lihaksen supistumiskasky saa alkunsa aivoissa, josta kasky
siityy hermoratoja pitkin sahkoisesti selkdytimeen. Selkaytimestd supistumiskasky
menee motorisia likehermoja eli a-motoneuroneja myéten lihakseen aiheuttaen su-
pistuksen. (Croone 1664; Kardel 1990; Enoka 1994, 136.)

Aareishermoston sensoriset (aistin-) hermot tuovat tietoa keskushermostolle mm. li-
haksen pituudesta ja sen muutoksista (lihassukkula) seka lihaksen hetkellisistéd voi-
matasoista (Golgin janne-elin). Nailla reflektorisilla jarjestelmilla voidaan helpottaa/lisa-
ta tai vaikeuttaa supistumiskaskyn kulkua lihakseen, silla lihassukkulan aktivoituminen
lihasta venytettdessd mahdollistaa lihaksen tehokkaamman aktivoitumisen. Golgin
janne-elin taas toimii suojamekanismina estéen liian suurten jannitysten syntymista li-
haksistoon. (Stephes ym. 1975; Binder ym. 1977; Hasan & Stuart 1984.)

2.2 Motorinen yksikko

Motorinen hermosolu jakautuu useisiin paatehaaroihin, jotka hermo-lihasliitoksen vali-
tyksella liittyvat kukin yhteen lihassoluun. Yhtd hermosolua ja sen hermottamia lihas-
soluja kutsutaan motoriseksi yksikoksi, joka on hermo-lihasjarjestelman pienin toimin-
nallinen kokonaisuus. Motorisen yksikén koko riippuu sen toimintatarkoituksesta.
Suurta voimantuottoa, mutta karkeaa saatelya vaativien raajalihasten motoriset yksikot

sisaltavat jopa tuhansia lihassoluja. Toisaalta tarkkaa saatelya vaativissa lihaksissa



yksi motorinen hermosolu hermottaa vain noin kymmenta lihassolua. (Feinstein ym.
1955; McPherdan ym. 1965; Wuerker ym. 1965; Herzog 1994.)

Sahkdinen viesti eli aktiopotentiaali leviaa valittajaaineen avulla hermosolusta hermoli-
hasliitoksen kautta lihassoluihin aiheuttaen lihassupistuksen. Koska aktiopotentiaali
levidd hermosolun kaikkiin paatehaaroihin ja sitd kautta lihassoluihin, motorinen yksik-
ko toimii "kaikki tai ei mitaan" -periaatteella eli joko kaikki lihassolut supistuvat tai yksi-
kaan ei supistu. Liséksi aktiopotentiaali levida lihassoluihin 1dhes samanaikaisesti, jo-
ten lihassolut supistuvat lahes yhtaaikaisesti. (mm. Enoka 1994, 165; Herzog 1994.)

Motorinen yksikkd tuottaa voimaa nopeasti toistuvilla supistuksilla, eli lihassolu supis-
tuu ja rentoutuu nopeassa tahdissa. Monesti hermotus on kuitenkin niin tiheda, etteivat
lihassolut ehdi rentoutua ennen uutta supistumiskéskya, jolloin tapahtuu voimantuoton
kumuloituminen (tetanisaatio). Lihaksen voimantuottoa voidaan lisdta kasvattamalla
yksittdgisen motorisen yksikdn syttymistiheytta eli -frekvenssia tai lisaamalla eli rekry-

toimalla uusia motorisia yksikoéita. (Woodbury ym. 1965.)

Motoriset yksikét voidaan kemiallisten ja mekaanisten ominaisuuksiensa mukaan ja-
kaa karkeasti nopeisiin ja hitaisiin yksikéihin. Nopeat motoriset yksikét voidaan jaotella
edelleen kahteen alatyyppiin Ila ja llb, jolloin 1lb edustaa tyypillisintd nopeata yksikkoa.
Nopeat motoriset yksikét tuottavat voimaa enemman ja nopeammin seka relaksoituvat
nopeammin kuin hitaat motoriset yksikot. Toisaalta nopeat motoriset yksikot vasyvat
nopeammin kuin hitaat. (Kuva 1) (mm. Edington & Edgerton, 1976, 52-54.)
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Kuva 1. Motoristen yksikéiden jako nopeisiin (kaksi alatyyppid) ja hitaisiin seka niiden
tuottamat voima-aika -kéyrét ja vdsymyksen sietokyky (mukailtu ldhteestd Edington &
Edgerton 1976, 53).

Ihmisen luurankolihakset muodostuvat nopeista ja hitaista motorisista yksikoista siten,
ettd niiden lukumaara ja prosentuaalinen osuus eri lihaksissa vaihtelee. Samoin eri
henkildiden motoristen yksikdiden koostumuksissa ja taten solusuhteessa on suurta
vaihtelua. Kuitenkin henkil6t, joilla on nopea solusuhde, ovat nopeampia useiden li-
hasten osalta verrattuna hitaan solusuhteen ihmistyyppiin. (Edgerton ym. 1975; Saltin
ym. 1977; Haggmark & Thortensson 1979; Buchtal & Schmalbruch 1980.)

2.3 Lihaksen rakenne ja toiminta

Luurankolihas muodostuu lihassolukimpuista, jotka rakentuvat yksittaisista lihasso-
luista. Kaikkien naiden rakenteiden ymparilla on sidekudoskalvo, joka yhdistyy lihak-
sen péassa janteisiin. Lihassolu muodostuu supistumisen aikaansaavista valkuaisai-
neista eli myofibrilleistd ja supistumiskdskyn valittavista putkimaisista rakennelmista
(T-tubulukset ja sarkoplasminen retikulumi). Lihassolussa myofibrillisauvoja on useita
vierekkain ja ne ovat pituussuunnassa jakautuneet moniksi perakkaisiksi sarkomee-
reiksi. Sarkomeereja, jotka ovat lihaksen pienimpia supistuvia yksikdita, erottaa toisis-
taan Z-levy. Aktiinifilamentit kiinnittyvat Z-levyyn ja myosiinifilamentit sijaitsevat sarko-
meerin keskella. (Kuva 2) (Huxley 1957; Huxley & Simmons 1971.)
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Kuva 2. Lihaksen rakenne (Héakkinen 1990, 18).

2.3.1 Lihaksen aktivaatioon liittyvéat tapahtumat

Lihaksen aktivaatioon johtava kasky kulkee kuvassa 3 kuvattua reittia. (i) kuvaa kes-
kushermostosta tulevaa kaskya, joka johtaa o-motoneuronien aktivoitumiseen, ja (ii)
kuvaa aktiopotentiaalin johtumista hermo-lihasliitokseen. Hermo-lihasliitoksessa (iii)
aktiopotentiaali saa aikaan asetyylikoliinin vapautumisen hermopaatteesta, mika saa
aikaan paikallisen depolarisaation lihassolukalvon hermon paatelevya vastaavalla alu-
eella. Tama depolarisaatio aloittaa aktiopotentiaalin aktivoimalla natrium-kalium-
kanavat (iv). Aktiopotentiaali leviaa solukalvolla ja myds T-tubulussysteemiin (v). T-
tubuluksien aktiopotentiaali saa aikaan sarkoplasmiseen retikulumiin varastoituneen
kalsiumin vapautumisen myoplasmiin (vi). Solunsisdinen kalsiumkonsentraatio kasvaa,
ja kalsium sitoutuu troponiini C:hen, joka aiheuttaa tropomyosiinin siirtymisen pois ak-
tiinin aktiivisista kohdista (vii). Myosiinin ja aktiinin vélinen vuorovaikutus mahdollistuu,
poikittaissiltasykli alkaa (viii), ja solu supistuu. ATP-riippuvainen pumppu pumppaa
kalsiumia takaisin sarkoplasmiseen retikulumiin (ix). Kaskytyksen loppuessa kalsiumin
vapautuminen sarkoplasmisesta retikulumista loppuu ja kalsiumin maaré vahenee no-

peasti sarkoplasmisen retikulumin aktiivisen kalsiumin kerdadmisen vuoksi. Taméan



vuoksi kalsium irtoaa troponiini C:sté, poikittaissiltasykli loppuu ja solu relaksoituu.
(Huxley 1957; Huxley & Simmons 1971; Westerblad ym. 1991.)

Kuva 3. Kaaviokuva lihaksen aktivaatioon liittyvistd tapahtumista. Numerot viittaavat

tekstin numeroihin. (Westerblad ym. 1991.)

Aktiini- ja myosiinifilamenttien valiset sillat ja lihaksen sidekudosrakenteet kykenevat
varastoimaan elastista energiaa, joka voidaan lihaksen aktiivisen venytyksen jalkei-
sessd supistuksessa kayttaa hyvaksi voiman tuotossa. Supistuksen tulee kuitenkin
seurata heti venytysta, silla muuten varastoitunut potentiaalienergia muuttuu [Ammok-
si. (Cavagna ym. 1968; Komi 1984.)

2.3.2 Energia-aineenvaihdunta

Lihassupistus vaatii energiaa, joka saadaan lihakseen varastoituneesta valittdmasta
energialdhteestd adenosiitrifosfaatista (ATP). ATP pilkkoutuu lihassupistuksessa
ADP:ksi (adenosiinidifosfaatiksi) vapauttaen samalla energiaa. Supistumiskéskyn lo-
puttua lihas rentoutuu, mika vaatii myds energiaa. Voimantuotossa kaytetyt energia-
lahteet voidaan jakaa valittémiin ja valillisiin. Ensin mainittuja ovat ATP ja KP (kreatii-
nifosfaatti), jalkimmaisia hiilihydraatit ja rasvat seka poikkeustapauksissa proteiinit. Eri
energianlahteiden kayttd intensiivisessa lihastydssa on kuvattu kuvassa 4. (mm. Keul
ym. 1969, 37-39; Guyton 1986, 1009-1010.)
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Kuva 4. Eri energianlédhteiden osuus energiantuotannosta eripituisissa maksimaalisis-

sa, intensiivisissa suorituksissa (mukailtu lahteestd Keul ym. 1969, 38).

Valittdmia energianlahteita lihaksissa on melko rajoitetusti. Maksimaalisessa lihas-
tydssa ATP kaytetdan loppuun jo muutamissa sekunneissa, joten uutta ATP:ta taytyy
muodostaa uudelleen heti suorituksen alusta lahtien. Nopein tapa muodostaa ATP:ta
on lihasten KP-varastojen kayttdminen. Yhdessd ATP- ja KP-varastot riittdvat noin
5-10 sekunnin maksimaalisen lihastyon suorittamiseen, ja varastojen lahes taydellinen
palautuminen tapahtuu 4-5 minuutissa. ATP:ta ja KP:ta kaytettidessa ei synny maito-
happoa, vaikka tehty tyé onkin anaerobista. (Keul ym. 1969, 37-39; Karlsson 1971;
Jacobs 1981.)

Toinen tapa muodostaa ATP:ta anaerobisesti on glykolyysi, jolloin kaytetaan lihaksen
omia glykogeenivarastoja tai veren lihassoluun kuljettamaa glukoosia. Tassa energi-
anmuodostustavassa muodostuu palamistuotteena maitohappoa, joka edelleen hajoaa
laktaatiksi ja vetyioneiksi. Vetyionit puolestaan laskevat lihaksen pH:ta, mika aiheuttaa
lihasvasymystd. Maksimaalisessa lihastydssa energiaa tuotetaan glykolyysin avulla
parhaiten noin 45 sekunnin ajan. (Keul ym. 1969, 37-39; Hultman 1980.)

Aerobisesti ATP:td voidaan muodostaa uudelleen lihasten ja maksan glykogeeniva-
rastoista tai elimistén rasvavarastoista. Taméa energiantuottotapa tulee hallitsevaksi
noin kahden minuutin kuluttua lihastyén alusta. Tyén teho aerobisella lihasty6tavalla
on vain kohtuullista, mutta se voi jatkua useita tunteja. Kaytanndssa ndma kaikki ener-
gianmuodostuksen tavat toteutuvat heti suorituksen alusta paallekkain, mutta suorituk-
sen kesto ja intensiteetti maaraavat padenergialahteen. (Keul ym. 1969, 37-39; Guy-
ton 1986, 1010-1011.)



2.3.3 Lihaksen voimantuottotavat

Lihassupistuminen tarkoittaa tilannetta, jolloin monien aktiini- ja myosiinifilamenttien
vélille muodostuu jannitettd. Voimantuottotavat jaetaan yleisesti konsentriseen, iso-
metriseen ja eksentriseen tapaan. Konsentrisessa lihassupistuksessa lihaksen pituus
lyhenee ja nettomomentti on nivelkulmamuutoksen suuntainen. Tall6in tehty ulkoinen
tyd on positiivista. Isometrisessa lihassupistuksessa ei tapahdu lihaspituuden eika ni-
velkulman muutosta, jolloin ulkoista ty6ta ei tapahdu. Eksentrisessa lihastyétavassa
aktiivista lihasta venyttda joko vastavaikuttajalihas tai ulkoinen kuorma. Talléin netto-
momentti on nivelkulman muutosta vastaan ja tydon sanotaan olevan negatiivista. Voi-
maa voidaan tuottaa eniten eksentrisesti, sen jalkeen isometrisesti ja vahiten konsent-
risesti (kuva 5). Eksentrinen voimantuotto on suurinta, koska lihaksen sidekudokset
vastustavat ulkoista venytysta ja nain lisddvat voimaa. Isometrisessa lihastydssa on
suurempi maaré poikittaissiltoja kiinnittyneena kuin konsentrisessa ja siksi isometrinen

voimantuotto on suurempaa. (mm. Komi 1973; Komi 1984.)

2.3.4 Voima-nopeus -riippuvuus

Voima-nopeus -kayra kertoo hermolihasjarjestelman hetkellisesta toimintakyvysta. On
osoitettu, ettd konsentrisessa lihastydssa voimaa tuotetaan sitd vdhemman, mité no-
peammin lihas supistuu. Eksentrisessa lihastydssa taas voimantuotto kasvaa supistu-

misnopeuden lisédantyessa. (Kuva 5) (Komi 1973.)

Eksentrinen tyd Konsentrinen tyd
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Kuva 5. Kyynérvarren Koukistajien voima-nopeus -kdyré eri lihastyétavoilla (mukailtu
lahteestd Komi 1973).
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2.3.5 Voima-pituus -rijppuvuus

Sarkomeerin voima-pituus -riippuvuus esitetdan kuvassa 6. Sarkomeerin suurin voi-
mantuotto tapahtuu sen keskipituuksilla, jolloin aktiini- ja myosiinifilamenttien valille on
mahdollista syntyd suurin maara poikittaissiltoja. Lyhentynyt sarkomeeri tuottaa vas-
taavasti vahemman voimaa, koska aktiinifilamenttien paallekkaisyyden vuoksi poikit-
taissiltoja voi muodostua vahemman. Venynyt sarkomeeri tuottaa taasen vahemman
voimaa, koska aktiini- ja myosiinifilamentit ovat vain lyhyeltd alueelta paallekkain ja
nain poikittaissiltoja voi muodostua vahemman. Kuten kuvasta 6 nahdaan, sarkomeeri
tuottaa maksimivoimansa n. 2 mikrometrin pituudella. (Gordon ym. 1966; Edman &
Reggiani 1987.)

100

Voima (%)

50

NI ST EPAPITEE TP AT
150 2:00 2:50 300 350

Sarkomeerin pituus {mikrometri)

Kuva 6. Gordonin ym. (1966) esittdmé& sarkomeerin voima-pituus -kdyré (katkoviiva) ja
Edmanin ja Reggianin (1987) esittdméd voima-pituus -kdyrd (yhtenéinen viiva) (mu-
Kkailtu ldhteestd Edman & Reggiani 1987).

Koko lihaksen voimantuottoon vaikuttavat myés lihassolujen ohella sidekudokset. Si-
dekudokset eivat tuota aktiivisesti voimaa, vaan niilla on kyky varastoida itseenséa
elastista energiaa (kuva 7). Tama elastinen energia varastoituu sidekudoksiin ulkoisen
voiman venyttédessa aktiivista lihasta. Jos venytysta seuraa heti lihaksen supistuminen,
elastinen energia muuttuu liilke-energiaksi antaen lisdvoimaa suoritukseen. Jos lihak-
sen venytysta ei heti seuraa sen supistuminen, elastinen energia menetetaan lampo-

energiaksi. (Cavagna ym. 1965; Cavagna ym. 1968). Tatd normaalissa liikkkumisessa
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kaytettavaa esivenytyksen hyodyntamistd kutsutaan venymis-lyhenemissyklukseksi
(stretch-shortening cycle = SSC) (Komi 1984).

AV oirma
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Kuva 7. Lihassolun, lihaksen sidekudoksen ja aktiivisen lihaksen voima-pituus —riippu-
vuus lihaksen vastustaessa ulkoista venytystd (mukailtu ldhteestd Innman & Ralston
1954).

Elastisen energian hyddyntamisen ehtona on se, etta lihas on aktiivinen. Mitd enem-
man lihasta on aktivoitu, sitd enemman on poikittaissiltoja vastustamassa venytysta ja
sitd enemman pystytaan varastoimaan elastista energiaa. Nopea venytys aktivoi myos
reflektorista jarjestelmaa (lihassukkulat), joka edesauttaa lihasten aktivoitumista ek-
sentrisen vaiheen lopussa ja konsentrisen vaiheen alussa lisaten taten voimantuottoa.
(Bosco & Komi 1979; Komi 1984.)

2.3.6 Voima-aika -riippuvuus

Isometrisessa supistuksessa on jokaiselle lihakselle mitattavissa voima-aika -kéyra,
joka kertoo lihaksen maksimivoiman ja voimantuottonopeuden (kuva 8). Mittaamisen
onnistumisen vaatimuksena on, ettd voimaa tuotetaan mahdollisimman paljon ja mah-
dollisimman nopeasti. Maksimivoiman maaraan vaikuttavat keskushermostosta tule-
van aktivaation suuruus ja lihaksen poikkipinta-ala. Lihaksen poikkipinta-ala kasvaa
yksittdisen lihassolun poikkipinta-alan kasvaessa. Voimantuottonopeus taas on riippu-
vainen motoristen yksikdiden rekrytointinopeudesta ja lihaksen solujakaumasta. Voi-
mantuoton on osoitettu tapahtuvan lyhyemmaéssa ajassa henkilgilla, joilla nopeiden

solujen lukuma&ara on suuri. Myds harjoitustaustalla on havaittu olevan vaikutus
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lihasten voimantuottokykyyn. (mm. lkai & Fukunaga 1968; Viitasalo & Komi 1978;
Haggmark ym. 1978; Moritani & DeVries 1979; Hakkinen ym. 1984; Hakkinen 1989;
Hakkinen & Myllyld 1990.)

T Isometrinen veima
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Kuva 8. Alaraajojen ojentajalihaksiston isometrisen voima-aika -kdyrédn ja maksimivoi-
man rekisterdinti (Hékkinen 1990, 28).

Lihasvasymys aiheuttaa voima-aika -kayran loivenemisen, eli maksimivoima putoaa ja
voimantuottoajat submaksimaalisilla voimatasoilla pitenevat. Samalla myds relaksaa-
tioaika pitenee ja relaksaationopeus heikkenee. Henkil6t, joilla on paljon hitaita soluja,
pystyvét vastustamaan vasymysta parhaiten. (Komi & Viitasalo 1977; Komi ym. 1982;
Hakkinen & Komi 1986.)

2.4 Venytysrefleksi

Lihakseen kohdistuvan akkindisen venytyksen on havaittu aiheuttavan venytysreflek-
sin, joka voidaan rekisterdida lihaksesta kolmivaiheisena EMG-aktiivisuuden segmen-
toitumisena. Lee & Tatton (1978) ovat nimenneet ndma kolme komponenttia M1-, M2-

ja M3-komponenteiksi latenssin kestoon perustuen (M1 lyhin ja M3 pisin latenssi).

Ensimmainen aktiivisuuden vaihe, M1-komponentti, on seurausta lihassukkulan mo-
nosynaptisesta refleksikaaresta. Lihassukkulan primaaripaate on hyvin herkka lihas-

pituuden muutoksille, ja sen aktivaatio aiheuttaa eksitaation niin samaiseen kuin
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laheisiinkin synenergistilihaksiin sekd interneuronivalitteisen inhibition vastavaikutta-
jamotoneuroneihin. (Dietz ym. 1979.) Lisaksi la afferentti -valitteisia monosynaptisia

eksitatorisia yhteyksia on I6ydetty saman raajan eri lihasten valilla (mm. Koceja 1995).

Toisen EMG-aktiivisuuden vaiheen, M2-komponentin, lahteestd ei olla yksimielisia.
Matthews (1984) arveli sen johtuvan lihassukkulan lla afferentista hermotuksesta. Toi-
saalta Darton ym. (1985) arvioivat sen voivan olla seurausta ihon afferentin hermotuk-
sesta ja viiveen johtuvan keskushermoston selkaydintasolla tapahtuvasta kontrollista.
Fellows ym. (1993) olivat sita mielta, etta M2-komponentti on lahtdisin la afferentista
hermotuksesta. Kolmannen aktiivisuusvaiheen, M3-komponentin, on ehdotettu toimi-

van servomekanismina ja lihasjaykkyyden saatelyssa (Chequer ym. 1994).

Yleisesti tiedetaan, ettd venytysrefleksi on riippuvainen venytysnopeudesta (mm. Gott-
lieb & Agarvall 1979; Gollhofer & Schmidtbleicher 1989). Venytysrefleksissa on todettu
rekrytoituvan ensisijaisesti pienia ja hitaita lihassoluja, joilla on matala arsytyskynnys
(mm. Burke 1968; Calancie & Bawa 1985). Myds Ryushi ym. (1990) esittivat refleksin
latenssin olevan kdanteisesti suhteessa hitaiden lihassolujen maaraan. Liséksi on ha-
vaittu, etté venytysrefleksin latenssi korreloi positiivisesti koehenkilén pituuden ja koe-
henkildn jalan pituuden kanssa (Allum & Mauritz 1984; Ryushi ym. 1990).

Allum & Mauritz (1984) puolestaan totesivat, ettei esijannitystaso vaikuta venytys-
refleksiin, kunhan venytyksen amplitudi ja nopeus pysyvat vakioina. Toisaalta Beradelli
ym. (1982) havaitsivat esijannitetyn lihaksen latenssin olevan lyhyemman kuin rennon
lihaksen. Bejaoui ym. (1987) ovat todenneet lyhyen latenssin (myotaattisen) ja pitkan
latenssin (postmyotaattisen) vasteiden kasvavan ja latenssin lyhenevan EMG-aktivaa-
tion ja lihaksen alkupituuden kasvaessa. Nama vasteet he selittivat o~y -koaktivaatio-

mekanismilla. (Bejaoui ym. 1987.)

M1- ja M2-komponenttien latenssiajat ovat vaihdelleet hieman eri tutkimuksien mu-
kaan riippuen lihaksista, joista niita on maaritetty (Lee & Tatton 1978; Dietz ym. 1979;
Lee & Tatton 1982; Darton ym. 1985). Reisilihaksien M1-komponentin latenssiaika on
noin 30-35 ms ja M2-komponentin latenssiaika 55-65 ms (Berqui ym. 1992; Horita
ym. 1996). Nama ajat on todettu hyvaksyttaviksi reisilihaksen lihassukkulan ja refleksi-

keskuksen valisen etaisyyden perusteella (Bergui ym. 1992).
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3 LIHASVASYMYS

Luurankolihaksella on erds vakava heikkous: sen toimintakyky heikkenee eli se vasyy
rasitettaessa (Westerblad ym. 1991). Lihasvasymys on maaritelty mm. siten, ettad kyky
tehdd tyotd on véliaikaisesti laskenut aikaisemman rasituksen vuoksi (Asmussen
1979), ettd kyky tuottaa haluttua voimaa tai yllapitda haluttua kuormitustasoa on las-
kenut (Edwards 1983) tai ettd halutun submaksimaalisen voimatason yllapitamiseksi

tarvitaan lisd4 neuraalista ohjausta (Enoka & Stuart 1992).

3.1 Sentraalinen ja periferinen lihasvasymys

On esitetty, ettd keskushermosto ei aina kykene maksimaalisesti aktivoimaan lihasta
ja ettd voimantuottokyvyn vadheneminen vasymyksessa johtuisi tdman kykenematto-
myyden kasvusta eli kasvavasta sentraalisesta lihasvasymyksesta (Asmussen 1979).
Kuvan 9 mukaisissa kohdissa sentraalinen lihasvasymys voitaisiin havaita kohdassa
(i). Sentraaliseen lihasvasymykseen liittyvia tekijoitd on esitetty olevan seuraavia:
heikko motivaatio, heikentynyt séhkoisten signaalien valittyminen selkaydintasolla ja
heikentynyt motoristen yksikodiden aktivointi (Bigland-Ritchie ym. 1978). Kuitenkin
useissa tutkimuksissa on osoitettu, ettd sentraalinen lihasvasymys ei ole merkittava
vahentyneeseen voimantuottoon liittyva tekija, kun kyseessé ovat hyvin motivoituneet
koehenkilét (Merton 1954; Bigland-Ritchie 1981).

Kuva 9. Kaaviokuva lihaksen aktivaatioon liittyvistd tapahtumista. Numerot viittaavat

tekstin numeroihin (Westerblad ym. 1991).



15

Vaikka sentraalista lihasvasymysté ei havaitakaan, ei kaikkien motoristen yksikdiden
taytta sahkoista aktivaatiota voida yllapitaa, jos hermoimpuissin johtuminen lihaksen
supistuvaan komponenttiin heikkenee (Bigland-Ritchie & Woods 1984). Impulssin
johtuminen voi heikentya kuvan 9 kohdissa (ii)—(ix) (Westerblad ym. 1991). Talléin véa-
symysta voidaan kutsua perifeeriseksi lihasvasymykseksi. Periferinen vasymys voi-

daan jakaa korkea- ja matalataajuuksisiin lihasvasymyksiin (Bigland-Ritchie ym. 1978).

Korkeataajuuksiselle lihasvasymykselle on ominaista se, ettd voimantuotto heikkenee
huomattavasti stimuloitaessa lihasta korkealla taajuudella (yli 50 Hz) ja ettad palautumi-
nen on nopeaa, kun taajuutta vahennetaan. Lisaksi siihen liittyy lihaksen aktiopotenti-
aalin pidentynyt kesto ja madaltunut voimakkuus. Voimantuoton heikkenemista lisaa
solunulkoisen natriumin maaran vaheneminen tai kaliumin maaran lisdantyminen. (Jo-
nes 1996.) Korkeataajuuksinen lihasvasymys johtuu joko heikentyneestd neuromus-
kulaarisesta transmissiosta tai heikentyneesta lihaksen aktiopotentiaalin johtumisesta
(Bigland-Ritchie 1981). Kuitenkin on olemassa vain vahan todisteita siita, ettd korkea-
taajuuksinen vasymys olisi merkittava tekija normaalin lihaksen vasymisessa (Jones
1996).

Matalataajuuksisen lihasvasymyksen ominaispiirteitd ovat seuraavat: Voima laskee
eniten stimuloitaessa lihasta matalilla taajuuksilla (alle 50 Hz). Palautuminen on hi-
dasta, ja se kestaa jopa useita paivia. Vaikutus jatkuu, vaikkei lihaksen metaboliassa
ja sahkoisissa ominaisuuksissa ole havaittavissa hairidita. Matalataajuuksinen vasy-
mys voidaan tuottaa useilla erilaisilla aktiviteeteilla, joissa voi esiintyd my®s korkea-
taajuuksisia stimulaatioita. Kuitenkin matalataajuuksinen vasymys havaitaan vain tes-
tattaessa lihasta matalataajuuksisella stimulaatiolla. Syitd matalataajuuksiseen lihas-
vasymykseen on esitetty kaksi: 1) aktiopotentiaalin vapauttaman kalsiumin maaran
vaheneminen ja 2) lihassoluvauriot ja niihin liittyvd sarkomeerien pituuksien uudel-

leenjakautuminen. (Jones 1996.)
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3.2 Metabolisten muuttujien yhteys lihasvasymykseen

Kun lihas alkaa tyéskennella taydella teholla, sen aineenvaihdunta kiihtyy moninkertai-
seksi (20-500-kertaiseksi) lihastyypin mukaan. Taman vuoksi aineenvaihduntaan liit-
tyvien lahtdaineiden (esim. ATP ja KP) ja tuotteiden (esim. laktaatti, fosfaatti P; ja ve-
tyioni) konsentraatiot muuttuvat. Naiden muutosten ja lihaksen voimantuottokyvyn
heikkenemisen eli lihasvasymyksen valilla on havaittu olevan kahdenlaisia riippuvuuk-
sia: 1) Korkeaenergisten lahtdaineiden maaran lasku johtaa energiasta riippuvaisten
toimintojen heikkenemiseen. 2) Hajoamistuotteiden keraantyminen lihakseen johtaa
lihasvasymykseen. (Westerblad ym. 1991.)

Maitohappoa muodostuu lihaksiin seuraavissa olosuhteissa: 1) korkea energiantarve,
2) energiavaatimusten nopea vaihtelu ja 3) hapen riittamatén saatavuus. Maitohappo
hajoaa ldhes taydellisesti normaalissa fysiologisessa pH:ssa vetyioneiksi ja laktaatti-
ioneiksi. Td4man vuoksi vetyioneita muodostuu suhteessa yhté paljon kuin laktaattia.
Suurimman osan vetyioneista kudokset puskuroivat, mutta pieni osa (0.001 %) jaa va-
paiksi ioneiksi ja saa aikaan pH:n laskun noin 6.4—6.6:een intensiivisessd kuormituk-
sessa. Laktaatti-ionilla ei tiedeta olevan vaikutusta energia-aineen-vaihduntaan tai su-
pistusmekanismiin. Kuitenkin pH:n lasku vaikuttaa kemiallisen energian muuttumiseen

mekaaniseksi tybksi. (Sahlin 1986.)

pH:n laskun on esitetty suoraan aiheuttavan voimantuottokyvyn heikkenemisen eli li-
hasvasymyksen. Syyna tahan on se, ettd pH:n lasku aiheuttaa poikittaissiltojen méaa-
ran vahenemisen ja/tai yhden poikittaissillan tuottaman voiman vahenemisen. Toi-
saalta yha esiintyy ristiriitaisia tutkimustuloksia siita, onko pH merkittava tekija lihasva-
symyksessa. Tasta osoituksena ovat se, ettd pH:n ja voiman palautuminen tapahtuu
eri nopeudella, ja se, ettd pH:n laskeminen lihasvasymysta vastaavalle tasolle kaytta-
malla CO,:ta ei vdhenna voimantuottokykya niin paljon kuin normaali lihasvasymys.
(Fitts 1994.)

Korkea vetyionikonsentraatio laskee KP:n maaraa suoraan kreatiinikinaasitasapainon
kautta ja epasuorasti lisaamalla ADP:n maaraa. Happamuuden vaikutus glykolyysiin ja
KP-tasoon johtaa ADP:n uudelleenfosforisoitumisen hidastumiseen ja ADP:n maaran
nousuun lihaksessa yli normaalitason. Edelleen ADP:n maarén kasvu heikentéa
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Na-K-ATP:aasin toimintaa ja johtaa muuttuneeseen ionitasapainoon solukalvon ympa-
rilla seka lisda solunulkoista kaliumin maaraa ja solunsiséisen natriumin maaraéa. Ta-
ma puolestaan johtaa membraanipotentiaalin laskuun, joka estda supistusprosessin
aktivaation. Lihasvasymys johtuu siis ADP:n uudelleenfosforoitumisen riittamattomyy-
destd ja sen aiheuttamasta esteesta aktivaatioprosessissa tai eksitaatio-kontraktio-
koplauksessa. Kuvassa 10 on esitetty yhteenveto siitd, kuinka edelld kuvattu reaktio
tapahtuu. (Sahlin 1986.)

Solunsisaisen pH:n lasku

NN

KPy Glykolyysi ¥  Glykogeeni Y

~N v K

ATP:n syntyminen Y

ADP A

Y

Na-K-ATP-aasi Y
Solunulkoinen K* A
Lihasvasymys

Kuva 10. Hypoteesi siitd, kuinka vetyionien kertyminen liittyy lihasvdsymykseen (mu-
kailtu léhteestéd Sahlin 1986).

Vetyionikonsentraation kasvun on todettu olevan osallisena relaksaatioajan pitenemi-
seen (Sahlin 1983; Westerblad & Allen 1992). Syyna tdhan on pH:n lasku, joka muut-
taa poikittaissiltojen kinetiikkaa (Westerblad & Lannegren 1991). Lisaksi pH:n lasku
heikentda sarkoplasmisen retikulumin ATP:aasin ja kalsiumin takaisinottopumpun toi-
mintaa (Byrd ym. 1989).
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3.3 Lihasvidsymyksen yhteydet EMG:hen ja voimantuottoon

Elektromyogrammalla eli EMG:lIA tarkoitetaan menetelma3, jolla voidaan rekisterdida
ja mitata aktivoituneiden motoristen yksikdiden lihassolujen sahkoista aktiivisuutta.
Muutokset lihaksen eksitaatiossa voidaan mitata rekisterdimalla EMG:ta ihon pinnalta.
(mm. Sale 1992; Enoka 1994, 166—-167.) Suoritettaessa lyhytkestoisia lihassupistuksia
integroidun EMG:n (IEMG) maara kasvaa tuotettavan voiman kasvaessa. (Bigland-
Ritchie & Woods 1984.) Pidettaessa ylla tiettyd submaksimaalista voimatasoa IEMG
kasvaa vasymyksen kehittyessa, kun taas pidettdessa ylla maksimaalista voimatasoa
seké voima ettd IEMG laskevat (kuva 11). IEMG/voima -suhde ei ole valttaméatta line-

aarinen, mutta se on jokaiselle lihakselle ainutlaatuinen ja toistettavissa oleva.
(Bigland-Ritchie 1981.)

100 p

BO |

2
] -
£ B0 VOIMA
& g {
<
s 4r EM
5 \5 o
%
ack ‘(‘9’
=
w
0 b 2 o
BT 0 30 E0 90
AIKA (s) AIKA (5)

Kuva 11. Voima ja IEMG-aktiivisuus suoritettaessa tahdonalaista isometristd lihassu-
pistusta, A) kun voima on 50 % maksimista ja B) kun suoritetaan maksimaalinen lihas-
supistus (mukailtu ldhteesté Bigland-Ritchie 1981).

Yhdistamalla EMG- ja voimamittaukset voidaan selvittdd mm. vasymyksen luonnetta
seké voimantuoton ajoitusta ja taloudellisuutta. Voimanlaskun ollessa samanaikaista
sdhkdisen aktiivisuuden laskun kanssa lihasvasymys johtuu eksitaation riittamatto-
myydesta. Kun séhkéinen aktiivisuus pysyy samana ja voima laskee, on vasymyksen
syy lihassupistusmekanismissa. (Bigland-Ritchie 1981.) Kuvan 11A kuvaama IEMG:n
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kasvu yllapidettaessa submaksimaalista voimatasoa johtuu osittain uusien motoristen
yksikdiden rekrytoinnista ja niiden syttymistaajuuden lisaantymisestd. Osa kasvusta
johtuu aktiopotentiaalien johtumisnopeuden hidastumisesta, joka saa aikaan yksittai-
sen aktiopotentiaalin alan ja keston kasvamisen. Lisaksi eri motoristen yksikdiden vali-
nen synkronisaatio lisdantyy. Kaksi viimeistd prosessia lisdavat pintaelektrodien re-
kister6iman EMG:n maaraa, mutta ne eivat kuitenkaan valttamatta osoita lihaksen ek-
sitaation kasvua. (Bigland-Ritchie & Woods 1984.) Kuvan 11B kuvaama vasymys
maksimaalisessa supistuksessa aiheutuu johtumisen estymisesta joko hermolihaslii-
toksessa tai solukalvolla. Lisaksi syyna voi olla keskushermoston vahentynyt eksitaa-
tio. (Bigland-Ritchie 1981.)
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4 LIHASSOLUVAURIO JA VIIVASTYNYT LIHASKIPU (DOMS)

Jo vuonna 1902 Hough esitti teorian siita, ettd kuormitusta (etenkin epéatavallista) seu-
raava viivastynyt lihaskipu eli DOMS (delayed-onset muscle soreness) johtuu mekaa-
nisen stressin aiheuttamasta lihasvauriosta. Viime aikoina lihasvaurioista on pystytty
havaitsemaan monenlaisia todisteita: rakenteellisia muutoksia (mm. Friden ym. 1983;
Jones ym. 1986), kipua (mm. Byrnes ym. 1985; Clarkson ym. 1986), suorituskyvyn
heikkenemistd (mm. Komi & Viitasalo 1977; McCully & Faulkner 1986) ja veressa ha-
vaittavien lihasproteiinipitoisuuksien kasvua (mm. Byrnes ym. 1985; Pullinen & Komi
1995). Vauriot eivat ole pysyvia, silla ne korjautuvat jonkin ajan kuluessa. Palautumis-
prosessin aikana tapahtuvan adaptoitumisen takia lihas ei ole yhta herkka uusille vau-
rioille, jos vastaavanlainen kuormitus toistetaan. (Byrnes ym. 1985; Newham ym.
1987.) Vaurioiden synnylle on esitetty useita mekanismeja: 1) hairid metabolisessa
toiminnassa (mm. De Vries 1966; Armstrong 1984), 2) hairi6 kalsiumhomeostaasissa
(mm. Baracos ym. 1986) ja 3) solun mekaaninen vaurioituminen (mm. Friden ym.
1983; Newham ym. 1986).

Useissa tutkimuksissa on ehdotettu, ettd metaboliset tapahtumat, kuten hypoksia ja
iskemia, ATP:n puute ja metabolisten jatteiden keré&ntyminen, aiheuttavat lihasvauri-
oita (mm. DeVries 1966; Armstrong 1984). Esimerkiksi kalsiumin ma&ran nousu solun
sisalla on myrkyllistd monin tavoin, silla se aktivoi proteolyyttisia entsyymeja (Ebashi &
Sugita 1979), ylikuormittaa mitokondrioita (Wrogemann & Pena 1976) ja aktivoi fosfo-
lipaasientsyymeja (Jackson ym. 1984). Toisaalta on havaittu, etté lihasvaurioita syntyy
useimmiten eksentristen lihassupistusten aikana ja eksentriset lihassupistukset ovat
metabolisesti vahemman kuormittavia kuin konsentriset supistukset (Fitts 1994).

Eksentrisessa lihastydssa syntyvien mekaanisten lihasvaurioiden uskotaan johtuvan
siita, etta silloin aktivoidaan suhteessa tuotettavaan voimaan vdhemman lihassoluja
kuin konsentrisessa tydssa (Bigland-Ritchie & Woods 1976). Nain yhteen aktiiviseen
lihassoluun ja taten yhteen poikittaissiltaan kohdistuu suurempi voima (Faulkner ym.
1993). Kuitenkaan yksin voima ei aiheuta lihasvaurioita, vaan paremminkin lihaksen
aktiivisen pitenemisen aikana suoritettu lihasjannitys (Lieber & Friden 1993). Lis&ksi
eksentrisen lihastydon on havaittu tuottavan enemman I&mp6a kuin konsentrisen
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tydskenneltdessa samalla kuormalla. Kohonneen lampétilan on ehdotettu voivan va-

hingoittaa solun rakenteellisia ja toiminnallisia komponentteja. (Nadel ym. 1972.)

Lihasvaurioiden yhteydessd on havaittu useita rakenteellisia muutoksia. Niitd ovat
1) sarkolemman repeaminen, 2) sarkotubulaarisen systeemin turpoaminen tai repea-
minen (Armstrong 1990), 3) myofibrillien supistuvan komponentin vaaristyminen (Fri-
den ym. 1983), 4) lihassoluvaurio (Friden ym. 1984), 5) solunulkoisen myofiiberimat-
riksin epédnormaaliudet (Stauber 1989), 6) soluelinten paikaltaan siirtyminen (Friden
ym. 1983), 7) mitokondrioiden tilavuuden lisdantyminen (Friden 1984) ja 8) lisdantynyt
solun tayttyminen (Stauber ym. 1988). Monet naista rakenteellisista muutoksista liitty-
vat Z-levyyn, joka levenee tai jopa repeada. Lisaksi jotkut A-alueet voivat siirtyd pois
paikaltaan ja joissakin tapauksissa paksut filamentit voivat puuttua kokonaan. (Friden
ym. 1983.)

Raskaaseen kuormitukseen liittyy kahdenlaista kipua. Ensimmainen havaitaan jo
kuormituksen aikana tai heti sen jalkeen ja se aistitaan lihasten ohimenevana arkuute-
na. Taémén kivun uskotaan johtuvan aineenvaihduntatuotteiden keraéntymisesta lihak-
siin. (mm. Rodbard & Pragay 1968; Talag 1973.) Toisaalta viivastynyt lihaskipu
(DOMS) kehittyy yleensa kahden paivan kuluessa kuormituksen jéalkeen. Se ilmenee
tylppéna, sarkevana kipuna lihaksissa yhdistettyna jaykkyyteen ja arkuuteen. DOMS
on suurimmillaan 1-3 vuorokautta kuormituksen jalkeen ja heikkenee vahitellen kado-
ten 8—10 vuorokauden kuluttua (kuva 12). (Clarkson ym. 1992; Clarkson & Tremblay
1988.)
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Kuva 12. Kivun tunne olkavarren koukistajalihaksissa ennen eksentristd kuormitusta ja
sen jélkeen. Kivun asteikko on seuraava: 1 = ei kipua, 10 = hyvin, hyvin kiped. Tulok-
sissa ennen - 5 pdivadéd jalkeen n =109 ja 6—10 pdivadéa jalkeen n = 15 (mukailtu léh-

teesté Clarkson ym. 1992).

DOMS:in syitad ei vield tunneta kovinkaan hyvin. Lihaksen sidekudoksessa sijaitsee
ryhmien Il ja IV tuovia hermopaatteitd, jotka aistivat kipua. Néistéd ryhmén IV hermo-
paatteet aistivat mekaanista, kemiallista ja vierasainearsytysta, ja niiden on ehdotettu
olevan péaaasiallisessa vastuussa DOMS:in aistimisesta. (Armstrong 1984.) Kudosten
turpoaminen ja hajoaminen solunulkoiseen aineeseen voi ollakin taten tarkeampi kivun

aiheuttaja kuin lihassolun mekaaninen vaurio (Stauber ym. 1990).

Lihassoluvaurion arvioimiseen on usein kéytetty veresta havaittavien lihassoluproteii-
nien maaraa. Etenkin eksentrisen lihastydn on havaittu kohottavan niiden méaéaraa.
Samoin on havaittu kdyvan myds venymis-lyhenemis -tyyppisissd kuormituksissa.
(Byrnes ym. 1985; Clarkson & Tremblay 1988; Pullinen & Komi 1995.)

Eniten lihassoluvaurioiden yhteydessa tutkittu lihasproteiini on kreatiinikinaasi (CK)
(Clarkson ym. 1992; Nicol & Komi 1996). Kreatiinikinaasi toimii katalysaattorina, kun
ADP:ta ladataan ATP:ksi KP:sté saatavan fosfaatin avulla (McArdle ym. 1991, 103).
CK:n normaaliarvo ihmisilla on 80 U/l. CK ilmaisee fyysisen tai oksidatiivisen stressin
aikaansaamaa hairi6ta proteiinien rakentamisessa. CK:n virtaus lihassolusta vereen
tapahtuu diffusoitumalia lihassolun plasmamembraanin aukoista, jotka syntyvéat kuor-
mituksen vaikutuksesta. CK:n aktiivisuuden nousu kuormituksen jalkeen on riippuvai-

nen kuormitusmallista, etenkin siitd, minka tyyppistad lihasty6td kuormitus sisaltaa.
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Suurimmat CK:n aktiivisuuden nousut on havaittu eksentristad ty6ta sisaltdvien kuor-
mitusten jalkeen. Aktiivisuus nousee huippuunsa yleensd 2-5 paivaa kuormituksen
jalkeen. Nousun suuruus ja ajankohta vaihtelevat suuresti eri henkildiden valilla riip-
pumatta henkildiden fyysisista ominaisuuksista, lihaskivun maarasta tai kuormituksen
maarastad. CK:n aktiivisuuden maara ei mydskaan kerro lihasvaurioiden maarasta.
(Kuipers ym. 1985; Newham ym. 1986; Sargent & Dolan 1987; Newham 1988; Ebbe-
ling & Clarkson 1989; Evans & Cannon 1991; Clarkson ym. 1992; Pizza ym. 1995; So-
richter ym. 1997.)

Luurankolihaksen troponiini | (sTnl) on troponiini-tropomyosiini -séatelyjarjestelman
inhibitorinen proteiini, joka saatelee aktiinin ja myosiinin vuorovaikutusta lihassupistuk-
sessa. sTnl:ta tiedetddn olevan kahta muotoa, joista toinen on peraisin hitaista lihas-
soluista ja toinen nopeista lihassoluista. Toistaiseksi veresta pystytaan mittaamaan ai-
noastaan sTnl:n kokonaismaaraa. sTnl:n normaaliarvo ihmisilla on 2.2 ug/l. Kuormi-
tukseen liittyvén lihasvaurion yhteydessa sTni:n vapautuminen arvellaan liittyvan cal-
paiinin aktivoitumiseen, joka saa aikaan myofibrillikompleksin selektiivisen hajoamisen.
Calpaiinin aktivoituminen johtuu lihassolun kykenemattémyydesta saadella ekstrasel-
lulaarisen Ca®*:n virtausta solun sisalle. sTnl on nopea lihasvaurion ilmaisin, silla sita
havaitaan jo 2—6 tunnin kuluttua lihasvauriota tuottavasta kuormituksesta. Sen maara
nousee huippuunsa 24 tunnin kuluessa ja pysyy kohonneena vahintdan 1-2 vuoro-
kautta kuormituksen jélkeen. (Rama ym. 1996; Sorichter ym. 1997.)
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5 YHDEN HYPERTROFISTYYPPISEN KUORMITUKSEN VALITTOMIA VAIKU-
TUKSIA HERMOLIHASJARJESTELMAAN

Hypertrofistyyppinen kuormitus aiheuttaa hetkellisia muutoksia seka lihaksen tahdon-
alaiseen aktivaatioon ettd voimantuottokykyyn. Muutosten voimakkuus on riippuvainen
mm. kuormituksen voimantuottotavasta (mm. Komi & Viitasalo 1977; Hakkinen 1994),
lihassolusuhteesta (Thortensson & Karlsson 1976) ja koehenkilon sukupuolesta (Clar-
ke 1986). Tassa tydssa keskitytdan paaasiassa kasittelemaan tutkimuksia, joissa mie-

het ovat tehneet jalkoihin kohdistuvan SSC-kuormituksen.

Myds MVC:n on useissa tutkimuksissa havaittu laskevan raskaan voimaharjoituksen
jalkeen. Hakkisen (1994) tutkimuksessa MVC laski noin 48 % eli 4 258 + 1 061 N:sta
2 220 * 544 N:iin (p<0.001). Linnamo ym. (1995) havaitsivat myés MVC:n laskevan
tilastollisesti merkitsevasti (p<0.05) (kuva 13). Hakkisen (1993) tutkimuksessa MVC
laski 23.7 + 16.3 % (p<0.01). Lisdksi mm. Komi & Viitasalo (1977) ovat havainneet
samansuuntaisia muutoksia MVC:ssa. Clarksonin ym. (1992) tutkimuksessa MVC las-

ki yli 50 % eksentrisen voimaharjoituksen jalkeen.
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Kuva 13. Voima-aika -kéyrét maksimivoimaharjoituksen (MVH) ja nopeusvoimaharjoi-
tuksen (NVH) jélkeen miehilld (mukailtu léhteesté Linnamo ym. 1995).

Maksimaalisen voimantuottonopeudenkin (maxRFD) on havaittu laskevan raskaan
voimaharjoituksen vaikutuksesta. Linnamo (1993, 53) havaitsi maxRFD:n laskevan
27.0 % (p<0.05). Hakkisen tutkimuksessa (1993) voima-aika -kayran alkuosassa, joka
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kuvaa voimantuottonopeutta, tapahtui tilastollisesti merkitsevaa laskua (p<0.01). Hak-
kinen (1994) havaitsi myos toisessa tutkimuksessaan voima-aika -kayran laskevan.
Lasku oli keskimaarin 49.3 £ 11.5 % (p<0.001) (kuva 14) (Hakkinen 1994). Mair ym.
(1995) havaitsivat reaktiivista voimantuottoa kuvaavan yhden jalan kevennyshypyn
heikkenevan tilastollisesti merkitsevasti (p<0.001) eksentristyyppisen voimaharjoituk-

sen jalkeen.
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Kuva 14. Miesvoimaurheilijoiden jalkojen ojentajien keskiarvoiset voima-aika -kdyrét
MVC:sséd ennen maksimivoimatyyppisté jalkakyykkyharjoitusta ja sen jélkeen (mukailtu
léhteestd Hakkinen 1994).

EMG:ssd on havaittu muutoksia hypertrofistyyppisen kuormituksen jalkeen. Edella
mainitussa Linnamon ym. (1995) tutkimuksessa maksimaalinen IEMG laski aikavalilla
0-100 ms 16.2 + 26.6 % (p<0.05) ja aikavalilla 500-1500 ms 15.1 + 21.8 % (p<0.05).
Samankaltaisia muutoksia IEMG:ssa on havainnut myods Hakkinen (1994), joka huo-
masi laskua miesvoimaurheilijoiden alEMG:ssa (44.4 + 26.6 %) (kuva 15).
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Kuva 15. Miesvoimaurheiljjoiden alEMG-aika -kdyrdt MV C:ssd ennen hypertrofistyyp-
pisté jalkakyykkyharjoitusta ja sen jalkeen (mukailtu ldhteestd Hékkinen 1994).

Refleksimuuttujissa on havaittu eri tutkimuksissa hyvinkin vaihtelevia muutoksia riip-
puen kaytetystd kuormitusmallista. Bottas (1996) ei havainnut tilastollisesti merkitse-
vaa kasvua patellaarirefleksin EMG-vasteen alueessa ja amplitudissa heti vasytyksen
jalkeen (polven ojennuksia 30 % kuormalla uupumukseen). Gollhofer ym. (1987) ha-
vaitsivat kasilla tehdyn SSC-hyppelyn vaikutuksesta refleksipotentiaation kasvavan, ja
Hortobagyi ym. (1991) havaitsivat 50 pudotushypyn lisaavan refleksiamplitudia. Toi-
saalta Horitan ym. (1996) tutkimuksessa havaittiin vasymykseen asti suoritetun SSC-
hyppelyn jalkeen M1-komponentin alueen pienenevan (ns.) ja M2-komponentin alueen
kasvavan (ns.) heti kuormituksen jalkeen. Nicol ym. (1996) havaitsivat venytysrefleksin
amplitudin pienenevan tilastollisesti merkitsevasti (p<0.05) heti SSC-hyppelykuormi-
tuksen jalkeen. Avela & Komi (1998) havaitsivat M1-alueen pienenevan tilastollisesti
merkitsevasti (p<0.05) maratonin vaikutuksesta. Heti maratonjuoksun jalkeen Avela
ym. (1999) havaitsivat M1-alueen seka koko EMG-aktiivisuuden pienenevan tilastolli-
sesti merkitsevasti (p<0.01-0.05). Kamen (1985) totesi, ettd akillesjannerefleksivas-

teen muutos riippuu lihastydn laadusta ja intensiteetista.

Refleksikomponenttien latenssiajoissa tai kestoissa ei ole eri tutkimuksissa havaittu
tapahtuvan johdonmukaisia muutoksia. Bottas (1996) havaitsi, ettei latenssiaika muutu
tilastollisesti merkitsevasti kuormituksen vaikutuksesta. Aktiopotentiaalin kesto sen si-
jaan piteni tilastollisesti merkitsevasti (p<0.01). (Bottas 1996.) Hortobagyin ym. (1991)
havainnot olivat samankaltaiset. Horitan ym. (1996) tutkimuksessa M1- ja M2-

komponenttien latenssi- ja kestoajoissa ei havaittu tilastollisesti merkitsevid muutoksia



27

heti kuormituksen jéalkeen. Nicol ym. (1996) eivat my&skaan havainneet muutoksia la-
tenssiajassa. Kroll (1974) ja Morris (1977) toisaalta havaitsivat tutkimuksissaan latens-

siajan pitenevan kuormituksen jalkeen.

Veren lihassoluproteiinien maarassad on myds havaittu muutoksia kuormituksen vai-
kutuksesta. Pullisen ja Komin (1995) tutkimuksessa CK kasvoi 27 31 % heti uuvutta-
van 30 %:n kuormalla tehdyn polven ojentajien SSC-kuormituksen jalkeen. Myds So-
richter ym. (1997) havaitsivat sekd CK:n ettd sTnl:n nousun eksentrisen voimaharjoi-
tuksen jalkeen (7 X 10 maksimaalista toistoa). CK nousi 80 U/l:sta 201 U/l:aan ja sTnl
2.2 ng/ml:sta 6.8 ng/ml:aan vuorokauden kuluttua harjoituksesta. (Sorichter ym. 1997.)

Laktaatin maarén veressa on useissa tutkimuksissa havaittu kohoavan tilastollisesti
merkitsevasti suoritettaessa hypertrofistyyppisia voimaharjoituksia. Kun kuormitus oli
5 X 10 X 10 RM polven ojennusta, veren laktaattiarvo oli kuormituksen jalkeen voima-
harjoittelua suorittamattomilla nuorilla (24-30 v) miehiila 11.5 £ 3.7 mmol/l (Linnamo
ym. 1995). Kehonrakentaijilla laktaattiarvo oli jalkoihin kohdistuvan voimaharjoituksen
jalkeen 11.7 mmol/l (4 X 6 - 12 toistoa, liikkeet: etu- ja takakyykky, jalkapréassi ja pol-
ven ojennus) (Tesch ym. 1986). Voimalajien urheilijoilla laktaattiarvo nousi jalkakyyk-
kyharjoituksen (10 X 10 X 10 RM) jalkeen 15.0 £ 4.0 mmol/l:aan. Laktaattiarvot nousi-
vat lahes maksimiinsa jo viiden sarjan jilkeen ja pysyivat sen jalkeen suunnilleen sa-
malla tasolla. (Kuva 16) (Hakkinen 1994.)
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Kuva 16. Veren laktaattiarvot mies- ja naisurheilijoilla hypertrofistyyppisen jalkakyyk-
kyharjoituksen kuluessa (ka + s) (*** = p<0.001) (mukailtu Idhteestéd Hékkinen 1994).
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6 PALAUTUMINEN KUORMITUKSESTA

Kuormituksen aiheuttamien vaurioiden korjaaminen alkaa nopealla korjaavien autoge-
neettisten solunsisaisten prosessien aktivoinnilla. Autogeneettinen vaihe alkaa heti
vaurioiden synnyn jélkeen, ja se kestdad 3—4 tuntia. Tana aikana solunsiséiset proteo-
lyyttiset ja lipolyyttiset systeemit aloittavat hajoavien solurakenteiden prosessoinnin.
Autogeneettista vaihetta seuraa fagosyyttinen vaihe, joka alkaa silloin, kun fagosyytti-
set solut valtaavat vauriokohdan. Fagosyyttiselle vaiheelle tyypillistd on kudosten tu-
lehdusreaktio. Fagosyyttinen vaihe alkaa 4-6 tuntia vaurioiden synnyn jalkeen ja kes-
tda 2—4 paivaa. Seuraavaksi alkaa uudistumisvaihe, joka kestaa 10-14 paivaa. Sina
aikana vaurioituneet solut korjautuvat normaaleiksi. (Armstrong 1990; Maclntyre ym.
1995.)

Hakkisen (1994) tutkimuksessa ensimmaisen palautustunnin aikana sekd mies-
(p<0.05) ettd naisurheilijoiden (p<0.01) isometrinen maksimivoima palautui tilastolli-
sesti merkitsevasti. Miesurheilijoilla palautumista ei tapahtunut toisen tunnin aikana
lainkaan. Vuorokauden kuluttua miesurheilijoiden voimataso oli viela tilastollisesti mer-
kitsevasti (91.5 £ 6.6 %, p<0.01) alhaalla verrattuna kuormitusta edeltadvaan arvoon.
Naisurheilijoiden maksimivoima ei enaa eronnut merkitsevasti kuormitusta edeltavasta
arvosta. Kahden paivan kuluttua sekad mies- etta naisurheilijoiden maksimivoima-arvot

olivat palautuneet taysin. (Kuva 17) (Hakkinen 1994.)
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Kuva 17. Muutokset suhteellisissa keskiarvoisissa (ka t s) bilateraalisissa jalanojenta-
Jjien maksimaalisissa isometrisissé voimissa mies- ja naisurheiljjoilla heti hypertrofis-
tyyppisen kuormituksen jélkeen (10 X 10 X 70 %), 1 tunnin (1T), 2 tunnin (2T), 1 péi-

vén (1P) ja 2 péivan (2P) palautuksen jéalkeen (mukailtu ldhteestd Hakkinen 1994).

Linnamo (1993, 68) havaitsi isometrisen maksimivoiman alentuneen miehilla tilastolli-
sesti merkitsevasti (p<0.05) 1 tunnin, 2 tunnin ja 1 vuorokauden kuluttua harjoitukses-
ta. Kahden vuorokauden kuluttua maksimivoima ei ollut enaa tilastollisesti merkitse-
vasti alentunut ollessaan 91.6 % alkuarvosta. Maksimivoiman palautuminen harjoituk-
sen jalkeen mitatusta arvosta oli tilastollisesti merkitsevaa (p<0.05) kahden vuorokau-
den jalkeen. (Kuva 18) (Linnamo 1993, 68.) ‘
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Kuva 18. Maksimivoiman palautuminen miehilld 1 tunti (1T), 2 tuntia (2T), 1 péivé (1P)
Jja 2 péivééa (2P) hypertrofistyyppisen kuormituksen jélkeen (5 X 10 X 10 RM polven-
ojennuksia) (mukailtu lahteesta Linnamo 1993, 68).
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Voimantuottonopeus oli palautunut Linnamon (1993, 70) tutkimuksessa miehilld hy-
pertrofistyyppisen kuormituksen jalkeen 1 tunnin kuluttua kuormituksesta ja se ol
94.1 % alkuarvosta. Kahden tunnin kohdalla se oli kuitenkin tilastollisesti merkitsevasti
(p<0.05) alun arvoa alempi. Verrattuna harjoituksen jalkeiseen arvoon maksimaalinen
voimantuottonopeus palautui kaikissa harjoituksen jalkeisissa palautumismittauksissa
tilastollisesti merkitsevasti (p<0.05). (Kuva 19) (Linnamo 1993, 70.) Mair ym. (1995)
havaitsivat reaktiivisen voimantuoton (yhden jalan kevennyshypyn) olevan vield huo-
mattavasti (p<0.001) heikentynyt vuorokauden kuluttua eksentrisestd voimaharjoituk-

sesta ja palautuvan sen jalkeen vahitellen.
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Kuva 19. Maksimaalisen voimantuottonopeuden palautuminen miehilld hypertrofis-
tyyppisen kuormituksen jédlkeen (5 X 10 X 10 RM) (mukailtu ldhteestd Linnamo 1993,
70).

Linnamon (1993, 74-76) tutkimuksessa maksimivoimaharjoituksen jalkeen miesten
IEMG-arvot alkoivat palautua jo kahden tunnin kuluessa aikavaleilla 0-100 ms,
1-500 ms ja 500-1500 ms. Palautuminen ei kuitenkaan tapahtunut kahden paivan
kuluessa viela aivan lepoarvoihin asti. Aikavalillda 0-100 ms havaittiin tilastollisesti
merkitseva lasku kuormitusta edeltdavan ja muiden palautusarvojen paitsi 1 paivan pa-
lautuksen jalkeisen arvon valilla (p<0.05). Lisaksi kuormituksen jalkeinen arvo erosi
tilastollisesti merkitsevasti 2 paivan palautuksen jalkeisestd arvosta (p<0.05). Aikava-
lilla 1-500 ms IEMG:ssa havaittiin tilastollisesti merkitseva ero (p<0.05) kuormitusta
edeltavan arvon ja 1 tunnin palautuksen jalkeisen arvon valilla. Valilla 500-1500 ms
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ainoa tilastollisesti merkitseva ero (p<0.05) havaittiin alkuarvon ja 2 tunnin palautumi-

sen jalkeisen arvon vélilla. (Kuva 20) (Linnamo 1993, 74-76.)
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Kuva 20. IEMG:n palautuminen aikavéleillda 0—100 ms ja 500—-1500 ms miehilld hypert-
rofistyyppisen kuormituksen jdlkeen (5 X 10 X 10 RM polven ojennuksia) (mukailtu
léhteestd Linnamo 1993, 74 ja 76).

IEMG:n maksimaalinen tuottonopeus palautui alkutasolle 2 tuntia harjoituksen jalkeen.
Tilastollisesti merkitseva ero (p<0.05) havaittiin kuormituksen jélkeisen arvon seka
1 paivan ja 2 péivan palautusten jalkeisten arvojen valilla. Maksimaalinen IEMG:n las-

kunopeus ei palautunut alun arvon tasolle lainkaan. (Linnamo 1993, 74-78.)

Bottas (1996) havaitsi vastus medialiksen patellaarirefleksin EMG-vasteen alueen ole-
van tilastollisesti merkitsevasti (p<0.05) pienentyneen seitseméan vuorokautta kuormi-
tuksen jalkeen, mutta vastus lateraliksen ja rectus femoriksen patellaarirefleksin alu-
eissa ei havaittu muutoksia. Horitan ym. (1996) tutkimuksessa havaittiin vasymykseen
asti suoritetun SSC-hyppelyn jalkeen M1-komponentin pienenevén aina neljaan pai-
vaan asti (ns.) ja M2-komponentin kasvavan tilastollisesti merkitsevasti (p<0.05) kah-
den péivéan kuluttua rasituksesta. Maratonin jalkeen M1-alue pieneni tilastollisesti mer-
kitsevasti (p<0.05) kahden tunnin palautumisen jalkeisestd arvosta kahden paivan

palautumisen jalkeiseen arvoon (Avela ym. 1999). Nicol ym. (1996) tutkimuksessa
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gastrognemiuksen refleksiamplitudi oli tilastollisesti merkitsevéasti (p<0.05) laskenut

seka kaksi ettd nelja vuorokautta kuormituksen jalkeen.

Kreatiinikinaasiaktiivisuuden on useissa tutkimuksessa havaittu kasvavan vahitellen
raskaan kuormituksen jalkeen (mm. Newham ym. 1986; Clarkson ym. 1992; Pizza ym.
1995). Clarkson ym. (1992) tutkimuksessa kahdessa vuorokaudessa aktiivisuus ei ol-
lut vield merkittavasti kasvanut, mutta se saavutti huippuarvonsa noin 4 vuorokauden
kuluttua kuormituksen paattymisesta (kuva 21). Mairin ym:n (1995) tutkimuksessa kre-
atiinikinaasiaktiivisuus oli huipussaan noin 2 vuorokautta kuormituksen jélkeen ja se oli

edelleen tilastollisesti merkitsevasti koholla neljan vuorokauden jalkeen (p=0.0017).
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Kuva 21. Kreatiinikinaasiaktiivisuus (ka t s) veressd ennen voimakasta eksentristé
kuormitusta ja 1-5 pdivéé kuormituksen jélkeen (n = 109) ja kreatiinikinaasiaktiivisuu-
den keskiarvot 6-10 pdivdéd kuormituksen jélkeen (n = 15) (mukailtu ldhteestd Clark-
son ym. 1992).

Sorichterin ym. (1997) tutkimuksessa veren sTnl-pitoisuus kasvoi nopeasti 20 minuutin
alamékijuoksun jalkeen (16 %:n kulma, 70 % VO,max). sTnl-pitoisuus oli noussut jo
kahden tunnin kuluttua kuormituksesta ja saavutti huippunsa 6 tunnin kuluttua. Edel-
leen se oli koholla vuorokauden kuluttua kuormituksesta. (Kuva 22) (Sorichter ym.
1997.) Avelan ym. (1999) tutkimuksessa maratonjuoksun jalkeen sTnl-pitoisuus pysyi

tilastollisesti merkitsevasti koholla kaksi vuorokautta.
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Kuva 22. Veren sTnl-pitoisuus 20 minuutin alamékijuoksun jélkeen (16 %:n kulma,
70 % VO.max) (be = ennen, 6 h = 6 tuntia kuormituksen jélkeen, 1 d = vuorokausi
kuormituksen jélkeen, 4 d = neljd vuorokautta kuormituksen jélkeen ja 7 d = seitsemén
vuorokautta kuormituksen jélkeen) (mukailtu Idhteestd Sorichter ym. 1997).

Laktaattikdyran palautumisen on havaittu olevan kaksivaiheinen Iyhyen lihastyén jal-
keen. Ensin laktaatin maara nousee nopeasti, jonka jalkeen se alkaa laskea hitaasti.
Kuvassa 23 on esitetty laktaattiarvojen kehittyminen 3 minuutin supramaksimaalisen
pyorailyn jalkeen. (Oyono-Enguelle ym. 1992.)
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Kuva 23. Valtimoveren laktaatin palautumiskdyrdt 3 minuutin supramaksimaalisen
py6réilyn jdlkeen kolmella harjoittelemattomalla koehenkilblld (mukailtu Idhteestd Oyo-
no-Enguelle ym. 1992).
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7 ADAPTAATIO TOISTUVIIN KUORMITUKSIIN

Useissa tutkimuksissa on todettu voimaharjoittelun vaikutusten hermolihasjarjestel-
massé kohdistuvan etenkin harjoittelun alkuvaiheissa (2—-8 viikkoa) hermostollisen oh-
jauksen kehittymiseen. Tama johtuu siita, ettd kyky aktivoida motorisia yksikoité kehit-
tyy ja ettd motoristen yksikdiden synkronisaatio paranee. Lisdksi on havaittu antago-
nistilihasten koaktivaation pienenevan harjoittelun alkuvaiheessa. Nain lihaksen mak-
simivoima kehittyy tahdonalaisen hermotuksen kehittyesséa ilman, ettd lihaksen koko
kasvaa merkittavasti. (Kuva 24) (mm. Komi ym. 1978; Moritani & DeVries 1979; Caro-
lan & Cafarelli 1992.)

Vasta pidempi voimaharjoittelu johtaa huomattavaan lihaksen hypertrofiaan ja sita
kautta voiman kasvuun hermostollisten tekijdiden vaikutuksen samalla pienentyessa.
On kuitenkin mahdollista vaikuttaa hypertrofian kehittymiseen jo harjoittelun aikai-
semmissa vaiheissa ja ndin korostaa sen osuutta lihasvoiman kehittymisessa. (mm.
McDougall ym. 1979; Hakkinen ym. 1985; Narici ym. 1989.) Staronin ym. (1994) mu-

kaan vaaditaan 6-8 viikon harjoittelu merkittavan lihashypertrofian aikaansaamiseksi.
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Kuva 24. Hermostollisten ja hypertrofisten tekijéiden suhteellinen osuus maksimivoi-
man kehityksesséa aloittelijoilla (mukailtu lahteesté Moritani & DeVries 1979).
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Anaerobisten glykolyyttisten entsyymien (mm. fosfofruktokinaasi ja laktaattidehydroki-
naasi) aktiivisuuden ei ole havaittu muuttuvan voimaharjoittelun vaikutuksesta (esim.
Houston ym. 1983; Tesch ym. 1990). Pitkaaikainen hypertrofinen voimaharjoittelu
saattaa parantaa laktaatin sietokykya (laktaatin poisto ja puskurointi kehittyvat), silla
Kraemer ym. (1987) ovat osoittaneet, etta kehonrakentajat voivat kayttaa suurempia
kuormia samoilla laktaattitasoilla verrattuna voimanostajiin. My&skaan aerobisten ent-
syymien aktiivisuuden ei ole havaittu muuttuvan (esim. Gollnick ym. 1972; Komi ym.
1982; Tesch ym. 1987). 6—12 viikon voimaharjoittelun ei ole todettu aiheuttavan muu-
toksia kapillaaritiheydessa, kuitenkin pidempikestoinen hypertrofistyyppinen voima-
harjoittelu voi aiheuttaa lisdysta kapillaarien maarassa. Toisaalta lihasten hypertrofia
voi johtaa siihen, ettd kapillaaritiheys jopa laskee tai pysyy samana. (Luthi ym. 1986;
Tesch ym. 1990; Hather ym. 1991.) Mitokondrioiden tiheyden lihaksessa on havaittu
pienenevan hypertrofistyyppisen voimaharjoittelun vaikutuksesta (McDougall ym.
1979; Lathi ym. 1986).

Jos harjoitus, joka ensimmaisella kerralla aiheuttaa lihasvaurioita (CK nousee) ja ko-
vaakin kipua, toistetaan jopa useiden kuukausien kuluttua, on harjoituksen vaikutus
vaurioiden osalta huomattavasti pienempi. Jos uusi harjoitus tehdaan korjautumispro-
sessien ollessa vield kesken, ei prosessissa tapahdu hidastumista. Adaptaatio on ha-
vaittavissa jo 4-5 vuorokauden kuluttua ensimmaisesta harjoituksesta, vaikka lihas ei
ole taysin korjaantunut. Syyt adaptaatioon ovat viela hieman epaselvéat. Syiksi on eh-
dotettu mm. solukalvojen ja tukikudosten vahvistumista korjaantumisprosessin aikana
sekd muutoksia motoristen yksikdiden rekrytoinnissa siten, ettd yhtd motorista yksik-
kodé kohti kohdistuu pienempi voima. (Newham ym. 1987; Clarkson & Tremblay 1988;
Ebbeling & Clarkson 1989; Clarkson ym. 1992; Mair ym. 1995.)

MVC:n on havaittu kehittyvan voimaharjoittelun vaikutuksesta. Eri tutkimuksissa kehi-
tyksen on havaittu olevan 0.13-0.48 % paivassa harjoitettaessa jalkojen ojentajalihak-
sia 3—4 kertaa viikossa. Naissd tutkimuksissa kaytettiin eri harjoitusmenetelmia ja
harjoittelun kesto oli 35—168 paivaa. (Young ym. 1983; Hakkinen & Komi 1983; Hakki-
nen ym. 1985; Rutherford & Jones 1986; Lithi ym. 1986; Jones & Rutherford 1987;
Narici ym. 1989; Narici ym. 1996; Hakkinen ym. 1998.)
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Hakkisen ym. (1985) tutkimuksessa 12 ja 24 viikon maksimivoimaharjoittelun ei ha-
vaittu kehittdvan voimantuottonopeutta ensimmaisen 200 ms:n aikana, mutta siita
eteenpain voima kehittyi tilastollisesti merkitsevasti (p<0.01-0.001). Aika, joka kului
30, 60 ja 90 %:n voimatason saavuttamiseen, piteni (p<0.05). (Kuva 25) (H&akkinen
ym. 1985.) Toisaalta Narici ym. (1996) havaitsivat, ettei voimantuottonopeudessa ta-
pahtunut muutoksia ja etta aika 95 %:n voimatason saavuttamiseen lyheni 6 kuukau-
den voimaharjoittelun tuloksena (kuva 26). Hakkinen ym. (1998) havaitsivat kymme-
nen viikon voimaharjoittelun kehittdvan maksimivoimaa tilastollisesti merkitsevasti
(15.6 %, p<0.05). Samalla ei kuitenkaan havaittu kehitystd maksimaalisessa voiman-

tuottonopeudessa (maxRFD). (Hakkinen ym. 1998.)

Maksimivoima
00

Isometrinen .
4 5000

svoima(N)
5000 F 15000
14000

4000 |

o —
3000} }
2000 | / o kat Har st e

jdlkeen
1000 J 5 Agglziikun harjoittelun
n

18 IKE Bl

(.0-1 00; (200.-300).(400-%00)
Aika (ms)

Kuva 25. Keskiméaérdinen voima-aika -kdyrd ennen harjoittelua seké 12 ja 24 viikon

maksimivoimaharjoittelun jalkeen (mukailtu ldhteesta Héakkinen ym. 1985).
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Kuva 26. Suhteellinen voima-aika -kédyrd ennen 6 kuukauden voimaharjoittelua ja sen

jélkeen (mukailtu Idhteesté Narici ym. 1996).
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24 viikon maksimivoimatyyppisen jalkakyykkyharjoittelun havaittiin kehittavan eri
kuormilla suoritettua kevennyshyppya tilastollisesti merkitsevasti (p<0.01-0.001). Ke-
hitys oli suurinta isommilla kuormilla. Eri korkeuksilta suoritetuissa pudotushypyissa ei
havaittu muutoksia saman harjoittelun seurauksena lukuun ottamatta pudotuskorke-
utta 20 cm, jolla tapahtui tilastollisesti merkitseva kehittyminen (p<0.05). (Hakkinen &
Komi 1985.)

IEMG-arvojen on havaittu myds kasvavan voimaharjoittelun vaikutuksesta. Eri tutki-
muksissa, joissa harjoittelu on tehty joko isometrisesti, isotonisesti tai isokineettisesti,
on havaittu IEMG:n kasvavan 10.6—43.0 %. (Komi ym. 1978; Moritani & DeVries 1979;
Hakkinen & Komi 1983; Hakkinen ym. 1985; Narici ym. 1989: Hakkinen ym. 1998.)
Tasta voidaan paatella, ettd kehittyminen on enemman sentraalista kuin periferista.
Lisdosoituksena tastd on Naricin ym. (1989) havainto siita, etta, kun harjoittelu tehtiin
yhdella jalalla, kehittyivat myds toisen jalan IEMG-arvot (kuva 27).
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Kuva 27. Suhteelliset muutokset lihaksen poikkipinta-alassa (CSA), IEMG:ssé ja
MVC:ssé& 60 vuorokauden isokineettisen voimaharjoittelun ja 40 vuorokauden harjoit-
telemattoman jakson kuluessa harjoitetussa ja harjoittelemattomassa jalassa (mukailtu
ldhteestéd Narici ym. 1989).
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8 TUTKIMUKSEN TARKOITUS JA ONGELMAT

Tutkimuksen tarkoitus on selvittda seuraavat asiat:

1) Miten ja missa ajassa hermolihasjarjestelmad mukautuu toistettuihin hypertrofis-
tyyppisiin SSC-kuormituksiin?

2) Mitka tekijat aiheuttavat alkuvaiheen suorituskyvyn laskun ja toisaalta mitka teki-

jat aikaansaavat suorituskyvyn kehittymisen?
3) Mitka ovat hypertrofistyyppisen kuormituksen vaikutukset nopeassa SSC-suori-

tuksessa (pudotushyppy) lihasten neuraaliseen ohjaukseen?
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9 MENETELMAT

9.1 Koehenkil6t

Tutkimuksen koehenkilét (n = 9) olivat liikunnallisesti aktiivisia nuoria miehié
(25.4 £ 1.1 v), jotka eivat olleet tehneet voimaharjoittelua viimeisen kuuden kuukauden
aikana ennen tutkimusta. Koehenkil6t ilmoittautuivat tutkimukseen vapaaehtoisesti.
Heidén pituutensa oli tutkimuksen alkaessa keskimaarin 180.3 + 5.9 cm ja rasvapro-
sentti 12.1 £ 3.8 %. Paino oli tutkimuksen alkaessa 75.4 + 9.9 kg, painossa ei tapahtu-
nut tilastollisesti merkitsevia muutoksia tutkimuksen aikana. Koehenkildiden fyysista
aktiivisuutta rajoitettiin tutkimuksen ajaksi niin, ettei muu fyysinen aktiivisuus paasisi
héiritsemaan tutkimusasetelmaa. Koehenkil6t tayttivat myods paivakirjaa fyysisesta ak-

tiivisuudestaan.

9.2 Mittausasetelma ja -aikataulu

Tutkimus suoritettiin Jyvaskylan yliopiston liikuntatieteellisen tiedekunnan liikunta- ja
terveyslaboratorion biomekaniikan laboratoriossa. Mittaukset tehtiin kahdessa ryh-
massa (1. ryhma syys-lokakuu 1996 ja 2. ryhma marraskuu 1996). Olosuhteet (esim.
mittausajankohta, fyysinen kuormitus yms.) pyrittiin vakioimaan eri mittauskertojen va-

lilld mahdollisimman hyvin.

Tutkimuksen mittausasetelma ja -aikataulu oli seuraava (kuvat 28 ja 29 ja taulukko 1):

i i | } 1 1 i i
¥ i i i i I i 1

1. 3. a. 9, 14, 15, 146, 19,
piivd  piivi piivi piivi piivi piivi piivi péivd
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minen 1. 2. 3. 4. 5. 1. 4,
harj. harj. harj. harj. harj. pal. pal.
piivi paivi

Kuva 28. Koko mittausajanjakson aikataulu.
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1. PAIVA: 3. PAIVA, 6. PAIVA, 9. PAIVA, 12. PAIVA ja 16. PAIVA ja
15. PAIVA (kuva 29): 19. PAIVA

- EMG-elektrodien paik- | - Lammittely: 5 min kuntopy&ran polkemista, 5 | - Verindytteet:

kojen maéritys ja merk- min venyttely ja 10 X 30 % polven ojennuksia | CK, LA ja Tnl

kaaminen

- David 200 leg extension
-voimakoneen asetusten
maéarittdminen

- Kaytettédvan liikkeen
esittely

- Tutustuminen mitta-

usasetelmaan

- Verinayte: CK, LA ja Tnl

- Kevennyshyppy X 3, pal. 30 s

- Pudotushyppy 45 cmi:stéd X 3, pal. 30 s

- Isometrinen maksimi X 3 (MVC), pal. 30 s

- Isometriset portaat eli 10 s ty6td, 5 s lepoa
kuorman kasvaessa 10 % - 20 % - ... uupu-
mukseen asti (tulokset analysoitu muualla)

- Konsentrinen maksimi 3—5 yritykselld, pal. 2
min

- SSC-kuormitus

- Laktaattindyte SSC-kuormituksen kolmen
sarjan jalkeen

- Verindyte heti viimeisen sarjan jalkeen:

CK, LAja Tnl

- Isometrinen maksimi X 3 (MVC) heti viimei-
sen sarjan loppumisen jalkeen, pal. 30 s

- Isometriset portaat eli 10 s ty6td, 5 s lepoa
kuorman kasvaessa 10 % - 20 % - ... uupu-
mukseen asti (tulokset analysoitu muualla)

- Isometrinen maksimi X 2, pal. 30 s, 3 minuut-
tia portaiden loppumisen jélkeen

- Kevennyshyppy X 3, pal. 30 s

- Pudotushyppy 45 cm:sta X 3, pal. 30 s

- Verindyte 2 tuntia kuormituksen loppumisen
jélkeen: CK, LA ja Tnl
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Kuva 29. Yksittdisen harjoituspdivén aikataulu.
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Jatkossa eri paivat on merkitty kuvissa lukuun ottamatta kipukuvaa seuraavasti:

3. paiva =1,

6. paiva = 2,

9. paiva = 3,
12. paiva = 4,
15. paiva = 5,
16. paiva =6 ja
19. péiva =7.

9.3 Hypertrofistyyppinen SSC-kuormitus

Hypertrofistyyppinen SSC-kuormitus suoritettin David 200 leg extension -voima-
koneella. Kuormituksessa tehtiin 6 X 12 X 12 RM (toistomaksimi) kahden minuutin
palautuksella. Toistomaksimi arvioitiin konsentrisen maksimin avulla. Konsentrinen
maksimi oli se kuorma, joka samalla voimakoneella pystyttiin nostamaan 180° polvi-
kulmaan lahtien ala-asennosta (polvikulma noin 80°). Konsentrinen maksimi méaritet-

tiin 3-5 yrityksella ennen kuormituksen alkua.

9.4 Maksimaalinen tahdonalainen isometrinen polvenojennus (MVC)

Jalkojen maksimaalinen tahdonalainen isometrinen polvenojennus (MVC) mitattiin Da-
vid 200 leg extension -voimakoneella polvikulman ollessa 100 astetta. Voimakoneen
istuin ja vaantdvarren pituus saadettiin kullekin koehenkildlle sopivaksi. Lantio tuettiin
paikalleen hihnalla. Koehenkil6a pyydettiin tuottamaan tutkijan kaskystd voimaa mah-
dollisimman paljon ja mahdollisimman nopeasti. Suorituksen jélkeen (2-3 s) koehen-
kildiden tuli rentouttaa lihakset mahdollisimman nopeasti. Maksimaalisia polvenojen-
nuksia suoritettiin kolme kertaa 30 sekunnin valein. Yrityksista paras valittiin analysoi-
tavaksi. Tutkijat kannustivat koehenkiloitd voimakkaasti.
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Voimakoneen aisaan sijoitetusta voima-anturista saatu signaali tallennettiin edelld
mainitulla tavalla tietokoneen kovalevylle. Naytteenottotaajuus oli 1000 Hz. AT-Codas
-ohjelmassa signaali suodatettiin 2*100 Hz:n suodatuksella. Voimasignaalista analy-
soitin maksimivoima (MVC) ja maksimaalinen voimantuottonopeus (maxRFD).
EMG:ta mitattiin kuudesta lihaksesta (molempien jalkojen VL, RF ja VM). EMG tasa-
suunnattiin, integroitiin ja keskiarvoistettiin seka jaettiin integrointiajalla (aEMG) mak-
simivoiman (500-1500 ms) alueelta ja voimantuoton alun (0-100 ms) alueelta. Liséksi
analysoitin EMG:n maksimaalinen tuottonopeus. Voimasuoritusten analysoinnissa
kaytettiin Jyvaskylan yliopiston liikkuntatieteellisen tiedekunnan liikkuntabiologian laitok-
sen kehittdmaa tietokoneohjelmaa. Voima- ja EMG-mittaukset (ICC = 0.93) tehtaessa

isometrisid maksimisuorituksia ovat todenneet luotettaviksi mm. Bammam ym. (1997).

9.5 Pudotushypyt

Jokaisella harjoituskerralla koehenkilét suorittivat kaksi pudotushyppya 45 cm:n kor-
keudesta ennen harjoitusta ja sen jalkeen voimalevyanturille (65 X 125 cm), jonka
luonnollinen frekvenssi oli 200 Hz. Koehenkilbita pyydettiin hyppaadmaan mahdollisim-
man nopeasti kontaktin jalkeen yléspain maksimiteholla. Hyppysuorituksen ajan koe-
henkilét pitivat kasia lanteilla vahentadkseen lantion ojentumista mahdollisimman pal-
jon (Komi & Bosco 1978). Hypyt suoritettiin harjoituksen jalkeen vahintaan viiden mi-
nuutin palautumisen jalkeen. Ennen ja jalkeen hypatyistd suorituksista valittiin paras
analysoitavaksi.

Oikean jalan kolmen polven ojentajalihaksen (VL, RF ja VM) keskiarvoistetut esiaktiivi-
suudet (100 ms), eksentriset ja konsentriset aktiivisuudet seka pudotushyppyjen nou-
sukorkeudet analysoitiin Jyvaskylan yliopiston liikuntatieteellisen tiedekunnan liikunta-
biologian laitoksen kehittamalla tietokoneohjelmalla. Lisdksi EMG-signaali tasasuun-
nattiin frekvenssilla 1 000 Hz, tasoitettiin likkuvan keskiarvon (5 ms) menetelmalla,
integroitiin ja jaettiin integrointiajalla. M1- ja M2-refleksikomponentit tunnistettiin tasa-
suunnatusta ja tasoitetusta EMG:sta alkuperaisen maaritelman (Lee & Tatton 1978)
mukaan (kuva 30). Mm. Goodwin ym. (1999) ovat havainneet RF:n (ICC = 0.88) ja
VM:n (ICC = 0.70) EMG-mittaukset vertikaalihypyissa luotettaviksi.
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Kuva 30. Esimerkkisignaali refleksikomponenttien tunnistamisesta.

Pudotushypyt kuvattiin High speed (200 kuvaa/s) -videokameralla (NAC, HSV200, Ja-
pani), jonka valotusaika oli 50 ms. Kamera oli asetettu 1.5 metrin korkeuteen yhdek-
san metrin etdisyydelle hyppaajan vasemmalle puolelle. Liikeanalyysi parhaasta suo-
rituksesta tehtiin tietokonepohjaisella digitointisysteemilla (Peak Motus, Peak Perfor-
mance Technologies Inc., Englewood, USA). Digitoitaviksi pisteiksi valittiin varpaat
(viides metatarsal), nilkka, polvi, lantio (trochanter), olkap&é, kyynarpaa, ranne, sormet
ja paa. Liikeanalyysissa digitoidut pisteet suodatettiin Butterworth-filterilld ja kaytetty
cutoff-frekvenssi oli 11. Liikeanalyysin avulla maaritettiin polvikulma kontaktihetkella,
polvikulman muutos kontaktin aikana ja jarrutusvaiheen kesto. Jarrutusvaiheen kes-
tolla tarkoitetaan aikaa kontaktin alusta siihen, kun polven ojentajien tyé muuttuu ek-

sentrisesta konsentriseksi.

9.6 Elektromyogramma (EMG)

Tutkimuksen aikana pintaelektrodeilla mitattiin molempien jalkojen reisilihasten (vastus
lateralis (VL), rectus femoris (RF) ja vastus medialis (VM)) sé@hkdista aktiivisuutta
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(EMG) kayttaen bipolaarisia hopeakloridipintaisia elektrodeja, joiden napojen vali oli
20 mm (Beckman pienoiselektrodi iholle 650437, lllinois, USA). Ennen elektrodien
kiinnittamista koehenkildiden ihokarvat poistettiin elektrodien kohdalta, kuollut ihoso-
lukko hiottiin pois ja elektrodeissa kaytettiin pastaa sahkoisen johtumisen parantami-
seksi. Elektrodien paikat merkittiin eri lihaksiin huolellisesti musteella, jotta ne saatiin
kiinnitettya samoille kohdille uudestaan eri paivind. EMG-signaali 1&hetettiin telemetri-
sesti (Glonner, Saksa) talletettavaksi yhtd aikaa voimasignaalin kanssa tietokoneen
kovalevylle reaaliaikaisella tallennussysteemilla (Codas, Dataq Instruments Inc., Ohio,
USA), joka sisalsi 12-bittisen A-D-muuntimen (otosfrekvenssi 1kHz). EMG:t, joissa
esiintyi suoritusten aikana hairicita, poistettiin ja korvattiin arvolla, joka laskettiin edelli-
sen ja seuraavan harjoituksen vastaavien arvojen keskiarvona. EMG-arvoja jouduttiin

talla tavoin korvaamaan noin 1 %.

9.7 Verindytteet

Laktaatin (La) maaritysta varten otettiin verindyte sormenpaéasta. Veren laktaattipitoi-
suus maaritettiin kayttaen laktaattianalysaattoria (model 640, Roche). Mm. Tesch
(1980, 11) on todennut laktaattimittaukset luotettaviksi (CV 5.6 %). Kreatiinikinaasiak-
tiivisuuden (CK) ja lihaksesta peraisin olevan troponiini I:n pitoisuuden (sTnl) maarit-
tamiseksi koehenkililta otettiin laskimoverindyte kyynartaipeesta EDTA-pinnoitteisiin
koeputkiin. CK-aktiivisuus madaritettiin samana péivana ultraviolettivaloon perustuvalla
testausvalineistolla (Boehringer Mannheim, Mannheim, Saksa). sTnl-pitoisuuden maa-
ritysté varten verinaytteet pakastettiin ja myéhemmin ne analysoitiin Ranskassa Sanofi
Research Centressa kayttamalla kahta immunoentsymaattista koetta. Ensimmaiselléa
kokeella maaritettin sydamesta peréisin olevan troponiini I:n (cTnl) méaréa ja toisella
Tnl:n kokonaismaéra. Vahentamalld kokonaismaarastd cTnl:n maard saatiin sTnln
maard. Mm. Sorichter ym. (1997) ovat havainneet CK:n ja sTnl:n mittausmenetelmét
luotettaviksi ja toistettaviksi (CK: intra-assay CV 8.4 % ja inter-assay CV 10.1 %;
sTnl: intra-assay CV 2.8 % ja 9 % seka inter-assay CV 10 % ja 16 %). Plasman maa-
ran muutos tarkistettiin Dillin & Costillin (1974) menetelmalla. Siind ei havaittu tilastolli-

sesti merkitsevia eroja harjoituskertojen valilla.



45

9.8 Lihaskipu

Tutkimuksen aikana koehenkil6t arvioivat paivittain lihaksistossa aistimaansa kipua ja
merkitsivat kiputiedot lomakkeelle (Liite 1). Kipu arvioitiin asteikolla nollasta viiteen,

jossa nolla tarkoitti ei kipua ja viisi erittain kivulias.

9.9 Tulokset ja tilastolliset menetelmit

Tutkimuksen tuloksia kéasitelladn padasiassa suhteutettuina kontrolliarvoon eli arvoon
ennen ensimmaistd harjoitusta seka osittain absoluuttisina arvoina, jotta muutosten
mittaluokka selvidisi ja vertaaminen aikaisempiin tutkimuksiin olisi helpompaa. Eri
harjoituskertojen vertaaminen toisiinsa tapahtui GLM-varianssianalyysimenetelmalla
(toistetut mittaukset). Talla menetelmalla verrattiin eri kertoja kayttden kontrollikertana
ensimmaistd mittausta (simple) ja vertaamalla seuraavaa kertaa edelliseen (differen-
ce). Saman harjoituksen eroavaisuutta ennen ja jalkeen testattiin parittaisella t-testilla.
Muuttujien valisid ajallisia korrelaatioita tarkasteltiin laskemalla muuttujien véliset
Pearsonin korrelaatiokertoimet. Niissa ei havaittu tilastollisia merkitsevyyksia. Merkit-
sevyysrajoina pidettiin p<0.05, p<0.01 ja p<0.001. Tilastollisia laskelmia suoritettiin
Microsoft Excel 97 ja SPSS for Windows 8.0 -chjelmilla.
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10. TULOKSET

10.1 Voimamuuttujat

10.1.1 Maksimivoima

Isometrinen maksimivoima (MVC) ennen harjoitusta oli ensimmaisesséa harjoituksessa
keskimaarin 1 888 + 280 N (100 %) ja laski toiseen harjoitukseen matalimmilleen
1 871 £ 341 N (98.7 + 6.2 %). Korkein ennen harjoitusta mitattu arvo havaittiin viiden-
nessa harjoituksessa 1 996 + 346 N (105.4 + 6.0 %). Maksimivoiman kasvu ensim-

maisesta viidenteen harjoitukseen oli tilastollisesti merkitseva (p<0.05). (Kuva 31)

Jokaisessa harjoituksessa maksimivoima oli matalimmillaan heti harjoituksen jalkeen
(64.8-72.2 %) ja muutos harjoitusta edeltavasta arvosta heti harjoituksen jalkeen mi-
tattuun arvoon oli kaikissa harjoituksissa tilastollisesti erittdin merkitseva (p<0.001).
Kaikissa harjoituksissa kolmen minuutin palautumisen aikana maksimivoima palautui
lahemmas harjoitusta edeltavaa arvoa. Muutos oli tilastollisesti merkitseva toisessa
(p<0.05), kolmannessa, neljannessa ja viidennessa harjoituksessa (p<0.01). Kuitenkin
kaikissa harjoituksissa harjoitusta edeltava arvo erosi tilastollisesti erittdin merkitse-

vasti (p<0.001) kolmen minuutin palautumisen jalkeen mitatusta arvosta. (Kuva 31)
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Kuva 31. Isometrisen maksimivoiman (MVC) suhteelliset muutokset ennen harjoituk-
sia, heti harjoitusten jélkeen ja kolmen minuutin palautumisen jalkeen (* = p<0.05,
** = p<0.01 ja *** = p<0.001).

Konsentrinen maksimivoima oli ennen ensimmaista harjoitusta 1 678 £ 314 N (100 %)
ja kohosi harjoitus harjoitukselta ollen ennen viidetta harjoitusta 1 776 + 304 N
(106.1 £ 10.2 %). Konsentriset maksimivoimat eri harjoituksissa eivat eronneet tilastol-

lisesti merkitsevasti toisistaan. (Kuva 32)
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Kuva 32. Suhteellinen konsentrinen maksimivoima ennen eri harjoituksia.

Maksimaalinen voimantuottonopeuden (MaxRFD) l[ahtétaso oli ennen ensimmaéista
harjoitusta keskimaarin 13 386 + 4 064 N/s (100 %). Suurimmillaan harjoitusta edelta-
va arvo oli kolmannessa harjoituksessa 13 930 + 4 268 N/s (106.6 + 18,5 %). Ennen
harjoitusta maksimaaliset voimantuottonopeudet eivat eronneet toisistaan tilastollisesti
merkitsevasti. Jokaisen harjoituksen aikana maksimaalinen voimantuottonopeus laski
tilastollisesti merkitsevasti (ensimmainen harjoitus p<0.01 ja muut harjoitukset
p<0.001). Pienimmilladn MaxRFD oli kolmannen harjoituksen jélkeen 56.5 £ 16.6 %.
Kolmen minuutin palautumisen aikana MaxRFD nousi kaikissa harjoituksissa |&hem-
mas harjoitusta edeltévia arvoja, ja kasvu oli tilastollisesti merkitsevad toisessa

(p<0.05), kolmannessa (p<0.01) ja viidennessa harjoituksessa (p<0.05). (Kuva 33)
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Kuva 33. Suhteellinen maksimaalinen voimantuottonopeus (MaxRFD) ennen harjoi-
tuksia, heti harjoitusten jdlkeen ja 3 minuutin palautumisen jalkeen (* = p<0.05,
** = p<0.01 ja *** = p<0.001).

10.1.2 Isometristen maksimivoimasuoritusten lihasaktiivisuudet

Keskiarvoistettu EMG ensimmaisten 100 millisekunnin aikana (aEMG 0-100) oli en-
nen harjoitusta matalimmillaan ennen ensimmaista harjoitusta (100 %; 0.37 an) ja
suurimmillaan ennen neljatta harjoitusta (115.5 + 26.6 %; 0.43 mV). Muutos harjoitusta
edeltédvassa arvossa ei ollut tilastollisesti merkitseva minkaan harjoitusten valilla. Kaik-
kien harjoitusten vaikutuksesta aEMG 0-100 laski, tosin ensimmaisessa ja toisessa
harjoituksessa lasku oli vain vahaista. Neljannessa harjoituksessa lasku oli tilastolli-
sesti merkitseva (p<0.01). Kolmen minuutin palautumisen aikana aEMG 0-100 laski
ensimmaisessa, toisessa ja kolmannessa harjoituksessa. Neljannessa ja viidennesséa
harjoituksessa aEMG 0-100 kasvoi. Muutos oli tilastollisesti merkitseva vain toisessa
harjoituksessa (p<0.05). Kaikissa harjoituksissa kolmen minuutin palautumisen jalkeen
mitattu aEMG 0-100 -arvo oli kuitenkin matalampi kuin harjoitusta edeltavéa arvo. (Ku-
va 34)
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Kuva 34. Molempien jalkojen polven ojentajien (VL, RF ja VM) keskiarvoistettu suh-
teellinen EMG 0—-100 ms:n ajalta (aEMG 0-100) ennen harjoituksia, heti harjoitusten
jélkeen ja 3 minuutin palautumisen jélkeen (* = p<0.05 ja ** = p<0.01).

Maksimaalinen EMG:n tuottonopeus oli ennen harjoitusta alimmillaan ennen ensim-
maista harjoitusta (100 %; 41.0 mV/s) ja kasvoi, kunnes oli korkeimmillaan ennen nel-
jatta harjoitusta (112.5 £ 22.7 %; 42.6 mV/s). Viidenteen harjoitukseen se ei muuttunut
juuri lainkaan (lasku 0.06 %). Muutokset harjoitusta edeltavassa arvossa eivat olleet
tilastollisesti merkitsevia. Maksimaalinen EMG:n tuottonopeus laski kolmatta harjoi-
tusta lukuun ottamatta kaikissa harjoituksissa. Lasku oli tilastollisesti merkitseva nel-
jannesséa (p<0.01) ja viidennessa harjoituksessa (p<0.05). Kolmen minuutin palautu-
misen aikana maksimaalinen EMG:n tuottonopeus laski kaikissa harjoituksissa, mutta

muutos ei ollut missaan harjoituksessa tilastollisesti merkitsevaa. (Kuva 35)
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Kuva 35. Molempien jalkojen polven ojentajien (VL, RF ja VM) keskiarvoistettu suh-
teellinen maksimaalinen EMG:n tuottonopeus ennen harjoituksia, heti harjoitusten jél-

keen ja 3 minuutin palautumisen jélkeen (* = p<0.05 ja ** = p<0.01).

Keskiarvoistettu EMG 500-1500 ms:n aikana (aEMG 500-1500) ennen harjoitusta
kasvoi ensimmaisen harjoituksen lahtétasosta (100 %; 0.37 mV) aina viidetta harjoi-
tusta edeltdvaan arvoon (120.1 + 16.5 %; 0.45 mV). Muutos harjoitusta edeltavassa
arvossa oli tilastollisesti merkitseva (p<0.01) ensimmaisesta harjoituksesta viidenteen
harjoitukseen. aEMG 500-1500 laski kaikissa muissa harjoituksissa paitsi ensimmai-
sessa harjoituksessa, jossa se nousi 0,4 %. Lasku oli tilastollisesti merkitseva toisessa
(p<0.05) ja viidennessa harjoituksessa (p<0.01). Kolmen minuutin palautumisen aika-
na aEMG 500-1500 laski ensimmaisessa, neljannessa ja viidennessa harjoituksessa.
Toisessa ja kolmannessa harjoituksessa se nousi. Muutos oli tilastollisesti merkitseva

vain ensimmaisessa harjoituksessa (p<0.05). (Kuva 36)
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Kuva 36. Molempien jalkojen polven ojentajien (VL, RF ja VM) keskiarvoistettu suh-
teellinen EMG 500-1500 ms:n (aEMG 500-1500) ajalta ennen harjoituksia, heti har-
joitusten jélkeen ja 3 minuutin palautumisen jalkeen (* = p<0.05 ja ** = p<0.01).

10.2 Pudotushyppymuuttujat

10.2.1 Pudotushyppyjen nousukorkeudet

Pudotushypyn nousukorkeus ennen harjoitusta oli korkein ensimmaisessad (100 %,
0.36 £ 0.07 m) ja matalin viidennessa (91.1 £ 10.9 %, 0.33 £ 0.07 m) harjoituksessa.
Nousukorkeus ennen harjoitusta erosi tilastollisesti merkitsevasti ensimmaisen ja nel-
jannen (p<0.05), ensimmaisen ja viidennen (p<0.05) seka kolmannen ja neljannen
(p<0.05) harjoituksen valilla. Harjoituksen jalkeen nousukorkeus oli matalin toisen
(73.2 £ 13.4 %, 0.26 + 0.05 m) ja korkein viidennen (77.6 = 7.6 %, 0.28 + 0.05 m) har-
joituksen jalkeen. Nousukorkeudet harjoitusten jalkeen eivat eronneet merkitsevasti
toisistaan. Nousukorkeus ennen harjoitusta verrattuna harjoituksen jalkeiseen arvoon

erosi tilastollisesti merkitsevasti kaikissa harjoituksessa (p<0.01-0.001). (Kuva 37)
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Kuva 37. Pudotushyppyjen absoluuttiset nousukorkeudet ennen eri harjoituksia ja nii-
den jélkeen (* = p<0.05, ** = p<0.01 ja *** = p<0.001).

Pudotushypyn nousukorkeuden lasku harjoituksen vaikutuksesta oli suurinta ensim-

maisessa (26.3 + 12.6 %) ja pieninta viidennessa harjoituksessa (14.3 £ 7.2 %). Muu-

tosprosentin ero ensimmaisen ja neljannen (p<0.05) sekd ensimmaisen ja viidennen

(p<0.01) harjoituksen valilla oli tilastollisesti merkitseva. Verrattuna edelliseen‘harjoi-

tukseen muutosprosentin ero oli tilastollisesti merkitseva harjoitusten kolme ja nelja

(p<0.01) seka nelja ja viisi (p<0.01) valilla. (Kuva 38)
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Kuva 38. Pudotushyppyjen nousukorkeuden muutosprosentti harjoitusta edeltévén ja
harjoituksen jélkeisen arvon viélilld eri harjoituksissa (* = p<0.05 ja ** = p<0.01).

10.2.2 Pudotushyppyjen esiaktiivisuudet

Pudotushyppyjen esiaktiivisuus (100 ms) oli ennen harjoitusta pieninta toisessa
(97.6 £ 29.8 %) ja suurinta neljannessa harjoituksessa (123.6 + 60.1 %). Harjoituksen
jélkeen vastaavasti pienin arvo oli viidennessa (112.1 + 25.0 %) ja suurin kolmannessa
(136.2 £ 76.7 %) harjoituksessa. Erot harjoitusten valilla eivét olleet tilastollisesti mer-
kitsevia. Esiaktiivisuus oli kolmessa ensimmaisessa harjoituksessa pienempaa ja kah-
dessa viimeisessa suurempaa ennen harjoitusta kuin harjoituksen jalkeen, mutta erot

eivét olleet tilastollisesti merkitsevia. (Kuva 39)
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Kuva 39. Oikean jalan polven ojentajien (VL, RF ja VM) keskiarvoistetut suhteelliset

esiaktiivisuudet (100 ms) pudotushypyissé ennen eri harjoituksia ja niiden jélkeen.

10.2.3 Pudotushyppyjen eksentrisen vaiheen lihasaktiivisuudet

Eksentrisen vaiheen lihasaktiivisuus oli ennen harjoitusta suurinta toisessa
(122.1 £ 30.2 %) ja pienintd ensimmaisessa (100 %) harjoituksessa. Erot eksenfrisissé
aktiivisuuksissa ennen harjoituksia eivat olleet tilastollisesti merkitsevia. Harjoitusten
jalkeiset eksentriset aktiivisuudet eivat eronneet merkitsevasti toisistaan vaihdellen va-
lilld 90.5-106.6 %. Eksentriset aktiivisuudet olivat aina ennen harjoitusta suurempia
kuin harjoituksen jalkeen. Tama ero oli tilastollisesti merkitseva harjoituksissa kaksi
(p<0.01) ja nelja (p<0.05). (Kuva 40)
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Kuva 40. Oikean jalan polven ojentajien (VL, RF ja VM) keskiarvoistetut suhteelliset
eksentriset aktiivisuudet pudotushypyissd ennen eri harjoituksia ja niiden jdlkeen
(* = p<0.05 ja ** = p<0.01).

10.2.4 M1- ja M2-refleksikomponentit

M1-alueen absoluuttiset arvot vaihtelivat ennen harjoitusta valilla 1.21-1 46 mV ja
harjoituksen jalkeen valilla 1.02-1.19 mV. M1-alue oli ennen harjoitusta suurin toises-
sa (133.9 + 29.2 %) ja pienin ensimmaisessa (100 %) harjoituksessa. Ennen harjoi-
tusta M1-alue erosi tilastollisesti merkitsevasti ensimmaisen ja toisen harjoituksen
(p<0.01) seka ensimmaisen ja viidennen harjoituksen (p<0.05) valilid. Harjoituksen jal-
keen suurin alue oli toisessa (112.9 + 42.1 %) ja pienin kolmannessa (97.1 + 22.7 %)
harjoituksessa. Erot harjoitusten jéalkeen eri harjoituskertojen valilla eivat olleet tilastol-
lisesti merkitsevia. Ennen harjoitusta M1-alue oli aina suurempi kuin harjoituksen jal-

keen, mutta ero ei ollut kertaakaan tilastollisesti merkitseva. (Kuva 41)
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Kuva 41. Oikean jalan polven ojentajien (VL, RF ja VM) keskiarvoistetut suhteelliset

M1-alueet ennen eri harjoituksia ja niiden jalkeen (* = p<0.05 ja ** = p<0.01).

M2-alueen arvot ennen harjoitusta vaihtelivat valilla 1.16—-1.38 mV ja harjoituksen jal-
keen arvo oli jokaisessa harjoituksessa valilla 1.15-1.18 mV. M2-alue oli suurin toi-
sessa harjoituksessa seka harjoitusta edeltavissa (109.2 £ 27.5 %) ettd harjoituksen
jalkeisissa (98.0 + 32.6 %) arvoissa. M2-alue oli pienin sekd ennen (97.9 £ 45.5 %)
etta jalkeen harjoituksen (92.1 + 24.9 %) kolmannessa harjoituksessa. M2-alue oli aina
suurempi ennen harjoitusta kuin harjoituksen jalkeen. Erot M2-aluessa eivét olleet ti-

lastollisesti merkitsevia. (Kuva 42)
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Kuva 42. Oikean jalan polven ojentajien (VL, RF ja VM) keskiarvoistetut suhteelliset

M2-alueet ennen eri harjoituksia ja niiden jalkeen.

M1:n latenssiaika oli ennen harjoitusta pisin ensimmaisessa (100 %) ja lyhin viiden-
nessa (93.0 £ 16.1 %) harjoituksessa. Latenssiajan suuntaus harjoitusjakson aikana
oli laskeva. Harjoituksen jélkeen pisin latenssiaika oli ensimmaisessa (103.7 £ 33.5 %)
ja lyhin neljannessa (90.8 £ 25.0 %) harjoituksessa. Latenssiajat olivat muissa harjoi-
tuksissa suhteellisesti lyhyempiad ennen harjoitusta kuin harjoituksen jalkeen, paitsi
neljdnnessa harjoituksessa, jolloin tilanne oli painvastainen. Erot M1:n latenssiajoissa

eivét olleet tilastollisesti merkitsevia. (Taulukko 2)

M1:n kesto oli pisin viidennessa (109.8 + 27.0 %) ja lyhin ensimmaisessa (100 %)
harjoituksessa ennen harjoitusta mitattuna. Vastaavasti harjoituksen jalkeen M1:n
kesto oli pisin neljdnnessa (109.8 + 24.8 %) ja lyhin ensimmaisessé (96.8 = 21.9 %)
harjoituksessa. Neljatta harjoitusta lukuun ottamatta ennen harjoitusta mitattu kesto oli
pidempi kuin harjoituksen jalkeen. Erot M1:n kestossa eivat olleet tilastollisesti merkit-
sevia. (Taulukko 2)
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M2:n latenssiaika oli ennen harjoitusta pisin toisessa (100.9 £ 7.9) ja lyhin viidennessé
(97.2 £ 10.7 %) harjoituksessa. Harjoituksen jalkeen pisin latenssiaika oli neljdnnesséa
(99.3 £ 15.3 %) ja lyhin viidennessa (95.4 + 16.7 %) harjoituksessa. Harjoituksissa
kolme ja nelja harjoituksen jalkeen mitattu latenssiaika oli pidempi kuin ennen harjoi-
tusta mitattu, lopuissa harjoituksissa tulos oli painvastainen. M2:n latenssiaikojen erot

eri harjoituksissa olivat pienii eivatka eronneet merkitsevasti toisistaan. (Taulukko 2)

M2:n kesto ennen harjoitusta oli suurin viidennessa (107.3 + 14.2 %) ja pienin ensim-
maisessa (100 %) harjoituksessa. Harjoituksen jalkeen mitattu M2:n kesto oli pisin toi-
sessa (105.8 + 13.5 %) ja lyhin ensimmaisessa (95.0 £ 14.9 %) harjoituksessa. Toi-
sessa ja kolmannessa harjoituksessa M2:n kesto oli pidempi harjoituksen jélkeen ver-
rattuna arvoon ennen harjoitusta, lopuissa tilanne oli péinvastainen. Erot M2:n kestos-

sa eivat olleet tilastollisesti merkitsevia. (Taulukko 2)

Taulukko 2. Oikean jalan polven ojentajien (VL, RF ja VM) keskiarvoistetut M1- ja M2-
latenssit ja M1- ja M2-kestot pudotushypyissé ennen ja jdlkeen eri harjoituksia.

1. harjoitus 2. harjoitus 3. harjoitus 4. harjoitus 5. harjoitus
M1 100 % 98.8 +20.1 % 97.4+221% 96.1 £28.9 % 93.0+16.1%
lat. (35.2+9.0 ms) (33.9+8.8ms) | (328+4.7ms) | (33.0+5.6ms) | (31.7+5.0ms)
103.7+335% | 100.9+244% | 103.7+36.4% | 90.8+250% 93.7+273%
(34.1+34ms) | (33.8+3.2ms) | (33.9+4.1ms) | (30.8+59ms) | (31.2+6.6 ms)
M1 100 % 108.5+18.0% | 1059+257% | 1056+185% | 109.8+27.0%
kesto | (259+4.1ms) | (27.9+50ms) | (26.8+5.0ms) | (26.7+3.1ms) | (27.7+4.2 ms)
96.8+21.9% 102.7+166% | 103.1+142% | 109.8+248% | 106.3+29.1%
(246 +4.4ms) | (26.3+3.9ms) | (26.3+£2.4ms) | (30.0+58ms) | (26.8+4.6ms)
M2 100 % 100979 % 973114 % 98.7£13.5% 97.2+10.7 %
lat. (626 £6.7ms) | (62.8+50ms) | (60.5+6.4ms) | (60.6+4.8ms) | (60.4+4.6ms)
962+12.7% 98.1+£10.3 % 99.0+152 % 99.3+15.3% 954 +16.7 %
(59.7+5.7ms) | (61.1+6.1ms) | (61.2+47ms) | (61.8+9.8ms) | (69.0+7.5ms)
M2 100 % 1024+153% | 1002+153% | 103.8+154% | 107.3+142%
kesto | (200+1.6ms) | (20.5+3.7ms) | (19.9+2.5ms) | (20.1+2.7ms) | (21.3+2.3ms)
95.0+14.9 % 105.8+13.5% | 103.3+124% | 101.9+238% | 100.1+17.8%
(18.9 + 2.5 ms) (21.0+25ms) | (205+19ms) | (19834 ms) | (19.8+2.7ms)
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10.2.5 Pudotushyppyjen konsentrisen vaiheen lihasaktiivisuudet

Konsentrinen aktiivisuus ennen harjoitusta oli pienintd ensimmaisessa (100 %) ja suu-
rinta toisessa (116.2 + 24.6 %) harjoituksessa. Arvot ennen harjoitusta eivat eronneet
merkitsevasti toisistaan. Suurin konsentrinen aktiivisuus harjoituksen jalkeen oli kol-
mannessa (108.2 + 25.5 %) ja pienin ensimmaisessa harjoituksessa (89.2 + 18.6 %).
Jokaisella harjoituskerralla konsentrinen aktiivisuus oli ennen harjoitusta suurempaa
kuin harjoituksen jalkeen, mutta ero ei ollut kertaakaan tilastollisesti merkitseva.
(Kuva 43)
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Kuva 43. Oikean jalan polven ojentajien (VL, RF ja VM) keskiarvoistetut suhteelliset
konsentriset aktiivisuudet pudotushypyisséd ennen eri harjoituksia ja niiden jélkeen
(* = p<0.05).
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10.2.6 Yhteenveto pudotushyppyjen absoluuttisista lihasaktiivisuuksista

Esiaktiivisuuden (100 ms) absoluuttiset aEMG-arvot ennen harjoitusta olivat valilla
0.29-0.36 mV. Eksentrisen vaiheen aEMG-arvojen vaihteluvali oli ennen harjoitusta
0.59-0.75 mV ja konsentrisen vaiheen 0.32-0.38 mV. Arvot harjoitusten valilia eivat

vaihdelleet tilastollisesti merkitsevasti.
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Kuva 44. Oikean jalan polven ojentajien (VL, RF ja VM) keskiarvoistetut absoll;luttiset

lihasaktiivisuudet eri lihastyén vaiheissa pudotushypyissd ennen eri harjoituksia.

10.2.7 Pudotushyppyjen kinemaattiset muuttujat

Pudotushypyn polvikulma kontaktihetkella ennen harjoitusta oli suurimmillaan kolman-
nessa (106.6 £+ 4.8 %, 151.1 + 8.5°) ja pienimmillddn ensimmaisessa (100 %,
141.9 £ 5.4°) harjoituksessa. Ensimmaiseen harjoitukseen verrattuna harjoitusta edel-
tava polvikulma kontaktihetkelld erosi tilastollisesti merkitsevasti kaikissa harjoituksis-
sa (p<0.05-0.01). Harjoituksen jalkeen mitatut polvikulmat kontaktihetkelld eivat eron-

neet toisistaan tilastollisesti merkitsevasti vaihdellen valilla 109.1-110.3 %
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(154.5-156.3°) eri harjoituksissa. Polvikulma kontaktihetkelléd oli aina pienempi ennen
harjoitusta verrattuna arvoon harjoituksen jalkeen. Tama ero oli merkitseva ensimmai-
sessé (p<0.001), toisessa (p<0.05), neljannessa (p<0.01) ja viidennessa harjoitukses-
sa (p<0.01). (Kuva 45)

125 T
EE3

xw

P '

OEnnen
O Jédlkeen

Kuva 45. Suhteelliset polvikulmat pudotushypyn kontaktihetkelld ennen eri harjoituksia
ja niiden jélkeen (* = p<0.05, ** = p<0.01 ja *** = p<0.001).

Polvikulman muuttuminen kontaktin aikana ennen harjoitusta oli suurinta kolmannessa
(131.2 + 38.2 %, 37.7 = 11.7°) ja pienintd ensimmaisessa (100 %, 29.8 + 7.6°)
harjoituksessa. Naiden arvojen valinen ero oli myds ainoa tilastollisesti merkitseva
(p<0.05). Harjoituksen jalkeen polvikuiman muutos oli suurin ensimméaisessa
(146.2 £ 52.6 %, 40.6 + 6.2°) ja pienin viidennessa (128.4 + 35.5 %, 36.4 + 7.5°) har-
joituksessa. Erot eivat olleet tilastollisesti merkitsevia. Polvikulman muuttuminen oli jo-
kaisessa harjoituksessa suurempaa harjoituksen jalkeen kuin ennen, ja tdma ero oli
tilastollisesti merkitseva (p<0.05) ensimmaisessa harjoituksessa. (Kuva 46)
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Kuva 46. Polvikulman suhteelliset muutokset pudotushypyissd kontaktin aikana ennen
eri harjoituksia ja niiden jdlkeen (* = p<0.05).

Jarrutusvaiheen kesto eli aika kontaktin alusta siihen hetkeen, jolloin pudotushyp-
pysuorituksen eksentrinen vaihe muuttuu konsentriseksi polven ojentajien osalta, oli
ennen harjoitusta lyhin ensimmaisessa (100 %, 161.1 + 33.3 ms) ja pisin neljannessa
(120.9 = 34.1 %, 186.7 £ 32.0 ms) harjoituksessa. Harjoituksen jalkeen aika o‘Ii lyhin
viidennessa (110.3 + 45.9 %, 166.7 + 37.7 ms) ja pisin kolmannessa (129.4 + 55.7 %,
196.7 = 55.9 ms) harjoituksessa. Jarrutusvaiheen kesto oli neljassd ensimméisessa
harjoituksessa pidempi harjoituksen jalkeen ja viimeisessa ennen harjoitusta. Erot jar-

rutusvaiheen kestossa eivét olleet tilastollisesti merkitsevia. (Kuva 47)
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Kuva 47. Polvikulman suhteellinen jarrutusvaiheen kesto ennen eri harjoituksia ja nii-

den jélkeen.

10.3 Lihassoluvaurio ja laktaatti

10.3.1 Lihassoluvaurion epdsuorat markkerit

Kreatiinikinaasiaktiivisuus

Veren kreatiinikinaasiaktiivisuus (CK) ennen harjoitusta oli korkeimmillaan toisessa
harjoituksessa 468 = 307 U/l (184.1 £ 166.7 %) ja matalimmillaan viidennessa harjoi-
tuksessa 207 = 108 U/l (85.7 + 77.5 %). Heti harjoituksen jalkeen korkein arvo mitattiin
toisessa harjoituksessa 406 + 285 U/l (182.9 + 158.4 %) ja matalin arvo viidennessa
harjoituksessa 237 + 129 U/l (95.1 £ 83.7 %). Kahden tunnin palautumisen jélkeen ha-
vainnot olivat samankaltaisia: korkein arvo oli toisen harjoituksen 543 + 330 U/
(210.5 + 176.5 %) ja matalin viidennen harjoituksen 261 £ 128 U/l (109.8 + 91.3 %).

CK:n suhteelliset muutokset ennen harjoitusta erosivat tilastollisesti merkitsevasti
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ensimmaisen harjoituksen ja toisen palautusmittauksen vélilla (p<0.01) sekd ensim-
maisen ja toisen palautusmittauksen valilla (p<0.05). Muuten muutokset harjoitusta

edeltavassé arvossa eivat olleet tilastollisesti merkitsevia. (Kuva 48)

Kreatiinikinaasiaktiivisuus kohosi toista harjoitusta lukuun ottamatta harjoituksen aika-
na ja kaikissa harjoituksissa edelleen kahden tunnin palautumisen aikana. Muutokset
harjoitusta edeltavasta arvosta heti harjoituksen jalkeen mitattuun arvoon olivat tilas-
tollisesti merkitsevia ensimmaisessa (p<0.01) ja viidennessa (p<0.05) harjoituksessa
ja muutokset harjoitusta edeltavasta arvosta kahden tunnin palautumisen jalkeen mi-
tattuun arvoon ensimmaisessa (p<0.05), toisessa (p<0.05) ja viidennesséa harjoituk-
sessa (p<0.05). Muutokset heti harjoituksen jalkeen mitatun arvon ja kahden tunnin
palautumisen jalkeen mitatun arvon valilla olivat tilastollisesti merkitsevia toisessa
(p<0.05) ja viidennessa harjoituksessa (p<0.05). (Kuva 48)
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Kuva 48. Veren kreatiinikinaasiaktiivisuuden (CK) suhteelliset muutokset ennen har-
joituksia, heti harjoitusten jélkeen ja 2 tunnin palautumisen jdlkeen eri harjoituksissa
(* = p<0.05 ja ** = p<0.01).
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Lihaksesta 1&htdisin oleva troponiini | (sTnl)

Veren lihaksesta lahtbisin olevan troponiini I:n pitoisuuden (sTnl) harjoitusta edeltava
arvo oli korkeimmillaan ennen ensimmaista harjoitusta 2.6 + 6.4 ng/ml ja matalimmil-
laan neljinnessd harjoituksessa 0.6 = 0.7 ng/ml. Harjoitusta edeltavat arvot eivat
eronneet tilastolliset merkitsevasti ensimmaisen harjoituksen arvosta tai edeltavan
harjoituksen arvosta. Heti harjoituksen jalkeen sTnl oli korkeimmillaan toisessa harjoi-
tuksessa 2.5 + 3.0 ng/ml ja matalimmillaan viidennessa harjoituksessa 0.3 £ 0.4 ng/ml.
Kahden tunnin palautumisen jalkeen mitatuista arvoista korkein sTnl-arvo oli ensim-
maisen harjoituksen jélkeinen 5.2 £ 11.8 ng/ml ja matalin viidennen harjoituksen jal-
keinen 0.6 = 0.8 ng/ml. Harjoituskohtaisesti korkeimmat sTnl-arvot havaittiin kahden
tunnin palautumisen jalkeen lukuun ottamatta viidettad harjoitusta, jossa korkein arvo

havaittiin ennen harjoitusta. (Kuva 49)

Harjoitusta edeltavat ja heti harjoituksen jalkeen mitatut sTnl-arvot eivat eronneet toi-
sistaan tilastollisesti merkitsevasti missaan harjoituksessa. Harjoitusta edeltavat ja
kahden tunnin palautumisen jalkeen mitatut sTnl-arvot erosivat toisistaan tilastollisesti
merkitsevasti (p<0.05) vain toisessa harjoituksessa, samoin kuin heti harjoituksen jal-
keen mitatut sTnl-arvot ja kahden tunnin palautumisen jédlkeen mitatut sTnl-arvot
(p<0.05). (Kuva 49)
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Kuva 49. Veren lihasperéisen troponiini I:n pitoisuus (sTnl) ennen harjoituksia, heti
harjoitusten jélkeen ja kahden tunnin palautumisen jélkeen eri harjoituksissa
(* = p<0.05).

10.3.2 Lihaskipu

Jo harjoituspaivana kipu oli tilastollisesti merkitsevasti koholla (1.2 £ 0.8, p<0.01). Li-
haskipu oli suurimmillaan paivan kuluttua ensimmaisestd harjoituksesta (2.0 i 1.5).
Harjoituksen jalkeisesta paivasta toiseen harjoituksen jalkeiseen péivaan kipu laski ti-
lastollisesti merkitsevasti (p<0.05). (Kuva 50)
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*% *

Kivun miiri

Kuva 50. Lihaskivun arvioitu méaéré eri péivind ensimméisen harjoituksen jélkeen.
E1 = 1. harjoitusta edeltévéa péaivd, 0 = 1. harjoituspéiva, 1 = 1. harjoituspéivén jéalkei-
nen péiva, 2 = 1. harjoituspéivén jélkeinen toinen lepopéivé, 3 = toinen harjoituspéivé
jne. (* = p<0.05 ja ** = p<0.01).

10.3.3 Laktaatti

Ennen harjoitusta veren laktaattipitoisuus oli eri harjoituksissa keskimaarin
1.7-2.9 mmol/l, kolmen SSC-sarjan jéalkeen 5.3-6.1 mmol/l, kuuden SSC-sarjan jal-
keen 7.4-9.3 mmol/l ja kahden tunnin palautumisen jalkeen 1.6—2.7 mmol/l. Kaikissa
edella mainituissa tapauksissa korkeimmat arvot havaittiin toisessa harjoituksessa ja

matalimmat neljannessa harjoituksessa.

Veren laktaattipitoisuus kohosi jokaisessa harjoituksessa ensimmaisten kolmen sarjan
aikana tilastollisesti merkitsevasti (177.9-204.9 %, p<0.001). Samoin se kohosi edel-
leen kolmen viimeisen sarjan aikana tilastollisesti merkitsevasti jokaisessa harjoituk-
sessa (118.5-186.7 %, p<0.01 tai p<0.001). Tilastollisesti merkitseva lasku laktaatti-
pitoisuudessa (p<0.001) tapahtui jokaisen harjoituksen jalkeen kahden tunnin kulues-
sa, eivatkd laktaattipitoisuudet ennen harjoitusta ja kahden tunnin palautumisen jal-

keen eronneet toisistaan missaén harjoituksessa. Laktaattipitoisuus ennen harjoitusta
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erosi tilastollisesti merkitsevasti ensimmaisen ja toisen (p<0.05), toisen ja kolmannen

(p<0.05) seka kolmannen ja neljannen (p<0.05) harjoituksen valilla. (Kuva 51)
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Kuva 51. Veren laktaattipitoisuuden suhteelliset muutokset ennen harjoituksia, kolmen
SSC-sarjan, kuuden SSC-sarjan ja 2 tunnin palautumisen jélkeen eri harjoituksissa
(* = p<0.05, ** = p<0.01 ja *** = p<0.001).
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11 POHDINTA

Tutkimuksen paatuloksena havaittiin, etta elimisté mukautuu joka kolmas vuorokausi
toistettuun raskaaseen voimaharjoitukseen (polven ojentajilla 6 X 12 X 12 RM) kah-
dentoista vuorokauden kuluessa. Voimamuuttujat (maksimaalinen isometrinen voima,
MVC ja maksimaalinen voimantuottonopeus, MaxRFD) palautuivat l1ahtétasolle tai sen
ylapuolelle kuudessa vuorokaudessa eli kolmanteen harjoitukseen mennessa. MVC
kehittyi koko harjoitusjakson aikana 5.4 % (p<0.05). Kehittyminen tapahtui paaasiassa
hermostollisen ohjauksen kautta, silla aEMG kasvoi 500-1500 millisekunnin valilla
harjoitusjakson aikana 20.1 % (p<0.01). Harjoitusten aiheuttamat lihassoluvauriot oli-
vat kreatiinikinaasiaktiivisuuden ja lihaksesta peraisin olevan troponiini I:n maaran pe-
rusteella vahaisia. Nain voidaankin olettaa, etta tutkimuksen alkuvaiheessa tapahtunut
suorituskyvyn lieva heikkeneminen ei johdu ainoastaan lihassoluvaurioista vaan myés
harjoitusten metabolisesta kuormittavuudesta. Kuitenkin lihassoluvaurioiden epasuorat
markkerit (lihaskipu, kreatiinikinaasiaktiivisuus ja lihaksesta lahtdisin olevan troponiini

I:n pitoisuus) havisivat tdysin 12 vuorokaudessa.

Tutkimuksessa kaytetty venymis-lyhenemissyklityyppinen voimaharjoitus tuotti kaikki-
en lihasvauriota epasuorasti mittaavien muuttujien (koehenkildiden kokema lihaskipu,
kreatiinikinaasiaktiivisuus (CK) ja lihasperaisen troponiini I:n pitoisuus (sTnl)) perus-
teella lihasvaurioita neljassad ensimmaisessa harjoituksessa. Viidennessa harjoituk-
sessa lihasvaurioita ei enda naiden muuttujien perusteella syntynyt. Lihaskipu oli tassa
tutkimuksessa suurimmillaan yhden vuorokauden kuluttua ensimmaisesta harjoituk-
sesta ja katosi taysin 12 paivan kuluessa. Aikaisempien tutkimusten tulokset ovat ol-
leet samankaltaisia (mm. Jones ym. 1987; Newham 1988; Clarkson ym. 1992). CK
nousi ensimmaisen harjoituksen jalkeen ja pysyy kohonneena aina neljanteen harjoi-
tukseen asti (2. harjoitus 84 %, 3. harjoitus 79 % ja 4. harjoitus 57 % kohonneena).
sTnl kohosi ensimmaisestad neljanteen harjoitukseen kahden tunnin palautumisen ai-
kana ja palautui seuraavaan harjoitukseen mennessa. Tassa tutkimuksessa CK ja
sTnl kayttaytyivat vastaavasti kuin aikaisemmissakin tutkimuksissa (mm. Clarkson ym.
1992; Mair ym. 1992; Sorichter ym. 1997). Koehenkildiden kokeman vahaisen lihaski-
vun ja pienen sTnl:n kasvun perusteella voidaan paatella, ettd tdméntyyppinen voima-

harjoitus ei tuottanut kovin suuria lihasvaurioita. T&ma voi johtua siita, ettd kaytetyssa
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likkeessa lihaksen venytysnopeus on varsin pieni, ja toisaalta siitd, ettd koehenkil6i-
den liikunnallinen tausta oli kohtuullisen hyva.

Yksittdisen harjoituksen vaikutuksesta isometrinen maksimivoima heikkeni tassa tut-
kimuksessa eri harjoituksissa 33.2-35.4 %. Hakkisen (1994) tutkimuksessa
(10 X 10 X 10 RM) isometrinen maksimivoima laski 48 % ja Linnamon (1993, 68) tut-
kimuksessa (5 X 10 X 10 RM) 24 %, joten taman tutkimuksen tulokset ovat saman-
suuntaisia. Yksittdisen harjoituksen vaikutuksesta tapahtuva maksimivoiman lasku
johtuu paéasiassa perifeerisesta lihasvasymyksesta, jonka aiheuttavat korkeaener-
gisten lahtéaineiden (ATP, ADP ja KP) maaran vaheneminen ja hajoamistuotteiden
kerdantyminen lihaksiin (Sahlin 1986; Westerblad ym. 1991). Téssa tutkimuksessa
osoitus perifeerisestd lihasvasymyksestad on laktaatin maaran lisdéntyminen veressa

yksittéisen harjoituksen vaikutuksesta (1.7-2.9 > 7.4-9.3 mmol/l).

Keskiarvoistettu EMG 500-1500 millisekunnin aikana (aEMG 500-1500), jolla kuva-
taan tahdonalaisen hermotuksen maaraa maksimaalisen voimantuoton aikana, nousi
ensimmaisessa harjoituksessa (0.4 %, ns.) ja laski muissa harjoituksissa, mutta muu-
tos oli tilastollisesti merkitseva vain toisessa (6.8 %, p<0.05) ja viidennessa (10.5 %,
p<0.01) harjoituksessa. Vastaavaa ensimmaisen harjoituksen aiheuttamaa nousua
IEMG:n maarassa Pullinen ym. (1996) selittivat silla, ettd ennen harjoittelemattomilla
koehenkil6illa ensimmainen harjoitus voi opettaa rekrytoimaan useampia motorisia yk-
sikéita, jolloin lihaksen sahkoinen aktiivisuus (EMG) kasvaa. Toisaalta Linnamo (1993,
76) ja Hakkinen (1994) ovat havainneet harjoituksen aiheuttamaa laskua suorituksen

maksimivaiheen alEMG:ssa.

EMG:n maaran lisdantyminen (1. harjoitus) tai heikkeneminen suhteellisesti véhem-
méan kuin maksimivoiman (2., 3., 4. ja 5. harjoitus) harjoituksen vaikutuksesta osoittaa
sen, ettd maksimivoiman heikkenemisen syy 10ytyy paaasiassa lihaksen supistuvasta
komponentista. Toisessa, kolmannessa, neljannessa ja viidennessa harjoituksessa ta-
pahtuva véhainen EMG:n maaran lasku voi olla osoitus sentraalisesta lihasvasymyk-
sestd, minké Bigland-Ritchie (1978) toteaa johtuvan joko heikosta motivaatiosta, hei-
kentyneesté sahkdisten signaalien valittymisesta selkaydintasolla tai heikentyneesta

motoristen yksikéiden aktivoinnista.
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Kolmen minuutin palautumisen aikana isometrinen maksimivoima palautui 1.7-8.5 %.
Tama maksimivoiman palautuminen johtuu todennakdisesti valittdmien energianlah-
teiden (ATP ja KP) palautumisesta. Palautumisen maaran vahyys voi johtua siitd, etta
koehenkiltt istuivat paikallaan palautusajan eivatka voineet suorittaa aktiivista toimin-

taa palautumisen nopeuttamiseksi.

I[sometrinen maksimivoima laski ensimmaisen harjoituskerran vaikutuksesta hieman
(keskimaarin 1.3 %) toiseen harjoituskertaan ja kehittyi sen jalkeen tasaisesti. Se oli
korkeimmillaan viidennella harjoituskerralla (105.4 %), samalla konsentrinen maksimi-
voima kehittyi puolestaan 6.1 % koko harjoitusjakson aikana. Kehitys isometrisesséa
maksimivoimassa oli keskimaarin 0.45 % paivassa, mika vastaa aikaisempien tutki-
musten tuloksia, joissa voiman on havaittu kasvavan 0.13-0.48 % paivassa (mm.
Young ym. 1983; Hakkinen & Komi 1983; Luthi ym. 1986; Jones & Rutherford 1987;
Narici ym. 1996). aEMG 500-1500:ssa havaittiin tilastollisesti merkitsevad kasvu en-
simmaisesta viidenteen harjoitukseen (20.1 %, p<0.01). Vastaavaa nousua EMG:ssa
on havaittu useissa pitkdaikaisissa raskasta voimaharjoittelua kasitelleissa tutkimuk-
sissa (mm. Komi ym. 1978; Hakkinen & Komi 1983; Narici ym. 1989; Hakkinen ym.
1998).

Koska EMG:n maara nousee ensimmaisesta harjoituksesta toiseen, mutta maksimi-
voima heikkenee, tullaan siihen johtopaatdkseen, ettd suorituskyvyn lasku johtuu li-
haksen supistuvan komponentin toiminnan heikkenemisestéd (Bigland-Ritchie 1981).
Supistuvan komponentin toiminnan heikkenemisen syyna voidaan pitaa lihassoluvau-
rioita, joista ovat osoituksena kreatiinikinaasiaktiivisuuden kohoaminen ja lihaskivun
syntyminen (mm. Clarkson ym. 1992; Mair ym. 1995). Toisen harjoituksen jalkeen ha-
vaittava voiman jatkuva nousu yhdessa EMG:n méaaran kasvun kanssa osoittaa sen,
etta lihasta pystytaan aktivoimaan paremmin, jolloin syttymisfrekvenssi lisdantyy ja/tai
rekrytoidaan uusia motorisia yksikoita (mm. Komi ym. 1978; Moritani & DeVries 1979).

Ebbeling & Clarkson (1990) ovat todenneet, ettei harjoitusten toistaminen hidasta li-
hasten korjautumisprosessia. Clarkson & Tremblay (1988) ehdottivat, etté lihaksen
solukalvojen ja sidekudosten vahvistuminen voivat selittda nopeaa korjautumista. Tas-
sd tutkimuksessa voiman ja EMG:n maaran kehittyminen kolmanteen ja neljanteen

harjoitukseen, joissa kreatiinikinaasiaktiivisuuden perusteella lihasvaurioita on yha
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olemassa, tukee edellistd. Huomattavaa on se, ettd jo kolmannessa harjoituksessa
aktivoimiskyvyn kehittyminen ohittaa lihassoluvaurion aiheuttaman suorituskyvyn las-

kun ja maksimivoimaa pystytdan tuottamaan lahtétasoa enemman.

Maksimaalisessa voimantuottonopeudessa ei havaittu tilastollisesti merkitsevia muu-
toksia harjoituksen vaikutuksesta. Tama on samansuuntainen tulos kuin aiemmissa
raskasta voimaharjoittelututkimuksissa saadut tulokset. Maksimivoimaharjoittelun on
havaittu vaikuttavan voimantuottoon paaasiassa voima-aika -kdyran voimapaassa.
(mm. Hakkinen ym. 1985; Narici ym. 1996; Hakkinen ym. 1998.) Yksittéisen harjoituk-
sen vaikutuksesta maksimaalinen voimantuottonopeus putosi huomattavasti
(35.5-50.1 %) jokaisella harjoituskerralla. Myds Linnamo (1993, 70) ja Hakkinen
(1993) ovat havainneet yksittdisen harjoituksen aiheuttavan maksimaalisen voiman-
tuottonopeuden heikkenemista. Voimantuottonopeus palautui osittain kolmen minuutin

palautumisen aikana kuten isometrinen maksimivoimakin.

Keskiarvoistetussa EMG:ssa 0—-100 millisekunnin aikana ei havaittu tilastollisesti mer-
kitsevia eroja harjoitusten valilla. aEMG 0-100:ssa havaittiin nousua ensimmaisesta
neljanteen harjoitukseen (15 %, ns.), mutta muutokset olivat hyvin yksil6llisia. Yksittai-
sen harjoituksen vaikutuksesta aEMG 0-100 laski, mutta muutos oli tilastollisesti mer-
kitseva (20.1 %, p<0.01) vain neljannessa harjoituksessa. Aiemmissa tutkimuksissa
Linnamo (1993, 74) ja Hakkinen (1994) ovat havainneet tilastollisesti merkitsevaa las-
kua alEMG:ssa suorituksen alkuvaiheessa. EMG:n maksimaalinen tuottonopeus
ajoittuu suorituksen ensimmaisen 100 millisekunnin ajalle, ja sen kayttaytyminen on

jotakuinkin samanlainen kuin aMG 0-100:n.

Yleisesti tiedetdan raskaan voimaharjoitusjakson heikentéavén suorituskykya nopeus-
suorituksissa. Suorituskyvyn alenemisen tiedetd&n olevan tilapéistéd ja palautuvan
kuormitusta vahentamalla. Tassa tutkimuksessa harjoitusta edeltédva pudotushyppyjen
nousukorkeus oli korkeimmillaan ensimmaisessa ja matalimmillaan viimeisessa har-
joituksessa. Nousukorkeudella mitattuna suorituskyvyn lasku oli noin 8 %, ja tdmé las-
ku oli tilastollisesti merkitseva (p<0.05). Toisaalta harjoituksen jalkeinen pudotushypyn
nousukorkeus kasvoi viimeiseen harjoitukseen asti. Samalla pieneni harjoitusta edel-

tavan ja harjoituksen jalkeisen nousukorkeuden erotus 26 prosentista 14 prosenttiin
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(p<0.01). Tama tapahtui siitd huolimatta, etta harjoitusten absoluuttinen kokonais-

kuormitus harjoitusjakson aikana kasvoi.

Tutkimuksissa, joissa on aiheutettu lihassoluvaurioita, on ehdotettu, ettd suorituskyvyn
lasku alkuvaiheessa johtuu seka vasymyksesta ettd mekaanisista vaurioista (Faulkner
ym. 1993; Maclntyre ym. 1996; Horita ym. 1999). Pudotushyppyjen nousukorkeuden
laskemista harjoitusjakson edetessa voidaan selittdd myos lihasten aktivaatiomallin
muutoksilla, lihasten viskositeetin ja jaykkyyden lisdantymisella tai harjoitusten vaiku-
tuksesta tapahtuvilla solumuutoksilla. Voimaharjoittelun on havaittu muuttavan |lb-
soluja hitaimmiksi lla-soluiksi (mm. Carroll ym. 1998; Hakkinen ym. 1998). Runsas
voimaharjoittelu voi myds heikentaa lihasten nopeaa voimantuottoa (Hakkinen & Kau-
hanen 1989), mutta tassa tutkimuksessa niin ei voimamittausten perusteella ole ta-
pahtunut. Harjoituksen jalkeisen nousukorkeuden kasvaminen harjoitusjakson aikana
johtuu todennakoéisesti lisdantyneesta harjoituskestavyydesta ja parantuneesta talou-
dellisuudesta (mm. Komi ym. 1978; Moritani & DeVries 1979). On kuitenkin huomioita-
va, ettd pudotushyppyjen nousukorkeus muuttui verraten vahan harjoitusjakson aika-

na, joten johtopaatdksissa on syyta olla varovainen.

Pudotushyppyjen esiaktiivisuuden kasvaminen harjoitusjakson aikana on merkki sent-
raalisen fasilitaation (a- ja y-aktiivisuuden) lisdantymisestd. Lihassukkulan sensitiivi-
syys puolestaan lisdantyy y-aktiivisuuden lisdantyessa. Talla mekanismilla keskusher-
mosto pystyy osittain kompensoimaan lihaksen supistumisessa vasymyksen vuoksi
tapahtuvia hairigita (Gottlieb ym. 1981). Tassa tutkimuksessa esiaktiivisuudet (100 ms)
olivat kahdessa ensimmaisessa harjoituksessa pienemmat kuin kolmessa seuraavas-
sa, joten kompensaatiota paikalliseen hairiéén on tdman perusteella tapahtunut. Kun
verrataan harjoituksia edeltavia esiaktiivisuuksia harjoitusten jalkeisiin, tulokset osoit-
tavat harjoittelujakson aikana tapahtuneen adaptoitumista, silla kolmessa ensimmaéi-
sessa harjoituksessa esiaktiivisuudet olivat harjoituksen jalkeen suuremmat kuin en-
nen harjoitusta ja kahdessa viimeisessa painvastoin. Vastaavaa esiaktiivisuuden kas-
vua havaitsivat myds Horita ym. (1999) raskaan SSC-kuormituksen jalkeen vastus la-

teraliksessa.

Lihasjaykkyyden taso kertoo lihaksen supistuvan komponentin tilasta eli paaasiassa

aktiini- ja myosiinifilamenttien valisten poikittaisiltojen maarasta (Ford ym. 1981). Siten
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lihasjaykkyys on laheisessa yhteydessa voimantuottoon (Ford ym. 1986). Etenkin ly-
hytlatenssisella refleksikomponentilla, joka on lihassukkulasta lahtevd monosynaptinen
selkaydinrefleksi, on osoitettu olevan merkitysta lihasjaykkyyden sailymisessa (Allum
& Mauritz 1984; Horita ym. 1996). Eksentrisen vaiheen lihasaktiivisuudella on mahdol-
lista estdd poikittaissiltojen irtoaminen venytyksen vaikutuksesta, mik& puolestaan
mahdollistaa venytysrefleksin hyddyntamisen siten, ettd SSC-suoritus on tehokkaampi
(mm. Dietz ym. 1979; Bosco ym. 1981; Horita ym. 1996).

Vasymyksen ja lihassoluvaurioiden on osoitettu pienentavan eksentristad lihasaktiivi-
suutta ja lihasjaykkyytta (Gollhofer ym. 1987; Nicol ym. 1991; Warren ym. 1993). Tés-
sd tutkimuksessa pudotushyppyjen eksentrinen aktiivisuus oli harjoituksen jalkeen
pienempaad kuin ennen harjoitusta. Ero oli merkitseva harjoituksissa kaksi (31.7 %,
p<0.01) ja nelja (15.7 %, p<0.05). M1- ja M2-alueet pienenivat kaikilla harjoituskerroilla
lukuun ottamatta M1-aluetta ensimmaisessa harjoituksessa harjoituksen vaikutukses-
ta. Horita ym. (1996) havaitsivat vastaavaa M1-alueen pienenemistd SSC-
kuormituksen jalkeen. Sen sijaan hyppelemalla suoritetussa vésytyksessa M2-alue
kasvoi. Tata selitettiin silla, etta sentraalinen fasilitaatio yrittdd kompensoida paikallista
hairiota. (Horita ym. 1996.) Refleksikomponenttien M1 ja M2 latenssit ja kestot eivat
muuttuneet harjoituksen vaikutuksesta siten, ettd ne olisivat selvasti osoittaneet aktio-
potentiaalin johtumisessa tapahtuneen muutoksia mihinkaan tiettyyn suuntaan. Myds-
kaan Horita ym. (1996) eivat havainneet tilastollisesti merkitsevia muutoksia omassa

tutkimuksessaan latenssien ja kestojen suhteen.

Tassa tutkimuksessa pudotushyppyjen eksentrinen lihasaktiivisuus oli ennen harjoi-
tusta kaikissa muissa harjoituksissa suurempaa (ns.) kuin ensimmaisessa. M1- ja M2-
alueet kasvoivat ensimmaisestd harjoituksesta toiseen harjoitukseen, tosin vain M1-
alueen kasvu oli tilastollisesti merkitseva (33.9 %, p<0.01). M1-alue pysyi lahtttasoa
suurempana koko jakson ajan ja osoitti loppua kohden enemmankin lisdantymisen
kuin vahenemisen merkkeja. M2-alueen muutokset olivat harjoitusjakson aikana pie-
nia, mutta kolmatta harjoitusta lukuun ottamatta M2-alue oli suurempi kuin lahtétaso.
Jo edella kuvatussa tutkimuksessaan Horita ym. (1996) havaitsivat M1-alueen pie-
nentyneen (ns.) ja M2-alueen kasvaneen (p<0.05) kaksi paivaa kuormituksen jalkeen.
Edelleen neljan paivaa kuormituksen jalkeen heidan tutkimuksessaan M1-alue oli 1&h-

totasoa pienempi ja M2-alue suurempi. (Horita ym. 1996.)
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Eksentrisen aktivaation lasku harjoituksen vaikutuksesta voi tapahtua joko eksitaation
vahenemisen tai inhibition lisdantymisen vuoksi. Harjoituksen aiheuttamaa lihassuk-
kulan toiminnan hairiintymista todistavat pienentyneet M1- ja M2-alueet. Vaikka ek-
sentrisen aktivaation lasku on todennakéisesti suurelta osin johtunut vasymysreakti-
oista, etenkin toisessa harjoituksessa havaittu suurin M1-alueen pienentyminen viittaa
my6s lihassoluvaurioiden aiheuttavan muutoksia lihassukkuloiden toiminnassa. Toi-
saalta lll- ja IV-tyypin afferenttien tiedetdan valittavan sentraalista inhibitiota, jota aihe-
uttavat vasymyksen yhteydessa lisaantyvat aineenvaihduntatuotteet, kuten vetyionit ja
inorgaaniset fosfaatit (mm. Garland 1991; Nicol ym. 1996). Kun muissa harjoituksissa
vasymyksen vaikutuksesta eksentrinen aktiivisuus laski, niin viimeisessa se jopa hie-
man nousi. Koska M1- ja M2-alueet pienenivat myds viidennessa harjoituksessa, voi-
daan olettaa, etta inhibitioon vaikuttavissa tekijdissa on tapahtunut muutoksia. Téma
tarkoittaa kaytannodssa sita, ettd aineenvaihduntatuotteita ei vapaudu viimeisissa har-

joituksissa yhta paljon kuin ensimmaisissa tai kynnys inhibitiolle kasvaa.

Eksentrisen aktivaation ja refleksikomponenttien M1- ja M2-alueiden kasvaminen toi-
seen harjoitukseen viittaa siihen, ettd alkuvaiheen mekaaniset lihassoluvauriot eivat
heikenna lihaksen eksentrisen vaiheen aktivointikykya. Toisaalta vauriot voivat olla niin
vahaisia, etteivat ne heikenna lihassukkuloiden toimintaa. Toisessa harjoituksessa
refleksiaktiivisuus pystyi viela kompensoimaan lihassoluvaurioista aiheutunutta suori-
tuskyvyn laskua. Toiseen harjoitukseen tapahtuva eksitaation paraneminen voi ta-
pahtua joko lihassukkulan sensitiivisyyden paranemisen tai lihaksen parantuneen toi-
minnan (rekrytoidaan uusia motorisia yksikoitd tai synkronisaatio paranee) vuoksi
(mm. Komi ym. 1978; Moritani & DeVries 1979; Hortobagyi ym. 1991).

Koko jakson aikana havaittua M1-alueiden suurenemista ja eksentrisen aktiivisuuden
lisdantymista voidaan selittda silla, ettd kuormituksesta aiheutuneet lihassoluvauriot
eivat todennakoisesti olleet suuria, joten intrafusaalit lihassolut ovat voineet séilya vau-
rioitumattomina. Elainkokeiden perusteella on ehdotettu, ettad paikallinen lihasvasymys
voi lisata lihassukkulan (Nelson & Hutton 1985) ja vdhentaa Golgin janne-elimen aktii-
visuutta (Hutton & Nelson 1986), jolloin tuloksena on lisdantynyt EMG-aktiivisuus. Tata
ei kuitenkaan tue tassa tutkimuksessa havaittu aktiivisuuden védheneminen yksittaisen
harjoituksen vaikutuksesta. Verrattaessa tuloksia Horita ym. (1996) tutkimukseen eria-

vid tuloksia saattaa selittasd se, ettd tassa tutkimuksessa kaytetty kuormitusmalli oli
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rauhallisempi (polvenojennus vs. hypyt), joten eksentrisen lihastydvaiheen venytysno-
peus ei ollut yhta suuri kuin Horita ym. (1996) tutkimuksessa. Tall6in my®ds lihassolu-
vauriot ovat voineet kohdistua eri tyypin lihassoluihin. On mahdollista, etta polvenojen-
nuksella aiheutetut lihassoluvauriot ovat kohdistuneet pieniin, hitaisiin lihassoluihin,
kun taas hypyissa vauriot ovat kohdistuneet nopeisiin lihassoluihin. Taman tutkimuk-
sen tulosten tulkinnassa taytyy muistaa, etta vasytys ja kaytetty testi (pudotushyppy)
ovat suorituksina erityyppisia. Kaytetyn kuormitusmallin ja/tai venytysnopeuden vai-
kutuksen refleksivasteisiin on havainnut myds Kamen ym. (1985), jotka esittivat akil-
lesjannerefleksin vasteen vaihtelevan kuormitustavan ja -intensiteetin mukaan. Muis-
tettava on my0s se, ettad osalle koehenkildistd pudotushyppy oli tehtdvéana uusi, joten
heilla my6s oppimisvaikutus on voinut peittaa osittain lihassoluvaurioiden ja vasymyk-

sen aiheuttamia muutoksia lihasten aktiivisuuksissa.

Lihassoluvaurioiden, kivun ja/tai vasymyksen vaikutuksesta polvikulma kontaktihet-
kella suureni kolmanteen harjoitukseen asti (6.6 %, p<0.05), jonka jélkeen tapahtuu
palautumista kohti lahtétasoa. Muutokset ovat aikaisempien tutkimusten kaltaisia (mm.
Horita ym. 1996.) Samoin kayttaytyy myos polvikulman muutos kontaktin aikana. Siina
muutos oli myds suurin kolmannessa harjoituksessa (31.2 %, p<0.01). Jarrutusvai-
heen kesto noudattaa muuten samaa linjaa, mutta pisin jarrutusvaihe oli neljannessa
harjoituksessa (20.9 %, ns.). Kun verrataan polvikulmassa tapahtuvia muutoksia har-
joituksen jalkeen, huomataan niista selvaa harjoitusjakson aikana tapahtuvaa adap-
toitumista. Polvikulman muuttuminen harjoituksen jalkeen pienenee harjoitus "harjoi-
tukselta. Harjoitusta edeltavan ja harjoituksen jalkeisen jarrutusvaiheiden keston ero
pienenee, kunnes viimeisessa harjoituksessa jarrutusvaiheen kesto on ennen harjoi-

tusta suurempi kuin harjoituksen jalkeen.

Konsentrinen aktiivisuus laski kaikilla harjoituskerroilla harjoituksen vaikutuksesta.
Tama johtuu todennékdisesti lihasaktivaatiomallin muuttumisesta kuormituksen vai-
kutuksesta. Koska voimamittausten perusteella maksimaalisen aEMG:n mééra ei juu-
rikaan putoa ja toisaalta pudotushyppyjen kinemaattisissa muuttujissa tapahtuu selvia
muutoksia, voidaan aktivaatiomallin muutoksen olettaa padosin selittavan konsentri-
sen aktiivisuuden vahenemisen. On siis muistettava, ettd pudotushypyissa vaikuttavat

monet lihasryhmat, eivat pelkastaan tutkimuksessa mitatut vastus lateralis, rectus



78

femoris ja vastus medialis. Aktivaatiomalli pudotushypyissa muuttuu mahdollisesti si-
ten, etta vasyttdmattdmia lihasryhmia kaytetaan hypyissa enemman.

Verrattaessa harjoitusta edeltéaviad arvoja toisiinsa havaitaan, ettd konsentrisen aktiivi-
suus oli koko harjoitusjakson ajan lahtétasoa suurempaa. Raskaan voimaharjoittelun
on havaittu lisdavan tahdonalaista hermotusta (mm. Friedebolt ym. 1957; Komi ym.
1978; Sale 1986). Samoin Schmidtbleicher ym. (1987) ovat havainneet pudotushyp-
pyharjoittelun lisddvan vastus lateraliksen ja vastus medialiksen kokonaisaktiivisuutta
jopa 85 % ja muuttavan samalla aktivaatiomallia tehokkaammaksi. Tassa tutkimuk-
sessa tapahtunut konsentrisen aktivaation lisdantyminen harjoitusjakson aikana tar-
koittaa sita, ettéd tahdonalaisesti pystyttiin reiden lihaksia aktivoimaan my&hemmissa
harjoituksissa paremmin kuin alussa. Tdma voi tapahtua joko todellisena hermotuksen
lisdantymisené harjoituksen ja oppimisen vaikutuksesta tai hyppyyn osallistuvien lihas-
ryhmien aktivaatiomallin muuttumisena. Konsentrinen aktiivisuuden maara seuraa si-
kali oletettuja lihassoluvaurioita, etta kreatiinikinaasiaktiivisuuden ja koetun kivun pe-
rusteella toinen ja kolmas harjoitus olivat vaikeimmat. Konsentrisen aktiivisuuden li-
saantyminen ja samanaikainen suorituskyvyn lasku ovat osoitus siita, ettd lihaksen
supistumisprosessissa tapahtuu heikentymista. Toisaalta Ejem & Skopalik (1991) tote-
sivat tutkimuksessaan, etta vertikaalihyppyjen kayttaminen kontrollina harjoittelututki-
muksissa on kyseenalaista, koska koehenkildiden tulokset ovat yksildllisia. Tassa tut-
kimuksessa havaittiin samankaltainen EMG-aktiivisuuksien yksiléllisyys. Kuitenkin ta-
man tutkimuksen tulosten perusteella voidaan ehdottaa, ettd harjoitusjakson aiheutta-
maa suorituskyvyn laskua pyritdan pudotushypyissé kompensoimaan seké reflekseilla
ettd tahdonalaisen hermotuksen lisdyksella.

Taman tutkimuksen koeasetelma oli voimamittausten kannalta selked, mutta lihasvau-
rioiden ja refleksimittausten kannalta asetelma ei ollut paras mahdollinen. Voimako-
neessa tehdyt polvenojennukset eivat aiheuttaneet riittavasti lihasvaurioita, jotta vas-
teet olisi saatu selvasti esille. Syy tdhén on toisaalta se, ettd kuormitustapa ei sisélta-
nyt riittavan paljon ja/tai nopeaa eksentrista vaihetta. Toisaalta taas koehenkiljoukos-
sa oli liikunnallisesti hyvinkin aktiivisia henkildita, joille kuormitus ei ollut tarpeeksi ra-

sittava aiheuttaakseen selvia lihasvaurioita.
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Sarjaméara ja kuormitusintensiteetti olivat edeltdkasin ajateltuna sopivia aiheuttamaan
lihasvaurioita. Tutkimuksen jalkeen voidaan todeta, etta talla kuormitusmallilla olisi tar-
vittu enemman suorituksia, mikd onnistuu joko toistoja tai sarjoja lisdamalla. Mikali
toistoja lisatdan, taytyy intensiteettia vahentaa. Toistoja lisdamalla saataisiin todenna-
kdisesti paremmin lihasvaurioita aikaan, mutta voimaharjoituksen luonne muuttuisi
taysin. Toisaalta normaalissa urheiluvalmennuksessa kaytettdvat voimaharjoitteet ku-
ten esimerkiksi jalkakyykky olisivat kaytannén kokemusten perusteella aiheuttaneet
enemman lihasvaurioita. Vapailla painoilla tehtavissd voimaharjoituksissa ongelmana

on suoritusten vakioiminen ja kaytettavien lihasryhmien maaran kasvaminen.

Tutkimuksen mittauksia voidaan pitda suurimmilta osin luotettavina. Voimamittauksis-
sa jouduttiin joitakin EMG-arvoja korvaamaan edellisen ja jalkeisen harjoituksen arvo-
jen keskiarvona hairididen vuoksi. Lisaksi voima-aika -kayrassé havaittiin jonkin verran
huojuntaa. Pudotushypyissa edella mainitulla tavalla korvattiin joitakin EMG-arvoja hai-
rididen vuoksi. Lisaksi M1- ja M2-refleksikomponenttien tunnistaminen ei aina ollut yk-
siselitteistd. Tassa suhteessa olisi kenties kannattanut keskittya vain M1-kompo-
nenttiin ja siinakin mieluummin amplitudiin kuin alueeseen. Lisaksi suorituksia olisi pi-
tanyt olla huomattavasti enemman, jotta niité olisi pystytty keskiarvoistamaan ja néin

saamaan luotettavampia tuloksia.

Tuloksia kasiteltiin keskiarvoina, jolloin yksi tai kaksi poikkeavaa arvoa (esimerkiksi
troponiiniarvoissa ensimmaisella kerralla) muuttaa tuloksia helposti niin, etté ainakin
tilastollinen merkitsevyys katoaa. Refleksimittauksissa havaittiin liséksi selva yksilolli-

syys, jolloin keskiarvoistaminen peittaa hyvinkin erilaisia vasteita.

Vastaisuudessa tassa tutkimuksessa kasiteltya likunnan aiheuttamaa lihasvauriota
kannattaa edelleen tutkia. Erilaisia nakokulmia aiheeseen on tarjolla runsaasti. Eras
tassakin tutkimuksessa esiin tullut kysymys on kuormitusmalli ja etenkin eksentrisen
vaiheen venytysnopeuden osuus lihasvaurioissa. Toinen mielenkiinnon kohde voisi
olla erilaiset koehenkiléryhmat. Ryhmia voidaan jakaa ainakin ién, sukupuolen, har-

joittelutaustan, hallitsevan solutyypin, ravitsemuksen ja suorituskyvyn mukaan.

Tassa tutkimuksessa kaytettyjd menetelmia voidaan viela kehittdd. Kun esimerkiksi

kokonaistroponiini pystytdan erottelemaan hitaasta tai nopeasta lihassolusta peraisin
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olevaksi, niin selitysmallit kaytettyjen kuormitustapojen ja/tai koehenkildiden eroavai-
suuksien valilla selkiintyvat huomattavasti. Muutenkin tulevaisuudessa tutkimuksista
saadaan menetelmien kehittymisen ansiosta varmastikin vield kokonaisvaltaisempi

kuva liikkunnan aiheuttamista lihasvaurioista ja niiden korjaantumisprosesseista.
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