HYPERTROFISEN VOIMAHARJOITTELUN JA NOPEUSVOIMAHARJOITTELUN
SEKA AKUUTIN VOIMAHARJOITUKSEN VAIKUTUKSIA MIESTEN VEREN
RASVA- JA GLUKOOSIARVOIHIN

lisa Alho

Liikuntafysiologia

Kandidaatintutkielma

Syksy 2015

Liikuntabiologian laitos

Jyvéskylén yliopisto

TyOnohjaajat: Antti Mero
Heikki Peltonen



THVISTELMA

lisa Alho (2015). Hypertrofisen voimaharjoittelun ja nopeusvoimaharjoittelun seka akuutin voimaharjoituksen
vaikutuksia miesten veren rasva- ja glukoosiarvoihin. Liikuntabiologian laitos, Jyvéskylan yliopisto, kandidaa-
tintutkielma, 50 s.

Johdanto. Kestavyysliikunnan hyddyista sydén- ja verisuonitautien ehkdisyssé on laajasti ndyttod, mutta voima-
harjoittelun vaikutuksia on tutkittu selvasti vdhemman. Tassd tydssé selvitettiin 16 viikkoa kestéavén hypertrofi-
sen voimaharjoittelun ja nopeusvoimaharjoittelun vaikutuksia kokonais-, HDL - ja LDL -kolesteroliin, trig-
lyserideihin seka glukoosiin, sekd yksittdisten voimaharjoitusten akuutteja vaikutuksia samoihin rasva- ja glu-
koosiarvoihin.

Menetelmat. Tutkimukseen osallistui 90 vapaaehtoista 20 - 45 -vuotiasta miesté sek& 10 miehen kontrolliryhmg,
joka ei osallistunut harjoitteluun. Tutkittavat jaettiin puoliksi kahteen padryhmaén (hypertrofiaryhma ja nopeus-
voimaryhmd). Hypertrofiaryhméssa harjoittelun tavoitteena oli lihasmassan kasvattaminen ja nopeusvoimaryh-
massd voimantuottonopeuden parantaminen. Kummankin paaryhmén sisélld tutkittavat jaettiin viel& kolmeen
alaryhmaan: itsendiseen, ohjattuun ja ohjattuun+optimoituun. Tutkittavilta mitattiin paastossa veren kokonaisko-
lesteroli, HDL - ja LDL -kolesteroli, triglyseridit sekd glukoosi ennen harjoittelun alkua ja jokaisen harjoittelu-
kuukauden jalkeen. Liséksi osa tutkittavista osallistui voimaharjoituksen akuuttien vaikutusten laboratoriokuor-
mituksiin ennen ja jalkeen harjoittelujakson. Verindytteet otettiin viisi minuuttia harjoituksen jalkeen.

Tulokset. Kummassakin harjoitteluryhmésséd havaittiin kokonais- ja LDL -kolesterolissa merkitseva (p<0.05)
lasku 12. viikon kohdalla, mutta 16. viikon kohdalla ero ldhtétasoon ei endé ollut merkitseva. Harjoitteluryhmien
ja kontrolliryhman valilla ei ndissd muuttujissa kuitenkaan havaittu eroja. Myds kahdessa alaryhméssa havaittiin
muutoksia kokonais- ja LDL -kolesterolissa harjoittelujakson aikana, mutta niissakaan ero kontrolliryhmaan ei
ollut merkitsevd. Muissa muuttujissa ei havaittu merkitsevid muutoksia harjoittelun aikana. Hypertrofinen
kuormitus ennen harjoittelujaksoa laski akuutisti HDL- ja LDL -kolesterolia (p<0.05) ja harjoittelujakson jélkeen
nosti HDL -kolesterolia. Nopeusvoimakuormitus nosti veren glukoosipitoisuutta (p<0.03) ennen harjoittelujak-
soa.

Johtopaatokset. Taman tutkimuksen perusteella hypertrofinen voimaharjoittelu tai nopeusvoimaharjoittelu ei
merkitsevasti paranna terveiden ja harjoittelemattomien miesten rasva- tai glukoosiarvoja kontrollityhmé&an nah-
den, mutta 12 viikon kohdalla I&htétasoa matalammat kokonais- ja LDL -kolesteroli antavat viitteitd kummankin
voimaharjoitteluohjelman edullisista vaikutuksista sydan- ja verisuoniterveydelle. Hypertrofisen voimaharjoitte-
lujakson jélkeen hypertrofinen kuormitus nostaa HDL -kolesterolia, kun ennen harjoittelujaksoa samalla kuormi-
tuksella oli HDL -kolesterolia laskeva vaikutus, mitd voidaan pitdé terveyden kannalta myonteisend harjoittelun

seurauksena tapahtuvana muutoksena.

Avainsanat: voimaharjoittelu, kolesteroli, triglyseridit, glukoosi
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1 JOHDANTO

Sydan- ja verisuonitaudit ovat maailmanlaajuisesti yleisin kuolinsyy. Maailman terveysjarjes-
ton (WHO) arvion mukaan 31 % kaikista kuolemista vuonna 2012 johtui sydan- ja verisuoni-
taudeista. (WHO 2015.) Ateroskleroottisiin sydan- ja verisuonitauteihin kuuluvat muun muas-
sa sepelvaltimotauti ja aivohalvaus (Grundy ym. 2014a). Vuoden 2012 FINRISKI-
tutkimuksessa suomalaisilla vuosikymmenien ajan laskenut veren kolesterolipitoisuus oli
kaantynyt nousuun, ja havaittu nousu kokonaiskolesterolissa johtui padasiassa LDL-

kolesterolin lisdantymisesta (Laatikainen ym. 2012).

Lineaarinen yhteys kohonneen veren kolesterolipitoisuuden ja ateroskleroottisten sairauksien
valilla on hyvin todennettu (Biggerstaff & Wooten 2009). LDL-kolesterolia pidetdén tarkeim-
pana ateroskleroosia aiheuttavana tekijana, silla kohonnut LDL-kolesteroli voi jo yksindén
aiheuttaa ateroskleroottisia valtimosairauksia (Grundy ym. 2014). Lisaksi myos triglyserideja
pidetdén tarkednd sydan- ja verisuonitautiriskin biomarkkerina, vaikka ne eivat samalla tavalla
olekaan suoraan ateroskleroosia aiheuttavia (Miller ym. 2011). Kohonnut veren triglyseridipi-
toisuus on esimerkiksi yhteydessd metabolisen oireyhtymén ateroskleroosia aiheuttaviin osa-
tekijoihin, joihin kuuluu myo6s veren kohonnut paastoglukoosi (Kéypa hoito 2013). Dyslipi-
demioiden hoitomuotona painotetaan ensisijaisesti elamantapahoitoa (Grundy ym. 2014b,
Kéypa hoito 2013). Koska jo ensimmadinen valtimosairaustapahtuma saattaa olla tappava, jo
syntyneiden sairauksien pahenemisen ehk&iseminen ei yksin riitd, vaan my0s primaaripreven-
tio on térkedssd asemassa. Aterokleroottisten valtimosairauksien ensisijaisena pidetd&nkin

LDL-kolesterolin pitdmistd matalana lapi elamén (Grundy ym. 2014).

Valtimoterveyttéd edistaviin elaméntapoihin kuuluu osana saannéllinen liikunta (Kéypé hoito
2013). Useissa suosituksissa puhutaan kuitenkin pelkastadn kestavyysliikunnasta liikuntamuo-
tona fyysisen aktiivisuuden kohdalla (Grundy ym. 2014b, Miller ym. 2011.) Kestavyysliikun-
nan hyodyllinen rooli sydén- ja verisuonitautien ehkéisyssa onkin laajasti todennettu (\Wenger
2014), mutta voimaharjoittelu on saanut huomattavasti véhemman huomiota osakseen. Lisaksi
voimaharjoittelua koskevissa tutkimuksissa tutkittavat ovat harvoin perusterveitd, vaan heilla

on l&htotilanteessa usein esimerkiksi sydéan- ja verisuonitautien riskitekijoité tai ylipainoa.

Taman tyon tarkoituksena on selvittaa, vaikuttaako 16 viikkoa kestava hypertrofinen voima-

harjoittelu tai nopeusvoimaharjoittelu kokonais-, HDL- tai LDL-kolesteroliin, triglyserideihin
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tai glukoosiin harjoittelemattomilla terveilld miehilld. Lisaksi tyossa pyritddn selvittaméan

yksittaisten voimaharjoitusten akuutteja vaikutuksia samoihin rasva- ja glukoosiarvoihin.



2 VEREN RASVAT JA GLUKOOSI

Lipidien eli rasvojen méaéritelma perustuu liukoisuuteen. Mééritelman mukaan rasvat ovat
hyvin vahan veteen liukenevia yhdisteitd, jotka kuitenkin liukenevat helposti orgaanisiin liu-
oksiin (Campbell & Farrell 2012, 193). Rasvat ovat elimistdssd energian suurin ravintoaineva-
rasto, mink& lisdksi ne ovat térkeitd solukalvojen komponentteja ja toimivat myos rasva-
liukoisten vitamiinien (A, D, E, K) kantajina. Rasvoja saadaan ruoan mukana, mutta elimisto
pystyy myo6s itse valmistamaan niitd lukuun ottamatta valttaméattdmia rasvahappoja.
(Maughan ym. 2005, 88.)

Glukoosi kuuluu yksinkertaisiin sokereihin eli monosakkarideihin (Campbell & Farrell 2012,
451). Elimistoon tulee glukoosia ravinnon hiilihydraattien mukana. Léhes kaikki elimistoon
tuleva hiilihydraatti muutetaan viimeistddn maksassa glukoosiksi. (Hall 2011, 810.) Maksalla
on térked rooli myos verensokerin yllapidossa. Se pystyy muuttamaan varastoimaansa glyko-
geenia glukoosiksi sekd muodostamaan glukoosia laktaatista, aminohapoista ja rasvojen gly-
serolista. Tata glukoosin uudismuodostusta aminohapoista ja glyserolista kutsutaan nimella
glukoneogeneesi. (Hall 2011, 817.)

2.1 Veren rasva-arvot

Tarkeimmat elimiston ja ruoan lipidit eli rasvat ovat neutraalirasvat eli triglyseridit, fosfolipi-
dit ja kolesteroli. Kemiallisesti katsottuna triglysedridien ja fosfolipidien lipidiosan muodos-
tavat rasvahapot, jotka ovat pitkaketjuisia orgaanisia hiilivetyhappoja. Kolesteroli ei sisalla
rasvahappoa, mutta sen steroliydin muodostuu rasvahappomolekyylin osista, minké takia silla
on myds monia samoja fyysisia ja kemiallisia ominaisuuksia kuin muilla rasva-aineilla. (Hall
2011, 819.) Veren kokonaiskolesteroli- ja triglyseridiarvot tyypillisesti suurentuvat suomalai-
silla miehilld 50- ja naisilla 60—70-vuotiaaksi asti (Kéypé hoito 2013).

2.1.1 Kolesteroli

Lipoproteiinien (mm. LDL, HDL) pé&asiallinen tehtdvd on kuljettaa rasvakomponentteja,
kuten kolesterolia ja fosfolipidejd, veressd. Kolesterolin tarkein tehtdvd kehossa on toimia
solukalvojen ja solunsisaisten organismien kalvojen rakennusaineena. (Hall 2011, 819, 827.)

Liséksi toimii muiden elimiston steroidien sekd D3-vitamiinin esiasteena (Campbell & Farrell
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2012, 198). Kolesterolia kaytetddn sen lisdksi maksassa koolihapon (erds sappihappo) muo-
dostuksessa. Kolesterolia tulee kehoon ruoan mukana, mutta jopa suurempi maara muodoste-
taan kehon omissa soluissa, erityisesti maksassa. Veren kolesterolipitoisuuteen vaikuttaa péi-
van aikana nautitun ruoan mukana tulevan kolesterolin maard, mutta suuri tyydyttyneiden
rasvojen méara ruokavaliossa nostaa myos kolesterolipitoisuutta 15-25 %. Sen sijaan tyydyt-
tymattdmien rasvojen nauttiminen nayttaisi usein laskevan kolesterolipitoisuutta hieman tai
kohtalaisesti. (Hall 2011, 826-827.) Kolesteroli kulkee veressa erilaisissa partikkeleissa, jotka
sisdltdvat seka rasvoja ettd proteiineja (lipoproteiinit). Paastonneen henkilon verestd voidaan
I0ytaé kolme erilaista lipoproteiinien padluokkaa, jotka ovat HDL (high density lipoprotein),
LDL (low density lipoprotein) ja VLDL (very low density lipoprotein). (NCEP 2002.)

HDL-kolesteroli. Lipoproteiinit luokitellaan niiden tiheyden (density) mukaan (Maughan
2005, 92). HDL (high density lipoprotein) sisaltada vahiten kolesterolia (Maughan 2005, 92) ja
kuljettaa sitd kudoksista maksaan ja vaikuttaa ateroskleroosilta suojaavasti (Heinonen 2005).
HDL-kolesteroli muodostaa tyypillisesti 20-30 % kaikesta seerumin kolesterolista. Tarkeim-
méat HDL:n apolipoproteiinit ovat apo A-l ja apo A-Il. (NCEP 2002.) Matalan HDL-
kolesterolin on havaittu olevan itsenédinen sydéan- ja verisuonitautien ennustaja, ja sen aiheut-
tama sairastumisriski on lahes sama kuin henkil6illg, joilla on korkea veren LDL-
kolesterolipitoisuus (Andersson ym. 2014). HDL-kolesterolin ja sydan- ja verisuonitautiriskin
valilla néayttaisi siis olevan voimakas ja kaanteinen yhteys. Lisaksi tutkimukset ovat antaneet
viitteitd, ettd HDL-kolesterolin nostaminen voisi pienentdd sydan- ja verisuonitautiriskié.
(ACSM 2014.) HDL-kolesterolipitoisuuden tulisi miehilld olla yli 1 mmol/I ja naisilla yli 1.2
mmol/l (Kéypa hoito 2013).

LDL-kolesteroli. LDL (low density lipoprotein) kuljettaa elimistossé kolesterolia puolestaan
maksasta kudoksiin péin, ja se on yksi merkittdvimmista ateroskleroottisten sairauksien riski-
tekijoistd (Heinonen 2005; Hall 2011, 828). LDL kuljettaa yleensd 60—70 % koko seerumin
kolesterolista. LDL sisaltaa yhta apoliporpoteiinia, nimeltdan apo B-100. (NCEP 2002.) Kor-
kea vapaan kolesterolin maaré solun sisalld inhiboi LDL-reseptorien muodostusta, mista seu-
raa véhentynyt reseptorien méard solukalvolla. Tdmé johtaa kolesterolin soluun ottamisen
estymiseen ja veren LDL-pitoisuuden kasvuun, mika voi aiheuttaa ateroskleroottisen plakin
muodostumista. (Campbell & Farrell 2012, 623.) Korkea LDL-kolesterolipitoisuus on siis
voimakas sydan- ja verisuonitautien riskitekija (ACSM 2014). Seerumin LDL-

kolesterolipitoisuuden tulisi olla alle 3 mmol/l (Kaypé& hoito 2013). My6s HDL- ja LDL-
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kolesterolin suhde on merkittavd sepelvaltimotaudin riskitekija, jolloin korkea LDL/HDL-
suhde lis&4 sairauden riskia (Maughan 2005, 93).

Kokonaiskolesteroli. Kokonaiskolesteroli on seerumin vapaan kolesterolin ja rasvahappojen
kanssa esterdityneen kolesterolin summa (Siedel ym. 1983). Kokonaiskolesterolin viitearvo
on alle 5 mmol/l (K&ypa hoito 2013). Tutkimuksen mukaan kokonaiskolesteroli/HDL-suhde
on parempi erottelemaan riskida sairastua sepelvaltimotautiin kuin pelkéstdan LDL-
kolesteroliarvo (Kinosian ym. 1994). Se on todennakdisesti myos kéayttokelpoisempi ja tar-
kempi kuin LDL/HDL-suhde, sillda LDL-kolesteroliarvot usein lasketaan suoran mittaamisen
sijaan, mik& voi siten vaikuttaa laskettuun LDL/HDL-suhteeseen. Kokonaiskolesteroli ja
HDL-kolesteroli sen sijaan mitataan suoraan, ja niiden suhdetta voidaan kayttaa myos, kun

veren triglyseridipitoisuus on yli 4.5 mmol/l. (Lemieux ym. 2001.)

2.1.2 Triglyseridit

Triglyseridit muodostuvat kolmesta rasvahappomolekyylistd, jotka ovat sitoutuneet yhteen
glyserolimolekyyliin (Hall 2011, 819). Ne ovat ensisijainen rasvan varastomuoto kehossa, ja
kehon rasvoista yli 95 % onkin triglyserideja. Suurin osa t&sta on varastoitunut valkoisen ras-
vakudoksen soluihin, mutta myds maksassa ja lihaksissa on fysiologisesti merkittavia rasva-
varastoja. Glyseroliin liittyvét rasva-hapot voivat olla joko tyydyttyneita tai tyydyttymatto-
mid. Tyydyttyneen rasvahapon hiiliatomit ovat liittyneet toisiinsa vain yksinkertaisilla sidok-
silla, kun taas tyydyttymattomat rasvahapot siséltavat vahintadn yhden kaksoissidoksen hii-
liatomien vélilla. (Maughan ym. 2005, 88.) Triglyseridit muodostavat myds osan lipoproteii-
nien ytimestd, ja hypertriglyseridemia voikin johtua joko paljon triglyserideja sisaltavien lipo-
proteiinien lisddntyneestd tuottamisesta tai vahentyneestd hajottamisesta (Miller ym. 2011).
Seerumin triglyseridipitoisuuden tulisi viitearvojen mukaan olla alle 1.7 mmol/l (K&ypa hoito
2013).

Veren triglyseridipitoisuus on ollut pitk&an vaikeimmin mitattava rasva-arvo sydan- ja veri-
suonitautien riskin arvioinnissa. Triglyserideja kuljetetaan veressa lipoproteiinien ytimessd, ja
veren korkea triglyseridipitoisuus onkin seurausta joko paljon triglyseridejé siséltavien lipo-
proteiinien tuoton lisd&ntymisesta tai hajottamisen vahentymisestd. Kehon painolla ja rasvan
jakautumisella on merkittdva vaikutus veren triglyseridipitoisuuteen, mutta myos erilaiset

geneettiset syndroomat voivat aiheuttaa korkeita veren triglyseridipitoisuuksia. Triglyseridit
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eivét nayttaisi olevan suoraan aterogeenisia eli ateroskleroosia aiheuttavia, mutta ovat kuiten-
kin tarked sydén- ja verisuonitautien markkeri. (Miller ym. 2011.) Lisaksi korkea veren trig-
lyseridipitoisuus yhdessa matalan HDL-pitoisuuden tai korkean LDL-pitoisuuden kanssa ai-
heuttaa kohonneen sydan- ja verisuonitautiriskin. Vaikka HDL- ja LDL-kolesterolin seké trig-
lyseridien metabolia on jossakin mé&arin toisiinsa liittyvaa, niissa tapahtuvat muutokset voivat
olla taustaltaan osin erilaisia. (Andersson ym. 2014)

2.2 Glukoosi

Glukoosi on kuusihiilinen yhdiste, joka on elamén kannalta tarkein monosakkaridi eli yhdesta
sokerista muodostuva yhdiste. Glukoosilla on térkeda rooli energiametaboliassa, silla se toimii
glykolyysissa energian alkulahteena. (Campbell & Farrell 2012, 457, 481.) Tavallisesti lahes
95 % veressa kiertavista monosakkarideista on glukoosia (Hall 2011, 810). Normaali veren-
sokerin eli glukoosin paastoarvo on alle 6 mmol/L laskimoverindytteen plasmasta ja alle 5.5

mmol/L kokoverestd mitattuna (Eriksson 2005).

Verensokerin séately on tdrke&d, jotta voitaisiin turvata riittdva energiansaanti kudoksille,
jotka pystyvét kdyttdméan energianaan ainoastaan glukoosia. N&ihin kuuluvat muun muassa
aivot ja verkkokalvo. Verensokerin liiallinen nousu voi aiheuttaa solujen dehydraatiota, glu-
koosin menetysta virtsaan ja sita kautta myos ylimaaréista nesteen ja elektrolyyttien menetys-
t4. Pitkaan jatkuneena koholla oleva verensokeri saattaa myos aiheuttaa vauriota monille ku-
doksille, erityisesti verisuonille. (Hall 2011, 949-950.) Kohonnut veren paastoglukoosipitoi-

suus onkin yksi metabolisen oireyhtyman osatekijoista (Donley 2009).

Kun elimistéon on tullut hiilihydraattien mukana glukoosia, jota ei valittémasti tarvita energi-
aksi, varastoidaan se soluissa joko glykogeenina tai rasvoina. Ensisijaisesti glukoosia varas-
toidaan glykogeenina, kunnes solujen, 1ahinnd maksa- ja lihassolujen varastointikapasiteetti
on taytetty. Tamén jalkeen ylim&&rdinen glukoosi muutetaan rasvaksi maksassa ja ras-

vasoluissa, ja varastoidaan sen jalkeen rasvasoluihin. (Hall 2011, 817.)



3 VOIMAHARJOITTELU

Luurankolihas on erittadin dynaaminen kudos, jolla on huomattava kyky adaptoitua seké ra-
kenteellisesti ettd fysiologisesti erityyppiseen toiminnalliseen ylikuormitukseen (MacDougall
2003). Harjoitteluohjelmasta riippuen toistuva voimaharjoittelu voi fysiologisten adaptaatioi-
den kautta parantaa voimaa, tehoa tai paikallista lihasten kestavyyttd (Deschenes & Kraemer
2002). Voimaharjoittelun aikaansaamien vasteiden laajuus riippuu muun muassa lahtétasosta,
terveydentilasta ja harjoitteluohjelman muuttujista kuten frekvenssistd, intensiteetistd, volyy-
misté ja palautusten kestosta (Deschenes & Kraemer 2002) sek& harjoitustavasta, harjoittelu-
tiheydesta ja geneettisisté rajoituksista (Maughan ym. 2005, 177). Voimaharjoittelu voidaan
toteuttaa kayttdmalla erilaisia laitteita, vapaita painoja tai henkilon omalla kehon painolla
(Knuttgen & Komi 2003).

Voimaharjoitus saa valittomasti aikaan elimistdssa hetkellisen vasymyksen, jos harjoitus on
ollut intensiteetiltddn ja kestoltaan riittdva. Tama harjoituksen aiheuttama vasymys johtaa
tilapdisesti hermo-lihasjarjestelmén voimantuotto-ominaisuuksien heikentymiseen. Elimistd
pyrkii kuitenkin adaptoitumaan muuttuneeseen tilaan osin jo rasituksen aikana, mutta padosin
rasituksen jélkeisen levon aikana, mik& johtaa optimaalisissa olosuhteissa suorituskyvyn kas-
vun mahdollistavaan superkompensaatioon. Kuitenkin vasta useamman viikon saannéllinen
voimaharjoittelu johtaa lihashypertrofiaan ja edelleen voiman kehittymiseen, riippuen tosin

paljolti kdytetystd voimaharjoittelumenetelmaésté. (Hakkinen 1990, 43-57.)

Voimaharjoittelulla saavutettavat adaptaatiot noudattavat harjoittelun periaatteita. Ensimmai-
sen periaatteen mukaan adaptaatio harjoitukseen tapahtuu vain, jos henkilé harjoittelee nor-
maalin aktiivisuustason ylapuolella. (Maughan ym. 2005, 177-178.) Harjoituksen kuormitusta
voidaan varioida muuttamalla harjoittelun frekvenssid, harjoituksen kestoa, supistuksen nope-
utta, palautuksen kestoa, toistojen maaréa tai kuormaa (Hass ym. 2001). Toinen periaate on
spesifisyys, eli harjoittelun aikaansaamat fysiologiset ja metabooliset adaptaatiot ovat ominai-
sia harjoittelun tyypille. Lisaksi harjoitusadaptaatiot ovat tilapéisia ja palautuvia, mikéali har-

joittelu lopetetaan tai sitd vahennetadn. (Maughan ym. 2005, 177-178.)

Voimabharjoitteluohjelman aikana havaittava lisdantynyt lihasvoima voi olla seurausta muu-
toksista joko lihaksissa tai hermostossa (Sale 2003, 281). Hermostolliset adaptaatiot vastaavat

suurelta osalta voiman kasvusta harjoittelun alussa. Lihastasolla tapahtuva adaptaatio, hyper-
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trofia, puolestaan selittdd padosan myohemmasta kehittymisesté. (Sale 2003, 305). Voimahar-
joittelu voi lisata siis sek& lihasvoimaa ettd lihasten massaa (Alen & Rauramaa 2005, 38).
Lihasvoiman lisaksi voimaharjoittelu vaikuttaa energia-aineenvaihduntaan. Raskas voimahar-
joittelu aiheuttaa spesifeja muutoksia seké vélittdmissa ettd lyhyen aikavalin energiantuotto-
jarjestelmissé. VVoimaharjoittelu siis lis&a lihasten glykolyyttistd kapasiteettia, minka lisaksi
myos lihaksen kreatiinifosfaatti- ja glykogeenipitoisuus kasvaa. (Maughan ym. 2005, 196.)

3.1. Kestovoimaharjoittelu

Kestovoimalla tarkoitetaan lihasten voimatason yllapitamista suhteellisen pitk&an ja/tai tietty-
jen voimatasojen toistamista perakkéin useita kertoja verrattain lyhyilla palautusjaksoilla
(Hakkinen 1990, 221). Lihaskestavyys riippuu hermoston toimintakyvystd, lihassolun raken-
teesta ja aineenvaihduntaan liittyvista tekijoistd (Viitasalo 1985). Kestovoimaa eli lihasten
kestavyyttd pystytaan siis parhaiten parantamaan kayttamaélla harjoittelussa kevyitd painoja,
mutta suurta toistomaaraa (Hass ym. 2001). Ennen varsinaisen harjoitteluohjelman alkamista
suositellaan suoritettavaksi 4-6 viikon mittainen korkean volyymin ja matalan intensiteetin
harjoittelujakso, joka olisi erityisen tarked voimaharjoittelun aloittelijoille (Pearson ym.
2000). Kestovoimaharjoittelun tarkoituksena voimaharjoittelujakson alussa on parantaa her-
mo-lihasjarjestelman valmiuksia ottaa vastaa tulevaa kovatehoista voimaharjoittelua (HakKki-
nen 1990, 221).

Harjoiteltaessa kestovoimaa pyrkimyksend on yleisesti kehittdd kestdvyyden edellytyksia,
jolloin harjoituksessa kaytettava kuorma on siis yleensa hyvin pieni, kun taas toistojen maara
suuri (Hakkinen 1990, 221). Riippuen tavoitteesta ja harjoitustavasta, kuorma kestovoimahar-
joittelussa voi vaihdella ilman lisépainoja tehtdvista harjoituksista jopa 60 % 1RM:sta eli yh-
den toiston maksimista tehtéviin harjoituksiin. Kuorman mukaan toistojen maara vaihtelee
10-30 toiston vélilla sarjaa kohden. (Alen & Rauramaa 2005.) Suoritusten liikenopeus on

tyypillisesti kestovoimaharjoituksessa kohtuullinen tai melko nopea (Hékkinen 1990, 221).

3.2 Hypertrofinen voimaharjoittelu

Hypertrofialla tarkoitetaan yksittdisen lihassolun koon kasvua (Goldspink & Harridge 2003),
ja se on tulosta tasapainosta proteiinin hajottamisen ja synteesin valilla (Fleck & Kraemer

2014, 83). Hypertrofisella voimaharjoittelulla on nimensa mukaisesti mahdollista saada ai-
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kaan suurin lihasmassan kasvu. Hypertrofisessa voimaharjoituksessa kaytettdvd kuorma on
noin 60-80 % harjoiteltavien lihasten maksimivoimasta, ja kussakin sarjassa tehddan useita
perdkkaisid toistoja “ylikuormitukseen” asti. Sarjapalautukset pidetddn verrattain lyhyind.
(Hakkinen 1990, 71-72.) Tyypillisessa hypertrofisessa voimaharjoituksessa voidaan esimer-
kiksi suorittaa 3-5 sarjaa jokaista valittua liikettd ja 8—12 toistoa sarjaa kohden 1-2 minuutin
palautuksilla sarjojen ja harjoitteiden vélissé (Alen & Rauramaa 2005). T&ll6in harjoituksessa

on siis suuri volyymi, mutta matalahko intensiteetti (Pearson ym. 2000).

Raskas voimaharjoitus stimuloi lihaksen supistuvien komponenttien proteiinisynteesid, ja
toistettuna tallaiset harjoitukset johtavat kasvaneeseen lihassolun ja siten myds lihaksen poik-
Kipinta-alaan. Lihassolun pinta-alan kasvu on seurausta myofibrillien méarén ja pinta-alan
lisadntymisestd, mutta myos solujen vélisen sidekudoksen mééra kasvaa suhteessa solujen
pinta-alaan. (MacDougall 2003, 260.)

3.3 Maksimivoimaharjoittelu

Maksimivoima tarkoittaa suurinta mahdollista lihasjannitystd, joka saadaan aikaan isometri-
sen lihastyon aikana. Maksimivoimaa kuvaa maksimaalinen tahdonalainen lihassupistus
(MVC, maximal voluntary contraction). Yhden toiston maksimilla (1RM, 1 repetition maxi-
mum) tarkoitetaan suurinta kuormaa, joka pystytadn nostamaan kerran painonnostotyyppisen
suorituksen aikana. Yhden toiston maksimi antaa arvion maksimivoimasta, ja sitd kaytetdan-
kin usein maksimivoiman mittarina MVC:n sijasta. (Tan 1999.) Maksimivoiman suuruuteen
vaikuttaa yksittéisten lihassolujen voimataso seké henkilon kyky rekrytoida motorisia yksikoi-

ta tyoskentelemaan samanaikaisesti (Viitasalo 1985).

Maksimivoimaharjoittelussa kuormat ovat suuria, noin 80-130 % maksimivoimasta, jotta
kuorma vylittdisi &rsytyskynnyksen. Toistoja yhdessa sarjassa on tyypillisesti 1-8, ja sarjoja
yhté liikett4d kohden 4-6. (Viitasalo 1985.) Palautusten tulisi olla pituudeltaan noin 3-5 mi-
nuuttia (Pearson ym. 2000). Kohdennettaessa harjoittelua tarkemmin tiettyihin tavoitteisiin
hypertrofis-hermostollisessa maksimivoimaharjoittelussa kuorma on yleisesti 70-90 % 1RM
ja toistojen maaré 3—6 sarjaa kohden. Pelkastadn hermostollista maksimivoimaa harjoitettaes-
sa sarja koostuu tyypillisesti 1-3 toistosta, joissa intensiteetti on 90-100 % 1RM. (Alen &
Rauramaa 2005.)



Suuria kuormia kaytettdessa litkenopeus on hidas, jolloin hermosto ehtii rekrytoida mahdolli-
simman monta motorista yksikkod, ja harjoitusvaikutus kohdistuu tallgin kaikkiin rekrytoitui-
hin yksikoihin. Harjoittelu pienilla liikenopeuksilla nayttaisi siis kuormittavan seké hitaita etta
nopeita motorisia yksikoitd, kun taas pienilla kuormilla ja suurilla liikenopeuksilla harjoitus-
vaikutus kohdistuu suurelta osin nopeisiin yksikdihin. Useampia motorisia yksikoita aktivoi-
malla on mahdollista saavuttaa nopeampi voiman kasvu. T&llgin harjoittelun seurauksena siis
lihassolujen hermotus tehostuu, jolloin maksimivoimasuorituksessa pystytddan rekrytoimaan

useampia motorisia yksikaoita. (Viitasalo 1985.)

3.4 Nopeusvoimaharjoittelu

Nopeusvoimaharjoittelussa kaytettavat kuormat ovat yleensé noin 30—60 % maksimivoimasta
(Hakkinen 1990, 87). Toistoja sarjoissa voi olla 1-10 (Alen & Rauramaa 2005, 39). Tehohar-
joittelussa palautusten pituuden sarjojen vélissa tulisi olla 2—3 minuuttia riittdvan palautumi-
sen varmistamiseksi (Pearson ym. 2000). Nopeusvoimaharjoittelussa tarkeda on, etté lihaksis-
ton hetkellinen hermostollinen panos olisi kussakin toistossa hyvin suuri, jopa maksimaalinen.
Lihasten aktivaation keston tulisi nopeusvoimaharjoituksen yksittéisessa toistossa olla kor-
keintaan noin 0.5 sekuntia, keskimé&arin vain 100-300 ms. Hermostolla on siis hyvin keskei-
nen rooli nopeusvoimaharjoittelussa, silla kussakin yksittdisessa toistossa kyseinen harjoitus-
kuorma on yritettava saada lilkkumaan mahdollisimman suurella nopeudella. (Hakkinen 1990,
87-90.) Lihasten teho-ominaisuuksien parantamiseen voidaan kayttdd kevyen kuorman ja
rajahtavan liikkenopeuden yhdistelmén lisaksi myds raskailla kuormilla harjoittelua, jolla myds
saadaan rekrytoitua korkean kynnyksen nopeita motorisia yksikoita ja lisattya niiden voimaa
(Kraemer & Ratamess 2004).

Nopeusvoimaharjoittelun seurauksena tahdonalainen seka todenndkoisesti myos reflektorinen
séatelyjarjestelmé kehittyvat, jolloin hermo-lihasjarjestelman motoristen yksikdiden maksi-
maalinen aktivointi erityisesti nopeaan ja lyhytaikaiseen kertasuoritukseen liséantyy. Téllai-
nen dynaaminen voimaharjoittelu pienill& kuormilla lis&a siis maksimaalista lihassupistuksen
ja siten myods voimantuoton nopeutta. (Hakkinen 1990, 90) Ndma adaptaatiot ovat seurausta
hermostollisista ja lihastason muutoksista, ja ovat spesifeja harjoitelluille supistustyypeille.
Lihastason adaptaatiot ndyttéisivat olevan seurausta solunsiséisten mekanismien ja lihaksen
komplianssin muutoksista. Hermoston tasolla tahdonalaisen lihassupistuksen nopeutumiseen

vaikuttaa puolestaan muun muassa aikaisempi motoristen yksikoiden aktivointi, lisdantynyt
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dublettien mé&éara sek& parantunut maksimaalinen syttymistiheys. (Duchateau & Hainaut 2003,
327.) Tallaiset nopeusvoimaharjoittelun aikaansaamat spesifiset hermostolliset muutokset

tapahtuvat usein padasiassa harjoitusjakson alkuvaiheessa (Hakkinen 1990, 90).
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4 VOIMAHARJOITTELUN FYSIOLOGISET VAIKUTUKSET

Liikunnalla on todettu olevan vaikutusta elimiston glukoosi- ja rasva-aineenvaihduntaan seka
akuutisti yhden liikuntasuorituksen yhteydessé etté pitkaaikaisesti toistettuna (Eriksson 2005).
Tassa tyossa akuuteilla vaikutuksilla tarkoitetaan muutoksia, jotka ovat havaittavissa vélitto-
masti yhden harjoituksen jalkeen veren rasva- ja glukoosiarvoissa. Kroonisilla vaikutuksilla
puolestaan viitataan vasteisiin, jotka ovat nahtévissa pitkittyneen ja toistuvan, useita viikkoja

kestavén harjoittelun jalkeen.

4.1 Voimaharjoituksen akuutit vaikutukset veren rasva- ja glukoosiarvoihin

Yhden harjoituskerran akuutit vaikutukset ovat yhteydessa muun muassa kyseessd olevan
harjoituksen mé&éaraan, intensiteettiin, kokonaiskestoon, sarjojen ja -harjoitteiden vélilla pidet-
tavien palautusten kestoon seka harjoittelijan sen hetkiseen suoritustasoon (Hékkinen 1990,
43). Tutkimuksia voimaharjoittelun akuuteista vaikutuksista veren rasva- ja glukoosiarvoihin

terveilla henkil6illa on toistaiseksi tehty verrattain véhan.

4.1.1 Akuutit vaikutukset veren rasvoihin

Lira ym. (2010) havaitsivat veren LDL-kolesterolipitoisuuden laskevan merkitsevasti 1 tunti
intensiteetilla 75 % 1RM suoritetun voimaharjoituksen jalkeen, kun taas triglyserideissa,
HDL- tai kokonaiskolesterolissa ei havaittu muutoksia milldén harjoitusintensiteetilla (50, 75,
90, 110 % 1RM). Varady ym. (2010) sen sijaan eivat havainneet akuutteja muutoksia trig-
lyseridi-, HDL-, LDL tai kokonaiskolesterolipitoisuudessa tutkimuksessaan, jossa verrattiin
akuutteja vasteita voimaharjoitukseen (jalkaprassi 4x8-10RM) miehilld, joilla oli taustaa
voimaharjoittelusta, juoksemisesta, voimaharjoittelusta ja juoksemisesta tai olivat vahan liik-
kuvia. Myoskaan lihavilla naisilla circuit-tyylinen voimaharjoitus (60 % 1RM) ei vaikuttanut
merkitsevasti veren kokonais-, HDL- tai LDL-kolesteroliin eika veren triglyseridipitoisuuteen

valittdmasti tai 10 tuntia harjoituksen jélkeen (Rahmani-nia ym. 2008).

Veren triglyseridipitoisuuden muutos ei ole ndhtavissé vélittdmasti rasituksen jélkeen, vaan
vasta noin 18-24 tuntia sen jalkeen (Heinonen 2005). Tat4 tukee myods Arazin ym. (2014)
tutkimus, jossa matala- (50 % 1RM) tai korkeaintensiteettiselld (80 % 1RM) voimaharjoituk-

sella ei ollut akuuttia vaikutusta triglyseridikonsentraatioon voimaharjoittelutaustaisilla mie-
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hill4. Yhdella voimaharjoituksella intensiteetilla 8 RM ei kuitenkaan ollut vaikutusta veren
rasvojen tai lipoproteiinien konsentraatioon lihavilla, vahan liikkuvilla naisilla, vaikka arvot
oli mitattu 24 tuntia harjoituksen paattymisesta (Wooten ym. 2011). Hieman ristiriitaisesti
kiertoharjoitteluna toteutetun voimaharjoituksen kuitenkin havaittiin laskevan akuutisti veren
triglyseridipitoisuutta voimaharjoittelemattomilla naisilla, kun harjoituksen intensiteetti oli 60
% tai 80 % yhden toiston maksimista (Ghanbari-Niaki ym. 2011).

Tutkimustulokset voimaharjoituksen akuuteista vaikutuksista veren triglyserideihin ja lipopro-
teiineihin nayttaisivat olevan osin ristiriitaisia, ja mahdollisesti harjoitusten erilaisuus voi olla
vaikuttavana tekijané. Hill ym. (2005) ehdottivatkin intensiteettikynnystd, jota ennen voima-
harjoituksella ei olisi akuuttia vaikutusta veren HDL-kolesterolipitoisuuteen. He vertasivat
tutkimuksessaan korkea- (10RM) ja matalaintensiteettistd (50 % 10RM) voimaharjoitusta,
joiden tyomaarad oli sama. Ainoa merkitsevd muutos veren rasva-arvoissa oli HDL-
kolesterolin nousu heti korkeaintensiteettisen harjoituksen jalkeen. Liséksi kestavyysharjoitte-
lututkimuksen perusteella on ehdotettu myds energiakynnystd, joka liikunnan on vylitettava
aiheuttaakseen akuutteja muutoksia veren lipideissa ja lipoprtoteiineissa. Lasku veren LDL-
kolesterolipitoisuudessa havaittiin valittdmasti kestdvyysharjoituksen (70 % VOzmax) jalkeen,
kun harjoituksen energiankulutus oli vahintadn 1300 kilokaloria. HDL-kolesterolin merkitse-
va nousu heti kuormituksen jalkeen sen sijaan vaati 1500 kilokalorin energiankulutuksen.
Kokonaiskolesterolin véheneminen oli havaittavissa 1300 kilokalorin, mutta ei 1500 kilokalo-
rin kestdvyysharjoituksen jalkeen. Kokonaiskolesterolin muutosta selittdd todennakdisesti
LDL-kolesterolissa tapahtunut lasku. (Ferguson ym. 1998.)

4.1.2 Akuutit vaikutukset veren glukoosiin

Seka matala- (50 % 1RM) ettd korkeaintensiteettisen (80 % 1RM) voimaharjoituksen vaki-
oidulla suoritusnopeudella on havaittu nostavan heti harjoituksen jélkeen mitattua plasman
glukoosipitoisuutta merkitsevésti voimaharjoitelleilla miehilla (Arazi ym. 2014). VVoimahar-
joittelua harrastamattomilla miehilld veren glukoosipitoisuus sen sijaan laski akuutisti hyper-
trofis- (10-12 x 70 % 1RM), maksimivoima- (6-8 x 75 % 1RM) ja kestovoimatyylisten (15 x
60 % 1RM) harjoitusten jalkeen. Hypertrofinen voimaharjoitus laski veren glukoosipitoisuutta

merkitsevasti enemman kuin toiset harjoitukset. (Asano ym. 2012.)
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Voimaharjoitteluun tottuneilla miehill& circuit-voimaharjoitus seka intensiteetilld 23 % 1RM
ettd 43 % 1RM laski veren glukoosipitoisuutta l&ht6tasoon ndhden merkitsevésti. Glukoosipi-
toisuuden lasku havaittiin jo ensimmaisen harjoituskierroksen jalkeen kummallakin intensi-
teetillg, ja se pysyi lahtétasoa matalampana vield kolmannen ja viimeisen kierroksen loppuun
asti. (Moreira ym. 2012). Harjoittelemattomilla lihavilla naisilla circuit-tyylinen voimaharjoi-
tus (60 % 1RM) ei kuitenkaan vaikuttanut merkitsevésti veren glukoosipitoisuuteen vélitto-
masti eikd 10 tuntia harjoituksen paattymisen jalkeen (Rahmani-nia ym. 2008). Naisilla, joilla
ei ollut voimaharjoittelutaustaa, veren glukoosipitoisuus sen sijaan nousi circuit-tyylisen voi-
maharjoituksen jalkeen riippumatta intensiteetistd (40 %, 60 % ja 80 % 1RM) (Ghanbari-
Niaki ym. 2011).

4.2 Voimaharjoittelun krooniset vaikutukset veren rasva- ja glukoosiarvoihin

Akuuttien vaikutusten lisaksi myos pitkaaikaisesti toistetulla liikunnalla on vaikutusta elimis-
ton glukoosi- ja rasva-aineenvaihduntaan (Eriksson 2005). Vaikutus perustuu lipoproteiinien
kohdalla liikunnan aiheuttamaan lisdéntyneeseen lihaksen energiantarpeeseen, mutta osittain
my0s kohonneeseen lepoaineenvaihduntaan. (Alen & Rauramaa 2005, 43.) T&han asti eniten
on tutkittu kestavyysharjoittelun vaikutuksia lipidipitoisuuksiin. Tutkimusten mukaan noin 16
%:n maksimaalisen hapenottokyvyn kasvu nostaa HDL-kolesterolia 4,6 % ja laskee LDL-

kolesterolia 3,7 % seka seerumin triglyseridipitoisuutta 5 %. (Heinonen 2005.)

Voimaharjoittelun vaikutuksia veren lipidi- ja glukoosipitoisuuksiin on alettu vasta viime ai-
koina tutkia enemmaén. Tutkimuksia aiheesta on kuitenkin edelleen suhteellisen véhan ja tu-
lokset ovat usein ristiriitaisia. Ristiriitaisuutta on selitetty silla, ettd tulokset ovat riippuvaisia
tutkittavien henkildiden lahtttasosta, terveydestd, idstd, sukupuolesta ja harjoittelujakson pi-

tuudesta seka tyypista (Deschenes & Kraemer 2002).

4.2.1 Krooniset vaikutukset veren rasvoihin

Jotta liikunnalla olisi merkitsevé vaikutus seerumin HDL-Kkolesterolipitoisuuteen, tulisi liikun-
tamaéran vastata noin 908-2103 kcal energiankulutusta. Muutosten HDL-kolesterolissa on
esitetty tapahtuvan samanaikaisesti triglyseridipitoisuuden laskun kanssa, mika voisi viitata
samoihin saatelytekijoihin. LDL-kolesterolipitoisuuden alenemisen taustalla olevaa mekanis-

mia ei tdysin tunneta, mutta painonmuutoksella oletetaan olevan siind suurempi merkitys kuin
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itse liikunnalla. My6s plasmatilavuuden muutoksella voi olla tuloksia sekoittava vaikutus.
(Heinonen 2005.)

Dynaaminen voimaharjoittelu véahintdan neljan viikon ajan nayttéisi meta-analyysin mukaan
vaikuttavan rasvoista ainoastaan plasman triglyserideihin laskevasti henkil6illg, joilla oli 1ah-
totilanteessa normaalit lipidiarvot (Cornelissen ym. 2011). Toisessa meta-analyysissé voima-
harjoittelun havaittiin puolestaan laskevan merkitsevésti veren LDL-kolesterolipitoisuutta
muiden rasva-arvojen pysyessa muuttumattomina (Halbert ym. 1999). Kahdeksan viikkoa
kestava voimaharjoittelu (80 % 10RM) kolmesti viikossa ei sen sijaan vaikuttanut merkitse-
vasti menopaussin ohittaneiden naisten kolesteroli- tai triglyseridiarvoihin (Elliot ym. 2002).
Voimaharjoittelu 16 viikon ajan ei mydsk&an parantanut veren lipidi- tai lipoproteiiniarvoja
50-69-vuotiailla aiemmin harjoittelemattomilla naisilla, vaikka harjoitteluun olisi yhdistetty

painonpudotus (Rhea ym. 1999).

Voimaharjoittelu 14 viikon ajan intensiteetillda 58 % 1RM laski véhan liikkuvilla naisilla ko-
konaiskolesterolia 9 %, mika oli merkitsevéd ero verrattuna kontrollirynmaan (Prabhakaran
ym. 1999). Samansuuntaisia tuloksia saivat myds Wooten ym. (2011), joiden tutkimuksessa
12 viikon voimaharjoittelu kolmesti viikossa laski merkitsevésti kokonais- ja LDL-
kolesterolia lihavilla, vahan liikkuvilla naisilla. Ylipainoisilla miehilla 12 viikon progressiivi-
nen voimaharjoittelu viidesti viikossa nosti veren HDL-pitoisuutta ja laski veren tiglyseridipi-
toisuutta merkitsevasti enemmaéan kontrolliryhmdan verrattuna (Tseng ym. 2013). Kelley &
Kelley (2009) tulivat meta-analyysinsa pohjalta johtopdatokseen, ettd progressiivinen voima-
harjoittelu laskee kokonais- ja LDL-kolesterolia sekd veren triglyseridipitoisuutta aikuisilla.
He my0s havaitsivat, ettd LDL-kolesterolipitoisuuden lasku nayttéisi olevan ollut suurempaa

tutkimuksissa, joissa harjoiteltiin korkeammilla intensiteeteilla.

Triglyseridipitoisuuden aleneminen edellyttadd liikunnan olevan pitkaan kestavéa ja energian-
kulutukseltaan runsasta. Liikunnan aiheuttamat muutoksen veren triglyseridipitoisuudessa
palautuvat 3-5 vuorokauden aikana. (Heinonen 2005.) Tutkimuksissa havaittuihin osin risti-
riitaisiin seerumin lipidien vaihteluun vaikuttaa todennakdisesti runsaasti myds muut tekijat,
kuten ravinto ja perimd (Kraemer ym. 2002). Korkeaintensiteettinen voimaharjoittelu (>85 %
1RM) ei kuitenkaan nayttéisi olevan tehokkaampaa rasva- ja lipoproteiinipitoisuuksien kan-
nalta kuin kohtuullisella intensiteetilla (50-85 % 1RM) harjoittelu (Mann ym. 2014), vaan

voimaharjoittelun kokonaisvolyymi nayttdisi olevan suurin vaikuttava tekijé pyrittdessa muut-
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tamaan veren lipoproteiinipitoisuuksia (Kraemer ym. 2002). T&t4 nayttaisivat tukevan myos
Correan ym. (2014) tutkimustulokset, joiden mukaan volyymiltaan suurempi harjoitteluoh-
jelma (3 sarjaa) laski merkitsevasti enemmaén veren triglyseridipitoisuutta kuin matalamman

volyymin (1 sarja) harjoitteluohjelma.

4.2.2 Krooniset vaikutukset veren glukoosiin

Voimaharjoittelun kroonisia vaikutuksia veren glukoosipitoisuuteen on tutkittu terveilla ja
normaalipainoisilla henkil6ill& toistaiseksi melko vahan. Voimaharjoittelun intensiteetilla 40—
50 % 1RM on kuitenkin havaittu parantavan normaalipainoisilla tyypin 2 diabeetikoilla insu-
liiniherkkyytta ja glukoosin poistoa veresté (Ishii ym. 1998). Myos 12 viikon voimaharjoittelu
progressiivisella ohjelmalla (50-80 % 1RM) laski veren paastoglukoosipitoisuutta ylipainoi-
silla miehilla merkitsevasti verrattuna kontrolliryhmaan (Tseng ym. 2013). Samansuuntaisia
tuloksia saivat myos Conceigdo ym. (2013), jotka raportoivat 16 viikon voimaharjoittelun
kolmesti viikossa laskeneen veren paastoglukoositasoa merkitsevasti menopaussin ohittaneilla

vahan liikkuvilla normaalipainoisilla naisilla.

Hieman ristiriitaisesti 30 minuutin voimaharjoittelulla viidesti viikossa 12 viikon ajan ei ollut
vaikutusta veren paastoglukoosiin ylipainoisilla ja lihavilla vahan liikkuvilla henkildilla (Ho
ym. 2012). Myoskéaan Sigal ym. (2014) eivét havainneet neljasti viikossa toteutetun 22 viik-
koa kestdneen voimaharjoittelun vaikuttavan paastoglukoosiarvoihin lihavilla nuorilla. He
arvelivat taman johtuvan mahdollisesti siitd, ettd koehenkildiden l&htokohtaisesti p&&osin
normaalit veren paastoglukoosiarvot eivit jattaneet kovin paljon mahdollisuuksia enaa niiden
paranemiselle. Tutkimustulosten erilaisuuteen saattavat siis vaikuttaa muun muassa erot voi-

maharjoitteluohjelmissa, niiden kestossa ja koehenkiléiden taustoissa.
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5 TUTKIMUSONGELMAT JA HYPOTEESIT

Tutkimuksen tavoitteena oli selvittdd 16 viikkoa kestavan nopeusvoimaharjoittelun ja hyper-
trofisen voimaharjoittelun vaikutuksia veren kokonais-, HDL- ja LDL-kolesteroliin, trig-
lyserideihin ja glukoosiin. Lisaksi tarkoituksena oli selvittdd yksittaisen hypertorfisen ja no-

peusvoimaharjoituksen vaikutuksia akuutisti ndihin samoihin rasva- ja sokeriarvoihin.

ONGELMA 1. Saako 16 viikon hypertrofinen voimaharjoittelu ja/tai nopeusvoimaharjoittelu
aikaan muutoksia veren kokonaiskolesterolissa, HDL- tai LDL-kolesterolissa, triglyseridipi-

toisuudessa tai veren glukoosipitoisuudessa?

HYPOTEESI 1. Hypertrofinen voimaharjoittelu saa aikaan muutoksia veren rasva- ja glu-

koosiarvoissa, mutta nopeusvoimaharjoittelu ei aiheuta muutoksia.

PERUSTELU 1. Hypertrofisen voimaharjoittelun on osoitettu laskevan veren LDL-
kolesterolia (Halbert ym. 1991, Kelley & Kelley 2009) ja triglyseridipitoisuutta (Cornelissen
ym. 2011, Kelley & Kelley 2009) ja nostavan mahdollisesti vahan HDL-kolesterolipitoisuutta
(Tseng ym. 2013), etenkin jos HDL-kolesterolin laht6taso on matala (Kelley & Kelley 2009).
Hypertrofistyyppisen voimaharjoittelun on miehilla havaittu laskevan paastoglukoosia (Ishii
ym. 1998, Tseng ym. 2013), mutta veren glukoosipitoisuuden lahtétasolla on todennakoisesti
vaikutusta muutokseen (Sigal ym. 2014). Nopeusvoimaharjoittelun vaikutuksia veren rasva-
ja sokeriarvoihin ei ole aiemmin tutkittu, mutta harjoittelun kokonaisvolyymi saattaa mahdol-
lisesti olla ratkaiseva tekija (Kraemer ym. 2002). HDL-kolesterolin ja triglyseridipitoisuuden
muuttuminen nayttaisivat edellyttdvan liikunnan olevan energiankulutukseltaan runsasta

(Heinonen 2005), joten nopeusvoimaharjoittelu ei todennakdisesti vaikuta naihin.

ONGELMA 2. Onko yksittéisella hypertrofisella voimaharjoituksella tai nopeusvoimaharjoi-
tuksella vaikutusta akuutisti veren kokonais-, HDL - tai LDL -kolesteroliin, triglyseridipitoi-
suuteen tai veren glukoosipitoisuuteen? Muuttuuko akuutti vaste 16 viikon voimaharjoittelun

jalkeen?

HYPOTEESI 2. Hypertrofinen voimaharjoitus vaikuttaa akuutisti veren glukoosipitoisuuteen
ja triglyseridipitoisuuteen. Nopeusvoimaharjoitus vaikuttaa akuutisti veren glukoosipitoisuu-

teen, mik& vaste muuttuu 16 viikon harjoittelun jélkeen.
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PERUSTELU 2. Yksittaisen voimaharjoitus vaikutuksista veren rasva-arvoihin terveilla mie-
hilld on melko vahan tietoa, mutta kuormituksen akuutti vaikutus ndhdaan todennakoisimmin
laskeneina veren triglyseridiarvoina (Ghanbari-Niaki ym. 2011). Veren glukoosipitoisuuden
voidaan olettaa akuutisti laskevan ainakin hypertrofisen voimaharjoituksen jalkeen (Asano
ym. 2012). Nopeusvoimaharjoitus, jossa intensiteetti on hypertrofista harjoitusta matalampi,
saattaa sen sijaan nostaa akuutisti veren glukoosipitoisuutta (Ghanbari-Niaki ym. 2011). 16
viikon harjoittelun jalkeen kumpikin akuutti harjoitus nostaa veren glukoosipitoisuutta (Arazi

ym. 2014).
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6 MENETELMAT

6.1 Tutkittavat

Tutkittavina tassa tutkimuksessa oli 90 vapaaehtoista miestd, jotka olivat ialtddn 20—45 vuot-
ta. Tutkittavilla ei ollut aiempaa systemaattista voimaharjoittelutaustaa. Lisaksi tutkimukseen
kuului 10 hengen kontrolliryhmd, joka ei osallistunut harjoitteluun, vaan jatkoi normaalia
elamé&a tutkimuksen ajan. Koehenkildiden demografiset tiedot harjoittelun paa- ja alaryhmit-
tain seka kontrolliryhmassé ovat esitettynd taulukossa 1. Kaikki tutkittavat olivat terveita ei-
vatka he harrastaneet runsasta kestavyysliikuntaa. Ennen mittauksia kaikille tutkittaville selvi-
tettiin tutkimuksen kulku, tutkimukseen liittyvat riskit ja edut seka koehenkildiden oikeudet.
Kaikki tutkittavat allekirjoittivat suostumuslomakkeen ennen ensimmaisia mittauksia. Tutki-

muksella on Jyvaskylan yliopiston Eettisen toimikunnan antama lausunto.

TAULUKKO 1. Tutkittavien keskimaarainen pituus, paino, BMI ja ika ryhmittain.

Ryhma Pituus£SD Paino£SD BMI +SD Ikd £ SD
(cm) (kg) (kg/m?) (vuotta)
Hypertrofinen (n=35) 181.8+6.8 852+114 258+3.1 33.2x7.0
Hypertrofinen itsendinen (n=8) 1825+59 85.0+136 255+3.9 33.4+7.9
Hypertrofinen ohjattu (n=14) 1819+8.1 844+96 255+26 34.6£6.7
Hypertrofinen optimoitu (n=13) 180.8 + 85.3+12.7 26.0+3.3 31.4+6.8
15.6
Nopeusvoima (n=27) 1782+6.6 826+123 26.0+3.9 34.2+6.7
Nopeusvoima itsendinen (n=10) 183.2+6.8 834+83 249+22 30.5+£5.6
Nopeusvoima ohjattu (n=11) 176.9+7.1 843+136 269+3.6 37557
Nopeusvoima optimoitu (n=6) 178.7+6.6 853+158 26.8+5.1 339+7.1
Kontrolliryhméa (n=10) 181.3+7.7 79.0+128 239+27 32651

SD = keskihajonta

6.2 Koeasetelma

Tutkittavat jaettiin puoliksi kahteen ryhmaan: nopeusvoimaryhmaan (n=45) ja hypertrofiseen,
lihasmassan kasvuun t&htadvaan ryhmééan (n=45). Harjoittelujakso kesti yhteens& nelja kuu-

kautta. Ensimmaisen kuukauden kumpikin ryhmad harjoitteli saman ohjelman mukaan kesto-
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voimapainotteisesti, jotta liikkeet ja suoritustekniikat tulisivat tutuiksi. Neljan viikon kesto-
voimaharjoittelun jalkeen harjoittelu eriytyi ryhmien valilla. Nopeusvoimaryhmaé aloitti har-
joittelun maksimivoimapainotteisesti, jolloin 75 % harjoittelusta oli maksimivoimaharjoittelua
ja 25 % harjoittelusta nopeusvoimaharjoittelua neljan viikon ajan. Seuraavien kahden kuu-
kauden aikana harjoittelun painopiste siirtyi enemman kohti nopeusvoimaa (taulukko 2). Hy-
pertrofisen ryhman harjoittelu oli kestovoimaharjoittelun jalkeen 100 %:sti hypertrofista nelja
viikkoa. Taman jalkeen harjoitteluun tuli mukaan maksimivoimaharjoittelua, jota kohden pai-

notus siirtyi mentdessa harjoittelujakson loppua kohden (taulukko 2).

Painotuksen muuttumisen liséksi harjoitteluohjelmat olivat progressiivisia. Harjoitteluohjel-
mat on kuvattu taulukossa 2. Ensimmaisen harjoittelukuukauden aikana voimaharjoitus tehtiin
kahdesti viikossa, seuraavien kahden kuukauden aikana harjoituskertoja oli kuukauden en-
simmaisell& ja kolmannella viikolla kolme ja toisella ja neljannell& viikolla kaksi. Viimeisen
harjoittelukuukauden aikana harjoiteltiin kahdesti viikossa. Harjoitukset koostuivat erilaisista
liikkeistd, jotka olivat jalkaprassi, polven koukistus, reiden loitonnus, polven ojennus, punner-
rus eteen, punnerrus ylos, reiden ldhennys, takaolkapaat, ojentajat taljalla, ylatalja, alatalja
(soutu), vatsarutistus laitteella, hauisk&éanto taljalla, vartalon kierto laitteella seka selédn ojen-
nus laitteella. Kaikkia liikkeita ei tehty jokaisella kerralla, vaan suoritetut harjoitteet vaihteli-
vat harjoituskertojen valilla.

TAULUKKO 2. Voimaharjoitteluryhmien 16 viikon harjoitteluohjelmat ja harjoittelun paino-
tukset.

vk 1-4 vk 5-8 vk 9-12 vk 13-16

Nopeusvoima kestovoima: 75 % max: 4-5x 75%nv:3x6-8 875%nv:3x6-
3x8-15toistoa  4-5x80-85 % x 40-50 % 8 x 40-50 %
50-80 % 1RM 25% nv: 3x5x 25 % max: 46 x 12,5 % max: 4-6
2 min palautus 50-60 % 3x80-90 % x 3 x 80-90 %

Hypertrofinen

kestovoima:
3 x 8-15 toistoa
50-80 % 1RM

2 min palautus

3 min palautus

100 % hyp: 34 x
10-12 x 70-80 %

2 min palautus

3 min palautus

75 % hyp: 4-5 x
8-10 x 80 %

25 % max: 4 X 4—
5x85%

2 min palautus

3 min palautus

75 % max: 4 x 4—
5x 85 %

25 % hyp: 4-5 x
8-10 x 80 %

2 min palautus
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max= maksimivoimaharjoittelu, nv= nopeusvoimaharjoittelu, hyp= hypertrofinen voimahar-
joittelu

Kumpikin harjoitteluryhmistd, nopeusvoimaryhma ja hypertrofinen ryhma, jaettiin viela kol-
meen alaryhmaan (n=15) harjoittelun ohjauksen mukaan: yksi ryhma harjoitteli itsendisesti,
toinen ryhma harjoitteli ohjatusti ja kolmas ryhma harjoitteli ohjaajan kanssa optimoidun oh-
jelman mukaisesti (kuva 1). Kaikissa harjoitusryhmissa tutkittavilla oli kaytdss& GymCoach-
sovellus, joka tallensi tehdyt harjoitukset. Harjoitteluohjelmat olivat I&htokohtaisesti kaikille
nopeusvoimaa tai hypertrofiaa harjoitelleille samanlaiset, mutta optimoidun harjoittelun ryh-
missda GymCoach-sovellus seurasi harjoituksen etenemisté ja tarvittaessa muutti harjoituksen
kuormitusta. Jos suorituksen liikenopeus laski yli 5 % harjoitteen aikana optimoituun nopeus-
voimaryhmééan kuuluvalla henkil6lla, sovellus ohjeisti pienentdméddn kuormaa seuraavaan
sarjaan. Hypertrofiseen optimoituun ryhmaéan kuuluvilla sovellus puolestaan paivitti 1RM-
arvoa jatkuvasti suoritettujen sarjojen perusteella, jolloin harjoitteessa kaytetty kuorma vastasi

aina mahdollisimman tarkasti haluttua intensiteettia.

Jokaisessa 15 henkilén harjoitteluryhmassa tutkittavat jakautuivat vield kolmeen eri ryhmaén
nauttimansa palautusjuoman mukaan. Sekd nopeusvoimaryhmassa ettd hypertrofisessa ryh-
maéssé jako tapahtui samalla tavalla. Palautusjuomina olivat pelkk&é proteiinia (30 g) sisdltava
juoma, pelkkéa hiilihydraattia (34,5 g) sisaltava juoma seka proteiinia ja hiilihydraattia (30 ¢
+ 34,5 g) siséltava juoma. Pelkkaa proteiinia ja pelkkaa hiilihydraattia sisaltdvat juomat olivat

keskenaan isokalorisia.

itsendinen harjoittelu
n=15

ohjattu harjoittelu
n=15

Nopeusvoima
n=45

[ ohjattu ja optimoitu )
harjoittelu

n=15

Miehet
n=90 (L .
itsendinen harjoittelu
n=15

ohjattu harjoittelu
n=15

Hypertrofinen
n=45

ohjattu ja optimoitu )
harjoittelu

n=15

KUVA 1. Tutkittavien jakautuminen harjoitteluryhmiin.
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6.3 Aineiston kerays

Kaikille tutkittaville tehtiin alkumittaukset ennen harjoittelujakson alkamista laht6tason méa-
rittdmiseksi tammi-helmikuussa 2014. Harjoittelun aikana tutkittavat osallistuivat jokaisen
harjoittelukuukauden jélkeen valimittauksiin, joiden avulla seurattiin kehittymista ja harjoitte-
luohjelman muutosten vaikutuksia. N&it4 véalimittauksia oli yhteensé kolme. 16 viikon harjoit-
telun jalkeen tutkittavilla tehtiin viel& loppumittaukset.

Alku-, véli- ja loppumittauksissa Kkaikilta tutkittavilta otettiin paastoverindytteet veren rasvo-
jen ja glukoosin méaéarittamiseksi. Kontrolliryhmdan kuuluneet henkil6t osallistuivat alku- ja
loppumittauksiin seka keskimmadiseen vélimittaukseen. Paastoverindytteiden liséksi aineistoa

keréttiin myos laboratoriokuormituksilla.

6.3.1 Laboratoriokuormitukset

11 tutkittavaa sekéd hypertrofisesta ettd nopeusvoimaryhmasta osallistui akuutteihin laborato-
riokuormituksiin, joiden avulla saatiin tietoa yhden voimaharjoituksen akuuteista vaikutuksis-
ta. Laboratoriokuormitukset suoritettiin kolme kertaa 16 viikon tutkimusjakson aikana, tutki-
muksen alussa, 12 viikon harjoittelun jalkeen seka tutkimuksen lopussa. Tdssé tyossa tarkas-

tellaan vain tutkimuksen alussa ja lopussa tehtyja laboratoriokuormituksia.

Néissa kuormituksissa kaikki 22 (11+11) tutkittavaa suorittivat seké hypertrofisen ettad nope-
usvoimakuormituksen jalkapréassilla. Hypertrofisessa kuormituksessa tehtiin 5 sarjaa, jossa
jokaisessa oli 10 toistoa. Intensiteetti oli L0RM eli kuormituksen aikana kuormaa tarvittaessa
muutettiin niin, ettd tutkittava pystyi suorittamaan kyseisella kuormalla 10 toistoa, mutta ei

enempad. Nopeusvoimakuormitus oli 10 viiden toiston sarjaa intensiteetilld 60 % 1RM.

6.3.2 Verinaytteet

Tutkittavilta mitattiin verindytteistd paaston jalkeen seerumin kokonaiskolesteroli, HDL-

kolesteroli, ja triglyseridipitoisuus sek& glukoosipitoisuus. Verinaytteet otettiin aamulla véhin-
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tdan kahdeksan tunnin paaston jalkeen. Né&ytteenottoa edeltdvand pdivana tutkittavia pyydet-
tiin valttdaméaan rasittavaa fyysista aktiivisuutta.

Laboratoriokuormitukset tutkimuksen alussa ja lopussa suoritettiin samalla tavalla. Tutkitta-
vilta otettiin levossa ennen kuormitusta laskimoverindyte veren rasvojen seka veren glu-
koosipitoisuuden mééritysta varten. Valittomasti kuormituksen jalkeen (noin viisi minuuttia)
tutkittavilta otettiin samat verindytteet kuormitusten jalkeisten veren rasva- ja glukoosiarvojen
selvittamiseksi. Kuormitusten jalkeiset veren rasva- ja glukoosiarvot korjattiin plasmatilavuu-

den muutoksella laskemalla ensin kunkin muuttujan odotettu konsentraatio kaavalla

Cog = HC;ET;;?_CEC)Q(;Ol (van Beaumont ym. 1973), jossa Cog on muuttujan odotettu kon-

sentraatio, Hct2 on hematokriitti kuormituksen jalkeen, Hctl hematokriitti ennen kuormitusta
ja Col on muuttujan konsentraatio ennen kuormitusta. Odotettu arvo kertoo siis, mikd muut-
tujan pitoisuus veressa olisi kuormituksen jalkeen, jos sen pitoisuus ei muuttuisi kuormituksen
aikana, ja kun huomioidaan plasmatilavuuden muutos. Laskemalla tdamén jalkeen kunkin
muuttujan odotetun ja mitatun konsentraation erotus saatiin selville todellinen, plasmatilavuu-

den muutoksesta riippumaton muutos. Kunkin muuttujan suhteellinen muutos laskettiin kaa-

CoM—-CoE

valla %A(Co) = op

%X 100%, jossa Coym on on kuormituksen jalkeen mitattu muuttujan

konsentraatio ja Cog muutujalle laskettu odotettu konsentraatio. (van Beaumont ym. 1973.)

Kaikki verindytteet otettiin ja késiteltiin standardoidun laboratoriokdytanndén mukaan. Kaikki
verindytteet otettiin kasivarren laskimosta vakuumiputkeen, verindyte glukoosin madaritysta
varten FC- tai FX-sokeriputkeen. Naytteet, jotka analysoitiin pian, séilytettiin 2-8 °C korkein-
taan nelja pdivaa, glukoosinaytetta korkeintaan kaksi vuorokautta. Myéhemmin analysoitavat
naytteet sdilytettiin -80 °C:ssa. Seerumin kokonaiskolesteroli, HDL -kolesteroli, LDL -
kolesteroli ja triglyseridit madritettiin k&yttdméalla entsymaattista fotometristd menetelméaa ja
seerumin glukoosipitoisuus entsymaattisella fotometrisella 2-reagenssin menetelmélld (Kone-
lab 20 XTi, Thermo Fisher Scientific Oy, Vantaa, Finland). Sarjan siséisen ja sarjojen vélisen
toistettavuuden variaatiokertoimet (CV%) ovat samassa jarjestyksessa kokonaiskolesterolille
1.0 % ja 3.1 %, HDL-kolesterolille 0.6 % ja 4.2 %, LDL-kolesterolille 1.0 % ja 3.3 %, trig-
lyseridille 1.3 % ja 0.82 % sek& glukoosille 0.7 % ja 1.1 %. Laboratorion viitearvot olivat
kokonaiskolesterolille alle 5 mmol/l, HDL-kolesterolille yli 1 mmol/l, LDL-kolesterolille alle
3 mmol/l, triglyserideille alle 2 mmol/l ja glukoosille 4.0-6.0 mmol/l. Hematokriitti maaritet-

tiin Sysmex XP-300 -laitteella (Sysmex Europe GmbH, Norderstedt, Saksa), ja maaritys ta-
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pahtui suoralla menetelméll& perustuen punasolujen maaréan ja yksittéisten punasolujen vo-

lyymin havainnointiin. Laitteen tarkkuus hematokriitin maaritykselle on < 2.0 %.

6.3.3 Aineiston analysointi

Tulosten tilastollinen analysointi suoritettiin kayttamalla IBM SPSS Statistics 22.0 -ohjelmaa
(IBM Corp. Armonk, NY, USA) sekd Microsoft Office Excel 2007 -ohjelmaa (Microsoft
Corp. Redmond, USA). Analysoitavista muuttujista laskettiin keskiarvot seka keskihajonnat
ja niiden normaalijakautuneisuus tarkastettiin. Normaalijakautuneisuuden perusteella muuttu-
jat analysoitiin joko kayttaméalld parametrisia tai parametrittomia testejd. Paastonaytteiden
osalta ryhmien valisessé vertailussa demografisia muuttujia seka veren rasva- ja glukoosiarvo-
ja tarkasteltiin paaryhmien valilla riippumattomien otosten t-testilla ja alaryhmien vélilla
Kruskal-Wallis -testilld&. Ryhmien sisalla mittauspisteiden valisia eroja harjoittelujakson aika-
na tarkasteltiin Friedmanin testilld&. Laboratoriokuormitusten osalta veren rasva- ja glu-
koosiarvojen eroja ryhmén sisalla tarkasteltiin Wilcoxon merkittyjen sijalukujen -testilla.
Ryhmié vertailtiin Mann-Whitney U -testin avulla. Tilastollisen merkitsevyyden rajana oli
p<0.05.
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7 TULOKSET

7.1 Tutkittavien taustatiedot

Tutkimuksen loppuun asti suorittaneita koehenkil6ita, joilta saatiin analysoitua kaikki veri-
naytteet, oli yhteensd 62. Naistd 35 henkil6d kuului hypertrofiseen harjoitteluryhmaan ja 27
henkil6d nopeusvoimaryhmaan. Koehenkildiden pituus eroaa merkitsevésti (p<0.03) hyper-
trofisen ja nopeusvoimaryhman valilla, mutta muissa muuttujissa paaryhmien vélilla tai kont-
rolliryhmdan verrattuna ei havaittu merkitsevia eroja. Alaryhmien valilla tai verrattuna kont-

rolliryhmaan ei havaittu merkitsevié eroja demografisissa muuttujissa.

7.2 Krooniset vaikutukset

Veren rasva- ja glukoosipitoisuudet 16 viikon harjoittelujakson aikana paaharjoitteluryhmissa
on esitetty kuvassa 2. Kontrolliryhmalla on vain kolme mittauspistettd tutkimuksen alussa,
kahdeksan viikon kohdalla sekéd tutkimuksen lopussa. Nopeusvoimaryhméssa merkitsevia
eroja mittauspisteiden valilla havaittiin veren kokonais- ja LDL-kolesterolipitoisuudessa
(p<0.03). Hypertrofisessa harjoitteluryhméssé merkitsevia eroja havaittiin veren kokonais- ja
LDL-kolesterolissa (p<0.02) sekd veren glukoosipitoisuudessa (p<0.04). Veren kokonais-,
HDL- tai LDL-kolesterolin, triglyseridien tai glukoosin arvot eivat poikenneet paéaharjoittelu-
ryhmien vélill4 toisistaan missadn mittauspisteessé. Harjoitteluryhmien ja kontrolliryhmén
valill& havaittiin merkitsevié eroja (p<0.05) veren HDL-kolesteroli- ja triglyseridipitoisuuden
kohdalla (kuvat 2b ja 2d). Kontrolliryhman sisalla veren rasva- ja glukoosiarvot eivat muuttu-

neet tutkimusjakson aikana.

Alaryhmien kohdalla 16 viikon harjoittelujakson aikana ryhmien sisélla havaittiin merkitsevia
muutoksia ohjatussa hypertrofisessa ryhméssa LDL-kolesterolissa (p<0.01) sek& ohjatussa
nopeusvoimaryhméssa LDL- (p<0.02) ja kokonaiskolesterolissa (p<0.04) (taulukko 4). Ohja-
tussa hypertrofisessa ryhmassa Friedmanin testi havaitsi merkitsevan eron mittauspisteiden
valilla kokonaiskolesterolissa ja glukoosissa, mutta pareittaiset vertailut eivét osoita merkitse-
vid eroja. Muissa alaryhmissa tilastollisesti merkitsevid eroja ei havaittu veren rasva- tai glu-
koosiarvoissa. Veren rasva- ja glukoosiarvot eivat eronneet merkitsevasti alaryhmien valilla
alku-, véli- tai loppumittauksissa. HDL-kolesterolin kohdalla alaryhmien ja kontrolliryhman

valill& havaittiin merkitsevia eroja (p<0.05) kahdeksan ja 16 viikon kohdalla (taulukko 4).
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KUVA 2. Veren kokonaiskolesteroli (A), HDL-kolesteroli (B), LDL-kolesteroli (C), trig-
lyseridit (D) seka glukoosipitoisuus (E) 16 viikon harjoittelujakson aikana paaharjoitteluryh-
missé sek& kontrolliryhméssa. *p<0.05 tilastollisesti merkitseva ero alkumittaukseen verrattu-
na tai kahden mittauspisteen vélilla. #p<0.05 tilastollisesti merkitseva ero kontrolliryhmén ja

harjoitteluryhman valilla tai verrattuna molempiin harjoitteluryhmiin (##).
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TAULUKKO 4. Veren rasva- ja glukoosiarvot 16 viikon aikana alaryhmittain.

vk 0 vk 4 vk 8 vk 12 vk 16
Kokonaiskolesteroli mmol/l (SD)
Hypertrofinen itsendinen 5.45 (1.34) 5.11 (1.23) 5.15 (1.36) 5.36 (1.33) 5.51 (1.19)
Hypertrofinen ohjattu 5.09 (0.76) 4.96 (0.89) 4.65 (0.96) 4.54 (0.94) 4.90 (0.95)
Hypertrofinen optimoitu 4.78 (0.96) 4.42 (0.80) 4.22 (0.94) 4.21 (0.78) 4.29 (1.04)
Nopeusvoima itsendinen 5.09 (0.76) 4.90 (0.95) 4.92 (1.02) 4.67 (0.88) 5.04 (0.66)
Nopeusvoima ohjattu 5.17 (0.75) 470(0.78)a  4.72(0.50) a 4.73 (0.66) 5.04 (0.86)
Nopeusvoima optimoitu 4.87 (1.51) 4.65 (1.16) 4.75 (0.94) 4.90 (0.94) 4.87 (1.45)
Kontrolli 4.80 (0.72) - 4.85 (0.79) - 4.95 (0.74)
HDL-kolesteroli mmol/l (SD)
Hypertrofinen itsendinen 1.67 (0.45) 1.55 (0.37) 1.65 (0.32) 1.58 (0.40) 1.53(0.38)
Hypertrofinen ohjattu 1.46 (0.31) 1.59 (0.37) 1.42 (0.32) 1.41 (0.40) 1.44 (0.35)
Hypertrofinen optimoitu 1.43 (0.52) 1.41 (0.45) 1.26 (0.41) # 1.37 (0.45) 1.29 (0.47) #
Nopeusvoima itsendinen 1.25 (0.35) 1.28 (0.23) 1.26 (0.21) # 1.22 (0.36) 1.21(0.27) #
Nopeusvoima ohjattu 1.56 (0.31) 1.45 (0.25) 1.44 (0.30) 1.42 (0.44) 1.46 (0.35)
Nopeusvoima optimoitu 1.19 (0.29) 1.34 (0.32) 1.36 (0.49) 1.32(0.38) 1.21(0.21) #
Kontrolli 1.67 (0.18) - 1.79 (0.29) - 1.72 (0.24)
LDL-kolesteroli mmol/l (SD)
Hypertrofinen itsendinen 3.40 (1.11) 3.29 (1.11) 3.17 (1.04) 3.28 (1.00) 3.31(0.98)
Hypertrofinen ohjattu 3.19(0.81) 3.17 (1.02) 2.89 (0.88) 2.72(0.84) ab 2.88(0.84)
Hypertrofinen optimoitu 2.86 (0.82) 2.74 (0.73) 2.53(0.71) 2.44 (0.70) 2.56 (0.85)
Nopeusvoima itsendinen 3.31(0.72) 3.26 (0.74) 3.50 (0.91) 3.01 (0.76) 2.93(0.87)
Nopeusvoima ohjattu 3.29(0.72) 2.99 (0.77) 2.89 (0.51) 2.81 (0.66) a 2.92 (0.76)
Nopeusvoima optimoitu 3.18 (1.30) 2.90 (1.05) 2.94 (0.85) 3.01 (0.86) 3.04 (1.22)
Kontrolli 2.95 (0.63) - 2.98 (0.63) - 3.02 (0.65)
Triglyseridit mmol/l (SD)
Hypertrofinen itsendinen 1.52 (1.16) 1.25 (1.00) 1.59 (1.86) 1.75 (1.84) 1.48 (1.12)
Hypertrofinen ohjattu 1.15 (0.62) 1.04 (0.42) 1.14 (0.59) 1.09 (0.59) 1.32 (0.80)
Hypertrofinen optimoitu 1.28 (0.74) 1.21 (0.42) 1.47 (1.29) 1.06 (0.36) 1.22 (0.63)
Nopeusvoima itsendinen 1.27 (0.72) 0.98 (0.30) 1.18 (0.49) 1.26 (0.61) 1.44 (0.53)
Nopeusvoima ohjattu 1.14 (0.51) 1.02 (0.26) 1.17 (0.46) 1.21 (0.51) 1.18 (0.39)
Nopeusvoima optimoitu 1.34 (1.11) 1.55 (1.30) 1.53 (1.17) 1.72 (1.14) 1.55 (1.15)
Kontrolli 0.88 (0.35) - 0.79 (0.16) - 0.81 (0.17)
Glukoosi mmol/l (SD)
Hypertrofinen itsendinen 5.46 (0.32) 5.34 (0.29) 5.35(0.17) 5.65 (0.45) 5.56 (0.31)
Hypertrofinen ohjattu 5.26 (0.38) 5.31 (0.39) 5.09 (0.42) 5.13 (0.55) 5.48 (0.34)
Hypertrofinen optimoitu 5.19 (0.54) 5.27 (0.51) 5.27 (0.56) 5.38 (0.54) 5.41 (0.62)
Nopeusvoima itsendinen 5.13 (0.43) 5.19 (0.35) 5.24 (0.58) 5.23 (0.57) 5.45 (0.35)
Nopeusvoima ohjattu 5.13 (0.67) 5.34 (0.35) 5.37 (0.32) 5.46 (0.34) 5.42 (0.32)
Nopeusvoima optimoitu 5.45 (0.47) 5.62 (0.48) 5.38 (0.71) 5.68 (0.57) 5.48 (0.78)
Kontrolli 5.23 (0.26) - 5.19 (0.37) - 5.17 (0.40)

a p<0.05 merkitseva ero mittauspisteen ja lahtdtason valilla. b p<0.05 merkitseva ero mittauspisteen ja vk 4 mittauksen valil-

14. # p<0.05 merkitseva ero mittauspisteessa kontrolliryhméén verrattuna.
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7.3 Akuutit vaikutukset

Laboratoriokuormitusten kohdalla tarvittavat rasva- ja glukoosinéytteet kaikista kuormituksis-
ta saatiin analysoitua kuudelta hypertrofiseen ryhmaan kuuluvalta koehenkil6lta ja kolmelta
nopeusvoimaryhméan kuuluvalta koehenkil6ltd. Kuormitusten yhteydessd hematokriitin tu-
lokset saatiin vain hypertrofiseen harjoitteluryhmadn kuuluneilta tutkittavilta, joten nopeus-
voimaryhman tuloksia ei korjattu plasmatilavuuden muutoksella. Ennen harjoittelujaksoa he-
matokriitti oli hypertrofisessa harjoitteluryhméassa merkitsevésti korkeampi (p<0.01) hypertro-
fisen kuormituksen jalkeen kuin ennen kuormitusta (kuva 3). Kuormituksia edeltavisséd hema-
tokriittiarvoissa ei havaittu merkitsevié eroja kuormitusten vélill4 tai ennen ja jalkeen harjoit-

telujakson.

Ennen harjoittelujaksoa hypertrofinen laboratoriokuormitus laski hypertrofisessa harjoittelu-
ryhmassa merkitsevasti veren HDL- (p<0.03) ja LDL-kolesterolipitoisuutta (p<0.05), ja nope-
usvoimakuormitus nosti merkitsevésti veren glukoosipitoisuutta (p<0.03). Harjoittelujakson
jalkeen hypertrofinen kuormitus nosti merkitsevasti HDL-kolesterolia (p<0.05). Kuormitusten
tulokset on hypertrofisen ryhmén osalta esitetty taulukossa 5 ja nopeusvoimaryhmén osalta
taulukossa 6. Harjoittelujakson jalkeen LDL-kolesteroli oli hypertrofisessa ryhmassa merkit-
sevasti korkeampi (p<0.03) ennen nopeusvoimakuormitusta kuin ennen hypertrofista kuormi-
tusta. Muissa muuttujissa ei kummassakaan ryhméssa havaittu merkitsevia eroja kuormitusten
valilla. Ennen harjoittelujaksoa veren glukoosipitoisuus oli merkitsevésti korkeampi (p<0.05)
hypertrofisessa ryhméssé kuin nopeusvoimaryhmassa ennen hypertrofista kuormitusta. Muis-

sa kuormituksia edeltévissé arvoissa ei ollut merkitsevia eroja ryhmien valilla.
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KUVA 3. Hematokriitti hypertrofisessa harjoitteluryhméssa (n=6) akuuttien kuormitusten
yhteydessé ennen ja jélkeen 16 viikon harjoittelujakson. *p<0.01 tilastollisesti merkitseva ero
verrattuna kuormitusta edeltdvaan arvoon. Arvot ovat keskiarvoja, hajontapylvédat kuvaavat

keskihajontaa.

TAULUKKO 5. Veren rasva- ja glukoosiarvot laboratoriokuormitusten yhteydessd, odotettu
konsentraatio ja suhteellinen muutos ennen ja jalkeen 16 viikon harjoittelunjakson hypertrofises-

sa harjoitteluryhmaéssé (n=6).

vk 0 pre vk 0 post Odotettu vk 16 pre vk 16 post Odotettu
mmol/I mmol/I mmol/I Muitos mmol/I mmol/I mmol/l Muutos
(SD) (SD) (SD) K (SD) (SD) (SD) ”
Hypertrofinen kuormitus
Kokonaiskolesteroli 4.73(0.94) 5.33(1.24) 5.46(1.33) -2.38 455(0.71) 4.92(1.04) 4.87(1.30) +1.03
HDL-kolesteroli 1.21(0.45) 1.33(0.50) 1.39(0.56) -4.32* 1.15(0.45) 1.35(0.55) 1.22(0.54) +10.66**
LDL-kolesteroli 2.74(0.74) 2.99 (0.87) 3.17(0.97) -5.68** 2.50 (0.54) 2.85(0.75) 2.68(0.86) +6.34
Triglyseridit 1.61(0.60) 1.81(0.66) 1.85(0.72) -2.16 2.03(1.28) 1.61(0.77) 2.17(1.61) -2581
Glukoosi 5.04 (0.51) 5.88(0.79) 5.76 (0.45) +2.08 5.14 (1.12) 5.35(0.89) 5.35(0.98) 0.00
Nopeusvoimakuormitus
Kokonaiskolesteroli 480 (1.13) 4.60(0.97) 4.74(0.85) -2.95 477 (0.69) 4.69(0.76) 4.72(0.55) -0.64
HDL-kolesteroli 1.18 (0.53) 1.19(0.57) 1.17(0.54) +1.71 1.14 (0.27) 1.22(0.34) 1.13(0.25) +7.96
LDL-kolesteroli 2.70 (0.51) 2.70 (0.61) 2.66 (0.51) +1.50 2.72(0.48) 2.72(0.56) 2.70(0.43) +0.74
Triglyseridit 1.71(0.82) 1.62(0.82) 1.69(0.81) -4.14 1.69 (0.41) 154 (0.69) 1.68(0.40) -8.33
Glukoosi 5.07 (0.85) 5.44(0.67) 5.00(0.85) +8.8* 5.41(1.19) 5.62(0.46) 5.39(1.25) +4.27

Pre = ennen kuormitusta, post = kuormituksen jélkeen. Odotettu = muuttujalle laskettu odotettu konsentraatio, Cog.
*p<0.03 tilastollisesti merkitsevé ero odotetun ja mitatun arvon valilla. **p<0.05 tilastollisesti merkitsevé ero

odotetun ja mitatun arvon valilla.
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TAULUKKO 6. Veren rasva- ja glukoosiarvot laboratoriokuormitusten yhteydessa ennen ja

jalkeen 16 viikon harjoittelunjakson nopeusvoimaryhmassé (n=3).

vk 0 pre vk 0 post vk 16 vk 16
mmol/l (SD) mmol/l (SD) mmol/l (SD) mmol/l (SD)
Hypertrofinen kuormitus
Kokonaiskolesteroli 3.70 (0.95) 4.33 (0.67) 4.40 (0.36) 4.17 (0.25)
HDL-kolesteroli 1.22 (0.49) 1.35(0.42) 1.67 (0.35) 1.64 (0.24)
LDL-kolesteroli 1.66 (0.52) 1.99 (0.34) 2.11 (0.13) 2.00 (0.23)
Triglyseridit 1.60 (0.47) 1.78 (0.51) 1.17 (0.38) 1.19 (0.60)
Glukoosi 4.27 (0.38) 5.00 (0.62) 5.37 (0.38) 5.27 (0.15)
Nopeusvoimakuormitus
Kokonaiskolesteroli 4.50 (0.20) 4.53 (0.51) 4.47 (0.21) 4.27 (0.21)
HDL-kolesteroli 1.49 (0.27) 1.41 (0.23) 1.54 (0.41) 1.52 (0.30)
LDL-kolesteroli 2.27 (0.27) 2.16 (0.19) 2.14 (0.17) 2.17 (0.26)
Triglyseridit 1.40 (0.44) 1.49 (0.86) 1.21 (0.50) 0.90 (0.32)
Glukoosi 5.73 (0.70) 5.07 (0.21) 5.03 (0.70) 4.83 (0.81)

Pre = ennen kuormitusta, post = kuormituksen jalkeen.
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8 POHDINTA

Tassa tutkimuksessa tavoitteena oli selvittdd, onko 16 viikon hypertrofisella voimaharjoitte-
lulla tai nopeusvoimaharjoittelulla vaikutusta veren rasva- ja glukoosiarvoihin. Lisaksi tavoit-
teena oli tarkastella yksittaisen hypertrofisen voimaharjoituksen ja nopeusvoimaharjoituksen
akuutteja vaikutuksia samoihin veren rasva- ja glukoosiarvoihin ennen ja jalkeen 16 viikon

harjoittelujakson.

Paatulokset. Kummassakaan paaharjoitteluryhmassa, hypertrofisessa tai nopeusvoimaryhmas-
s, mikaan tarkastelluista veren rasva- tai glukoosiarvoista ei merkitsevésti eronnut lahtétasos-
ta 16 viikon harjoittelujakson jélkeen. Sen sijaan 12 viikon harjoittelun jalkeen suoritetussa
vélimittauksessa kummassakin ryhméasséd veren kokonaiskolesterolipitoisuus ja LDL-
kolesterolipitoisuus olivat lahtotasoa merkitsevasti matalampia. Alaryhmien valilla ei havaittu
eroja veren rasva- tai glukoosiarvoissa. Ohjatussa nopeusvoimaryhmassé veren kokonaiskole-
steroli oli kuitenkin laht6tasoa merkitsevasti matalampi neljan ja kahdeksan viikon harjoitte-
lun jalkeen ja LDL-kolesteroli 12 viikon jalkeen. My0s ohjatussa hypertrofisessa voimahar-
joitteluryhmassa veren LDL-kolesteroli oli 12 viikon kohdalla 1&htétasoa merkitsevasti mata-

lammalla.

Hypertrofinen kuormitus (5 x 10RM) ennen hypertrofista voimaharjoittelujaksoa laski veren
HDL- ja LDL-kolesterolia, mutta harjoittelun jalkeen sama kuormitus nosti HDL-kolesterolia.
Nopeusvoimakuormitus nosti veren glukoosipitoisuutta hypertrofiseen harjoitteluryhmaan

kuuluneilla tutkittavilla ennen harjoittelun aloittamista.

Voimaharjoittelun vaikutukset veren rasvoihin ja glukoosiin. Sek& hypertrofinen ettd nopeus-
voimaharjoittelu saivat aikaan merkitsevdn muutoksen veren kokonais- ja LDL-
kolesterolipitoisuuksissa. Veren kokonaiskolesterolipitoisuus oli paaharjoitteluryhmissé ennen
harjoittelujaksoa juuri viitearvon ylépuolella (hypertrofinen 5.05 £ 0.99 mmol/I, nopeusvoima
5.07 £ 0.93 mmol/l), kuten myds LDL-kolesteroli (hypertrofinen 3.11 + 0.89 mmol/l, nopeus-
voima 3.27 + 0.84 mmol/l). Ensimmaisen kuukauden kumpikin paaryhma noudatti samanlais-
ta kestovoimatyylista harjoitteluohjelmaa, minka jalkeen harjoittelu eriytyi paaryhmié vastaa-
vaksi. Kummassakin ryhmassa kokonaiskolesteroli oli merkitsevasti laskenut lahtétasosta 12

viikon harjoittelun jalkeen ilman, ettd ryhmien vélilla oli eroa. Tulos oli osin hypoteesin mu-
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kainen, vaikka nopeusvoimaharjoittelun yhteydessa muutoksia veren rasva-arvoissa ei odotet-
tu havaittavan. Toisaalta on huomioitava, ettd tassa tutkimuksessa nopeusvoimaharjoittelu

sisdlsi myds maksimivoimaharjoittelua, mill& on saattanut olla vaikutusta.

Suurin osa kaikesta veren kolesterolista on LDL:ssa (NCEP 2002), joten on luonnollista, ett&
samanaikaisesti havaitaan muutos sekd LDL- ettd kokonaiskolesterolissa. Aikaisemmat tutki-
mukset ovat raportoineet sekd kokonais- ja/tai LDL-kolesterolin laskusta (Perez-Gomez ym.
2013, Prabhakaran ym. 1999, Wooten ym. 2011) ettd ei havaituista muutoksista (Correa ym.
2014, Elliot ym. 2002, Rhea ym. 1999, Volek ym. 2000) voimaharjoittelun seurauksena. Ris-
tiriitaisuutta selittdvat osaltaan todennédkaisesti ainakin erot harjoitteluohjelmissa, tutkittavissa

ja harjoittelun kestossa.

Voimabharjoittelun vaikutuksista terveilla miehilld, joilla veren rasva- ja sokeriarvot ovat lah-
totilanteessa viitearvojen sisalld, on rajallisesti ilman painonpudotustavoitetta tai ruokava-
liorajoituksia tehtyja tutkimuksia. Lisaksi tamén tutkimuksen kohdalla on my6s huomattava,
ettd harjoitteluohjelmien siséltd vaihteli kummassakin harjoitteluryhméssd huomattavasti
kuukausittain, jolloin sitd ei voi taysin verrata lapi harjoittelujakson samanlaista, vaikkakin
progressiivista, ohjelmaa noudattaviin tutkimuksiin. Volekin ym. (2000) tutkimuksessa tutkit-
tavat noudattivat harjoitteluohjelmaa, joka oli luonteeltaan samankaltainen tdman tutkimuksen
harjoitteluohjelman kanssa. Siina ensimmaiset kaksi viikkoa totuteltiin harjoitteluun (12RM
intensiteetti), mit& seurasi neljan viikon hypertrofinen jakso (8-10RM), neljan viikon maksi-
mivoimajakso (6-8RM) ja vield kahden viikon herkistelyjakso (3-6RM). Tutkijat eivat kui-
tenkaan havainneet merkitsevid muutoksia yhteensa 12 viikon harjoittelun jalkeen veren ras-
va-arvoissa. Tutkittavat olivat kuitenkin nuorempia, veren rasva-arvot olivat lahtétilanteessa
normaalit ja heilla oli kokemusta voimaharjoittelusta toisin kuin téssa tutkimuksessa. Nama

ovat voineet vaikuttaa siihen, ettd merkitsevia muutoksia ei havaittu.

LDL-kolesterolin on selvésti osoitettu olevan aterogeeninen lipoproteiini. LDL-kolesterolin
rooli ateroskleroottisten muutosten syntymisessa on varmistanut geneettisten hairididen yh-
teydessd, jolloin LDL-kolesterolipitoisuus on selvésti kohonnut muiden sepelvaltimotaudin
riskitekijoiden puuttuessa. Kausaalinen rooli puolestaan on havaittu Kliinisissa tutkimuksissa,
joissa LDL-kolesterolin lasku on selvésti pienentédnyt sepelvaltimotaudin syntymistd. LDL-
kolesterolia pidetdan siis sekd sepelvaltimotaudin merkittdvand syynd ettd ensisijaisena hoi-

don kohteena. (NCEP 2002.) Mekanismeja liikunnan aiheuttaman LDL-kolesterolin laskun
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takana ei taysin tunneta. Yhdeksi mahdolliseksi mekanismiksi on ehdotettu voimaharjoittelun
aiheuttamaa parantunutta LDL-kolesterolin poistoa verenkierrosta. Tdmé& voisi mahdollisesti
johtaa hapettuneen LDL:n madréan laskuun plasmassa ja siten vaikuttaa edullisesti ateroskle-
roosin ehkaisyyn. (da Silva ym. 2011.) Eldinmallissa liikunta lisési merkitsevésti maksan
LDL-reseptorigeenin ekspressiota, miké& voi selittdd litkunnan veren kolesterolia laskevaa
vaikutusta (Wei ym. 2005), silla LDL-kolesteroli poistuu verenkierrosta ndiden reseptoreiden
kautta (Grundy ym. 2014).

Myds kehon lihasmassan yllapito tai kasvattaminen voimaharjoittelun avulla sekd suurempi
lepoaineenvaihdunta voivat olla parantuneiden rasva- ja lipoproteiiniarvojen taustalla (Gordon
ym. 2014). Painoindeksin laskulla voimaharjoittelun seurauksena on myds ehdotettu olevan
mahdollisesti yhteys kokonaiskolesterolin parantumiseen (Kelley & Kelley 2009a). Toisaalta
voimaharjoittelun on myds raportoitu laskevan LDL- ja kokonaiskolesterolia ilman merkitse-
vid muutoksia kehon painossa, painoindeksissé tai kehon koostumuksessa (Wooten ym.
2011), ja aiemmat tutkimukset eivat olekaan osoittaneet painon tai rasvamassan vahentamisen
olevan edellytys kokonais- ja LDL-kolesteroliarvojen parantumiselle (Durstine ym. 2001).
Perez-Gomez ym. (2013) arvioivat, ettd harjoitteluohjelman intensiteetill4 ja kestolla saattaisi
olla suurempi merkitys rasva-arvojen parantumiselle kuin kehon koostumuksen muutoksilla

normaalipainoisilla tutkittavilla, joilla veren rasva-arvot ovat viitearvojen sisalla.

Mielenkiintoista kuitenkin on, ettd kummassakaan harjoitteluryhméssa ero LDL- ja kokonais-
kolesterolissa ei ollut endd merkitsevéd 16 viikon kohdalla l&ht6tasoon verrattuna. T&han on
mahdollisesti voinut vaikuttaa harjoitteluohjelmien painotuksen muuttuminen neljan viikon
valein, jolloin viimeisen kuukauden harjoitteluohjelman aiheuttama stimulus ei kummassa-
kaan ryhmaéssa ole ollut riittava yllapitdamaan veren matalampaa kokonaiskolesterolipitoisuut-
ta. Hypertrofisessa ryhméssa tama voisi liittyd hypertrofisen harjoittelun osuuteen, joka oli
toisella harjoittelukuukaudella 100 %, kolmannella 75 %, mutta viimeisell& neljannelld kuu-
kaudella vain 25 % koko harjoittelusta. Toisaalta kuitenkin nopeusvoimaryhmdssa samanlai-
nen maksimivoimaharjoittelu, joka muodosti 75 % hypertrofisen ryhmén viimeisen kuukau-
den harjoittelusta, oli riittdva laskemaan LDL- ja kokonaiskolesterolia merkitsevasti 12 viikon
kohdalle.

Mahdollista tietysti on, ettd harjoitteluohjelman painotusten jérjestyksella on merkitysta, jol-

loin harjoittelun alussa maksimivoimaharjoittelu olisi riittavad laskemaan LDL- ja kokonais-
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kolesterolia, mutta ei hypertrofisen harjoittelun jalkeen. Useat tutkimukset ovat kuitenkin
osoittaneet harjoittelun volyymin olevan tarkedmpéa kuin harjoittelun intensiteetin niin kesta-
vyysharjoittelussa (Durstine ym. 2001, Kraus ym. 2002), voimaharjoittelussa (Mann ym.
2014) kuin myos yhdistetyssa voima- ja kestavyysharjoittelussa (Balducci ym. 2012), vaikka
Kelley & Kelley (2009a) meta-analyysissdén havaitsivat LDL-kolesterolin laskun olevan yh-
teydessé harjoittelun intensiteettiin suhteessa maksimivoimaan (1RM). Té&ssd tutkimuksessa
harjoittelun keskimaaréinen volyymin lasku voisi olla selittdva tekija ainakin hypertrofisessa
ryhmassd, jossa volyymi oli suurimmillaan toisen harjoittelukuukauden aikana ja pienimmil-
l4&n viimeisen kuukauden aikana. Harjoitteluohjelman mukaan nopeusvoimaryhmassa vo-
lyymi keskimadrin pysyi sen sijaan l&hes samana, tai jopa aavistuksen nousi, harjoittelujakson
loppua kohden.

Toinen mahdollinen selitys, miksi tutkimuksen lopussa ei harjoitteluryhmissa enda havaittu
kokonais- ja LDL-kolesterolissa merkitsevéa eroa lhtétasoon, on jonkinlainen tutkittavien
uupuminen harjoitteluun. Harjoittelun jatkuttua jo useampia kuukausia tutkittavien motivaatio
harjoittelua kohtaan ja siten harjoitusten laatu on saattanut heikentya, jolloin harjoittelun ai-
heuttama stimulus ei ole en&a riittdva muutosten aikaansaamiseksi tai yllapitdmiseksi. Harjoit-
telun alussa edulliset muutokset veren rasvoissa ja lipoproteiineissa on mahdollista saada alul-
le matalilla harjoitteluvolyymeilld (Drustine ym. 2001), mutta 12 viikon kohdalla kokonais- ja
LDL-kolesterolin laskettua viitearvojen alle, saattaa niiden parantaminen edelleen vaatia suu-
rempaa harjoittelustimulusta (Braith ym. 2006). Liséksi tutkimuksen alkupuolella tutkittavat
saattavat huomaamattaan muuttaa elintapojaan, esimerkiksi ruokavaliotaan, mutta tutkimuk-
sen edetessd ndma unohtuvat. Esimerkiksi paljon tyydyttyneité rasvoja siséltdvan ruokavalion
vaihtamisen runsaasti kertatyydyttymattomia rasvoja sisaltavaan ruokavalioon on todettu las-

kevan veren kokonais- ja LDL-kolesterolia (Egert ym. 2011).

Liséksi vaikka tutkittavia ohjeistettiin valttdamé&éan voimaharjoittelujakson aikana raskasta kes-
tavyysharjoittelua, ovat tavallinen arki- ja hyotyliikunta saattaneet olla tutkimuksen alkupuo-
lella runsaampaa kuin viimeisen kuukauden aikana ja sitd kautta edistaa rasva-arvojen muu-
tosta. Kestavyysharjoitteluun keskittyneissa tutkimuksissa on esimerkiksi raportoitu eraanlai-
sista kynnyksista, joiden jalkeen muutoksia veren rasva- ja lipoproteiiniarvoissa yleisesti ha-
vaitaan. Durstine ym. (2001) ehdottivat LDL- ja kokonaiskolesterolille timan kynnyksen ole-

van 1200-2200 kcal/vk. Naihin arvoihin ei todennékoisesti paastd voimaharjoittelulla 2—-3
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kertaa viikossa, mutta esimerkiksi kohtuullinen maara kevyehkodd hyotyliikuntaa voimahar-

joittelun p&alle voi jo muuttaa tilannetta.

Koska kontrolliryhmalta ei ollut mittausta 12 viikon kohdalta, ei voida varmasti sanoa, olisiko
harjoitteluryhmissa havaittu kokonais- ja LDL-kolesterolin lasku merkitseva kontrolliryhmaan
verrattuna. Todennakdisesti ero harjoitteluryhmien ja kontrolliryhmén valilla ei mydskéaan
tdssa mittauspisteessa olisi ollut merkitsevd, mita tukee se, ettd hypertrofisessa harjoittelu-
ryhmassa kokonaiskolesteroli oli sama kahdeksan ja 12 viikon kohdalla, ja kahdeksan viikon
mittauspisteessd ryhmien vélill& ei ollut merkitsevaa eroa. Kun kontrolliryhméssé veren rasva-
ja glukoosipitoisuudet eivat merkitsevasti muuttuneet tutkimusjakson kolmessa mittauspis-
teessd, ja harjoitteluryhmissa kahdeksan ja 12 viikon mittauspisteiden valilla ei ollut merkit-
sevia eroja kokonais- tai LDL-kolesterolissa, voitaisiin olettaa, ettd myoskaan 12 viikon koh-
dalla ero ryhmien valilla ei olisi merkitseva. Tallgin kyseisten harjoitteluohjelmien ei voida
ajatella merkitsevésti edistdvan paremman veren lipidi- ja lipoproteiiniprofiilin saavuttamista.
Harjoitteluryhmien sisalla havaitun muutoksen voisi kuitenkin tulkita antavan viitteitd, etta
jonkinlaista positiivista muutosta harjoittelun seurauksena kolesteroliarvoissa tapahtuu. Lisak-
si hyvé lihaskunto nayttdisi olevan metaboolisen sekd sydédn- ja verenkiertoelimiston tervey-
den kannalta tarkedampad kuin esimerkiksi kehon paino tai BMI yksindan (Roberts ym. 2014).

Vastoin hypoteesia veren HDL-kolesteroli, triglysiridit ja glukoosipitoisuus eivat muuttuneet
hypertrofisessa harjoitteluryhmdassa merkitsevésti lahtotasoon verrattuna. Myosk&én nopeus-
voimaryhmassa ei ndissa muuttujissa havaittu eroja laht6tasoon harjoittelun seurauksena. Té-
ma oli kuitenkin odotusten mukaista, silla HDL-kolesterolin ja veren triglyseridipitoisuuden
muuttumisen edellytyksena pidettya runsasta energiankulutusta (Durstine ym. 2001, Heinonen
2005) ei ole todennakdista saavuttaa nopeusvoimatyyppisella harjoittelulla. Nama tulokset
ovat kuitenkin yhtenevia aikaisempien tutkimustulosten kanssa, joissa voimaharjoittelulla ei
ole ollut vaikutusta veren triglyseridipitoisuuteen (Elliot ym. 2002, Prabhakaran ym. 1999),
HDL-kolesteroliin (Gordon ym. 2014, Kelley & Kelley 2009a) tai paastoglukoosiin (Ho ym.
2012, Correa ym. 2014).

Fyysisen aktiivisuuden vaikutusten veren triglyseridipitoisuuteen on todettu vaihtelevan riip-
puen triglyseridien l&htdtasosta seka litkunnan intensiteetistd, kestosta ja energiankulutuksesta
(Miller ym. 2011). Syyta sille, miksi muutoksia veren rasvoissa ja lipoproteiineissa ei valtta-

matta havaita voimaharjoittelun yhteydessd, ei taysin tiedetd, mutta todennakdisesti se saattaa
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liittyd kokonaisenergiankulutukseen ja suoritetun harjoittelun volyymiin. Suuremman harjoit-
teluvolyymin ja HDL-kolesterolin nousun vahvaa yhteytté tukevat muun muassa tutkimuksis-
sa raportoidut merkitsevét korrelaatiot HDL-kolesterolin muutoksen ja harjoitteluun kéytetyn
ajan vélilla. (Durstine ym. 2002.) Esimerkiksi Kraus ym. (2002) havaitsivat suuremman vo-
lyymin harjoitteluohjelman nostavan merkitsevasti HDL-kolesterolia ilman merkitsevida muu-
toksia matalamman volyymin harjoitteluryhmissé riippumatta siitd, oliko ndissa harjoittelun
intensiteetti matala vai korkea. HDL-kolesterolin ja fyysisen aktiivisuuden tason vélill4 nayt-
téisikin olevan lineaarinen annos-vastesuhde (Mann ym. 2014), jolloin on mahdollista, etta
muutoksiin vaadittava energiankulutuksen kynnys ei ylity voimaharjoittelussa (Trejo-
Gutierrez & Fletcher 2007). Sen sijaan muutokset kehon painossa tai rasvamassassa eivat nay-
td olevan valttaméattomia edullisten muutosten havaitsemiseksi HDL-kolesterolissa tai trig-
lyserideissd (Durstine ym. 2001). Normaaleja l&dhtétason arvoja on myds paastoglukoosin
kohdalla esitetty syyksi sille, miksi voimaharjoittelu ei ole aiheuttanut merkitsevad muutosta
veren glukoosipitoisuudessa (Sigal ym. 2014). Tassa tutkimuksessa tutkittavien paastoglukoo-
sin ollessa viitearvoissa jo lahtotilanteessa ei sen muuttumiselle toisaalta ollut myoskaan tar-
vetta. Esimerkiksi insuliiniresistenssin tai glukoosin siedon tarkasteleminen sen sijaan olisi

voinut tuoda asiaan syvempaa nakokulmaa.

Harjoitteluryhmien vélilld missaan mittauspisteessa ei ollut eroja HDL-kolesterolissa, trig-
lyserideissé tai glukoosissa. Kontrolliryhmdaan verrattuna kummassakin harjoitteluryhméssa
HDL-kolesteroli oli matalampi ja veren triglyseridipitoisuus korkeampi kahdeksan ja 16 vii-
kon kohdalla. HDL-kolesterolin kohdalla nopeusvoimaryhmén ja kontrolliryhman valilla oli
merkitseva ero jo lahtotilanteessa. Kontrolliryhmassa HDL-kolesteroli oli siis jo lahtékohtai-
sesti korkeammalla kuin nopeusvoimaryhmassa ja kahdeksan viikon kohdalla myds hypertro-
fiseen ryhmaan verrattuna merkitsevasti korkeammalla. Koska hypertrofisessa harjoittelu-
ryhmasséd HDL-kolesterolissa ei havaittu merkitsevid muutoksia mittauspisteiden valilla, selit-
tyy ryhmien valisen merkitsevan eron ilmaantuminen todennékdisesti jollakin harjoitteluun
liittymattomalla asialla. Huomioitavaa on esimerkiksi, ettd kummassakin harjoitteluryhmassé
keskiarvojen keskihajonnat olivat melko suuret ja hieman kontrollirynm&& suuremmat. On
my0s huomattava erot ryhmien koossa kontrolliryhmén ollessa kooltaan pienin. Kontrolli-
ryhman tutkittavat ndyttavat lisdksi olevan keskenddn enemmén samanlaisia kuin tutkittavat
kummassakaan harjoitteluryhmaéssa, jolloin arvot ovat yhdenmukaisemmat ja keskihajonnat
pienemmat. Myds veren triglyseridipitoisuuden kohdalla osin hyvinkin suuret keskihajonnat

voivat olla harjoitteluryhmien ja kontrolliryhman vélisten erojen selittdjana. Vaikka ryhmien
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valilta 10ytyykin siis merkitseva ero, on syyta kuitenkin huomioida, ettd kummassakin harjoit-
teluryhmaéssa sekd HDL-kolesteroli ettd triglyseridipitoisuus ovat keskimadrin viitearvoissa

kaikissa mittauspisteissa, milla kuitenkin on eniten kaytannén merkitysta.

Tarkasteltaessa alaryhmi& merkitsevid eroja 16ytyy vain kahden ryhman sisaltd. Ohjatussa
nopeusvoimaryhméssé kokonaiskolesteroli oli l&htotasoon nahden merkitsevasti matalampi
neljan ja kahdeksan viikon kohdalla ja LDL-kolesteroli 12 viikon kohdalla. Myds ohjatussa
hypertrofisessa ryhmassa LDL-kolesteroli oli laht6tilanteeseen verrattuna merkitsevasti mata-
lampi 12 viikon harjoittelun jalkeen. Kuten padharjoitteluryhmien kohdalla, myds alaryhmien
ja kontrolliryhmén vélilla on havaittavissa merkitsevia eroja HDL-kolesterolissa kahdeksan ja

16 viikon kohdalla. Muissa muuttujissa ei havaittu merkitsevia eroja harjoittelujakson aikana.

Alaryhmié kokevia tuloksia tarkasteltaessa on kuitenkin huomioitava ryhmien valiset ko-
koerot (n=6-14) tutkittavien lukumé&é&ran ollessa yli kaksinkertainen ohjatussa hypertrofisessa
ryhmassa kuin optimoidussa nopeusvoimaryhméssa. Suurehkot keskihajonnat tuloksissa viit-
taavat myos siihen, ettéd vaihtelu tutkittavien vélilla on ollut suurta ja voimaharjoittelun vaiku-
tukset eivat kaikkien kohdalla ole olleet valttdmattd samansuuntaisia. Todennékdista on, ettd
alaryhmissé ryhmékoot eivat ole olleet tarpeeksi isoja ja muuttujien keskihajonnat niihin nah-
den melko suuria, jolloin merkitsevia eroja ei kahta ryhmaa lukuun ottamatta ole tullut esiin.
Kun alaryhmat on yhdistetty paaharjoitteluryhmien alle, ryhmien koosta on tullut riittava,
muutoksen suunta on vahvistunut ja merkitsevét erot kokonais- ja LDL-kolesterolissa voidaan

nahda.

Harjoittelun ohjauksen tai optimoinnin vaikutuksista veren rasva- ja glukoosiarvoihin ei tiet-
tavasti ole aikaisempia tutkimuksia. Alaryhmien vertailun avulla haluttiin selvittaa, onko har-
joittelun ohjauksella tai optimoinnilla vaikutusta veren rasva- ja glukoosiarvojen muuttumi-
seen. Ryhmien valilla ei missdén vaiheessa harjoittelujaksoa havaittu merkitsevié eroja, joten
néilla tekijoilla ei nayttéisi olevan suurempaa merkitystd voimaharjoittelun aikaansaamiin
muutoksiin. Toisaalta merkitsevien erojen puuttumiseen on voinut myods vaikuttaa se, ettd
merkitsevid muutoksia rasva- ja glukoosiarvoissa havaittiin vain vahan, jolloin voimaharjoit-
telulla ylipdataan oli siis vain vahdinen vaikutus tutkittuihin muuttujiin, seka jo edell& maini-
tut ryhmien kokoerot. Mahdollista on tietysti myds, ettd ohjattu voimaharjoittelu voisi jollakin
tapaa tuoda etua itsendiseen tai optimoituun harjoitteluun n&hden, kun kumpikin alaryhmé,

jossa merkitsevid eroja harjoittelujakson aika havaittiin, oli ohjattu ryhméa. Tatd mahdollisuut-
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ta sekoittaa kuitenkin se, ettd myos optimoidut ryhmat saivat samanlaista ohjausta kuin ohja-
tut rynmét. Liséksi itsendisiin harjoitteluryhmiin kuuluvat tutkittavat saattoivat toisinaan har-
joitella my6s alun perin ohjattuihin ryhmiin kuuluvien vuorolla korvatessaan esimerkiksi va-
liin jadneita kertoja, jolloin hekin ovat voineet satunnaisesti saada ohjausta harjoittelunsa tu-
eksi. Koska alaryhmien valilla ei siis havaittu merkitsevia eroja, on todennékdisempad, etté
muut tekijat kuin harjoittelun ohjaus, ovat vaikuttaneet siihen, miksi vain kahdessa alaryh-

massa havaittiin merkitsevia eroja.

Koska harjoitteluryhmien, pé&a- tai alaryhmien, valilla ei havaittu merkitsevia eroja, harjoitte-
luohjelmista mitaan ei kdytannossa voi pitéé toista parempana rasva- ja sokeriarvojen kannal-
ta. Tdma on vastoin hypoteesia, jonka mukaan hypertrofisen harjoittelun odotettiin vaikutta-
van rasva- ja glukoosiarvoihin, mutta nopeusvoimaharjoittelun ei. Taman tuloksen perusteella
voisi siis ajatella nopeusvoimatyyppisen harjoittelun olevan yhté tehokasta kuin hypertrofis-
tyyppisen harjoittelun, vaikka kummankin tehoon rasva- ja glukoosiarvojen parantamisessa
terveilla miehilla taytyy tulosten perusteella suhtautua varauksella. Harjoitteluryhmien valisen
eron puuttumista selittdd varmasti osin se, ettd vain kahdessa tarkastellussa muuttujassa ha-
vaittiin muutoksia ldhtétasoon. Koska ryhmien vélill ei laht6tasossa ollut eroja, kokonais- ja
LDL-kolesterolissa muutos oli samansuuntainen sekd samaa suuruusluokkaa ja muissa rasva-
ja glukoosiarvoissa ei eroja néhty, ei ryhmien valisia eroja toisaalta mydskaan voida olettaa

nahtéavan.

Yhden voimaharjoituksen akuutit vaikutukset veren rasva- ja glukoosiarvoihin. Hypertrofinen
voimaharjoitus ennen harjoittelujaksoa laski merkitsevasti HDL- ja LDL-kolesterolia hyper-
trofiseen harjoitteluryhmaan kuuluneilla tutkittavilla. Tulos ei tukenut hypoteesia, jonka mu-
kaan triglyseridi- ja glukoosiarvojen odotettiin laskevan, mutta muissa arvoissa ei oletettu
nahtavan muutoksia. Ferguson ym. (1998) kuitenkin havaitsivat tutkimuksessaan energianku-
lutukseltaan 1300 kcal ja 1500 kcal olevien kestdvyysharjoitusten laskevan LDL-kolesteroli
valittdmaésti harjoituksen jalkeen, ja ehdottivat tdmén johtuvan lisd&ntyneestd perifeerisen
kudoksen LDL-kolesterolin otosta. Sendergaard ym. (2014) puolestaan havaitsivat HDL-
kolesterolin palautuvan akuutin kestévyysharjoituksen jélkeen l&htétasoon tai mahdollisesti
matalammalle kaksi tuntia harjoituksen péattymisestd. Ndiden harjoitusten kesto ja energian-
kulutus ovat kuitenkin olleet suuremmat kuin tdmén tutkimuksen akuutissa kuormituksessa,
joten on epdselvdd ovatko samat mekanismit voineet vaikuttaa tdssd havaittujen HDL- ja

LDL-kolesterolipitoisuuksien laskun taustalla.

38



16 viikon harjoittelujakson jalkeen hypertrofinen kuormitus nosti merkitsevésti HDL-
kolesterolia hypertrofiseen harjoitteluryhmaan kuuluneilla tutkittavilla. Aikaisemmissa tutki-
muksissa yksittdisen voimaharjoituksen ei ole raportoitu akuutisti vaikuttavan kokonaiskole-
steroliin, HDL- tai LDL-kolesteroliin (Ghanbari-Niaki ym. 2011, Lira ym. 2010, Varady ym.
2010) eika triglyserideihin (Arazi ym. 2014, Hill ym. 2005, Rahmani-nia ym. 2008). Hill ym.
(2005) kuitenkin havaitsivat voimaharjoituksen intensiteetilla 10 RM nostavan merkitsevasti
HDL-kolesterolia valittdmasti harjoituksen jalkeen nuorilla voimaharjoittelemattomilla mie-
hilld&. Tdm& havainto tukee tassé tutkimuksessa saatuja tuloksia etenkin, kun harjoituksen in-
tensiteetti on ollut sama. My6s Sgndergaard ym. (2014) havaitsivat tutkimuksessaan 90 mi-
nuutin  pyordilyn intensiteetilld 50 % VO nostavan harjoituksen aikana HDL-
partikkeleiden konsentraatiota. He pohtivat tdmén muutokset johtuvan mahdollisesti harjoi-
tuksen aikaisesta verenkierron uudelleenjakautumisesta ja sen aiheuttamasta maksan vahenty-
neestd HDL-partikkeleiden puhdistamisesta pois verestd. Ferguson ym. (1998) puolestaan
ehdottivat vélittomasti harjoituksen jalkeen tapahtuvan HDL-kolesterolin nousun johtuvan
vahentyneesta kolesteroliesterin siirtajaproteiinin (CETP) aktiivisuudesta. CETP fasilitoi ko-
lesteroliesterin ja triglyseridin siirtymistd HDL,:n ja muiden lipoproteiinien vélilla, jolloin sen
aktiivisuuden osittainen estyminen tai hidastuminen johtaisi kasvaneeseen HDL-
kolesterolipitoisuuteen. Myds maksan lipaasin aktiivisuuden lasku voi nostaa harjoituksen
jalkeistd plasman HDL-kolesterolia vahentdmalla maksan HDL ,-kolesterolin ottoa. (Ferguson
ym. 1998.)

Nopeusvoimakuormitus ennen harjoittelujaksoa nosti veren glukoosipitoisuutta hypertrofiseen
harjoitteluryhméén kuuluneilla tutkittavilla. Tdma tulos oli hypoteesin mukainen, vaikka
akuutin voimaharjoituksen vaikutuksista veren glukoosipitoisuuteen on aikaisemmissa tutki-
muksissa esitetty ristiriitaisia tuloksia. Glukoosin nousua heti voimaharjoituksen jalkeen kui-
tenkin tukevat Arazin ym. (2014) ja Ghanbari-Niakin ym. (2011) tutkimustulokset. Arazi ym.
(2014) havaitsivat kolmen eri litkenopeudella suoritetun voimaharjoituksen kaikkien nostavan
glukoosia vélittomasti harjoituksen jalkeen. Myos circuit-harjoitus kolmella eri intensiteetilla
(40, 60, 80 % 1RM) nosti merkitsevasti veren glukoosipitoisuutta (Ghanbari-Niaki ym. 2011).
Korkeaintensiteettisen harjoituksen aikana veren glukoosipitoisuutta ei pystytd sadtelemé&an
yhté tarkasti kuin levossa, jolloin se nousee. Glukoosin nousu johtuu t&ll6in siis epatasapai-
nosta, joka syntyy glukoosin tuotannon liséantyessa enemman kuin sen kayton. (Brun ym.
2001.)
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Voimaharjoittelujakson vaikutuksista yksittdisten harjoitusten akuutteihin vasteisiin on vain
vahan aikaisempia tutkimuksia. Wooten ym. (2011) tarkastelivat tutkimuksessaan veren lipi-
di- ja lipoproteiineja 12 viikon voimaharjoittelun aikana seké akuutisti ensimmaisen ja viimei-
sen harjoituksen yhteydessé. Heidan tutkimuksessaan yksittéisell& voimaharjoituksella ei ollut
vaikutusta mihinkdén mitattuihin rasvoihin tai lipoproteiineihin 24 tuntia harjoituksen jalkeen
harjoittelujakson alussa tai lopussa. Tassé tutkimuksessa hypertrofinen kuormitus ennen har-
joittelujaksoa laski akuutisti HDL- ja LDL-kolesterolia, kun taas harjoittelun jalkeen sama
kuormitus nosti HDL-kolesterolia ilman merkitsevdd muutosta LDL-kolesterolissa. Mahdol-
lista on, ettd ennen harjoittelua hypertrofinen kuormitus on lisdénnyt kudosten lipoproteiinien
ottoa verestd, mutta harjoittelujakson aikana kehon tottuessa kuormittumiseen samanlainen
akuutti kuormitus ei endé aiheuta samanlaista vastetta ja/tai muut mekanismit tulevat vah-

vemmin esiin.

Nopeusvoimakuormitus sen sijaan ennen harjoittelua nosti glukoosia, mutta harjoittelujakson
jalkeen nopeusvoimakuormituksella ei ollut vaikutusta mihinkaan tarkastelluista muuttujista.
Kumpikaan kuormitus ei harjoittelun jalkeen nostanut veren glukoosipitoisuutta, vaikka ndin
oletettiin. Nopeusvoimakuormituksen kohdalla glukoosin osalta selittava tekija voi mahdolli-
sesti olla voimaharjoittelun aikaansaama veren glukoosipitoisuuden parempi saately, jolloin
glukoosin tuotto ja kulutus ovat paremmin tasapainossa. Nopeusvoimaryhman osalta akuu-
teissa kuormituksissa ei havaittu merkitsevid muutoksia tutkittujen muuttujien osalta. Tulok-
sia ei kuitenkaan voi pitéé taysin luotettavina, silld hematokriittiarvojen puuttuessa plasmati-

lavuuskorjausta tuloksille ei pystytty suorittamaan ja ryhmalla oli hyvin pieni otoskoko (n=3).

Laboratoriokuormitusten yhteydessa havaitut akuutit vasteet olivat osin yhteydessa 16 viikon
harjoittelujakson aikana havaittuihin muutoksiin. Tutkimuksen alussa akuutti hypertrofinen
kuormitus laski LDL-kolesterolia hypertrofiseen harjoitteluryhméan kuuluneilla tutkittavilla,
ja samassa ryhmasséd my0s paastonéytteistd mitattu LDL-kolesteroli oli laht6tasoa matalam-
malla 8 ja 12 viikon kohdalla. Voi siis olla, ett4 12 viikon harjoittelun jalkeen yksittainen har-
joitus ei en&a ole riittdva aiheuttaakseen akuutin LDL-kolesterolin laskun, misté syystd mah-
dollisesti paastotilassa ei mydskaan nahda muutosta. Téhan ndhden ristiriitaista kuitenkin oli-
si, ettd HDL-kolesterolissa ei harjoittelujakson aikana ndhdd paastondytteissa minkaanlaista
muutosta, vaikka akuutti kuormitus ennen ja jalkeen harjoittelujakson kuitenkin vaikutti

HDL-kolesteroliin. Lisaksi on kuitenkin huomattava, ettd laboratoriokuormituksissa suoritetut
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harjoitukset eivét vastanneet harjoittelujakson aikana suoritettuja harjoituksia. Kuormituksissa
harjoitus koostui pelkastaan jalkaprassilla suoritetuista sarjoista, kun harjoittelujakson aikana
tutkittavat harjoittelivat useilla eri laitteilla kaikkia paalihasryhmid. VVoimaharjoitusten akuut-
tien vasteiden ja taustalla olevien mekanismien selvittdmiseksi tarvitaan kuitenkin liséa tutki-
musta, jotta voitaisiin mahdollisesti saada selville, millainen voimaharjoitteluohjelma kannat-
taisi suunnitella, jotta silla olisi mahdollisimman edullinen vaikutus veren rasva- ja glu-

koosiarvoihin.

Tuloksiin ovat kuitenkin saattaneet vaikuttaa muutkin tekijat kuin harjoittelu, kuten tutkittavi-
en pieni maara. Erityisesti laboratoriokuormitusten kohdalla kummassakin ryhméssa oli hyvin
vahan tutkittavia. Mahdollista on, ettd kuormitusten aiheuttamat muutokset eivat kaikilta osin
olleet tarpeeksi suuria tullakseen esiin néin pienessa otoksessa, muutokset olivat erisuuntaisia
tutkittavien valilla tai kuormituksilla ei todella ollut vaikutusta kaikkiin tutkittuihin arvoihin.
Pieni ryhmakoko aiheuttaa myds sen, etté yksikin poikkeava arvo voi huomattavasti vaikuttaa
keskiarvoon ja keskihajonnat voivat olla suuret. Nama tekijat ovat siis voineet osaltaan myos
vaikuttaa tuloksia, joten niihin tulisi suhtautua varauksella. Myo6skaan tutkittavien ravintoa
kuormituspéivana tai sité edeltdvéna paivéana ei ollut vakioitu, joten myos silla voi olla vaiku-
tusta. Esimerkiksi rasvainen ateria 2—3 vuorokautta ennen naytteenottoa muuttaa lipidiarvoja,

ja alkoholin nauttimisella on myds vaikutusta moniin tuloksiin (Heinonen 2005).

Aikaisempiin voimaharjoittelun vaikutuksia rasva- ja glukoosiarvoihin selvittaneisiin tutki-
muksiin verrattuna tassa tutkimuksessa kéytettiin melko erilaista harjoitteluohjelmaa. Useissa
ohjelmissa intensiteetti joko pysyy samana tai nousee harjoittelun edetessd, mutta harjoittelun
painopiste harvoin muuttuu kuten tassa tutkimuksessa. Lisaa tutkimustietoa kaivattaisiinkin
erityyppisten harjoitteluohjelmien vaikutuksista sek& mahdollisista mekanismeista, joilla
muutokset veren rasva- ja glukoosiarvoissa tapahtuvat voimaharjoittelun seurauksena. Liséksi
tarvittaisiin lisé4 tietoa, onko voimaharjoittelun yhteydessé havaittavissa jonkinlainen energi-
ankulutuksen, intensiteetin tai volyymin kynnys, jonka jalkeen muutoksia veren rasva- ja glu-
koosiarvoissa havaitaan. Triglyseridien ja VLDL-kolesterolin osalta kestdvyysharjoittelussa
havaittu energiankulutuksen kynnys ainakin néyttaisi olevan voimaharjoittelussa matalampi
(Magkos 2009). My0s yksittéisten voimaharjoitusten akuuttien vaikutusten muuttumista har-

joittelun seurauksena olisi tarpeellista selvittéa lis&éa.

41



Tutkimuksen tuloksia tarkastellessa on huomioitava, ettd useat muuttujat etenkin alaryhmissa
eivét olleet normaalisti jakautuneet. Taman takia myodsk&éan keskiarvot ja keskihajonnat eivét
valttamatta niiden kohdalla ole parhaat esitystavat. Osin melko pienet ryhmékoot ovat viela
saattaneet korostaa normaalijakautumattomuutta. Normaalijakauman puuttumisen takia useita
tuloksia jouduttiin myds analysoimaan parametrittomilla testeilld. Parametrittomiin testeihin
verrattuna parametriset testit tuottavat helpommin merkitsevia eroja, joten tdmakin tulisi ottaa

huomioon verrattaessa esimerkiksi tassé saatuja tuloksia muihin samankaltaisiin tutkimuksiin.

Yhteenveto. Taman tutkimuksen perusteella 16 viikon hypertrofinen voimaharjoittelu tai no-
peusvoimaharjoittelu ei vaikuttanut veren rasva- tai glukoosiarvoihin terveilld, nuorehkoilla
miehilld. Kumpikin harjoitteluohjelma kuitenkin laski merkitsevasti kokonais- ja LDL-
kolesterolia lahtétasoon verrattuna ryhman sisélla 12. viikon kohdalla, mika voisi antaa viit-
teita hypertrofisen voimaharjoittelun ja nopeusvoimaharjoittelun edullisista vaikutuksista sy-
dan- ja verisuonitautien riskitekijoihin. VVoimaharjoittelun ohjauksella tai optimoinnilla ei
naytettéisi saavutettavan merkitsevad etua itsendiseen harjoitteluun nahden rasva- ja glu-
koosiarvojen kannalta. Yksittdinen voimaharjoitus sen sijaan néyttéisi vaikuttavan veren ras-
va- ja glukoosiarvoihin eri tavalla ennen ja jalkeen harjoittelujakson. Kaiken kaikkiaan paino-
tukseltaan muuttuva hypertrofinen voimaharjoittelu tai nopeusvoimaharjoittelu 16 viikon ajan

ei nayttaisi merkitsevéasti parantavan terveiden miesten rasva- tai glukoosiarvoja.
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