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Biomekaniikan pro — gradu tutkielma. Liikuntabiologian laitos. Jyviskylédn yliopisto.

Tutkimuksen tarkoituksena oli selvittdd aikaspesifisen voimaharjoittelun vaikutusta
lihaksen poikkipinta — alojen ja koko lihaksen volyymin kasvuun sekd maksimaaliseen
voimantuottoon. Toinen voimaharjoitteluryhmda (MORNING, n= 13) suoritti
voimaharjoittelun aamulla (7.00 — 9.00) ja toinen (EVENING, n= 15) iltapaivilla (16.00 —
18.00). Kolmas ryhméd toimi kontrollina (CONTROL, n= 14). Ennen ja jilkeen
aikaspesifisen voimaharjoitusjakson koehenkil6iltd mitattiin antropometriset muuttujat,
maksimaalinen jalkakyykky, oikean jalan nelipdisen reisilihaksen volyymi (VOL) ja 12
poikkipinta — alaa (CSA 2 — 14/15) sekd maksimaalisen tahdonalaisen isometrisen oikean
jalan ojennuksen véddntdomomentti (MVC) kolme kertaa pdivdssd (aamu: 7.00 — 8.00,
iltapdiva: 16.30 — 17.30 ja ilta: 20.00 — 21.00). MORNING (5,7 + 9,2%) ja EVENING (5,7
+ 8,1) ryhmien jalkakyykky ei kasvanut tilastollisesti merkitsevésti kontrolliin ndhden (2,8
+ 4,5%). Lihaksen volyymi (p<0,001) ja kaikki poikkipinta-alat (p<0,01 —0,001) kasvoivat
MORNING ja EVENING ryhmilld tilastollisesti merkitsevésti verrattuna CONTROL
ryhméidn ndhden. MVC:n suoritustaso MORNING ryhmaélld kasvoi aamulla suoritettuna
13,2 £ 15% jaillalla 10,9 + 11% ja EVENING ryhmalld aamulla suoritettuna 12,4 + 12% ja
illalla 13,7 £ 10%. Minkddn mittausajankohdan muutos ollut tilastollisesti merkitseva
kummallakaan harjoitteluryhmilla CONTROL (aamu 4,5 = 15% ja ilta 5,9 = 9,8%)
ryhmédin verrattuna, eivitkd muutokset ryhmien sisdlld olleet tilastollisesti merkitsevid.
Yhteenvetona voidaan tuloksista todeta etti voimaharjoittelun suorittaminen eri
vuorokauden aikaan ei saanut systemaattisia muutoksia aikaan ryhmien vilille. MVC:ssd
oli suuntausta aikaspesifiseen adaptaatioon. Néin ollen on mahdollista, ettd jos adaptaatio
on aikaspesifinen, 10 viikon voimaharjoittelujakso ei ole ollut riittdvin pitkd saamaan

aikaan aikaspesifistd adaptatiota.

Avainsanat: voima, voimaharjoittelu, hypertrofia, kronobiologia.
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1 JOHDANTO

IThmisen suorituskyky vaihtelee vuorokauden aikana ajan funktiona. Vaihtelu voi olla jopa
10 % suoritustasojen vélilla (Winget ym. 1994) vuorokauden eri aikana. Rytmid kutsutaan
kronobiologiseksi rytmiksi ja ilmion tutkimista kronobiologiaksi. Téhén rytmiin vaikuttaa
monet biokemialliset, psykologiset ja mentaaliset tekijat (Lemmer 1999). Rytmi on
maidritelty sddnnollisesti muuttuvien komponenttien (esim. plasman kortisoli) avulla
mittaamalla niitd useita kertoja ajan funktiona (Haus & Touitou 1994). Eri muuttujilla

(suorituskyky, hormonitasot, jne.) on oma kronobiologinen rytminsa.

Fyysisen suorituskyvyn paivittdisestd vaihtelusta on tehty lukuisia tutkimuksia ja julkaisuja.
Nykyinen vallallaan oleva teoria sitoo fyysisen suorituskyvyn rytmin léheisesti
ruumiinlimmon sekd “sleep/wake” syklin kronobiologiseen rytmiin (Reilly & Bangsbo
1999 ja Rutenfranz & Colquhoun 1979). Monet tutkimukset ovat todistaneet, ettd
lihasvoimalla ja teholla on vaihtelua vuorokauden eri aikoina — esimerkiksi
puristusvoimassa, tasajalkahypyssd, késivarren  koukistuksen  vddntdmomentissa,
vertikaalihypyssd, penkkipunnerruksen tehossa, maksimaalisessa isokineettisessd ja
isometrisessd jalan voimassa, sykkeessd ja verenpaineessa porraskdvelyn aikana
(Reilly&Down 1992, Reilly 1990, Gauthier ym. 2001, Stockton ym. 1978, Wyse ym. 1994,
Raschka ym 2002). Kaikissa em. tutkimuksessa on havaittu ettd suorituskyvyn huippu on

péivalld ja/tai iltapdivilld (12:00 ja 18:00) ja matalin suorituskyvyn taso on aamulla.

Tutkimuksia, joissa on tutkittu eri vuorokauden aikana suoritetun harjoittelun vaikutusta
suorituskykyyn, on tehty erittdin vdhan. Torii ym. (1992) selvittivit, ettd aerobisella
harjoittelulla (30 minuuttia 60% VO, maksimiarvosta neljd kertaa viikossa neljédn viikon
ajan) suoritettuna kolmen aikaan iltapdivilla on paljon suurempi vaikutus kuin yhdeksén
aikaan aamulla suoritetulla harjoittelulla. Samanlaisella tutkimusprotokollalla Hill ym.
(1989) loysivit, ettd adaptaatio oli spesifinen harjoitteluajankohdalle kaikille muille
kestavyysmuuttujille paitsi VO;:lle anaerobisen kynnyksen kohdalla. Souissi ym. (2002)
16ysivit voimaharjoittelututkimuksessaan, ettd kuuden viikon voimaharjoittelun jédlkeen

molemmat ryhmét (aamu- ja iltaryhma) paransivat merkitsevésti suorituskykyédidn Wingaten



polkupyoritestissi  ja jalan ojennuksen huippuvddntOmomentissa spesifisesti silld

vuorokauden ajankohdalla millé he olivat harjoitelleet.

Tutkimuksia eri vuorokauden aikana suoritetun harjoittelun vaikutuksesta fyysiseen
suorituskykyyn on tehty todella vihdn. Varmistettua tietoa ei ole saatu, ettd onko tietylld
vuorokauden ajankohdalla suoritetulla harjoittelulla etua johonkin toiseen vuorokauden
ajankohtaan. Jos harjoittelulla on aikaspesifinen adaptaatio, olisi my0ds optimaalisen
lihasvoiman ja kasvun aikaansaamiseksi otettava huomioon harjoitteluajankohta.
Tutkimusta, jossa tutkittaisiin aikaspesifisen voimaharjoittelun vaikutusta lihaksen voimien

ja lihaksen koon kasvuun ei ole tehty.

Tdmidn tutkimuksen tarkoituksena on selvittdd, ettdi onko voimaharjoittelulla eri
vuorokauden ajankohtana suoritettuna erilainen vaste lihaksen voimaan, lihaksen koon
kasvuun ja onko lihaksen kasvu harjoitteluaikaspesifistd. Lisdksi selvitetidn onko voiman
kasvu harjoitteluaikaspesifistd ja onko oikean jalan maksimaalisella voluntaarisella
isometriselld oikean jalan ojennuksella suorituskyvyn vaihtelua vuorokauden eri aikoina ja
jos on muuttuuko se ja miten 10 viikon voimaharjoittelun seurauksena, joka oli yhdistelma
nopeus- ja voimaharjoitteluohjelma (High-Speed/High-Load, HS/HL). Tami pro — gradu
tutkimus oli osa liikuntabiologian laitoksen ja terveystieteiden tiedekunnan yhteisti MA —

Study 2004 voimaharjoittelututkimusta.



2 LUURANKOLIHAKSEN TOIMINTA

2.1 Luurankolihaksen rakenne ja toiminta

2.1.1 Keskus- ja dareishermosto

Hermosto jaetaan rakenteen ja toiminnan mukaan &éreis- ja keskushermostoon.
Keskushermostoon kuuluvat aivot ja selkiydin. Aireishermostoon kuuluvat sensoriset
hermot, jotka tuovat késkyjd aivoille ja motoriset hermot, jotka vievit kédskyjd lihaksille

(Vander ym. 1990, 168.)

Tahdonalaisissa liikkeissd lihas saa supistumiskidskyn aivoista joista késky siirtyy
hermoratoja pitkin selkdytimeen. Sieltd kdsky etenee liikehermosoluja eli o -
motoneuroneja pitkin lihakseen saaden aikaan lihaksen supistumisen (Kardel 1990; Enoka

1994, 136.)

Adreishermoston sensoriset hermot tuovat tietoa keskushermostolle mm. lihaksen
pituudesta ja sen muutoksista (lihassukkula) sekd lihaksen hetkellisistd voimatasoista
(Golgin janne-elin). Néiden elinten tiedoilla voidaan lisété tai vaikeuttaa supistumiskdskyn

etenemisté lihakseen (Binder ym 1977; Hasan & Stuart 1984.)

2.1.2 Lihaksen rakenne ja toiminta

Luurankolihas koostuu lihassolukimpuista, joissa on useita lihassoluja. Néiden kaikkien
rakenteiden ympérilld on sidekudoskalvo joka lihaksen péddssd muodostuu jénteeksi.
Lihassolu muodostuu supistumiseen kykenevistd valkuaisaineista eli myofibrilleistd seka T-
tubulus  jérjestelmidstd ja  sarkoplasmaattisesta retikulumnista, jotka  valittdvat

supistumiskdskyn. Lihassolussa myofibrilleja on wuseita vierekkdin ja ne ovat



pituussuunnassa jakautuneet useaan sarkomeeriin. Sarkomeerit toisistaan erottaa Z-levy,
johon aktiinifilamentit kiinnittyvdt. Myosiinifilamentit sijaitsevat sarkomeerin keskelld

(Kuva 1) (Huxley 1957; Huxley & Simmons 1971.)

Kuva 1. Lihaksen rakenne (Hikkinen 1990, 18).

2.1.3 Motorinen yksikko

Yhté hermosolua ja sen hermottamia lihassoluja kutsutaan motoriseksi yksikoksi, joka on
hermo-lihasjérjestelmédn  pienin  toiminnallinen  yksikké. Sen  koko  riippuu
kayttotarkoituksesta. Suurta voimantuottoa vaadittaessa voi yhdessd motorisessa yksikossa
olla tuhansia lihassoluja. Tarkkuutta vaativissa tehtdvissd voi yksi hermosolu hermottaa

vain noin kymmenti lihassolua (McPherdan ym. 1965; Herzog 1994.)

Sdhkoinen viesti eli aktiopotentiaali levida vélittdjdaineen avulla hermolihasliitoksen kautta
lihassoluihin aiheuttaen lihassupistuksen. Koska aktiopotentiaali levidéd joka pédédtehaaraan
toimii motorinen yksikko kaikki tai ei mitdén periaatteella (Enoka 1994, 165; Herzog

1994.)



Motorinen yksikko tuottaa voimaa toistuvilla supistuksilla, eli lihas rentoutuu ja supistuu
nopeasti. Usein hermotus on kuitenkin niin nopeaa, etté lihas ei ehdi rentoutumaan. Téll6in
on kyse tetanisaatiosta. Lihaksen voimantuottoa voi lisdtd lisddmaélld motorisen yksikon

syttymistiheytti tai rekrytoimalla lisd4 motorisia yksikoitd (Woodbury ym. 1965.)

Motoriset yksikot voidaan jakaa mekaanisten ja kemiallisten ominaisuuksien mukaan
nopeisiin ja hitaisiin yksikoihin. Nopea motorinen hermo hermottaa nopeita lihassoluja ja
hidas hitaita. Nopeat motoriset yksikot jaetaan vield kahteen eri tyyppiin Ila ja IIb
ominaisuuksien mukaan. Tyypin IIb solut ovat nopeampia ja védsyvit myds nopeammin
kuin Tyypin Ila solut. Nopeat tuottavat voimaa enemmaén ja nopeammin kuin hitaat, mutta
toisaalta myos vdsyvit nopeammin. Ndiden motoristen yksikdiden suhde eri lihaksissa

vaihtelee (Edington & Edgerton 1976, 52-54; Edgerton ym. 1975.)

2.1.4 Arsytys- supistus koplaus

Keskushermostosta tulee késky, joka johtaa o - motoneuronien aktivoitumiseen. Hermon
aktiopotentiaali saa aikaan hermolihasliitoksessa vilittdjdaineen, asetyylikoliinin,
vapautumisen, joka taas saa aikaan lihassolukalvon péitelevyssd depolarisaation.
Depolarisaatio aloittaa aktiopotentiaalin lihassolukalvolla aktivoimalla natrium-kalium
kanavat. Aktiopotentiaali levidd T-tubulussysteemiin, joiden aktiopotentiaali saavat aikaan
sarkoplasmaattisen retikulumniin varastoituneiden kalsiumin vapautumisen myoplasmiin.
Solunsisdinen kalsiumkonsentraatio kasvaa ja se sitoutuu troponiini C:hen, joka aiheuttaa
tropomyosiinin siirtymisen pois aktiinin aktiivisista osista. Myosiinin ja aktiinin toiminta
on tdmén jdlkeen mahdollista ja niiden vélilld muodostuu poikittaissiltoja. ATP:lla toimiva
pumppu pumppaa kalsiumia takaisin sarkoplasmaattiseen retikulumniin. Késkytyksen
loppuessa kalsiumin vapautuminen loppuu, se irtoaa troponiini C:std, poikittaissiltasykli
loppuu ja lihassolu relaksoituu (Huxley 1957; Huxley & Simmons 1971; Westerblad ym.
1991.)
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2.1.5 Energia - aineenvaihdunta

Lihassupistus vaatii energiaa, jota saadaan lihakseen varastoituneesta vélittomasta
energialdhteestd, adenosiinitrifosfaatista (ATP). ATP pilkkoutuu lihassupistuksessa
ADP:ksi (adenosiinidifosfaatiksi) ja samalla se luovuttaa energiaa. Voimantuotossa
kaytetyt energialdhteet voidaan jakaa vilittdmiin ja vilillisiin. Valittdémiin kuuluu ATP ja
kreatiinifosfaatti (KP) ja vilillisiin kuuluvat hiilihydraatit, rasvat ja erikoistapauksissa
proteiinit. Eri energialdhteiden kdyttd on kuvattu kuvassa 2. (Keul ym. 1969, 37-39; Guy-
ton 1986, 1009-1010.)

100 :
.| Kp Glykohyysi

Rasvojen oksidaatio
i) o JATP

I 1 ) ] 1 L} | Hmi
0108 207 300 400 60 60" 700 80° 407 1007 190° 1207 130

Kuva 2. Eri energialdhteiden osuus energiantuotannosta eripituisissa suorituksissa

(mukailtu 1dhteestd Keul ym. 1969, 38).

Vilittomid energianléhteitd lihaksessa on vdahidn. Maksimaalisissa suorituksissa ATP kuluu
loppuun jo muutamissa sekunneissa, joten ATP:td on uudelleen muodostettava. Nopein
tapa on kéyttdd lihaksen KP — varastoja. Yhdessd ne riittdvit noin 5 — 10 sekunnin
suoritukseen. ATP:td ja KP:ta kdytettdessd ei muodostu maitohappoa (Keul ym. 1969, 37-
39; Karlsson 1971; Jacobs 1981.)

Glykolyysi on toinen anaerobinen tapa muodostaa ATP:td. Talloin kiytetddn lihaksen omia

glykogeenivarastoja tai veren lihassoluun kuljettamaa glykogeenia. Télloin muodostuu

11



laktaattia joka edelleen hajoaa. Toinen hajoamistuote, vetyionit laskevat pH:ta mika taas
vaikuttaa lihasvdsymykseen. Tédmi energianmuodostustapa riittdd maksimaalisessa

suorituksessa noin 45 sekunniksi (Keul ym. 1969, 37-39; Hultman 1980.)

Aerobisesti ATP:td voidaan muodostaa maksan ja lihasten glykogeenivarastoista, sekéd
elimistdn rasvavarastoista. Tdmé energian muodostustapa tulee hallitsevaksi noin kahden
minuutin kuluttua suorituksen alkamisesta. Suoritusteho on tidlloin matala, mutta se voi
kestdd useita tunteja. Kdytdnnossd kaikki ndmi energialdhteet on kdytossd paillekkdin
suorituksen alettua, mutta harjoituksen intensiteetti ja kesto madrdvéét padenergialdhteen

(Keul ym. 1969, 37-39; Guyton 1986, 1009-1010.)

2.1.6 Lihaksen voimantuottotavat

Lihaksen voimantuotto jactaan yleisesti konsentriseen, eksentriseen ja isometriseen
lihastyOtapaan. Isometrisesséd lihastyotavassa ulkoinen kuorma on yhtd suuri kuin tuotettu
voima. T4lloin lihas-jannekompleksin pituus ei muutu. Konsentrisessa lihastyotavassa litke
on positiivinen (voima > kuorma), eli lihas supistuu ja lyhenee. Eksentrisessd
lihastyOtavassa jannittynyttd lihasta venytetién ulkoisella kuormalla ja liikkeen suunta on
negatiivinen. Eniten voimaa pystytddn tuottamaan eksentrisessd ja vidhiten konsentrisessa
lihastyotavassa. Eksentrisessd lihastyotavassa sidekudokset vastustavat ulkoista kuormaa ja
ndin lisddvit voimaa. Isometrisessé lihastydtavassa on enemmaén poikittaisiltoja kiinni kuin

konsentrisessa (mm. Komi 1973; Komi 1984.)

2.2 Luurankolihaksen voiman kehittymiseen vaikuttavat tekijat

2.2.1 Hermoston adaptaatio

Voimantuotto on hermoston ja lihaksen yhteistyotd. Lihas toimii ikdén kuin moottorina ja

hermosto sen kaasuttimena. Voimantuotto on hermostolle erittdin haastava tehtdva.
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Ensimmiinen haastava tehtdvd on tyotd tekevdn lihaksen eli agonistin tdysi aktivaatio.
Toinen tehtdvd on aktivoida muita samaa tehtdvdd tekevid lihaksia eli synergistejd ja
kolmantena on ohjata liikkkeen vastavaikuttajia eli antagonisteja (Sale, (s. 281). ldhteessa
Komi 2002.) Kolme eri asiaa vaikuttaa agonistin voimantuoton suurenemiseen
hermostollisen ohjauksen avulla; motoristen yksikdiden rekrytoinnin muuttuminen,
syttymistiheyden kasvaminen ja niiden vilinen synkronisaation muuttuminen (Duchateau
& Hainaut (s. 321) lhteessd Komi 2002). Moritani & DeVriesin klassinen tutkimus (1979)
selvitti hermoston ja lihaksen adaptaatiot ja niiden muuttumisen ajan mukaan. Hermoston
adaptaatio vaikuttaa harjoitusohjelman alussa ja sen jdlkeen hypertrofia ottaa vallan voiman
kasvusta (Moritani & deVries 1979). Kun tasannevaihe molempien muuttujien adaptaatiolle
on saavutettu, on voiman parannus endid vihdisté tai sitd ei ole endd (Hakkinen ym. 1998,

1991; Alway ym. 1992).

2.2.1.1 Motoristen yksikoiden rekrytointi

Henneman esitti vuonna 1965 (Henneman ym. 1965), ettd motoriset yksikot syttyvit koon
mukaan. Tdmé periaate tarkoittaa sitd ettd pienet (hitaat) motoriset yksikot aktivoituvat
pienemmilld syttymiskynnyksilld kuin suuret (nopeat) motoriset aktivoituvat suurilla
syttymiskynnyksilld. Tdmd periaate on todettu toimivan ihmisilld isometrisessd
suorituksessa (Milner- Brown ym. 1973) sekd myds ballistisissa suorituksissa (Desmedt &
Godaux 1977; Garland ym. 1996). Syttymistiheyden mittaaminen on vaikeaa ja yleensd
pintaelektrodeilla se on mahdotonta, koska mittaustapa ottaa huomioon molemmat
motorisen yksikoiden rekrytoinnin ja syttymistiheyden (Sale (s5.283) ldhteessd Komi 2002).
Pinta-elektrodeilla on kédytetty EMG mittaustekniikkaa nimeltdédn power density spectral
analysis, joilla ndmé kaksi muuttujaa on yritetty jakaa toisistaan (Solomonow ym. 1990).
Kaytettdessd lanka- tai neulaelektrodeja, mittaavat ne vain osan lihaksen motorisista
yksikoistd, joten on vaikea sanoa onko kaikkien motoristen yksikdiden rekrytointi
muuttunut (Sale (s.283) ldhteessd Komi 2002). Patten ym. (2001) 16ysi tutkimuksessaan
enemman aktiivisia motorisia yksikditd isometrisen voimaharjoittelun jélkeen. Ballistinen

harjoittelu sai aikaan motoristen yksikodiden syttymiskynnysten siirtymisen “vasemmalle”
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Van Gutsemin tutkimuksessa (Van Gutsem ym. 1998). Keskiméédrdinen kynnys
ilmoitettuna prosenteissa maksimaalisesta voimasta laski (Van Gutsem ym. 1998).

Kuitenkaan motoristen yksikdiden rekrytointijarjestyksessa ei 16ydetty muutosta.

2.2.1.2 Motoristen yksikdiden syttymistiheyden kasvaminen

Motoristen yksikdiden syttymistiheyden kasvu on mahdollinen mekanismiksi voiman
kasvamiseen (Cracraft & Petajan 1977; Jansson ym. 1990). Syttymistiheyden on todettu
kasvavan harjoittelun jdlkeen monissa tutkimuksissa (Van Gutsem ym. 1998; Kamen ym.
1998; Patten ym. 2001). Poikittaistutkimuksissa on loydetty, ettd painonnostajilla on
suuremmat syttymistiheydet kuin harjoittelemattomilla (Leong ym. 1999). Niiden
tutkimusten perusteella voi todeta selvésti, ettd harjoittelu kasvattaa motoristen yksikdiden

syttymistiheyttd.

2.2.1.3 Motoristen yksikdiden valinen synkronisaatio

Motoristen yksikdiden vilinen synkronisaatio on toinen muuttuja jota on usein esitetty
voiman lisddjdksi. On tehty niin pitkittdis- (Milner- Brown ym. 1975) kuin
poikittaistutkimuksia (Milner- Brown ym. 1975; Semmler & Nordstrom 1998; Felici ym.
2001), joissa on todettu motoristen yksikdiden synkronisaation kasvua voimaharjoittelun
johdosta. Tutkimuksia on tehty niin pinta- kuin lankaelektrodeilla. On kuitenkin vaikea
selittdd miten Motoristen yksikdiden synkronisaatio voi kasvattaa voimaa (Sale 1998; Yao
ym. 2000), mutta voi olla mahdollista, ettd se kasvattaa voimantuottonopeutta (Semmler &
Enoka 2000). Harjoittelun jilkeisen EMG aktiivisuuden suurempi segmentoituminen
ballistisissa litkkeissd voidaan katsoa johtuvan suuremmasta motoristen yksikdiden
synkronisoinnista (Komi 1986) tai motoristen yksikdiden suuntauksesta toimia samalla
taajuudella (Fuglevand ym. 1993). Motoristen yksikdiden viliseen synkronisaatioon
vaikuttaa kroonisen fyysisen aktiivisuuden tasojen vaihtelut (Enoka 1997).

Eldintutkimuksissa, joissa hermoa on stimuloitu sdhkolld, on havaittu, ettd matalilla
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taajuuksilla epdsynkroninen stimulointi on tuottanut suuremman voiman kuin synkroninen

stimulointi ja suuremmilla taajuuksilla kummatkin stimulointitavat ovat olleet yhtd

tehokkaita (Rack & Westbury 1969; Lind & Petrofsky 1978).

2.2.1.4 Synergisti aktivaatio

Lihakset, jotka avustavat padlihaksen liikettd kutsutaan synergisteiksi (Jamison & Caldwell
1993). Esimerkiksi biceps brachii ja brachioradialis ovat molemmat lihaksia, jotka saavat
aikaan kyynédrvarren koukistumisen. Kumpi toimii agonistina ja synergistind riippuu siité,
mika liikke on kyseessd. Voimantuotossa suurin tavoite synergistin toiminnalle on saada
mahdollisimman suuri voima suoritettavan liikkeen suuntaan. Monet tutkimukset ovat
todistaneet ettd synergistin hermostollisen ohjauksen muuttuminen on harjoitteluspesifista.
Spesifisyys riippuu liikkeestd, lihastyOtavasta ja liikkeen suoritusnopeudesta (Sale &
MacDougall 1981). Yleinen katsontakanta on se, ettd voiman kasvu on suurempaa, jos
voimamittaukset suoritetaan samalla lailla kuin harjoittelu (Aagard ym. 1996; Hékkinen
ym. 1996; Narici ym. 1996; Wilson ym. 1996). Jos mittaus suoritetaan erilailla kuin
harjoittelu voi olla, ettd voiman kasvua ei ole ollenkaan (Higbie ym. 1996; Harridge ym.

1999).

Synergistit toimivat eri tavalla eri suorituksissa. Suhteellinen aktivaatio nelipdisen
reisilihaksen eri osissa vaihtelee liikesuorituksen mukaan. Lateraalinen ja mediaalinen osa
ovat kaikista aktiivisimmillaan viimeiselld 15° polven ojennuksessa (Gryzlo ym. 1994).
Painonnostoliikkeessd kaikkien osien aktivaatio on suhteellisesti yhtd suurta konsentrisessa
liikkkeen vaiheessa, mutta suurinta rectus femoriksessa liitkkeen eksentrisessd vaiheessa

(Narici ym. 1996).

Voimaharjoittelu saa aikaan muutoksia synergistien aktivaatioissa. Nelipdisen reisilihaksen
isokineettinen konsentrinen harjoittelu sai aikaan spesifisen aktivaation kasvun. Aktivaatio
oli harjoittelun jilkeen suurempaa vastus lateraliksessa ja intermediuksessa (Akima ym.

1999). Samansuuntaisia tuloksia on saatu muistakin tutkimuksista; polven ojennuksen
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harjoittelu saa aikaan spesifisen aktivaation kasvun. Siithen voi olla syy se, etti sitd lihaksen
osaa missd aktivaatio on kasvanut spesifisesti, on kéytetty eniten harjoittelussa tai sitd ei ole
ennen harjoittelua osattu kunnolla aktivoida, jolloin silld on suurempi reservi kasvattaa

adaptaatiota (Sale (s.299) lahteessd Komi 2002).

2.2.1.5 Antagonisti koaktivaatio

Agonistin lihassupistusta voi seurata antagonistin samanaikainen lihassupistus. Antagonisti
on vastavaikuttaja, esimerkiksi nelipdisen reisilihaksen vastavaikuttajat ovat reiden
koukistajat reiden takapuolella (mm. kaksipdinen reisilihas). Antagonistin samanaikaista
aktiivisuutta agonistin kanssa kutsutaan antagonistin koaktivaatioksi. Motoristen
yksikdiden rekrytointi voi vaihdella sen mukaan toimiiko lihas agonistina vai antagonistina

(Bernardi ym. 1997; Carpentier ym. 1999).

Antagonistin  koaktivaatio voi vidhentdd agonistin tuottamaa voimaa toimimalla
vastakkaiseen suuntaan. Esimerkiksi maksimaalisessa polven ojennuksessa antagonistit
voivat tuottaa 10 — 75% siitd voimasta mitd agonistit tuottavat riippuen liikkeen kohdasta
(Baratta ym. 1988; Kellis & Baltzopoulos 1997; Aagard ym. 2000). Antagonistin
koaktivaatio voi saada aikaan resiprokaalista inhibitiota, jolloin agonisti ei voi tdysin
aktivoitua (Milner ym. 1995). Antagonistin koaktivaatiolla tehtdvdnd on nivelten
stabilisuuden siilyttiminen (Carpentier ym. 1996; Kellis 1998), ja liikkeiden hienosédédossa
(Jongen ym. 1989). Antagonistit toimivat my0s jarruttavana ja liikettd tukevana tekijana

nopeissa ballistisissa litkkeissd (Wierzbicka ym. 1986).

Harjoittelun vaikutuksesta antagonistin koaktivaatioon on saatu erilaisia tuloksia.
Antagonistin absoluuttinen aktivaatio on laskenut agonistin aktivaation noustessa
(Hékkinen ym. 1998; 2000b) tai agonistin aktivaation pysyessd samana (Carolan &
Cafarelli 1992). Joissakin tutkimuksissa antagonistin aktivaatio on pysynyt samalla tasolla,
mutta agonistin aktivaatio on kasvanut (Colson ym. 1999; Hékkinen ym. 2001).

Antagonistin  aktivaation vidheneminen vaikuttaa kahden tutkimuksen mukaan
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harjoitteluohjelman alussa (Carolan & Cafarelli 1992; Hikkinen ym. 1998) ja harjoittelun
jatkaminen ei endd vdhennd antagonistin aktivaatiota (Carolan & Cafarelli 1992). Carolan
& Cafarellin (1992) mukaan ensimmaéisen viikon voiman kasvusta kolmannes on sidoksissa
antagonistin aktivaation vdhenemiseen ja kahdeksan viikon harjoittelun jilkeen sen

suhteellinen osuus voimien kasvuun on jo alle 10 %.

2.2.2 Lihaksen adaptaatio

Harjoittelun alkuvaiheessa hermoston adaptaatio on suhteellisesti suurinta, mutta
harjoitteluohjelman edetesséd lihaksen adaptaatio (hypertrofia) “ottaa vallan” (Moritani &
DeVries 1979). Voimaharjoittelu saa aikaan lihaksen poikkipinta-alan kasvua (MacDougall
ym. 1979). Lihaksessa tapahtuu muitakin muutoksia kuin pelkistdin poikkipinta-alan
kasvua. Voimaharjoittelun mydtd voivat myds lihassolusuhteet muuttua, jolloin tyypin I
soluja voi muuttua tyypin II soluiksi ja pdinvastoin (Andersen & Aagaard 2000). Muutoksia
tapahtuu myo6s entsyymien pitoisuuksissa ja substraattien tasoissa. Lihaksen kasvuun

liittyvét muuttujat késitellddn tarkemmin kappaleessa 3.

2.2.2.1 Hypertrofia ja solujakauma

Lihaksen kasvu teoriassa tapahtuu solujen koon kasvulla, solujen mééraa lisddmalla, ja/tai
supistuvien komponenttien maardn noususta. Lihaksen kasvuun tarvitaan yleensi useiden
viitkkojen progressiivinen harjoittelu. Voimakas voimaharjoitus saa aikaan vaurioita
harjoitetussa lihaksessa ja se saa aikaan myofibrillien proteiinisynteesin nousun (Chesley
ym. 1992). Proteiinien suurempi mddrd mahdollistaa lihaksen kasvun (Lemon 2000).
Hyperplasia eli lihassolujen méirén kasvu on epdselvia ja ristiriitaista. Voimaharjoittelu ei
ole saanut aikaan ihmiselld hyperplasiaa niin poikittais- (MacDougall ym. 1984) kuin
pitkittdistutkimuksissakin (McCall ym. 1996). Eldimilld ollaan saatu esiin hyperplasiaa
harjoittelun myo6td (Gonyea ym. 1986, Tamaki ym. 1997). Hypertrofia ja hyperplasia

kasitellddn tarkemmin kappaleessa 3.
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Voimabharjoittelu saa aikaan solutyyppien muutoksia niin tyypin II ja tyypin I vililld kuin
tyypin II sisdlld. Voimaharjoittelun on todettu lisdévin tyypin IIA lihassoluja ja vihentdvéin
tyypin IIb soluja (Staron ym. 1990, 1994; Adams ym.1993; Carroll ym. 1998; Andersen&
Aagaard 2000). Spesifinen harjoittelu tai harjoittelun lopettaminen voi muuttaa tyypin I
lihassoluja tyypin II soluiksi ja pdinvastoin (Simoneau 1985; Tesch & Karlsson 1985).

Solujakauman muutokset kasitelldan tarkemmin kappaleessa 3.

2.2.2.2 Muut muutokset

Entsyymien aktiivisuus, jotka vaikuttavat aerobiseen oksidatiiviseen metabolismiin, eivit
muutu voimaharjoittelun my6td (Komi ym. 1982; Houston ym. 1983; Tesch ym.
1987,1990). Nopeissa (tyypin II) lihassoluissa entsyymiaktiivisuus oli kuitenkin suurempaa
kehonrakentajilla kuin voimanostajilla (Tesch 1992). Tédmad johtuu ilmeisesti

kehonrakentajien pidemmistd sarjoista verrattuna voimannostajiin.

Useat tutkimukset ovat raportoineet, ettd voimaharjoittelu ei saa aikaan muutoksia ei-
glykolyyttisten anaerobisten entsyymien (ATPase ja kreatiinikinaasi) aktiivisuudessa
(Thorstensson ym. 1976a; Hakkinen ym. 1981; Houston ym. 1983; Tesch ym. 1987, 1990).
Voimaharjoittelu on saanut aikaan kuitenkin nousua myokinaasin aktiivisuudessa (Komi
ym. 1986). Voimannostajilla/kehonrakentajilla on 10ydetty suuremmat myokinaasin
aktiivisuudet tyypin II lihassoluissa kuin kontrolliryhmaldisilld (Tesch ym. 1989). Eroa
tyypin I soluissa ei ollut. Kuitenkin kehonrakentajilla oli suurempi entsyymipitoisuus kuin

voimannostajilla tyypin II soluissa.

Anaerobisten glykolyyttisten entsyymien aktiivisuudessa kuten phospho-frucktokinaasin tai
laktaatti dehydrogenaasin ei ole 16ydetty muutosta voimaharjoittelun my6té (Thorstensson
ym. 1986b; Komi ym. 1982; Houston ym. 1983; Tech ym. 1987, 1990).
Voimaharjoittelijoilla on kuitenkin hieman suurempi glykolyyttinen aktiivisuus nopeissa

lihassoluissa kuin ei- harjoittelevilla (Tesch 1989).
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Glykogeenin pitoisuuden on todettu kasvavan voimaharjoittelun myotd niin pitkittéis-
(MacDougall ym. 1977) kuin poikittaistutkimuksissakin (Tesch ym. 1986). MacDougallin
tutkimuksessa (1977) viiden kuukauden voimaharjoittelu kasvatti kolmipéisen
ojentajalihaksen glykogeenipitoisuutta 35 %. Kehonrakentajilla 16ydettiin 50% enemmén
glykogeenia vastus lateralis lihaksessa kuin harjoittelemattomilla (Tesch 1986).
Lyhyemmain aikavélin voimaharjoittelu ei saa aikaan muutoksia glykogeenin pitoisuuksissa
(Tesch ym. 1990; Goreham ym. 1999). Lepotilassa olevan lihaksen glykogeenipitoisuuden
tason nostamiseen tarvitaan pidempiaikainen harjoittelu (Tesch & Alkner (s.275) ldhteessd

Komi 2002).

Kestdvyysharjoittelu lisdd lihakseen varastoituneiden rasvojen madrdd (Saltin & Gollnick
1983). Ei ole selvdi saako voimaharjoittelu aikaan muutoksia varastoituneiden rasvojen
pitoisuuksissa. Nelipdisen reisilihaksen triglyseridien pitoisuudessa ei ole eroja
kehonrakentajilla ja ei-harjoittelevilla (Essen-Gustavsson & Tesch 1990). Voimaharjoittelu
on saanut aikaan muutoksia lihasten varastoituneiden rasvojen miéréssi eri lihaksissa. On
raportoitu tutkimuksia, jossa rasvamédrd on kasvanut (MacDougall ym. 1979), laskenut
(Staron ym. 1984) tai pysynyt samassa (Luthi ym. 1986). Tesch & Alknerin mukaan
((s.276) ldhteessd Komi 2002) voimaharjoittelun muoto voi vaikuttaa vasteeseen, ja eri

lihaksilla voi olla erilainen vaste.

Varastoituneen ATP:n ja kreatiinifosfaatin lepotason madrdn on todettu nousevan viiden
kuukauden voimaharjoittelun jélkeen kolmipdisessd olkalihaksessa (MacDougall ym 1977,
1979). Kuitenkaan kolmen kuukauden nelipdisen reisilihaksen voimaharjoittelu ei saanut
aikaan merkittdvdd kasvua nididen fosfaattien tasoissa (Tesch ym. 1990). Samanlaisia
tuloksia on raportoitu tutkimuksista, joissa on ollut samanlainen intensiteetti ja kesto
(Goreham ym. 1999; Volek ym. 1999). Ndisti ristiriitaisista tuloksista voi spekuloida, ettid
varastoituneiden fosfaattien nousseeseen méérdn vaikuttaa se onko kyseessd asentoa
yllapitavé lihas (nelipdinen reisilihas) tai ei ylldpitdva lihas (kolmipdinen olkalihas) (Tesch

& Alkner (s.275) ldhteessd Komi 2002).
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3 HYPERTROFIA

3.1 Voimaharjoittelun vaikutus lihaksen kasvuun

Monet tutkimukset ovat todistaneet, ettd voimaharjoittelu tai jonkun muunlainen
mekaaninen kuormitus saa aikaan lihaksen poikkipinta-alan kasvua ihmisen lihaksissa
(MacDougall ym. 1979, 1980, McDonaugh &Davie 1984, Tesch 1987) ja muiden
nisdkkdiden lihaksissa (Timson ym. 1985). Kiytinnossd yksittdinen voimaharjoitus ei
vaikuta lihaksen koon kasvuun, vaan siithen vaaditaan yleensd useiden viikkojen
voimaharjoittelu. Teoriassa lihaskoon kasvu on kiinni solujen koon kasvusta, solujen
lisddntyneestd maardstd (hyperplasia), ja/tai supistuvien komponenttien mairidn kasvusta.
Varhaislapsuudessa lihaskoon kasvuun vaikuttaa merkitsevésti lihassolujen médrédn nousu
(Goldspink 1974, Mastalgia 1981, Malina 1986). Hyperplasia ja sen vaikutus aikuisen

thmisen lihaksen poikkipinta-alan kasvuun on epéselvii ja kiisteltya.

3.1.1 Proteiinisynteesi

Voimakas voimaharjoitus aiheuttaa vaurioita harjoitetuissa lihaskudoksissa (Gibala ym.
1995) ja se saa aikaan nopean nousun myofibrillien proteiinisynteesissd (Chesley ym.
1992). Synteesi saavuttaa yleensd huippuarvon 24 tuntia harjoituksen jilkeen, mutta on
pysyy nousseena 36- 48 tuntia tai joskus jopa kauemmin (MacDougall ym. 1995. Phillips
ym.1997). Tiptonin & Wolfen (1998) mukaan syy proteiinisynteesin kithtymiseen voi olla
esimerkiksi mekaaninen venytys ja/tai lisdéntynyt verenkierto lihakseen. Proteiinisynteesin
nousu on ilmeisesti epdsuorasti kiinni tehokkaammasta mRNA translaatiosta (Chesley ym.

1992. Welle ym. 1999).
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Kuva 3. Yhden voimaharjoituskerran vaikutus lihasten proteiinisynteesiin (Biolo ym. 1995

lahteessd Lemon 2000).

Proteiinien suurempi madrdd mahdollistaa myofibrillien kasvamisen ja lisddntymisen,
koska aktiini- ja myosiinimolekyylien valmistus kiihtyy. N&in ollen rinnakkaisten
sarkomeerien (aktiini ja myosiinifilamenttien) mééra lisdéntyy (Lemon 2000, Tesch 1998,
Fleck & Kraemer 1997) ja tétd kautta myds lihassyiden paksuus lisddntyy, muutoksia ei
kuitenkaan synny myofibrillien pakkaustiheydessda (MacDougall 1986b), kapillarisaatiossa,
mitokondrioiden voluumissa ja mitokondrioiden entsyymien méairédssd (Schantz & Kéllman
1989, Tesch ym. 1984, Tesch 1989). Koska koko solualueen kasvu suhteellisesti saavuttaa
keskiméérdisen myofibrillien alueiden kasvun, on selvéd, ettdi myds myofibrillien méérin
on lisddnnyttdvd. Myofibrillien midrdn lisddntyminen on ajateltu johtuvan pituuden
suuntaisesta jakautumisesta ja se on havaittu nuorilla eldimilld (Goldspink 1970, 1974).
Kun myofibrillit saavuttavat kriittisen koon ja voimantuottokapasiteetin, voimakkaat
lihaksen supistukset ilmeisesti aiheuttavat repedmid Z-kalvoon ja siihen syntyy kaksi tai

useampia “tytdrmyofibrillejd” (Goldspink 1992).

3.1.2 Solutyyppien poikkipinta-alan muutokset

Solujen pinta-alojen kasvu on suorassa suhteessa myofibrillien koon ja méérdn kasvun

kanssa. Kasvun suuruus vaihtelee huomattavasti ja sithen vaikuttaa monet muuttujat kuten
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henkilon vaste harjoitteluun (MacDougall 1986a), harjoitusohjelman kesto ja intensiteetti ja
harjoitusohjelman muoto. Solujen poikkipinta-alojen muutokset harjoittelun vaikutuksesta
ovat eri tutkimuksien mukaan vaihdelleet paljon. Salen (1990) tutkimuksessa ei 16ydetty
kummankaan lihassolutyypin pinta-alan muutosta vastus — lateralis lihaksesta kuuden
harjoittelukuukauden jilkeen nuorilla naisilla ja miehilld. Kuuden kuukauden harjoittelu
kidden ojentajalihaksilla sai aikaan 33% kasvun tyypin II ja 27% kasvun tyypin I
lihassolujen alassa (MacDougall ym. 1979). Kéden hauislihaksessa tyypin I lihassolujen
ala kasvoi 14% ja tyypin II 30% vanhemmilla miehilli kolmen kuukauden
voimaharjoittelun  my6td (Brown ym. 1988). MacDougall (ym. 1984) 16ysi
tutkimuksessaan, ettd kehonrakentajilla hauislihaksen solut ovat 58% (tyyppi 1I) ja 39%

(tyyppi I) suuremmat verrattuna samanikisiin ei harjoitteleviin kontrollikoehenkil6ihin.

3.1.3 Lihassolujen kasvu solutyypeittain

Voimaharjoittelu saa aikaan kasvun jokaisessa lihassolutyypissd, monien tutkimuksien
mukaan kasvu on kuitenkin suurempaa tyypin II lihassoluissa (Thorstensson 1976,
MacDougall ym. 1979, Tesch ym. 1985, Staron ym. 1990). Kaikkien lihastyyppien
ajatellaan aktivoituvan maksimaalisissa ja l1dhelld maksimia olevissa suorituksissa, siksi
suurempi hypertrofia tyypin II lihassoluissa voi johtua niiden suhteellisesti suuremmasta

osallisuudesta liikkeen suorittamiseen kuin mitéd paivittdisessd eldméssé tarvitaan.

3.1.4 Solutyyppien muutokset

Vaikka lihassolutyyppien tunnistusmekanismi olisi myosin ATPase vérjdys (Staron ym.
1990, 1994), tai myosiinin raskaan pdin ketjun pitoisuus (Adams ym.1993, Carroll ym.
1998, Andersen& Aagaard 2000) on voimaharjoittelun todettu lisdédvian tyypin ITA soluja ja
suhteellisesti vihentdvén tyypin IIb soluja. Harjoittelun lopettaminen voi muuttaa takaisin
tyypin II lihassolujen muutokset (Andersen & Aagard 2000). MacDougallin (MacDougall

(s. 254) lahteessd Komi 2002) mukaan ihmisilldi ndmi muutokset ilmeisesti tapahtuvat
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tyypin II eri lihassolujen sisélld ja on epdtodenndkoistd, ettd muutoksia tapahtuu tyypin I
solumiidrdssd. Téllaiseen tulokseen hén péddtyi omien tutkimuksiensa perusteella.
Ensimmaisessd tutkimuksessa (MacDougall ym. 1980) kuuden viikon voimaharjoittelu ei
saanut aikaan muutosta tyypin I lihassolujen prosentuaalisessa madrdssd, sekd toisessa
tutkimuksessa (MacDougall ym.1982) loydettiin sama prosenttimddrd tyypin [ soluja
kehonrakentajilla ja harjoittelemattomilla. Toisenlaisiakin tuloksia on raportoitu. Janssonin
(Jansson ym. 1978) tutkimuksessa harjoiteltiin anaerobisesti, ja sen jilkeen aerobisesti. 11
viikon anaerobinen harjoittelu lisési lukuméérdisesti tyypin Ilc soluja ja tyypin I solut
viheniviat ja sen jilkeisen 18 viikon aerobisen harjoittelun jilkeen muutos oli
toisensuuntainen. Myos pikajuoksuharjoittelussa on ldydetty samansuuntaisia muutoksia,
nopeiden solujen lukumaéirdistd nousua ja hitaiden laskua (Dawson ym. 1998, Jacobs
1987). Niiden tulosten mukaan spesifinen harjoittelu tai harjoittelun lopettaminen voi
muuttaa tyypin I lihassoluja tyypin II soluiksi ja pdinvastoin (Simoneau 1985, Tesch &
Karlsson 1985). McArdlen ym. (McArdle ym. 2001, 534-535) mukaan on enemmén kuin
todenndkoistd, ettd geneettiselld koodilla on suurin vaikutus solujakaumaan, mahdollisuus

on kuitenkin solutyyppien muodonmuutokseen spesifiselld harjoittelulla.

3.1.5 Muut muutokset

Ei supistuvan komponentin osuus lihaksen volyymista on MacDougall (MacDougall ym.
1984) mukaan 13 %, josta kollageenia on 6 % ja 7 % on muita kudoksia. Sen suhteellinen
médrd pysyy melko samana, niin kehonrakentajilla kuin harjoittelemattomillakin.
Voimaharjoittelun my6ta sen absoluuttinen mééra lisdéntyy mutta relatiivinen maara pysyy

samassa, joten sen vaikutus lihaksen kasvuun on erittiin pienta.

Supistuvien proteiinien médrdn nousu vaikuttaa laskevasti mitokondrioiden osuuteen
lihassolussa, josta tuloksena on merkitsevd lasku mitokondrioiden tiheydessd (MacDougall
ym 1979, Luthi ym. 1986, Chilibeck ym 1999) ja oksidatiivisten entsyymien
aktiivisuudessa (Tesch 1987, Masuda ym. 1999). Sarkoplasmaattisen retikulumnin ja T-
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tubuluksen tiheys pysyy suhteellisesti samana molemmissa lihassolutyypeissd (Alway ym.

1989).

Kestdvyysharjoittelussa kapillaaritiheys kasvaa, mutta voimaharjoittelussa on saatu
ristiriitaisia tuloksia. Muutamat tutkimukset ovat raportoineet laskua kapillaarien tiheydessa
(Tesch ym. 1984, MacDougall 1986b) ja muutamat ovat taas raportoineet tiheyden pysyvén

samassa tai jopa hieman nousevan (Green ym. 1999, McCall ym 1996).

3.2 Hyperplasia

3.2.1 Solujen lisdantyminen kehityksen myota

Yleinen olettamus on, ettd syntymin jilkeen ihmiselld on kaikki lihassolut ovat kaytossé ja
ne eivat lisddnny (Fischman 1972, Mastalgia 1981, Malina 1986). Syntymén jilkeinen
lihaskasvu on solun alan ja solun pituuden kasvun tulosta. Lihaksen pituuskasvu tapahtuu
sarkomeerejd lisddmalld lihassolujen pdihin ja se jatkuu kunnes pituuskasvu pyséhtyy.
Lihaksen pituuden ja solun alan kasvuun vaikuttaa lihaksen tumien suhteellisen méarén
nousu. Ndmé tumat ajatellaan saaneen alkunsa satelliittisoluista (Goldspink 1974, Malina
1986), jotka taas ovat saaneet alkunsa myoblasteista, jotka eivdt muodostuneet
myotuubeiksi kehityksen alussa (White & Esser 1989). Jotkut aikaisemmin tehdyt
tutkimukset ovat raportoineet lihassolujen miirin nousua heti syntymin jilkeen esim.
rotilla (Chiakulus & Pauly 1965, Rayne & Crawford 1975) ja titen on muutamia
mekanismeja ehdotettu vaikuttavan hyperplasiaan: solujen uudelleen muodostuminen
jéljelld jadneistd myoblasteista, pitkittdissuuntainen jakautuminen olevassa olevista soluista,
lyhyiden lihassolujen kasvu tdyteen mittaan ja epdkypsien solujen kasvu, jotka eivit ole
padsseet kasvamaan jonkun muun solun ollessa edessd. Kuitenkin elektronimikroskoopilla
tarkastettuna kaksi ensimmdisend mainittua ei ilmeisesti vaikuta lihassolujen mééraén
vastasyntyneilld rotilla, soluméiérdn lisdys voi olla kahden viimeksi mainitun prosessin

vaikutusta (Ontell & Dunn 1978, Mastalgia 1981).
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3.2.2 Hyperplasia aikuisessa lihaksessa

Morpurgon tutkimuksen (1897) perusteella, jossa hidn harjoitti koiria juoksumatolla, on
yleisesti hyvéksytty, ettd solujen méérd ei lisddnny aikuisilla nisdkkéilld, vaan lihaksen
kasvu tapahtuu jo olemassa olevien solujen kasvulla. Kuitenkin 70-luvulla raportoitiin
muutamia tutkimuksia, jossa muutamilla eldinlajeilla harjoittelun myd6td tapahtui myds
solujen lisddntymistd normaalin lihassolun kasvun lisdksi (Reitsma 1969, Gonyea ym.
1977, Sola ym. 1973, Gonyea 1980). Gollnick kehitti vuonna 1981 uuden tavan tulkita
lihassolujen mééraa, jonka perusteella aiemmat tulkinnat voivat olla vddrid. Hénen
tutkimuksessaan  (1981) jokainen lihassolu eristettiin  ja  laskettiin.  Rottien
juoksumattoharjoittelu ei lisdnnyt rottien lihassolujen miérad, lihaksen kasvu tapahtui jo
olemassa olevien solujen hypertrofian my&td. Voimaharjoittelua suorittaneilla kissoilla taas
16ydettiin 9% enemmén lihassoluja samaa laskentatapaa kiyttden (Gonyea ym. 1986).
Muissakin tutkimuksissa on 16ydetty solujen hyperplasiaa voimaharjoittelua suorittaneilla

eldimilld (Giddings & Gonyea 1992, Tamaki ym. 1997).

Jatkuvan venytyksen vaikutus on erittdin potentiaalinen stimulus lihaksen kasvulle. 37
paivén jatkuva venytys linnun siivelle sai aikaan 82% nousun siiven lihassolujen méérédssi
(Antonio & Gonyea 1993a). Kelley (1996) pditteli, ettd ylikuormitettu venytys on kaikista
tehokkain keino hyperplasiaan ja se ndyttdd vaikuttavan enemmain siivekkiilld kuin

nisakkailla.

3.2.3 Hyperplasia ihmisen lihaksessa

Sitd tapahtuuko hyperplasiaa ja missd madrin aikuisen ihmisen lihaksessa on epéselvii ja
ristiriitaista. Epédsuorat todisteet perustuvat solun koon mittaamiseen (MacDougall ym.

1982, Tesch & Larsson 1982) ja lihassolujen méiéran arvioimiseen yksittdisestd motorisesta

yksikostd (Larsson & Tesch 1986). Naissd tutkimuksissa tuli esille, ettd muutamilla
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kehonrakentajilla oli lihassoluja enemmain kuin harjoittelemattomilla. Kuitenkin suurempi

lihassolumiird voi johtua perinnéllisista tekijoista.

MacDougallin ~ (MacDougall ym. 1984) tutkimuksessa  vertailtiin  kahden
kehonrakentajaryhmén ja yhden kontrolliryhmén hauislihasta. Hypoteesina oli se, ettd jos
hyperplasiaa on olemassa, on hauislihas sellainen lihas, jossa hyperplasian nikisi lihaksen
suuremmassa soluméérdssd, koska joillakin kehonrakentajilla oli jopa kolme kertaa
paksumpi lihas kuin joillakin kontrolliryhmaldisilld. Tutkimuksessa tuli esille se, ettd
kaikkien kolmen ryhmén keskimdirdinen solumdird oli samanlainen ja niilld kenelld oli
suurempi lihas, oli myods enemmédn soluja. Siksi tdllainen harjoittelu ei vaikuta
merkitsevasti lihassolujen lukumddrdan. McCall (McCall ym. 1996) tutki 12 viikon
intensiivisen harjoittelun vaikutusta hauislihaksen solumdirddn ja ei 16ytdnyt siind mitidén
muutosta. Olettamus oli, ettd biopsia ndyte edustaa koko lihasta, samoin kuin oli edellid
mainitulla tutkimuksella. Sjostrom (Sjostrom ym. 1991) 16ysi tutkimuksessaan, ettd
oikeakatisilld ithmisilld on vasemmassa jalassa (tukijalka) 9,8% enemmin lihassoluja kuin

oikeassa jalassa, mutta yksittdisten solujen pinta-alassa ei ollut muutosta jalkojen valilla.

Jotkut tutkijat ovat julkaisseet tutkimuksia, jossa voimaharjoitelleilla nisdkkailld olisi
soluméddrd kasvanut (Gonyea ym. 1986, Tamaki ym. 1997), mutta useimmissa
tutkimuksissa hyperplasiaa ei ole ollut (Gollnick 1981, Timson ym. 1985). Tutkijat, jotka
ovat kéyttineet menetelmdnd venytystd siivekkiilld, ovat saaneet aikaan merkitsevaa
hyperplasiaa esim. Antonio (Antonio & Gonyea 1993a). MacDougallin mukaan
(MacDougall s.258 ldhteessd Komi 2002) suurempi hypertrofia siivellisilld kuin nisdkk&illd
on kiinni mittaustekniikasta. Samoin voimaharjoittelu ihmisilld ei tuota riittdvén suurta
venytystd, ettd hyperplasiaa saataisiin aikaan. Ainoastaan eksentrisen vaiheen lopussa
tapahtuu pientd venytystd ja lisdksi monien ihmisen nivelien rakenne on sellainen, ettd se

sallii vain pienen sarkomeerien venytyksen (MacDougall s.258 ldhteessd Komi 2002).
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3.3 Satelliittisolut

3.3.1 Satelliittisolut ja hypertrofia

Aikuisen eldimen solujen lisddntyminen harjoituksen myo6td sidottiin ennen olemassa
olevien solujen pitkittdiseen jakautumiseen (Hall & Graggs 1970, Gonyea ym. 1977), mutta
myohemmin yleisesti hyviksyttiin, ettd se ei ole solumddrdin lisddntymisen mekanismi
(Snow & Chortkoff 1987) vaan uusien solujen kehittyminen tapahtuu satelliittisoluista
(Antonio & Gonyea 1993a, Kadi & Thornell 2000). Mauro (1961) kdytti ensimméisend
termid satelliittisolut kuvaamaan reservissd olevia soluja, jotka ovat tyvikalvossa, mutta
lihassolujen plasman ulkopuolella. Niiden solujen ajatellaan kehittyvin myoblasteista,
jotka eivdt muodostuneet myotuubeiksi ja toiminnallisiksi lihassoluiksi alkion kehityksen
aitkana (White & Esser 1989). Aikuisen ihmisen myonucleista on 2 — 4% satelliittisoluja

(Roth ym. 2000) ja niiden osuus ja vaste eivit ndytd laskevan idn myd6td (Roth ym. 2000).

Satelliittisolut lisddvét tumia lihassoluihin, silloin kun lihassolut kasvavat kypsymisen tai
harjoittelun myotd (Kadi & Thornell 2000). Satelliittisolujen aktivaatio ndyttdd olevan
vilttdimitontd hypertrofia prosessin alussa (Rosenblatt ym. 1994, Phelan & Gonyea 1997),
mutta kaikki tutkimukset eivét tue titd hypoteesia (Lowe & Alway 1999). Satelliittisolujen
toinen tirked tehtdvd on niiden rooli loukkaantuneessa lihassoluissa (Bischoff 1989,
Schultz 1989). Loukkaantuneen lihassolun satelliittisolut aktivoituvat ja ne aloittavat
mitoottisen lisddntymisen. Sen jdlkeen ne siirtyvét solun sisddn, ja alkavat korjaamaan
loukkaantunutta kudosta muodostamalla uusia myofibrilleji olemassa olevaan soluun
(Chambers & McDermott 1996). Jos loukkaantuminen on vakava, sateelliittisolut alkavat
itse muodostaa monitumaisia myotuubeja, josta muodostuu uusia lihassoluja, jotka
korvaavat vioittuneet solut (Bischoff 1989, Schultz 1989). Kuitenkin sateellittisolut
aktivoituvat vaan loukkaantuneissa soluissa (Schultz 1986). Jos se pitdé paikkansa, solujen

maiiré ei lihaksessa lisddnny.
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3.3.2 Harjoittelun vaikutus satelliittisoluihin

Satelliittisolujen aktivaation on huomattu vaikuttavan eldimilli akuutin eksentrisen
harjoituksen jilkeen (Darr & Schultz 1987), juoksumattoharjoituksen jilkeen (Jacobs ym.
1995) ja voimaharjoituksen jilkeen (Giddings ym. 1985, Tamaki ym. 1997). Niiden
tutkijoiden hypoteesina oli, ettd satelliittisolujen aktivaation sai aikaan lihaskudoksen
vauriot. Thmisilld satelliittisolujen aktivaatio on huomattu pyordilyn (Appell ym. 1988) ja
voimaharjoituksen jidlkeen (Kadi & Thornell 2000). Gibalan tutkimuksissa (Gibala ym.
1995, 2000) tutkittiin supistuvan komponentin vaurioita voimaharjoituksen jélkeen.
Harjoittelemattomilla havaittiin 80 % jonkin asteisia vaurioita, 40 % niistd havaittiin olevan
vakavia (Gibala ym. 1995). Harjoitelleilla vaurion maarét olivat 45 % ja 3 % (Gibala ym.
2000). Molemmissa tutkimuksissa vauriot tulivat voimaharjoitusliikkeiden eksentrisissd
vaiheissa. Vauriot ovat viistdimdttdmid voimaharjoittelua harjoitellessa. Vaurio voi
vaikuttaa satelliittisolujen aktivaatioon ja kehittymiseen (Kadi & Thornell 2000). Kadi
(Kadi ym. 1999) havaitsi tutkimuksessaan, ettd 3 % voimanostajien trapezius-lihaksen
soluista on erittdin pienid halkaisijaltaan ja niissd on merkkejd aikaisesta myogeneesista.
Tdmidn perusteella jatkuva voimaharjoittelu saa aikaan lihasvaurioita ja lihaskudoksen
korjausta koko ajan, ja vaurio korjataan edelld mainitulla satelliittisolujen toiminnalla.
Mutta jos 3 % lihassoluista on uusia, on muutaman vuoden harjoittelun jélkeen lihassolujen
madrdn nousu suuri, mitd ilmeisesti ei tapahdu, vaan kyse on solujen uusiutumisesta,
lisadmattd solujen kokonaismddrdd (MacDougall s.260 ldhteessi Komi 2002). On
mahdollista, ettd satelliittisolut aktivoituvat muissakin prosesseissa kuin lihasvauriossa
(Yan 2000) ja niiden aktivaatio voi tapahtua myds muiden kasvutekijoiden vaikutuksesta
(Miller ym. 2000). Ne voivat olla my0s tirkedssd asemassa lihassolujen adaptaatiossa ja

solutyyppien muutoksessa (Yan 2000).
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4 KRONOBIOLOGINEN RYTMI JA FYYSINEN
SUORITUSKYKY

4.1 Kronobiologinen rytmi

4.1.1 Kronobiologia

Kronobiologinen rytmi, joka tarkoittaa jonkin elimen tai elimiston toimintatason muutosta
ajan funktiona, on havaittu kaikilla aitotumallisilla, aina yksisoluisista organismeista
ihmisiin. Tdhdn rytmiin vaikuttaa monet biokemialliset, psykologiset ja mentaaliset tekijat
(Lemmer 1999). Rytmi vaikuttaa myds ihmisen suorituskykyyn. Jos valitaan paras
ajankohta suorituskyvylle, voi ero olla jopa 10 % ihmisen suoriutumisesta kyseisestd

tehtévista eri ajankohdilla (Winget ym. 1994).

Kronobiologia on tiede, joka tutkii ja luokittelee biologisen rytmin mekanismeja (Halberg
1986). Biologinen rytmi on maédiritelty sddnndllisesti muuttuvien komponenttien (esim.
plasman kortisoli) avulla mittaamalla niitd useita kertoja ajan funktiona (Haus & Touitou
1994). Eri muuttujilla (suorituskyky, hormonitasot, jne.) on oma kronobiologinen rytminsa.
Rytmit voidaan kuvailla seuraavien parametrien avulla (Kuva 4):

Frequency (f): syklien mééra tietyssa ajassa

Mesor (M): Midline Estimating Statistic of Rhythm, rytmin vaihtelun keskiarvo
Amplitude (A): muutoksen amplitudi, muutoksen suuruus keskiarvoon nédhden

Acrophase (®): aika huippuarvon saavuttamiseen

Phase: arvo biologisen rytmin muuttujalle tietylld ajankohdalla

Period: tdyden jakson kokonaiskesto (Haus & Touitou 1994).

29



Phase reference

l Acrophase (@)

__. 8281

-

} -

o

E 5662

— i

Lro7d A J\VNAE 1

s

< ] Amplitude [A)

2 3314

= Mesor (M)
= ‘/

S \’\M

- - - - - I
02:00 0500 08:00 -11:00 14:00 17:00 20:00 23:00
Time [(clock howr)

Kuva 4. Plasman kortisolin vaihtelu vuorokauden aikana (Haus & Touitou 1994).

Biologiset rytmit on jaettu kolmeen paaryhmaéén: ultradianiin (vaihteluvili alle 20 tuntia)
circadianiin (vaihteluvdli 20- 28:aan tuntia) ja infradianiin (vaihteluvéli yli 28 tuntia).
Circaseptan (jakso noin yksi viikko), circatrigintar (jakso noin yksi kuukausi) ja circannual

(jakso noin yksi vuosi) ovat pidemmaén ajanjakson méairitykset (Haus & Halberg 1970.)

4.1.2 Kronobiologisen rytmin mekanismi

On olemassa yksinkertainen malli selittdméédn kronobiologisen rytmin mekanismia (Haus &
Touitou 1994). Tamédn mallin perustana kéytetddn tahdistimia, jotka vaikuttavat
kronobiologisen rytmin olemassaoloon. Tahdistimet ovat priméérisid oskillaattoreita, jotka
tuottavat elimistoon endogeenisid oskillaatioon itse pystyvid ja aikasignaaleja, jotka
synkronisoivat rytmit samalle taajuudelle. Suurimmalle osalle nisdkkéists, ihminen mukaan
lukien, dominoiva tahdistin kronobiologisille rytmeille on paired suprachiasmatic nuclei
(SCN), joka on pieni ryhma hermosoluja, jotka sijaitsevat hypothalamuksen etuosassa. On
myds havaittu paikallisia tahdistimia esimerkiksi luurankolihaksessa ja eristetyssd
kuulosoluissa, jotka viittaavat sithen, ettdi on ryhmi oskillaattoreita, jotka toimivat
hierarkkisessa jarjestyksessd (Moore 1983). Ne nédyttivit olevan sidoksissa samaan
kronobiologiseen jarjestelmddn (Reilly 1990). Joissakin tapauksissa perifeerinen kudos voi

sadnnostelld itsendisesti SCN:4d (Edgar ym.1997).
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Tahdistimien aktivaatiotasoa muutetaan ja sdddetddn koko ajan jaksollisten ympéristdjen
tapahtumien mukaan, joita kutsutaan synkronisoijiksi (synchronizers), jotka vaikuttavat
muuntimiin (trancducer) esim. verkkokalvoon. Kaikista tdrkeimpid synkronisoijia on yon ja
pdivin vaihtelu sekd jokapéivédiset sosiaaliset kontaktit muiden ihmisten kanssa (Wever

1979).

Tahdistin siirtdd aikatiedon sekundaariselle oskillaattorille (esimerkiksi hypothalamuksen
muille osille ja/tai muille aivorauhasille). Sekundaariset oskillaattorit ovat kykenevid
oskillaatioon itse, mutta niiden ajoitus on sovitettu tahdistimen mukaan (Moore 1983).
Niiden tiedonsiirtdjit (hormonit kuten melatoniini tai muut) voivat siten vaikuttaa sellaisten
elimien rytmisiin vaihteluihin mitkd eivdt pysty itse oskilloimaan (esimerkiksi muutokset
plasman kortisolissa, ruumiinldmmossa, sykkeessd, verenpaineessa, maksan aktiivisuudessa

jne.) (Richter ym. 2004, Orbetzova ym. 2003, Haus & Touitou 1994).

4.2 Kronobiologisen rytmin vaikutus suorituskykyyn ja hormonitasojen

vuorokausivaihtelu

4.2.1 Kronobiologisen rytmin vaikutus hermolihasjarjestelman suorituskykyyn

Fyysisen suorituskyvyn paivittdisestd vaihtelusta on tehty lukuisia tutkimuksia ja julkaisuja.
Fysiologiset muuttujat, jotka vaikuttavat urheilijan suorituskykyyn rytmisesti, on myds
julkaistu (Winget ym, 1985). Ei voida puhua vain yhdesté suorituskyvyn rytmisté, koska eri

suorituksilla on erilainen kronobiologinen rytmi.

Nykyinen vallallaan oleva teoria sitoo fyysisen suorituskyvyn rytmin l&heisesti
ruumiinlimmon sekd “sleep/wake” syklin kronobiologiseen rytmiin (Reilly & Bangsbo
1999 ja Rutenfranz & Colquhoun 1979). Monet hermolihasjirjestelmén suorituskyvyn
(puristusvoima, vertikaalihyppy, tasajalkahyppy, porrasjuoksu jne.) huippuarvot esiintyvét
ldhelld ruumiinlimmon huippuarvoa (Reilly & Down 1992) (taulukko 1).
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Taulukko 1. Kronobiologisen rytmin keskiarvot ja huippuarvot sekd niiden ajankohdat

ruumiinldmmossé, porrasjuoksussa ja tasajalkahypyssi (Reilly&Down 1992).

Mesor uﬁi?ﬂfh ‘:1:'\1 Amplitude ( li-“:fl‘ |:111:d|lm
Rectal temperature 37.25 (°C) 18:11 0.38 (°C) 1.0
Stair run 19.80 (W kg ) 17.26 041 (Wkg™ 2.1
Broad jump 224.2 (cm) 17:45 7.6 {cm) 3.4

Taulukko 2. Suorituskyvyn vaihtelu olkavarren koukistuksen védntomomentissa eri
nivelkuman nopeuksilla (AV) ilmaistuna kronobiologisen rytmin muuttujilla (® acrophase,

A amplitude, M mesor) (Gauthier et al. 2001).

AV ] ANOVA Characteristics of circadian rhythms
s

F P ¢ (hour) A (%) M (%)

Mean SEM Mean SEM Mean SEM

0 10.76 0.001 1749 0029 12.06 1.35 91.89 1.26
60 332 0.0148 1756 0114 10.48 1.26 92.81 0.44
120 6.45 0.0002 1837 0039 8.99 1.62 93.07 1.21
180 4.99 0.0015 1722 0043 10.21 1.64 9234 1.01
240 4.72 0.0021 1809 0051 9.26 1.19 94.01 1.18
300 442 0.0032 1750 0101 10.85 2.53 91.92 1.09

Monet tutkimukset ovat todistaneet, ettd lihasvoimalla ja teholla on vaihtelua vuorokauden
eri aikoina — esimerkiksi puristusvoimassa, tasajalkahypyssd (taulukko 1), késivarren
koukistuksen  vddntomomentissa  (taulukko  2), vertikaalihypyssd (kuva 5),
penkkipunnerruksen tehossa (kuva 6), maksimaalisessa isokineettisessd ja isometrisessd
jalan voimassa (kuva 7) ja sykkeessd ja verenpaineessa porraskdvelyn aikana (Reilly &
Down 1992, Reilly 1990, Gauthier ym. 2001, Stockton ym. 1978, Wyse ym. 1994, Raschka
ym 2002). Dosseville ym. (2002) tutki taputusnopeutta, jolla oli myds selvd vaihtelu eri
aikaan suoritettuna. Joissakin aerobisen suorituskyvyn muuttujissa on myds eroa eri
kellonaikaan suoritettuna (Hill 1996, Giacomoni ym. 1999). Joissakin tutkimuksissa ei ole
16ydetty merkittivdd kronobiologista vaihtelua suorituskyvyssd esim. Wingaten

anaerobisessa polkupyoritestissd (Reilly & Down 1992), puristusvoimassa, reaktioajassa ja
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isokineettisessd jalan ojennus ja koukistusvoimassa (Ishee & Titlow 1986). Vaikka ndma
muuttujat, joilla on selvdd vaihtelua kellonajasta riippuen, seuraavat yleensd
ruumiinlimmon kronobiologisen rytmin vaihtelua, eivdt kaikki niistd ole yhden huipun
muuttujia kuten kuvassa 4, vaan niissd ilmenee kaksi huippua sekd pieni pudotus

suorituskyvysséd aikaisin iltapdivalld (kuvat 5, 6 ja 7).

Kuvat 5 ja 6. 10 sekunnin hyppytestin teho ja penkkipunnerruksen teho 60% kuormalla

maksimista suoritettuna eri vuorokaudenaikoina (Lipkova ym. 2001).

RAJAHTAVA TEHO - VERTIKAALIHYPPY RAJAHTAVA TEHO - PENKKIPUNNERRUS

PW) P(W)
54 340

53 -
50 | /'/\ /\ 335 |
51

o | N 330 |
497 325 |
48 >

47 4 0/ 320 A

46 -
45 | 315

44 +
43

310

T T
6a.m. 9am. 12 am. 3p.m. 6 p.m. 9p.m. 6am. 9am. 12 am. 3p.m. 6 p.m. 9p.m.

Tami ilmid tunnetaan nimelld post-lunch dip”, ja se esiintyy joissakin tapauksissa
silloinkin vaikka ruokailua ei ole suoritettu (Javierre ym. 1996). Syy télle pudotukselle ei
ole selvd, se voi johtua motivaation tai virkeyden tason laskusta tai se voi johtua taustalla
olevasta 90 minuutin syklistd, joka on vallalla unen aikana ja se tulee ldhimmaéksi
havaitsemisen tasoa aikaisin iltapdivalld (Reilly 1990). ”Post-lunch dip” ilmi6 on raportoitu
esim. Wittin tutkimuksessa, jossa hdn tutki isometristd jalan ojennusta, (Witt ym. 1980),
Stocktonin tutkimuksessa (Stockton ym. 1978), jossa tutkittiin taputusnopeutta sekd
Lipkovan tutkimuksessa (Lipkova ym. 2001), jossa tutkimuskohteena oli ala- ja yldraajojen

maksimaalinen teho (Kuvat 5 ja 6).
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4.2.2 Hormonitasojen vuorokausivaihtelu ja lihasvoima

Yleisesti tiedetdin erittdin hyvin, ettdi monet hormonit kuten testosteroni (T), kasvuhormoni
(GH), kortisoli (CORT), kilpirauhashormonit jne. vaikuttavat lihasvoiman ja tehon
vaihteluun péivén aikana. Seerumi T:114 ja kortisolilla on merkittdva kronobiologinen rytmi,
jossa suurimmat konsentraatiot ovat aikaisin aamulla ja matalimmat konsentraatiot illalla
(Veldhuis ym. 1987, Blomquist & Holt 1994) (Kuva 4). Piinvastoin kuin edelld mainituilla
on kasvuhormonin suurimmat pitoisuudet myohédén illalla ja se on ajallisesti sidottu
nukkumisen ensimmdiseen vaiheeseen (Spiegel ym. 2000). Nididen edelld mainittujen
hormonien tason vaihtelu korreloi merkitsevisti niitd ohjaavien hypothalamuksen ja
aivolisdkkeen hormoneiden (LH, FSH, ACTH, GHRH) kronobiologisen vaihtelun kanssa
(Blomquist & Holt 1994).

Mahdollinen syy edelld mainittujen hormonien (T, GH ja CORT) ja ihmisen suorituskyvyn
ajalliselle vaihtelulle voi olla ilmid rytmien tasaiselle suhteelle joka on todistettu biologisen
rytmin monilla eri tasoilla esimerkiksi plasman kortisolin ja virtsan kortisolin vililld seka
”sleep-wake” syklin ja ihmisen ruumiinldammon vililldi (Haus & Touitou 1994). Se
tarkoittaa sitd, ettd ndmd eri rytmit voidaan tavallaan sitoa yhteen systeemiin ja ne
vaikuttavat toisiinsa syklisen esiintymisen seurauksella, mikd on ajateltu olevan tirkedd
normaaleille ruumiin toiminnoille (Kripke ym. 1994). Tarkkaa ajan suhdetta laajennetun
hypoteesin kortisolin, testosteronin ja kasvuhormonin jaksottaisen vaihtelun suhteille ja
suorituskyvyn pdivittdisen vaihtelun rytmille ei ole varmennettu vield. Se voi tiettdvasti
vaihdella hormonista hormoniin. Kasvuhormoniin voimakkaasti vaikuttaa “sleep-wake”
sykli ja testosteroni ja kortisoli on padasiallisesti ohjattu SCN:n oskillaation kautta (Haus &

Touitou 1994).

Yksittdisen voimaharjoituksen on osoitettu olevan potentiaalinen stimulus akuuttiin
nousuun seerumin testosteronin, kortisolin ja kasvuhormonin konsentraatioille aikuisilla
thmisilli ja molemmilla sukupuolilla. Konsentraatioilla on taipumus nopeaan
palautumiseen normaalille kronobiologiselle rytmille noin tunnin kuluttua harjoituksesta

(Hékkinen & Pakarinen 1995, Kraemer 1998). Hormonien kronobiologinen rytmi voi
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modifioida niiden omaa akuuttia vastetta voimaharjoitukseen. Tamin 10ysivét
tutkimuksessaan mm. Hékkinen ym. (1988), jossa aamulla suoritetun voimaharjoituksen
jalkeen seerumin kokonaistestosteronin ja kortisolin méadrdt laskivat, mutta samana

iltapdivéni suoritetun voimaharjoituksen jélkeen niiden konsentraatiot nousivat.

Pédinvastaisia tuloksia on julkaistu akuutin eri pdivin aikaan suoritettujen
voimaharjoituksien vaikutuksesta edelld mainittuyjen hormonien kronobiologiselle
vaihtelulle. McMurray ym. (1995) 10ysivdt korkeamman seerumin testosteronin
pitoisuuden tason nousun aikavélilld 5.00 — 7.00 harjoitteluryhmilld joka oli suorittanut
voimaharjoituksen edellisen pdivin illalla verrattuna kontrolliryhméén, joka ei ollut
harjoitusta suorittanut. Tutkimuksen tulos osoittaa sen, ettdi voimaharjoitus, joka on
suoritettu myo6hdin illalla voi vaikuttaa testosteronin yolliseen eritykseen ja se tukee
alempaa mainittua hypoteesia seerumin testosteronin rytmin ja hermolihasjirjestelmin
suorituskyvyn rytmin suhdetta. Kuitenkaan kasvuhormonin ja kortisolin ydllisiin
konsentraatioithin ei voimaharjoitus vaikuttanut. Bullard (1992) tutki kasvuhormonin
pitoisuuksia polkupyordergometri harjoituksen jdlkeen ja 16ysi merkittdvasti suuremmat
kasvuhormonivasteet kello 12:1ta ja 18:lta suoritetuille harjoituksille kuin kello 6:lta ja
24:1ta suoritetuille harjoituksille. Kraemer ym. (2001) esittivdt tutkimuksensa perusteella,
ettd aamuinen voimaharjoitus ei vaikuta hereilld oloajan (16 tuntia) syljen testosteronin
kronobiologisen vaihtelun tasoon voimaharjoittelua harrastavilla miehilld, lukuun ottamatta

merkittdvai laskua harjoituksen aikana.

Lyhytaikainen voimaharjoittelu voi vaikuttaa eritystoimintaan niin miehilld kuin
naisillakin. Erityksen adaptaatio nidyttdd vaikuttavan ja auttavan muita adaptaatioita
vilillisesti  hermostossa ja  lihassoluissa  harjoittelun  alkuvaiheessa  aiemmin
harjoittelemattomilla henkil6illd (Kraemer ym. 1998). Nami muutokset ovat erittidin paljon
riippuvaisia voimaharjoittelun tavasta ja kestosta, idstd, sukupuolesta, terveydentilasta ja
henkilon suorituskyvysti jne. (Gray ym. 1991, Hikkinen & Pakarinen 1993, Kraemer ym
1999) ja ne vaihtelevat hormonista hormoniin. Esimerkiksi Kraemer ym. (1998)
tutkimuksessa seerumin kokonaistestosteroni ja sukupuolihormonia sitovan globuliinin

tasot nousivat merkitsevisti kahdeksan viikon voimaharjoittelun jdlkeen mitattuna niin

35



harjoitusta ennen kuin jélkeenkin. Seerumin kasvuhormonilla ei ollut merkittidvid
muutoksia, kortisolin konsentraatiolla oli merkitsevdd laskua ainoastaan harjoitusjakson
loppupuolella. Niyttda siltéd, ettd jos harjoittelun kokonaismédrd on ’normaaleissa” rajoissa
(2-3 harjoitusta viikossa) maksimivoima voi kasvaa asteittain esimerkiksi koko kuuden
kuukauden harjoittelujakson ajan ilman systemaattisia muutoksia anabolisten ja

katabolisten hormonien konsentraatioille (Hékkinen ym. 2000a, 2001).

Vield ei ole tehty tutkimusta, jossa olisi tutkittu lyhyen voimaharjoittelun vaikutusta edelld
mainittujen hormonien kronobiologisille rytmeille; toisaalta Miyazakin ym. (2001)
tutkimuksessa huomattiin, ettd nditd rytmejd voi moduloida jo kahden viikon harjoittelun
vaikutuksesta, mutta tdssd tutkimuksessa tutkittiin ainoastaan plasman melatoniinin

pitoisuutta, joka on erittdin herkka ulkoisille olosuhteille.

4.2.3 Harjoitteluajan vaikutus voimaharjoitteluun ja muihin

harjoittelumuotoihin

Vaikka on tehty paljon tutkimuksia, jossa on selvitetty kronobiologista rytmid ja fyysisen
suorituskyvyn vaihtelua pédivin aikana, on tutkimuksia, joissa olisi tutkittu
voimaharjoittelun tai muun tyyppisen harjoittelun vaikutusta eri vuorokauden aikana
suoritettuna tehty erittdin viahédn. Torii ym. (1992) selvittivit, ettd aerobisella harjoittelulla
(30 minuuttia 60 % VO, maksimiarvosta nelja kertaa viikossa neljdn viikon ajan)
iltapdivilld kolmen aikaan on paljon suurempi vaikutus kuin yhdeksdn aikaan aamulla
harjoittelulla. Samanlaisella tutkimusprotokollalla Hill ym. (1989) 16ysivit, ettd adaptaatio
oli riippuvainen harjoitteluajasta kaikille muille muuttujille paitsi VOj:lle anaerobisen
kynnyksen kohdalla. Henkil6t, jotka olivat harjoitelleet aamulla, oli heilldi myds
harjoittelulle suurempi vaste aamulla ja samoin iltapdiviryhmalld oli suurempi vaste
iltapdivélld, joten harjoittelu oli spesifistd ajankohdalle. Sopusoinnussa aiemmin
mainittujen tutkimusten kanssa ovat 10ydokset, jotka Souissi ym. (2002) Idysivit
voimaharjoittelututkimuksessaan. Kuuden viikon voimaharjoittelun jilkeen molemmat

ryhmdt (aamu- ja iltaryhmd) paransivat merkitsevisti suorituskykyddn Wingaten

36



polkupyoritestissi  ja jalan ojennuksen huippuvddntOmomentissa spesifisesti silld
ajankohdalla milld he olivat harjoitelleet. Ndissd edelld mainituissa tutkimuksissa havaittiin

harjoittelun adaptaation olevan aikaspesifistd sille ajankohdalle milld harjoittelu oli

suoritettu.
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5 TUTKIMUKSEN TARKOITUS JA ONGELMAT

Yleisesti tiedetddn, ettd suorituskyvylld on rytmistd vaihtelua vuorokauden aikana (Reilly &
Down 1992, Reilly 1990, Gauthier ym. 2001, Stockton ym. 1978, Wyse ym. 1994, Raschka
ym 2002). Iltapdivélld suoritustaso on voimaa ja tehoa vaativissa suorituksissa suurempi
kuin aamun suoritustaso. Aiemmissa tutkimuksissa on havaittu (Hill ym. 1989, Souissi ym.
2002), ettd harjoittelu on harjoitteluaikaspesifistd. Voimaharjoittelun osalta ei ole tarkkaa
tietoa, ettd onko jollakin tietylld ajankohdalla suoritetulla voimaharjoittelulla suurempaa
adaptaatiota verrattuna jollakin muulla ajankohdalla suoritettuun harjoitteluun. Siksi téssd
tutkimuksessa pyritddn selvittimain, etta:
1) Onko aamulla tai iltapdivalla suoritetulla voimaharjoittelulla erilainen vaste
lihasmassan kasvuun?
2) Onko alaraajojen maksimivoimalla vaihtelua vuorokauden siséllé ja miten se
muuttuu 10 viikon voimaharjoittelujakson mydtd, jossa harjoitellaan joko

ainoastaan aamulla tai illalla?
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6 MENETELMAT

6.1 Koehenkildt

Koehenkilomaara tdssd tutkimuksessa oli 42 henkilod. Heistd 14 kuului kontrolliryhméén
(CONTROL), 13 aamulla harjoitteleviin  (MORNING) ja 15 illalla harjoitteleviin
(EVENING). Koehenkildiden iki, pituus, paino, painoindeksi (BMI) ja rasvaprosentti ovat
taulukossa 4. Niilld muuttujilla ei ollut tilastollisia eroja ryhmien vélilld ennen tutkimusta
(taulukko 4). Harjoitusryhmiin kuuluvat koehenkil6t olivat harjoitelleet ennen titd
tutkimuksen osaa MA- Study tutkimuksessa edelliset 10 viikkoa voimaharjoittelua 22,4 +

2,6 harjoituskertaa. Tamén tutkimuksen aikana koehenkil6t harjoittelivat 22,2 + 3,1 kertaa.

Jokainen koehenkil6 kirjoitti kirjallisen suostumuksen tutkimukseen osallistumisesta. Keski
- Suomen keskussairaalan Eettinen Komitea hyvéksyi tutkimuksen teon. Jokainen
koehenkild tédytti taustatietolomakkeen aiemmasta fyysisestd aktiivisuudesta, motivaatiosta

ja sairaustiedoista. Koehenkil6t saivat lopettaa tutkimuksen missé vaiheessa tahansa.

6.2 Mittausasetelma

Tdmin tutkimuksen kokonaiskesto oli 14 viikkoa. Tutkimuksen ensimmaiselld viikolla
suoritettiin voimamittaukset, jotka kestivdt yhden koehenkilon osalta noin 150 minuuttia.
Voimamittauksissa mitattiin  antropometrisia muuttujia sekd useita voima ja
nopeusmuuttujia. Tassé tutkimuksessa tutkittiin painon, rasva %:in, painoindeksin (BMI) ja
maksimaaliseen jalkakyykyn muutoksia 10 viikon aikaspesifisen voimaharjoittelun
seurauksena. Kronobiologiset mittaukset suoritettiin neljd kertaa vuorokaudessa. Niiden
tarkoitus oli selvittdd ihmisen suorituskyky eri vuorokauden aikoina. Ensimmaiinen mittaus

oli aikavélilld 7.00 — 8.00, toinen 16.30 — 17.30 ja kolmas aikavililld 20.00 — 21.00.
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Mittaukset suoritettiin my0s ajankohdalla 11.30 — 12.30, jonka tuloksia tdhédn tutkimukseen
el otettu. Mittaukset yhden koehenkildn osalta kesti noin 15 minuuttia. Tassé tutkimuksessa
tutkittiin isometrisen oikean jalan ojennuksen véddntomomenttia. Magneettikuvauksissa
koehenkilot kavivit tutkimuksen toisella viikolla, jossa heiltd kuvattiin oikean jalan
nelipdisen reisilihaksen poikkipinta-ala. Kolmannella viikolla koehenkil6t aloittivat ohjatun
high — speed/high — load voimaharjoittelun Viveca — hyvinvointiteknologian keskuksen
litkunta — ja terveystieteiden tiedekunnan laboratoriotiloissa. Samat mittaukset suoritettiin
uudelleen kymmenennen harjoitteluviikon jilkeen. Kontrolliryhmén opastettiin pitimién

fyysista aktiivisuuttaan samalla tasolla, mitd se oli ennen tutkimusta.

6.3 Mittaukset ja analyysit

Jalkojen dynaamista voimaa mitattiin jalkakyykyn absoluuttisella maksimikilomaéralla
(SMITH, 90° polvikulma) ja oikean jalan maksimaalisen tahdonalaisen isometrisen polven
ojennuksen védintomomentin avulla (120° polvikulma). Tahdonalaista maksimaalista
isometristd voimaa tutkittiin eri vuorokauden aikana suoritettuna. Lihaskasvua kuvattiin
nelipdisen reisilihaksen (QF) 12:lla poikkipinta — alalla ja koko nelipdisen reisilihaksen

lihasvolyymin avulla.

6.3.1 Jalkakyykky

Jalkakyykky mitattiin voimamittauksissa. Mittausten valmistelujen jilkeen suoritettiin
vilden minuutin ldmmittely polkupyodrdergometrilld vapaavalinnaisella vastuksella
(Monark, Ruotsi). Lammittelyn jdlkeen suoritettiin etu — ja takareisien venyttelyt, joita
tehtiin kaksi 10 sekunnin toistoa per lihas. Mittaukset aloitettiin kevennys — ja staattisilla
hypyilld. Hyppyjen jdlkeen seuraavana suorituksena tehtiin maksimijalkakyykky SMITH
laitteessa (Frapp, UK-tekniikka OY, Hammaslahti, Finland). Jalkakyykky tehtiin 90°
polvikulmaan saakka, jota kontrolloitiin ##nisignaalilla. Ennen varsinaista mittausta

koehenkiloille kerrattiin jalkakyykyn tekniikka. Koehenkilot opastettiin laskeutumaan
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ddnisignaaliin saakka, jonka kuulleessaan heidin piti nostaa kuorma ylds niin nopeasti kuin
mahdollista. Lidmmittely suoritettiin tekemilld noin 60 % kuormalla kahdeksan toistoa ja
noin 85 % kuormalla kolme toistoa. Mittauksen aikana heitd ohjattiin ja kannustettiin
verbaalisesti maksimisuorituksen aikaansaamiseksi. Maksimi maédritettiin viiden kilon
tarkkuudella ja yrityksid tehtiin epdonnistuneeseen suoritukseen saakka. Yritysten vilissd
oli vdhintddn kahden minuutin tauko. Hyviksytysti nostettu maksimikilomddrd otettiin

mukaan tilastolliseen analyysiin.

6.3.2 Maksimaalinen tahdonalainen isometrinen oikean polven ojennus

Kronobiologisissa mittauksissa tutkittiin tahdonalaisen maksimaalisen isometrisen oikean
jalan ojennuksen vdantdmomenttia 120° polvikulmalla (MVC) (3530 Leg Extension/Curl,
Hur Oy, Kokkola, Finland) kolmena eri ajankohtana suoritettuna (7.00 — 8.00, 16.30 —
1730 ja 20.00 — 21.00). Valmistelujen jidlkeen koehenkilot suorittivat 15
lammittelykyykkyi ja etu — ja takareisien venyttelyt, joita tehtiin kaksi 10 sekunnin toistoa
per lihas. Ensimmaiisessd isometrisessd mittauksessa laite kalibroitiin manuaalisesti, niin
ettd koehenkiloiden polvinivel oli samassa linjassa tuolin vipuvarren akselin kanssa.
Nilkkaa kohti tuleva rulla sdéddettiin koehenkilod miellyttdvdén kohtaan. Koehenkil6t
kiinnitettiin laitteeseen lannevyo6lld ja heilld oli mahdollisuus pitdd kiinni kdsikahvoista
suorituksen aikana. Mittauksessa koehenkil6t opastettiin tuottamaan voimaa niin paljon ja
nopeasti kuin mahdollista. Koehenkil6t suorittivat kaksi maksimaalista polven ojennusta
minuutin tauolla. Koehenkil6t suorittivat lisdd yrityksid jos seuraava oli edellistd yritystad
parempi yli 5 %. Mittausasetelma ja protokolla olivat samoja joka ajankohdalla
suoritetuissa kronobiologisissa mittauksissa. Data mitattiin kannettavalla mittauslaitteella
ME 6000-T8 1000 Hz taajuudella (Megaelectronics Ltd., Kuopio, Finland). Data siirrettiin
elektronisesti Spike analysointiohjelmaan (AzAC ® Seizure/Spike Analysis Software,
Grass Telefactor, West Warwick, USA). Paras suoritus otettiin mukaan analyysiin, josta

analysoitiin maksimi vddntdmomentti.
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6.3.3 Nelipaisen reisilihaksen poikkipinta-ala ja volyymi

Nelipdisen reisilihaksen poikkipinta-alan magneettikuvaukset suoritettiin Keski-Suomen
Magneettikuvaus OY:ssa (Philips Gyroscan, Intera 1.5t, Keski - Suomen Magneettikuvaus
Oy, Jyviskyld). Koehenkilot kdviviat magneettikuvauksissa timédn tutkimuksen toisella ja
viimeiselld viikolla. Kuvauksissa koehenkild asetettiin pdinmakuulle ja nilkka asetettiin
tyynylle reisilihaksen ollessa rentona kuvauksen aikana. Koehenkild kiinnitettiin lanteen
kohdalta kiinni mittauspoytddn ja hdnen kiskettiin olla jannittimattd ja litkuttamatta
jalkojaan kuvauksen aikana. Kela ei ollut riittdvéd koko reiden yhtdaikaiseen kuvaamiseen,
joten kuvauksia tehtiin kaksi. Ensimmaiselld kuvauksella kela asetettiin niin, ettd yksi kelan
kuvista oli reisiluun distaalisen pdin leveimmalld kohdalla. Kuvien vilit olivat 8,5 mm ja
kuvien lukuméird 28 — 33. Toisella kuvauksella kela asetettiin niin, ettd yksi kuvista oli
reisiluun proksimaalisen péddn leveimmailld kohdalla. Kuvavili oli 8,5 mm ja kuvien
lukuméérd 28 — 33. Reisilihakseen kiinnitettiin teipilld 6 cm pitkd muovikappale kelojen
kuvien yhdistimistd varten. Muovikappale nékyi magneettikuvissa ja se oli asetettu suoran

reisilihaksen EMG — elektrodia varten tatuoidun merkin kohdalle.

Ensimmadinen analysoitava kuva, oli kuva jossa polvilumpioluuta ei endd ndy. Viimeisessd
analysoitavassa kuvassa reisiluu ndkyy vield yhtendisend. Joka kolmas kuva analysoitiin,
joten analysoitujen kuvien vili oli 2,55 mm. Analysointi suoritettiin Osiris ohjelmalla
(Osiris version 4.19, University Hospital of Geneva, Sveitsi). Analysoinnissa analysoitiin
kaikki nelipdisen reisilihaksen osat yhtendisend pinta-alana (vastus intermedius, lateralis,
medialis ja rectus femoris). Ndiden pinta-alojen ja kuvamééran avulla laskettiin myos koko
nelipdisen reisilihaksen lihasvolyymi. Koska kaikilla koehenkilGilld ei ollut sama méaéra
analysoituja reiden poikkipinta-aloja, normalisoitiin ne 15 pinta-alaan (Time Normalizing,
T.Kokkonen, Jyviskyld, Finland). Liian suuren analysointivirhemarginaalin ja lihasten
epéselvén erottuvuuden vuoksi tuloksiin ei otettu mukaan poikkipinta — aloja 1/15, 2/15 ja
15/15, jolloin tuloksista saatiin luotettavimpia. Neljdn koehenkilon poikkipinta — alat

analysoitiin uudelleen virheprosentin laskemisen ja analysoinnin korrelaation vuoksi.
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Korrelaatio pinta — alojen piirtdmiselle oli 0,99 ja keskiméérdinen virhe pinta — alan
médrittamisessd oli 0,36 = 0,26 %. Nelipdisen reisilihaksen lihasvolyymi (VOL) ja 13
poikkipinta — alaa (CSA 3 — 14/15, distaalisesta proksimaaliseen) otettiin mukaan

tilastolliseen analyysiin.

6.4 Harjoittelu

Ennen kymmenen viikon harjoitteluaikaspesifistd voimaharjoittelua koehenkilot olivat
harjoitelleet yhdistettyd High-Speed (HS)/High-Load (HL) voimaharjoittelua 10 viikkoa,
jonka kokonaisvolyymi reiden ojentajille oli ollut 77610 kg, HS osuus koko harjoittelusta

oli ollut 6,4 % ja harjoituksia oli 2,3 harjoitusta viikossa.

Tassd tutkimuksessa kaytettiin HS/HL voimaharjoittelua, johon oli yhdistetty myds
hypertrofia harjoitteita reiden ojentajille. Padpaino harjoittelussa oli tdssd tutkimuksessa
jalkojen ojentajien suorituskyvyssd, mutta harjoittelu suoritettiin ns. “koko kropan”
voimaharjoitteluna, jotta lihasbalanssi sdilyisi ja harjoittelu olisi mielekkddmpani
koehenkil6ille. Muulle vartalolle kuin jalkojen ojentajille ja koukistajille ei harjoitteluun
sisdltynyt High-Speed ja Hypertrofia harjoitteita. Muita harjoitteita jaloille olivat jalkojen
lahennys, varpaille nousu ja jalkojen koukistus. Yldkropan harjoitteita olivat vinopenkki,
penkkipunnerrus, pystypunnerrus, soutu, yldtalja, hauiskddntd, hauikset taljassa, ojentajat
taljassa ja vipunostot taljassa. Vartalon harjoitteita olivat vinot vatsat, suorat vatsat ja selédn
ojennus. Harjoittelussa kaytettiin perinteisid voimaharjoituslaitteita ja
paineilmavastuslaitteita (Natural Transmission training devices, Hur Oy, Kokkola,

Finland).

Harjoitteluohjelma oli molemmille aamu — ja iltaharjoitusryhmille samanlainen. 10 viikon
harjoittelujakso jaettiin kahteen viisi viikkoa kestdvdin osaan. Kuormamairit, intensiteetin,
sarjat, toistot ja harjoitteiden osuudet ovat taulukossa 3. High-Load harjoitteissa
koehenkilt suorittivat normaali nopeuksisia voimaharjoitteita suurilla kuormilla. Hig-Load

harjoitteisiin jalkojen ojentajille kuuluivat jalkakyykky Smith-laitteessa (Frapp, UK-
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teknitkka OY, Hammaslahti, Finland), jalkaprissi (3540 Leg Press, Hur Oy, Kokkola,
Finland) ja jalan ojennukset (3530 Leg Extension/Curl, Hur Oy, Kokkola, Finland). High-
Speed harjoitteissa koehenkil6t suorittivat konsentrisen vaiheen niin nopeasti kuin
mahdollista ja eksentrisen vaihe suoritettiin hitaasti ja kontrolloidusti laskien. Harjoitteina
kaytettiin jalkakyykkyd Smith-laitteessa (Frapp, UK-tekniikka OY, Hammaslahti, Finland)
sekd jalkojen ojennusta (3530 Leg Extension/Curl, Hur Oy, Kokkola, Finland). Hypertrofia
voimaharjoitteissa koehenkild suoritti molemmat liikkeen vaiheet hitaasti ja kontrolloidusti
ja aina uupumukseen saakka. Hypertrofia harjoitteita suoritettiin jalkaprissilld (3540 Leg
Press, Hur Oy, Kokkola, Finland) ja jalkojen ojennuslaitteella (3530 Leg Extension/Curl,
Hur Oy, Kokkola, Finland). Yhden suorituksen maksimikilomdird (I RM) arvioitiin
suorittamalla ensimmadisilld harjoitusviikolla joka laitteessa noin 3 — 5 toiston maksimisarja,
jonka perusteella laskettiin maksimikilomdird (Hékkinen 1990). Harjoitusviikolla viisi ja
kuusi 1 RM arvioitiin uudelleen. Ennen toisia voimamittauksia koehenkil6t laskivat hieman

harjoittelun tehoa vélttddkseen vasymyksen mittauksissa.

Taulukko 3. Harjoitusprotokolla.

Jakso 1. 5 ensimmaista 2.5 jalkimmaista 10
viikkoa viikkoa viikkoa
Harjoittelumaéra/vko 2-3-2-3-3/viikko 3/viikko 27 harj.

Jalan ojentajat

Kuorma (% 1RM) HL 70-85% 80-100%

sarjat/toistot 2-4/3-8,7-8 2-4/1-5,5-8

Volyymi (kg) 16980 16975 33955
Kuorma (% 1 RM) HS 40-55% 50-60%

sarjat/toistot 2-4/3-8,7-8 2-4/1-5,5-8

Kuorma (% 1 RM) hypertrofia 60-70% 60-80%

sarjat/toistot 2-3/8-15 3-4/8-12

Volyymi (kg) 22790 17960 40750
Jalan ojentajat, koko volyymi

(kg) 46760 44860 91620
Hypertrofia/koko volyymi (%) 48.7 % 40.0 % 44.4 %
HS/koko Volyymi (%) 14,9 % 22.1 % 18,5 %
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Muut harjoitteet
sarjat/toistot 2-3/8-10 2-3/6-10

6.5 Tilastolliset analyysit

Eri mittauskertojen vertaaminen toisiinsa tehtiin GLM- varianssimenetelmalld kayttamalla
muutosprosentteja muutoksen kuvaajina, jotka kontrolloitiin alkumittausten absoluuttisilla
arvoilla ryhmien erilaisten 1dhtokohtien vuoksi (harjoitusryhmét harjoitelleet aiemmin 10
viikkoa téssd tutkimuksessa). Bonferronin monisuuntaista vertailua kéytettiin kuvaamaan
ryhmien vilisid tilastollisia eroja. Toistettujen mittausten Anovaa kéytettiin kuvaamaan
kronobiologisten mittausten pédivénsisdisid eroja. Muuttujien vilisid ajallisia korrelaatioita
tarkasteltiin Pearsonin korrelaatiokertoimella. Parillista T — testid kdytettiin kuvaamaan
ryhmén sisdisid muutoksia. Merkitsevyysrajoina pidettiin  p<0.05*, p<0.01** ja
p<0.001***_ Tilastolliset analyysit tehtiin SPSS for Windows 12.0 ohjelmalla. Keskiarvot,

keskihajonnat ja muutosprosentit laskettiin Windows Exel — ohjelmistolla.
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7 TULOKSET

Ennen  varsinaista  tutkimusta  koehenkil6t olivat  suorittaneet 10  viikon
voimaharjoittelujakson MA-Study 2004 tutkimuksessa. Tuloksissa on myds mukana myos
tdmin aiemman harjoitusjakson vaikutuksia jalkakyykyn maksimiin ja maksimaaliseen
voluntaariseen isometriseen oikean jalan ojennukseen. Ndissd aiemmissa tuloksissa

harjoitusryhmié kisitelldén yhdessi, jota verrattaan kontrolliryhméén.

7.1 Antropometria

I4l14, pituudella, painolla, rasva %:lla ja BMI:lla ei ollut tilastollisesti merkitsevid eroja

ryhmien vélilld ennen tita tutkimusta (taulukko 5).

Paino vdheni tdmén tutkimuksen aikana MORNING harjoitteluryhmélld ja se oli
merkitsevd lasku verrattuna CONTROL ja EVENING ryhmiin (p<0,05). Myds Painon
vihentyessd myo6s Body mass index, BMI (kg/m?), védheni aamubharjoitteluryhmélld
tilastollisesti merkitsevésti verrattuna CONTROL ja EVENING ryhmiin verrattuna
(p<0,05). Rasvaprosentti ei muuttunut tilastollisesti merkitsevasti ryhmien vélilla 10 viikon

aikaspesifisen HS/HL voimaharjoittelun aikana (taulukko 4).
Taulukko 4. Ikd, pituus, paino, rasva % ja BMI (KA (SD)) sekd ryhmien viliset

tilastollisesti merkitsevdt erot ennen ja jilkeen 10 viikon aikaspesifisen HS/HL

voimaharjoittelun.
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CONTROL MORNING EVENING Anova  Toistetut mittaukset

Ryhmat CONv. MORv.

Mittaus Alku Loppu Alku Loppu Alku Loppu alussa MOR EVE
k& (v) 29.0 (7.6) 30.5 (6.9) 31.7 (7.7) 0.737
Pituus (cm)  178.5 (7.1) 179.9 (3.8) 178.7 (4.1) 0.752

Paino (ky) 74.8(8.3) 75.6(8.8) 80.2(7.3) 78.8(7.6) 765(9.4) 77.0(86) 0.176 0037 0.046
Rasva%  18.1(4.2) 17.8(41) 16.7(44) 16.6(4.2) 175(48) 17.9(42) 0.740

BMI 235(1.9) 238(20) 249(2.2) 244(24) 239(23) 241(21) 0270 0032 0.043

7.2 Lihaksen poikkipinta-ala ja volyymi

Nelipdisen reisilihaksen lihasvolyymi kasvoi aamulla harjoittelevilla keskiméérin 3,15 +
1,5 % (2,29 £ 0,3 dm3:sta 2,36 £ 0,3 dm?:iin) ja iltapdivalld harjoittelevilla keskimdarin
3,19+ 1,5 % (2,17 £ 0,2 dm?:sta 2,24 £ 0,2 dm?:iin) Molempien harjoitusryhmien kasvu oli
tilastollisesti merkitsevdd kontrolliryhméén (0,12 + 0,4 %, 2,13 £ 0,3 dm?*:sta 2,13 + 0,2
dm?:iin) verrattuna (p<0,001) (kuva 7). Molemmilla harjoitusryhmillé lihasvolyymin kasvu
ryhmén sisdlld oli myds tilastollisesti merkitsevdd (p<0,001). Lihasvolyymin muutos ei
korreloinut merkitsevisti voimamuuttujien, jalkakyykyn ja maksimaalisen voluntaarisen

isometrisen oikean jalan ojennuksen muutoksen kanssa millddn mitattuna ajankohtana.
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Kuva 7. Nelipdisen reisilihaksen lihasvolyymin muutos 10 viikon HS/HL harjoittelun

jalkeen (CON v. MORNING ja EVENING p<0,001).

Lihaksen  poikkipinta-alat  kasvoivat tilastollisesti =~ merkitsevdsti  molemmilla
harjoitusryhmilld verrattuna kontrolliryhmédin koko nelipdisen reisilihaksen pituudella
(taulukko 5). Suurinta kasvu oli 3/15 reiden pituutta (MORNING 3,4 £+ 1,2 % ja EVENING
3,8 % £ 1,7, taulukko 5). Harjoitusryhmien vilill4 ei ollut tilastollisesti merkitsevid eroja
nelipdisen reisilihaksen poikkipinta — alojen kasvussa millddn poikkileikkauskohdalla.
Molempien harjoitusryhmien lihaskasvu oli ryhmén siséllé tilastollisesti merkitsevad (kuva

8) jokaisella poikkipinta — alan leikkauskohdalla (p<0,001).
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Taulukko 5. Muutosprosentti (SD), maksimi, minimi ja keskiarvomuutos 12:ssa lihaksen
poikkipinta-alan leikkauskohdassa (CSA 3/15 distaalinen — CSA 14/15 proksimaalinen) 10
viikon aikaspesifisen HS/HL voimaharjoittelun jalkeen. Tdhdet: merkitsevyys CONTROL

ryhmédin néhden.

CONTROL MORNING EVENING
Muuttuja (Mean +SD) (Mean +SD) (Mean +SD)
CSA 3/15 (%) 0.4 (0.7) 3.4 (1.2)%** 3.8 (1.7)***
CSA 4/15 (%) -0.4 (0.5) 3.0 (1.6)*** 2.9 (1.3)**=*
CSA 5/15 (%) -0.2 (0.7) 2.9 (1.7)* 3.3 (1.8)**
CSA 6/15 (%) 0.0 (0.7) 2.8 (1.9)** 3.1 (2.0)**
CSA 7/15 (%) 0.3 (0.8) 2.6 (1.6)** 3.2 (1.6)***
CSA 8/15 (%) 0.3 (1.0) 2.7 (1.4)* 3.3 (1.9)*
CSA 9/15 (%) 0.4 (0.9) 2.8 (2.0)** 3.1 (1.8)*
CSA 10/15 (%) 0.2 (0.5) 2.5 (2.2)** 3.1 (1.9)*
CSA 11/15 (%) -0.1 (0.7) 2.8 (1.9)** 3.2 (1.7)**=
CSA 12/15 (%) -0.3 (0.9) 2.7 (1.5)** 3.2 (2.1)**=
CSA 13/15 (%) 0.2 (0.6) 2.7 (1.6)**= 3.2 (1.7)**=
CSA 14/15 (%) -0.1 (0.8) 3.0 (1.3)*** 2.7 (1.5)**=*
MAX (%) 0.4 3.4 3.8
MIN (%) -0.4 2.6 2.7
KA (%) 0.1 2.8 3.2
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Kuva 8. Nelipdisen reisilihaksen poikkipinta — alat (ka+SD) ennen (mustat palkit) ja jdlkeen
(raidoitetut palkit) 10 viikon aikaspesifisen HS/HL voimaharjoittelun ja tilastollisesti

merkitseviat muutokset pinta — aloissa ryhmien sisalla.
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7.3 Jalkakyykky

Ennen tétd tutkimusta koehenkil6t olivat harjoittaneet voimaharjoittelua 10 viikkoa MA —
Study 2004 tutkimuksessa. Tamidn aikana voimaharjoittelua harjoittaneet paransivat
jalkakyykyn maksimiaan 31,6 + 16,5 % (125,2 + 20,7 kg:sta 162,5 + 20,4 kg:aan).
Kontrolliryhmédn muutos jalkakyykyssa oli 5,7 + 4,3 % (141,8 + 22,2 kg:sta 149,6 + 22,5

kg:aan). Tulos oli tilastollisesti merkitseva harjoittelijoiden ja kontrollin vililld (p<0,001).

Tadmén pro — gradu tutkimuksen aikana jalkakyykky parani molemmilla harjoitteluryhmilld
5,67 %, mutta muutos ei ollut kummallakaan ryhmilld tilastollisesti merkitseva
kontrolliryhméén verrattuna (taulukko 6). Ryhmid itsendisesti tarkasteltaessa jalkakyykyn
maksimikiloméddrd kasvoi tilastollisesti merkitsevdasti molemmilla harjoitusryhmilld

(p<0,05) ja CONTROL ryhmén muutos ei ollut tilastollisesti merkitsevé (p=0,060).

Taulukko 6. Maksimaalinen jalkakyykky sekd maksimaalinen voluntaarinen isometrinen
oikean jalan ojennus suoritettuna kolmena eri vuorokaudenajankohtana ennen (ka (SD)) 10
viikon aikaspesifisen HS/HL voimaharjoittelua ja muutosprosentit (SD) jélkeen

harjoittelun.

CONTROL MORNING EVENING
Muuttuja Alkumittaus  Muutos %  Alkumittaus  Muutos %  Alkumittaus  Muutos %

Kyykky (kg) ~ 149.6 (22.5) 2.77(45) 169.2(27.0) 5.67(9.2) 159.6(11.3) 5.67 (8.1)

MVC (Nm) 213 (56) 4.50 (15) 246 (35) 13.2 (15) 223 (34) 12.4 (12)
aamu
MVC (Nm) 232 (50) 5.65 (6.9) 266 (52) 9.43 (15) 243 (38) 12.0 (14)
ittapaiva
MVC (Nm) 231 (56) 5.85 (9.8) 258 (48) 10.9 (11) 241 (37) 13.7 (10)
ifta
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7.4 MVC vuorokauden eri aikoina

Tatd tutkimusta ennen suoritettu 10 viikon voimaharjoittelu MA — Study 2004
tutkimuksessa paransi maksimaalista voluntaarista isometristd oikean jalan ojennusvoimaa
harjoitelleilla 9,1 + 18 %. Kontrolliryhmélldi muutos oli - 19 = 7,7 %. Ero
voimaharjoittelua harjoittaneiden (239 + 52 Nm:stid 255 + 38 Nm:iin) ja kontrolliryhméin
(221 £42 Nm:std 217 =42 Nm:iin) vélill oli tilastollisesti merkitseva (p<0,001).

Ennen aikaspesifistd voimaharjoittelua EVENING ja CONTROL ryhmilld aamulla (7.00 —
8.00) suoritettu MVC oli merkitsevdsti matalampi kuin iltapdivdllda (16.30 — 17.30)
suoritettu MVC (kuva 9). CONTROL ryhmilld myo6s illan suoritustaso oli lisdksi
tilastollisesti suurempi kuin aamun suoritustaso. MORNING ryhmilld aamun, iltapdivin ja
illan suoritustasossa ei ollut tilastollisesti merkitsevid eroja (kuva 9). Samanlainen vaikutus
voimatasojen paivittdisissd vaihteluissa sdilyi CONTROL ja MORNING ryhmilld koko
tutkimuksen ajan. 10 viikon aikaspesifisen HS/HL harjoittelun jilkeen EVENING ryhmalla

aamun ja illan suoritustason vilille syntyi tilastollisesti merkitseva ero (kuva 9).

Tdmin tutkimuksen aikana kumpikaan harjoitteluryhmd (MORNING ja EVENING) ei
parantanut tilastollisesti merkitsevdsti minkddn suoritusajankohdan voimatasoaan

verrattuna kontrolliryhmaan (CONTROL) tai toisiinsa ndhden (taulukko 6).

Tarkasteltaessa suoritustasojen muutoksia ryhmien sisdlld MORNING ryhméd paransi
aamun ja illan suoritustasoaan tilastollisesti merkitsevisti (p<0,05) ja EVENING ryhma
paransi tilastollisesti merkitsevésti aamun (p<0,01), pdivan (p<0,05) ja illan (p<0,001)
suoritustasoaan. CONTROL ryhmidn muutokset eivit olleet tilastollisesti merkitsevia.
Milladn ryhmélld minkddn aikakohdan suoritustason muutos ei ollut tilastollisesti

suurempaa toiseen suoritusajankohtaan muutokseen néhden.
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Kuva 9. Maksimaalisen voluntaarisen isometrisen (MVC) oikean jalan ojennuksen

vaidntomomentit (Nm) kolmena eri vuorokauden ajankohtana ja ajankohtien suoritustasojen

tilastolliset erot (tdhdet) ennen ja jilkeen harjoitteluaikaspesifisen voimaharjoittelun.

Taytetyt ruudut ovat 1. kronomittaukset ja tdytetyt pallot ovat 2. kronomittaukset.
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8 POHDINTA

Tutkimuksen péédtuloksena havaittiin, ettd eri vuorokauden aikaan suoritettu 10 viikon
HS/HL voimaharjoittelu ei saanut aikaan aikaspesifisid muutoksia maksimaalisessa
isometrisessd (MVC) ja dynaamisessa (kyykky) voimantuotossa (taulukko 6). Eri
vuorokauden aikaan suoritetut MVC:t kasvoivat molemmilla harjoitteluryhmilld
tilastollisesti merkitsevésti kaikilla mitatuilla ajankohdilla, mutta muutokset eivét olleet
tilastollisesti merkitsevid eri mittausajankohtien valilld tai kontrolliryhmdédn verrattuna
(taulukko 6). Toisena péidtuloksena havaittiin, ettd aamulla ja illalla suoritetulla
voimaharjoittelu saivat aikaan yhtdsuuren lihaksen (Kuva 7 ja 8, taulukko 5) ja jalkojen

maksimaalisen dynaamisen voiman kasvun (taulukko 6).

Souissin ym. (2002) tutkimuksessa havaittiin, ettd parannus jalkojen isokineettisessé
ojennusvoimassa oli suurempaa silld ajankohdalla milld koehenkildt olivat harjoitelleet
voimaharjoittelua. Torii ym. (1992) tutkimuksessa havaittiin, ettd kolmen aikaan suoritettu
harjoittelu aerobinen harjoittelu saa aikaan suuremmat vasteet aerobiseen suorituskykyyn
kuin aamulla harjoittelu. Hillin ym. (1989) tutkimuksessa koehenkildiden vaste aerobiseen
harjoitteluun oli suurin silld ajankohdalla milld he olivat harjoitelleet. Téssd tutkimuksessa
ei loydetty merkitystd harjoitusajankohdalla lihaksen kasvuun ja maksimaaliseen jalkojen
dynaamiseen voimaan. Jalkojen ojennusvoimalla oli kuitenkin suuntausta aikaspesifiseen
adaptaatioon molemmilla harjoitusryhmilld (taulukko 6). EVENING ryhmaélld illan
suoritustason muutos oli suurempaa (13,7 = 10 %) kuin aamun suoritustason muutos (12,4
+ 12 %) ja aamun ja illan suoritustason vilille muodostui tilastollisesti merkitsevd ero
(kuva 9) 10 viikon aikaspesifisen voimaharjoittelun seurauksena. MORNING ryhmén
muutokset olivat my0s samansuuntaisia, silld suurin parannus oli aamulla (13,2 + 15 %),
mutta parannus ei ollut tilastollisesti suurempi kuin illan suoritustason muutos (10,9 + 11
%). Kuitenkaan vuorokauden eri ajankohtien suoritustason muutokset eivdt eronneet
tilastollisesti merkitsevisti toisistaan 10 viikon aikaspesifisen voimaharjoittelun jélkeen

milldén ryhmalla.
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8.1 Fyysinen suorituskyky vuorokauden eri aikoina

Tédmin tutkimuksen kronobiologisten mittausten tuloksista havaittiin, ettd maksimaalisella
voluntaarisella isometriselld oikean jalan ojennuksella on suoritustason vaihtelua
vuorokauden aikana (kuva 9). Samanlainen suoritustason vaihtelu vuorokauden aikana on
havaittu monissa eri suorituksissa (mm. Reilly & Down 1992, Reilly 1990, Gauthier ym.
2001, Stockton ym. 1978, Wyse ym. 1994, Raschka ym 2002). Suoritustasojen
tilastollisesti merkitsevd vaihtelu tdssd tutkimuksessa havaittiin niin ennen kuin jélkeenkin
10 viikon aikaspesifisen HS/HL harjoittelun EVENING ja CONTROL ryhmilld. Ennen
tutkimuksen voimaharjoittelua CONTROL ja EVENING ryhmilld aamulla suoritettu MVC
oli merkitsevisti alhaisempi kuin iltapéivilld suoritettu. MORNING ryhméllé tilastollisesti
merkitsevid eroja ei ollut koko tutkimuksen aikana eri vuorokauden ajan suoritustasoissa
(kuva 9). Kuitenkin aamun suoritustaso oli edelleen matalin 10 viikon HS/HL
voimaharjoittelun jdlkeen kaikilla ryhmilld (taulukko 6, kuva 9). Reillyn & Marshallin
(1991) tutkimuksessa havaittiin ettd kilpa-uimarit, jotka harjoittelivat aina aamuisin,
tuottivat suurimmat keskimiirdisen — ja huipputehon Wingaten testissd illalla (18:00)
suoritettuna, joka oli modifioitu késilld tehtdvéksi. Youngstedt & O Connorin (1999)
mukaan on mahdollista, ettd joidenkin suorituskyvyn muuttujien aamun heikompi
suoritustaso voi olla riippuvainen younen kestdvdstd immobilisaatiojaksosta. Tdtd tukee
Atkinsonin ym. (2005) tutkimuksen tulokset, jossa aamun suoritustaso oli heikoin, vaikka
ennen mittauksia tehtiin kunnon ldmmittely. Toisensuuntaisen tutkimustuloksen sai Souissi
ym. (2002) tutkimuksessaan, jossa Wingaten testin anaerobinen huipputeho aamulla
harjoitelleilla saavutti saman tason aamulla suoritettuna kuin illalla suoritettuna kuuden
viikon aikaspesifisen harjoittelun jilkeen. Niveljaykkyydelldkin on 16ydetty vuorokauden
aikana tapahtuvaa vaihtelua ja se voi selittdd joidenkin urheilusuoritusten aamun
heikomman suoritustason (Wright ym. 1969). Téssd tutkimuksessa ei kontrolloitu
koehenkildiden herddmisaikaa ja aikavdlid herddmisestdi aamun kronobiologisiin
mittauksiin. Ei ole tiysin selvdd saako harjoittelu aikaan muutoksia suorituskyvyn

vuorokausivaihtelun rytmille normaaleissa olosuhteissa.
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MORNING ryhmélld suurin parannus MVC védntomomentissa oli silld ajankohdalla milla
harjoiteltiin, mutta EVENING ryhmélla tétd vaikutusta ei ollut. Drustin ym. (2005) mukaan
kronobiologisisissa mittauksissa on vaikeaa sivuuttaa visymys — ja oppimisefektid. Monet
tutkimukset ovat tehneet niin sanotun kiinteisen mittauksen, jossa jokainen koehenkild
aloittaa mittaukset eri mittausajankohdalla valttddkseen vdsymys/oppimisefektin. Osassa
tutkimuksia on kéytetty Cyclic Latin Square” (Folkard & Monk, 1980) mittausprotokollaa,
joka poistaa kaikki vdsymisen ja oppimisen vaikutukset. Téssd protokollassa mittausten
vililld pitéisi olla aina kahdeksan tuntia vélid, jolloin mittaukset ajoittuisivat yli kahden
paivittdisen kronobiologisen rytmin yli ja koehenkilot pystyisivdt nukkumaan kunnolla
22.00 — 06.00 wvélilla. Tassd tutkimuksessa kronobiologiset mittaukset suoritettiin
aikajédrjestyksessd samana pdiviand (ensimméinen mittaus aamulla), jolloin on oletettavissa,
ettd mittauksissa joiden vilissd on ainoastaan kolme — neljd tuntia ja yksissd mittauksissa
on monta eri mitattavaa voimamuuttujaa (taulukko 3), saa aikaan vdsymisti mittausten
edetessd. Tamd voi heikentdd ryhmien tulosta iltapdivélld ja illalla mitattuna, jolloin
visymystd voi olla jo olemassa. Kaikilla ryhmilld iltapdivin ja iltapdivdn suoritustasot
olivat samanlaiset ensimmaéisissd kronobiologisissa mittauksissa ja CONTROL ryhmén
suurin muutos oli illalla mitattuna 10 viikon jakson jidlkeen, joten vdsymistd ei voi pitdd
ainoana selitettdvind tekijind EVENING ryhmén ldhes yhtd suurelle voimien kasvulle
aamulla, iltapdivélld ja illalla. Muutosprosentit ovat molemmilla harjoitusryhmilld 1dhelld
toisiaan kaikilla mittausajankohdilla ja muutosprosenttien keskihajonnat ovat suuria
(taulukko 6), joten mitddn yleistystd harjoitusaikaspesifisyydestd muutosprosenttien

perusteella ei voida tehda.

Youngstedt & O'Connor (1999) arvelivat, ettd péivittdiset vaihtelut suoritustasossa voivat
johtua ruokailutottumuksista. Monet tutkijat ovat mitanneet aamun suoritustason yon
kestdvédn paaston jdlkeen, mutta ovat antaneet koehenkildiden syddad kolme tuntia ennen
iltapdivdn ja illan mittauksia. Téllaiset erot ruokailuissa voi muuttaa glykogeenin
paivittdisen tasojen vaihtelua. Suoritustasojen péivittdistd vaihtelua on l0ydetty myds
muuttujissa, jotka eivit ole riippuvaisia glykogeenitasoista (Atkinson & Reilly 1996). Tassi
tutkimuksessa koehenkil6t suorittivat aamumittauksen yon yli kestdvin paaston ja saivat

syddéd kolme tuntia ennen pdivén ja iltapdivin mittauksia. Kuitenkin mittauksissa mitattiin

56



maksimaalista isometristd polven ojennusta, jonka kesto oli noin kolme sekuntia. Néin

ollen yon yli kestdvélld paastolla ei ollut merkitystd tdmén tutkimuksen tuloksiin.

Guette ym. (2005) tutkimuksessa havaittiin, ettd nelipdisen reisilihaksen maksimaalisella
voluntaarisella isometriselld jalan ojennusvoimalla on selkedd suoritustason vaihtelua
péivan aikana. Kuitenkaan neuraalisella ohjauksella ei ollut vaihtelua pdivin aikana (Guette
ym. 2005). Heiddn mukaansa péivittdinen suoritustason vaihtelu on sidoksissa perifeerisiin
muuttyjiin, mieluummin kuin neuraaliseen ohjaukseen. Samanlaiseen johtopditokseen
padtyivat Martin ym. (1999) ja Castaingts (2004) tutkimuksiensa tuloksien perusteella,
jossa tutkimuskohteina olivat adductor pollicis lihas ja pohjelihas. Tdssd tutkimuksessa
oikean jalan nelipdisen reisilihaksen tilavuuden kasvu (MORNING 3,15 % ja EVENING
3,19 %, kuva 7) ja oikean jalan isometrisen ojennuksen vadntomomentti (taulukko 6) oli
molemmilla harjoitteluryhmélld 1dhes yhtd suurta, joten spesifistd korrelaatiota

lihasvolyymin kasvulle ja eri aikaan suoritetuille vidntomomenteille ei 10ytynyt.

8.2 Lihaksen poikkipinta-ala ja volyymi

Nelipdisen reisilihaksen lihasvolyymi ja kaikki nelipdisen reisilihaksen 13 poikkipinta-alan
leikkauskohtaa kasvoivat molemmilla ryhmilld merkitsevésti verrattuna kontrolliryhméén
(taulukko 6, kuva 9) ja suurinta kasvu oli 3/15 reiden pituutta polvesta ldhtien.
Harjoitteluryhmien vililld merkitsevid eroja ei ollut. Poikkipinta — alojen kasvu oli suurinta
distaalisessa reiden pédssd (CSA 3 — 5/15, taulukko 6). Hikkisen ym. (1998a)
tutkimuksessa samanlaisella harjoittelumuodolla, mutta aiemmin harjoittelemattomilla
miehilld lihaksen poikkipinta — ala kasvoi 12,2 % 10 viitkon HS/HL voimaharjoittelun
seurauksena. Hakkisen (1998b) tutkimuksessa keski — ikdisilld miehilld (40 vuotta) kuuden
kuukauden voimaharjoittelu sai aikaan 4,9 % poikkipinta — alan kasvun 1/3 reiden
pituudelta polvesta ldhtien. Naricin ym. (1989) kahdeksan viikon voimaharjoittelun jilkeen
nelipdisen  reisilihaksen  keskimddrdinen poikkipinta-alan kasvu oli aiemmin
harjoittelemattomilla miehilld 8.5 % ja suurinta pinta-alan kasvu oli 2/10 reiden pituutta

polvesta lahtien. Ahtiaisen ym. (2003) tutkimuksessa nelipdisen reisilihaksen poikkipinta —
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ala kasvoi viidelld ensimmadiselld poikkipinta — alan leikkauskohdalla merkitsevésti
kahdeksasta. Muissakin tutkimuksissa nelipdisen reisilihaksen kasvu on ollut suurinta
ensimmadisissd poikkipinta — aloissa polvesta lukien (Hakkinen ym. 2001, 2002). Nelipdisen
reisilihaksen kasvu on téssi tutkimuksessa samansuuntainen kuin muissakin tutkimuksissa:
suhteellinen kasvu oli suurinta reiden distaalisessa pddssd (taulukko 6). Léhes kaikissa
tutkimuksissa on tutkittu aiemmin harjoittelemattomia ja erilaisilla harjoitusmetodeilla,
joten tuloksia ei suoraan voi verrata muihin tutkimuksiin, joissa lihes poikkeuksetta kasvu
on ollut hieman suurempaa kuin tdssd pro — gradu tutkielmassa. Témén tutkimuksen
harjoittelussa  yhdisteltiin hypertrofisia, nopeusvoima ja maksimivoimaharjoitteita
(taulukko 4). Hermostollinen maksimivoimaharjoittelu aiheuttaa vain verraten véhan
lihaskasvua hyvin voimaharjoitustaustan omaavilla henkil6illd (Hakkinen ym. 1985,
Hiakkinen 1986) ja hypertrofisella harjoitteilla taas saadaan aikaan suurin lihasmassan
kasvu, joissa sarjojen kestot on noin 6 — 12 toistoa ja useita liikkeitd samalle lihasryhmalle
(Hakkinen 1990). Nopeusvoimaharjoittelu aiheuttaa taas selvdsti vihemmaén lihasmassan
kasvua kuin normaali maksimivoimaharjoittelu (Hakkinen ym. 1985a, 1985b ja Hékkinen
1986). Verraten pieneksi jddnyt lihaksen poikkipinta — alan kasvu voi johtua paljolti
harjoittelumetodista, miti tissa tutkimuksessa kaytettiin. Taémén tutkimuksen koko jalkojen
harjoitteluvolyymistd oli hypertrofisia harjoitteita 44,4 % (taulukko 3) ja harjoitteita
verraten viahidn muihin jalkojen harjoitteisiin verrattuna, joten suurempi lihaksen kasvu olisi
ollut yllattavai. Viiden jalkimmadisen (taulukko 3) viikon maksimivoimaharjoitteet olivat jo

todella raskaita, joten hypertrofia harjoitteiden suoritus on voinut titen vaikeutua.

8.3 Jalkakyykky ja MVC

Ennen tdtd tutkimusta suoritettu 10 viikkon HS/HL voimaharjoittelu paransi
maksimijalkakyykkyd 31,6 % harjoitteluryhmaliisilld, jonka aikana harjoituskertoja kertyi
keskimédrin 22,4. Harjoittelu suoritettiin progressiivisesti kuormaa nostaen harjoituksesta
harjoitukseen alkaen 40 %:sta pédttyen 90 %:iin maksimista. Tulos oli samansuuntainen
aiemmin tehtyjen tutkimuksien kanssa, jossa harjoituskertojen médrd on ollut 21 kertaa.

Donsin ym. (1979) tutkimuksessa dynaaminen maksimivoima kasvoi 24 %, kun harjoittelu
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suoritettiin 50 % kuormalla maksimista ja 42 % kun harjoittelu suoritettiin 80 % kuormalla
maksimista. Stowersin ym. (1983) tutkimuksessa jalkakyykyn maksimivoiman kasvu oli 28
%, kun harjoittelu  suoritettiin  progressiivisesti kuormaa nostaen. Ennen
harjoittelemattomilla suurin kasvu maksimivoimassa harjoittelun ensimmaisilld viikoilla on
sidoksissa lihaksen neuraalisen ohjauksen parantumiseen ja harjoituksen edetessd lihaksen
kasvu ottaa suuremman osan maksimivoiman kasvusta (Moritani & DeVries 1979). Liséksi
tekniikkaa vaativissa maksimivoimasuorituksissa (esim. jalkakyykky) voimien kasvuun
harjoittelun alkuvaiheessa vaikuttaa myds suoritustekniikan parantuminen, joka perustuu

parantuneeseen lihasten synkronisointiin ja neuraalisen ohjauksen ajoitukseen.

Tdmédn tutkimuksen aikana molempien harjoitusryhmien parannus jalkakyykyn
maksimipainoissa oli 5,67 %, joka ei ollut merkitsevd ero kontrolliryhmdian (2,77 %)
nidhden (taulukko 7). Hakkisen ja Komin tutkimuksessa (1983) havaittiin, ettd pitiméalla
harjoitusintensiteettid kovana (80 — 90 %) koko tutkimusjakson ajan lihasten tahdonalainen
hermotus kasvoi huomattavasti ensimmadisten 4 — 8 viikon aikana. Kasvu kesti noin 8 — 12
harjoitusviikkoon saakka. Tamén jakson aikana havaittiin myds maksimivoiman
kehittymisen olevan suurimmillaan. Tdmin jilkeen lihasten tahdonalaisen hermotuksen
kasvu pysdhtyi tai kédédntyi jopa laskuun. Samaan aikaan myods maksimivoiman kehitys
taantui. He (Hakkinen & Komi 1983) pdittelivit, ettd harjoitusjakso muodostui liian
rasittavaksi ja koehenkil6t ajautuivat “hermostolliseen” ylirasitustilaan. Hakkisen mukaan
(1990) hermoston toiminnan kannalta kannattaa intensiivisen
maksimivoimaharjoitusjaksojen pituudet jakaa korkeintaan 8 — 12 (+ 2) viikon mittaisiksi.
Liian raskas harjoittelu voi johtaa myds “hormonaaliseen” ylikuntotilaan, esimerkiksi se
voi alentaa testosteronin lepopitoisuutta (Raastadt ym. 2001), testosteroni/kortisoli ja
testosteroni/SHGB suhteita (Hakkinen ym. 1985¢ ja 1987). Nédiden hormonien pitoisuudet
ja suhteet ovat yhteydessd voimien muutoksein kanssa (Raastadt ym. 2001, Hékkinen ym.
1985c ja 1987). Ylikuntotilassa kortisolin pitoisuuden on todettu nousevan, testosteronin ja
vapaan testosteronin miirin laskevan (Fry & Kraemer 1997, Earnest ym. 2000). Téti
tutkimusta ennen harjoiteltiin intensiivisesti HS/HL voimaharjoittelua 10 viikkoa, jonka
maksimivoimaosuuksien intensiteetti oli 40 — 90 % ja HS/HL harjoittelu jatkui toiset 10

viikkoa tdssd tutkimuksessa, jonka maksimivoimaharjoittelun intensiteetit olivat 70 — 100
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%. Taman tutkimuksen tulosten mukaan voi olla, ettd tutkimuksen aikana hermostollinen
ohjaus ei endd parantunut ja koehenkil6t olivat “hermostollisesti” rasittuneita. Ennen
tutkimusta suoritettu harjoittelu oli jo vaativa, joten tdimén tutkimuksen harjoittelu ei enda
saanut aikaan merkitsevad kehitystd. Jalkakyykky ei kasvanut merkitsevisti kummallakaan
harjoitusryhmilld kontrolliryhmddn ndhden. Voi olla, ettd sama neuraalisen ohjauksen
ylirasitustila pdtee myOs maksimaalisen isometrisen polven ojennuksen tuloksiin, jotka
eiviat myoskddn kasvaneet harjoitteluryhmilld tilastollisesti merkitsevisti kontrolliryhméin
nidhden. Mikdén voimamuuttujan muutos ei korreloinut lihaksen koon muutoksen kanssa.
Kuitenkin lihaksen koko kasvoi merkitsevdsti molemmilla ryhmilld, joten harjoittelijat

eivit voineet mahdollisesti olla hormonaalisessa ylikuntotilassa.

Maksimaalinen voluntaarinen isometrinen oikean jalan ojennus harjoittelijoilla parani
ennen titd tutkimusta suoritetun 10 viikon voimaharjoittelun aikana 9,1 %. Tamén
tutkimuksen aikana MORNING ryhmaé paransi oikean jalan ojennusvoimaansa 11,2 % ja
EVENING ryhmd 12,7 % (Taulukko 5 keskiarvo kaikista mittausajankohtien
muutosprosenteista) 120° polvikulmalla suoritettuna. 21 viikon voimaharjoittelu sai aikaan
21 % parannuksen jalan isometrisessd ojennusvoimassa, jossa polvikulmana kaytettiin 110°
(Ahtiainen ym. 2003). Tutkimuksessa MVC ei endd parantunut merkitsevisti
harjoitusviikkojen 14 — 21 wvililldi. Hékkisen ym. (1998a) tutkimuksessa aiemmin
harjoittelemattomilla 10 viikon HS/HL voimaharjoittelun jélkeen oikean ojennusvoima
parani 15,6 % 110° polvikulmalla. Tdmén tutkimuksen MVC:n kasvu molemmilla
harjoitusryhmilld oli aiempiin tutkimukseen verrattaessa samansuuntaisia, mutta

merkitsevad kasvu ei ollut kuitenkaan CONTROL ryhméén verrattuna.

MVC:n, lihaksen poikkipinta — alojen ja maksimaalisen jalkakyykyn muutokset 10 viikon
aikaspesifisen HS/HL harjoituksen vaikutuksesta osoittavat, etti eri aikaan suoritetulla
voimaharjoittelulla ei ole merkitsevisti erilaista adaptaatiota lihaksen voimien kasvuun

téallaisella tutkimusinterventiolla.
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8.4 Tutkimuksen toteutus

Tdmidn tutkimuksen tuloksia voidaan pitdd luotettavina. Koehenkil6itd oli riittdvésti
kaikissa ryhmissd, jotta yleistyksid spesifisestd harjoitteluajankohdasta voidaan tdmin
kaltaisen tutkimusprotokollan perusteella tehdd. Isometrinen voimamittaus on todettu
erittdin luotettavaksi (Viitasalo ym. 1980, Going. ym. 1987) ja helposti validoitavaksi. Se
korreloi merkitsevésti jalkakyykyn suoritustasoon tdssd tutkimuksessa (p=0,018 — 0,05),
joten isometrinen jalan ojennusvoima pitdisi olla hyvd mittaustapa kuvaamaan
kronobiologista vaihtelua. Koehenkilot olivat tottuneet isometrisiin voimamittauksiin
aiemmin MA-Study 2004 suoritetuissa mittauksissa, joten oppimisefekti ei vaikuta néissd
kronobiologisten mittauksen tuloksissa. Mittausprotokolla oli hyvin validoitu samanlaiseksi
kaikissa mittauksissa ja kronobiologisissa mittauksissa pyrittiin siihen, ettd samalla
koehenkilolld on koko pdivdn ajan sama mittaaja, jotta mittaustapahtuma olisi aina
samanlainen myds ohjaajan osalta. Koehenkiléiden ruokailua  kontrolloitiin

kronobiologisten mittauspéivien aikana.

Nelipdisen reisilihaksen méérittimisessd korrelaatio pinta — alojen piirtimiselle oli 0,99 ja
keskiméérdinen virhe pinta — alan méérittamisessd oli 0,36 + 0,26 %. Poikkipinta-alojen
tuloksissa on titen suhteessa paljon virhettd, koska muutokset olivat pienid (taulukko 6).
Eniten virhettd tulee pieninten pinta — alojen mairittimisessd, riippuen analyysiohjelman
resoluutiosta. Toinen virheldhde mittauksissa on koehenkilon asento ja paikka suhteessa
mittauskelaan. Jos koehenkilon mitattava jalka on hieman eri asennossa eri mittauksissa,
muuttuu lihaksen poikkipinta — ala jo mittausteknisesti. Kelan asetuksesta koehenkil6on
nihden koituu myos virhettd. Jos kela on polvesta katsottuna jalkimittauksissa alempana tai
ylempéna kuin alkumittauksissa, tulee poikkipinta — aloihin jo merkittdvd muutos varsinkin
pienimpiin pinta-aloihin. Kaikki ndmé virheldhteet mukaan ottaen voi virhe pinta — alojen
médrittdmiseen voi olla suurempi kuin pelkkd kuvien analysoinnista tapahtuva virhe.
Koehenkilditd oli kaikissa ryhmissd paljon, joten se vdhentdd hieman mittausvirheen

maaraa.

61



Aiemmin kuvattu ”Cyclic Latin Square” (Folkard & Monk, 1980) mittausprotokollaa olisi
ollut hyvd noudattaa tdssd tutkimuksessa kronobiologisissa mittauksissa vidsymyksen
vélttdmiseksi. Joidenkin koehenkildiden mielestd kronobiologisissa mittauksissa oli liikaa
mitattavia voimamuuttujia (taulukko 2) ja he kertoivat vdsyneensid pdivin edetessi.
Kuitenkin aamun suoritustaso oli koko tutkimuksen ajan kaikilla ryhmilld matalin
(taulukko 7), joka on havaittu myds aiemmissa tutkimuksissa (mm. Reilly&Down 1992,
Reilly 1990, Gauthier ym. 2001, Stockton ym. 1978, Wyse ym. 1994, Raschka ym 2002).

Viasymisefektid oli vaikea tdmén pro — gradu tutkimuksen tulosten perusteella selvittda.

Tutkimuksen aikaspesifinen voimaharjoittelu alkoi kesdkuun alkupuolella ja loppui
elokuun lopulla. Tutkimuksen ajankohta voi vaikuttaa my0s mittausten tuloksiin. Suurin
osa koehenkilditd olivat toissd kdyvid ja suurimmalta osalla heistd vuosiloma oli juuri
tamén tutkimuksen aikana. Tdmén tutkimuksen aikana harjoittelijat pyrkivit suorittamaan
harjoitukset arkipéivind, jotta heilld olisi viikonloput vapaat mennd kesdmdokeille tai muille
lomamatkoille. Vuosiloma voi vaikuttaa motivaation tasoon harjoitella voimaharjoittelua.
Se voi vaikuttaa osaltaan myds EVENING ryhmén tuloksiin kronobiologisissa
mittauksissa, koska vuosiloman aikana heidédn ei tarvinnut herdtd aamukahdeksaan toihin.
Harjoitteluaikaspesifisen voimaharjoittelun tuloksiin voi myds vaikuttaa vuodenajankohta
mind aikana sitd suoritetaan. IThmisen suorituskykykin vaihtelee vuodenaikojen mukaan,
joten vaste harjoitteluun voi olla erilainen eri vuodenaikana suoritettuna. Laajempi maéra

muuttujia olisi voinut tarkentaa aikaspesifisen voimaharjoittelun vaikutusta.

Téssd tutkimuksessa tutkittiin 10 viikon aikaspesifisen HS/HL voimaharjoittelun vaikutusta
lihaksen voimantuottoon ja kokoon. Koehenkil6t olivat harjoitelleet aiemmin jo 10 viikkoa
samassa tutkimuksessa, jolloin harjoittelu suoritettiin iltapéivalld (16.00 — 19.00). Ennen
tétd tutkimusta suoritetun 10 viikon voimaharjoittelun vaikutusta suorituskyvyn rytmille ei
saada selville, koska ennen sitd harjoittelujaksoa ei kronobiologisia mittauksia tehty. Se on
voinut nostaa kaikkien harjoittelijoiden suorituskyvyn tasoja iltapdivélld ja ndin ollen
ensimméisen kronobiologisten mittausten voimatasot ennen tdmidn tutkimuksen

harjoittelujaksoa eivédt olisi todellisia. Tulevaisuudessa aikaspesifisen harjoittelun
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vaikutusta tdytyisi tutkia pidemmdlld aikavélilld, jossa tehtdisiin vélimittauksia, jolloin

adaptaation suuruus ja nopeus pystyttiisiin selvittimaan.

8.5 Jatkotutkimusehdotuksia

Ihmisen suorituskykyyn vaikuttaa vuorokaudenajankohta normaaleissa olosuhteissa ja
endogeenisilla mekanismeilla on vaihtelulle vaikutusta. Kuitenkaan tarkkaa tietoa ei
endogeenisten ja eksogeenisten muuttujien vaikutuksesta ei ole suoritustason vaihteluun.
Suorituskyvyn péivittdisen vaihtelun mekanismista ja vaikutuksista olisi ainakin hyotya
huippu — urheilijoille, jotka kilpailevat ympdri maailmaa. Aikavyohykkeestd toiseen
siirtyminen ei siirrd ihmisen “’sisdisti kelloa” heti, joten ainakin alussa suorituskyky seuraa
rytmid, joka oli aikavyohykkeessd, josta ldhdettiin. Julkaisuja on tehty, joissa ehdotetaan
miten matkustaminen aikavyohykkeestd toiseen vaikuttaa urheilijoiden adaptoitumiseen
(Cardinali ym. 2002, O'Connor ym. 2004), mutta tarvitaan kuitenkin paljon
lisdtutkimuksia, niin laboratorio- kuin kenttdolosuhteissa, jotta saataisiin selville rytmien
adaptoitumisen nopeus ja niiden vaikutus suorituskykyyn. Jos tietyilld ominaisuuksilla on
aikaspesifinen adaptaatio, niin esim. heittolajeissa voisi tehda niitd harjoituksia, jotka eniten
vaikuttavat heiton pituuteen harjoituksissa samoihin aikoihin, jolloin kilpailut yleensé on.
Jos selvd aikaspesifinen adaptaatio harjoittelulle on olemassa, niin adaptaation nopeus

taytyisi tutkimuksissa selvittdd, jotta harjoittelun ajoitus voitaisiin tehdé oikeaan aikaan.

8.6. Yhteenveto

Tamén tutkimuksen tulosten perusteella voidaan todeta, etti 10 viikon aikaspesifinen
voimaharjoittelu ei saanut aikaan aikaspesifisida muutoksia lihasvoimaan ja lihaksen
kasvuun. Molemmilla harjoitusryhmilld oli samansuuruinen jalkakyykyn maksimin ja
nelipdisen reisilihaksen kasvu. Suuntaus aikaspesifiseen adaptaation oli molemmilla
harjoitusryhmilld oikean jalan ojennusvoimassa, mutta muutokset eivét olleet tilastollisesti

merkitsevid, joten sen perusteella ei voi tehdd yleistystd harjoittelun aikaspesifisyydesta.
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Nadin ollen, jos adaptaatio voimaharjoitteluun on aikaspesifinen, 10 viikon harjoittelujakso

ei ole riittdvin pitkd saamaan aikaan merkitsevid muutoksia.
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