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TIIVISTELMA

Vesa Erojarvi. 2007. Alamékijuoksun vaikutukset juoksun taloudellisuuteen. Biomeka-
niikan pro gradu -tutkielma. Liikuntabiologian laitos, Jyvéskyldn yliopisto. 66 s., 1 liite.

Tamién tutkimuksen tarkoituksena oli selvittdd alamékijuoksun vaikutuksia juoksun ta-
loudellisuuteen vilittdmaésti ja kaksi vuorokautta alamékijuoksun jilkeen. Lisédksi tutkit-
tiin, miten 48 tuntia myShemmin toistettu alamdkijuoksu vaikutti juoksun taloudellisuu-
teen. Tutkimukseen osallistui yhdeksédn miestd ja yhdeksén naista, jotka harrastivat
muun kuntoilun ohella myds juoksua. Koehenkil6t suorittivat aluksi juoksumatolla mak-
simaalisen hapenottotestin, jossa kuormien kestot olivat yhden minuutin mittaisia. Koe-
henkil6t jaettiin maksimaalisen hapenottokyvyn mukaan kahteen tasavahvaan ryhmaéén,
jotka olivat alamékiryhmé (N = 10; ikd 24,6 + 4,4 v; pituus 1,74 = 0,10 m; paino 64,6 £+
7,9 kg) ja kontrolliryhmé (N = §; ikd 28,9 + 5,4 v; pituus 1,69 £ 0,06 m; paino 64,4 + 3,8
kg). Kahdesta neljdin viikkoa maksimaalisen hapenottotestin jilkeen koehenkil6t suorit-
tivat kaksi juoksun taloudellisuustestid 48 tunnin vélein. Testeissd otettiin aluksi kyynér-
laskimosta verikoe, josta miéritettiin mm. kreatiinikinaasin (CK) aktiivisuus veriplas-
massa. Sen jilkeen suoritettiin hyppytestit, joissa mééritettiin staattisen ja esikevennys-
hypyn nousukorkeudet ja pohjelihaksiston reaktiivisuusteho. Hyppytestien jdlkeen teh-
tiin juoksumatolla juoksun taloudellisuustesti, joka oli erilainen eri koehenkiloryhmill4.
Kukin koehenkil6 juoksi 30 minuutin taloudellisuustestin vakionopeudella, joka oli 70
% siitd nopeudesta, jolla he saavuttivat maksimaalisen hapenoton ensimmaéisessé testis-
sd. Alamékiryhméldiset juoksivat testin ensimmadiset ja viimeiset viisi minuuttia horison-
taalisella alustalla ja keskimmadiset 20 minuuttia -10 % alamékeen. Kontrolliryhmé juok-
si koko testin horisontaalisella alustalla. Testin aikana mitattiin hengityskaasumuuttujia,
sykettd, laktaattia ja askelpituutta. Taloudellisuustestin jdlkeen oli vuorossa samanlainen
verikoe ja hyppytestit kuin ennen juoksua. 48 tunnin kuluttua edellisesté taloudellisuus-
testistd oli vuorossa toinen samanlainen testikerta. Juoksun hapenkulutus kasvoi horison-
taalisella alustalla alamdkiryhmalla tilastollisesti merkitsevésti (+9,2 + 4,7 %; p < 0,001)
valittdmasti ensimmaisen alamékijuoksun jilkeen, mutta ei ollut merkitsevésti koholla
endd 48 tunnin kuluttua siitd (+4,7 + 5,5 %, ns.). Toisessa alamékijuoksussa hapenkulu-
tus ei kasvanut merkitsevisti. Kontrolliryhmailla ei havaittu merkitsevid muutoksia juok-
sun taloudellisuudessa missdin vaiheessa. Muutokset hapenkulutuksessa pystyttiin osak-
si selittdmiin kasvaneen ventilaation avulla. Alamékiryhmaéléiset kokivat heti testijuok-
sun jilkeen huomattavaa etureisien lihaksista tunnusteltua lihaskipua, joka kesti noin
neljd pdivdd. Kontrolliryhmélld lihaskipua oli vain hyvin védhdn. Plasman CK -
aktiivisuus oli alamékiryhmailld kohonnut heti ensimmaéisen alamékijuoksun jilkeen 44,3
+ 22,9 % (p < 0,01) ja 48 tunnin kuluttua 83,2 + 77,4 % (p < 0,01) alkumittauksesta.
Kontrolliryhmilla CK -aktiivisuus ei noussut merkitsevésti. Tama tutkimus osoitti, ettd
alamikijuoksu huonontaa juoksun taloudellisuutta ja aiheuttaa lihaskipua. Taloudellisuus
kuitenkin palautuu melko nopeasti ja samanlainen toistettu alamakijuoksu ei aiheuta niin
suuria muutoksia kuin ensimméinen.

Avainsanat: juoksun taloudellisuus, alamdkijuoksu, DOMS, kreatiinikinaasi, repeated
bout effect
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1 JOHDANTO

Kestivyysjuoksussa hyvédidn suorituskykyyn vaaditaan tehokasta energiankdyttod, jota
yleensé kuvataan juoksun taloudellisuudella. Taloudellisuus on maksimaalisen hapenot-
tokyvyn sekéd juoksunopeuden ja prosentuaalisen hapenkulutuksen anaerobisella kyn-
nykselld ohella tirkeimpid kestdvyyssuorituskykyyn vaikuttavia tekijoitd (Bassett &
Howley 1997). Juoksun taloudellisuus madritelldédn hapenkulutuksena tietylld submak-
simaalisella juoksunopeudella, jolloin energia tuotetaan pddosin aerobisesti. Juoksun ta-
loudellisuuteen vaikuttavat monet tekijit, kuten esimerkiksi ymparistdolosuhteet, vasy-
mys, ikd, sukupuoli, harjoittelu ja perityt ominaisuudet. (Daniels 1985.) Taloudellisuutta
voidaan parantaa kestdvyysharjoittelun avulla, mutta useita vuosia harjoitelleet urheilijat
eivdt endd juuri pysty parantamaan taloudellisuutta pelkén kestdvyysharjoittelun avulla.
Parantaakseen taloudellisuuttaan edelleen juoksijoiden on ehdotettu ottamaan mukaan
harjoitusohjelmaansa voimaharjoittelua tai harjoittelua korkeassa tai lampimésséd il-

manalassa. (Saunders ym. 2004.)

Viivistynyt lihaskipu eli DOMS (Delayed Onset of Muscle Soreness) on ldhes kaikille
litkkuntaa harrastaville tuttu ilmi6. Tottumaton eksentrinen lihastyo, kuten alamékijuoksu,
jossa lihas supistuessaan pitenee ulkoisen voiman takia, aiheuttaa viivastynyttd lihaski-
pua, joka on usein kovimmillaan 1 — 3 vuorokautta eksentrisen kuormituksen jilkeen ja
hividd yleensd viimeistddn viikon kuluessa. Lihaskipu johtuu lihassoluvaurioista ja oi-
reina kivun lisdksi on mm. lihasvoiman laskua, lihasten jiykistymisti, turvotusta, tuleh-
dusta, lihasproteiinien kulkeutumista veriplasmaan ja morfologisia muutoksia. Toinen
samantyyppinen kuormitus my6hemmin tehtyni ei endd vaikuta elimist6on niin paljon
kuin edellinen eli ilmi6ll4 on harjoitusvaikutus, joka voi kestdéd jopa useita kuukausia.
(Ebbeling & Clarkson 1989, Nosaka ym. 1991, Nosaka ym. 2001 ja Morgan & Allen
1999).

Eksentristé lihastyoté ja sen aiheuttamaa lihasvaurioita ja -kipua samoin kuin juoksun ta-
loudellisuutta on tutkittu todella paljon, mutta alamékijuoksun vaikutuksia juoksun ta-
loudellisuuteen ei kovin paljon ja tutkimustulokset ovat osin ristiriitaisia (Chen ym.

2007). Taméan tutkimuksen tarkoituksena oli selvittdd, miten alamékijuoksu vaikuttaa



kuntoilijajuoksijoiden juoksun taloudellisuuteen vélittomaésti juoksun jilkeen ja 48 tun-
nin kuluttua. Lisdksi selvitettiin alamékijuoksun aiheuttamaa lihaskipua ja tottumista
alamékijuoksuun toisella samanlaisella 48 tuntia mydhemmin suoritetulla alamikijuok-
sulla. Alamékijuoksun vaikutukset juoksun taloudellisuuteen on tdrked selvittdd, koska
taloudellisuus on yksi tirkeimmisti kestdvyysjuoksun suorituskykyyn vaikuttavista teki-
joistd. Toistetun alamékijuoksun avulla tutkittiin, voidaanko alamikijuoksua harjoitte-

lemalla saada keho tottumaan siihen ja saada siten etua esimerkiksi kilpailuissa.



2 VIIVASTYNEEN LIHASKIVUN SYNTYMINEN

2.1 Poikkijuovainen lihaskudos ja lihasproteiinit

2.1.1 Poikkijuovaisen lihaksen karkea rakenne

Lihassolut ovat liittyneend yhteen kollageenia siséltdvan kolmitasoisen sidekudosverkos-
ton avulla. Epimysium ympér6i kokonaista lihasta, perimysium ympér6i lihassolukimp-
pua, joka muodostaa fasikkelin ja endomysium ympirdi yksittdisid lihassoluja. Lihasso-
lujen koko vaihtelee suuresti ollen pituudeltaan 1 — 400 mm ja ldpimitaltaan 10 — 60 pum.
Lihassolua ympér6i sarkolemma, joka on ohut (noin 7,5 nm) kaksoiskalvo. Sen plasma-
kalvo huolehtii aktiivisesta ja passiivisesta selektiivisestd transportaatiosta kalvon lépi ja
tyvikalvon proteiinit ja kollageenifibrillit kiinnittyvét jénteisiin. Sarkolemman sisddn
jadva neste on nimeltddn sarkoplasma. Sarkoplasma siséltdd energialdhteitd (esim. lipi-
dipisaroita ja glykogeenijyvésid), soluelimid (esim. tumia, mitokondrioita ja lysosome-
ja), entsyymeja (esim. ATPaasi, fosforylaasi, kreatiinikinaasi) ja supistuvat komponentit,
joissa myofilamentit ovat jirjestdytyneet myofibrilleiksi. Sarkoplasma siséltdd lisdksi
sarkoplastisen retikulumin, joka on laaja kalvorakenne siséltiden lateraalisikit ja poikit-
taiset tubulukset, jotka hermostolta tulleiden késkyjen johtumisessa oikeisiin paikkoihin.

(Enoka 2002, 219-223 ja McArdle ym. 2001, 359-365.)

2.1.2 Lihasproteiinit

Lihassolu koostuu perdkkéin sarjassa olevista yksikoistd, sarkomeereistd, jotka sarjassa
muodostavat myofibrillejd (kuva 1). Sarkomeerit ovat lihassolun supistuvia yksikoitd ja
niiden pituus on lihaksen supistustilasta riippuen noin 1,1 — 4,3 um. Sarjassa olevia sar-
komeerejé erottaa pituussuunnassa Z-kalvot. Z-kalvon a-aktinin pitd4 ohuet filamentit

paikallaan ja desmiini kiinnittdd vierekkdisten myofibrillien Z-kalvot toisiinsa. Myofib-



rillit koostuvat ohuista ja paksuista myofilamenteista. Kumpikin myofilamentti koostuu

useista proteiineista. (Enoka 2002, 220 ja McArdle ym. 2001, 365.)
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KUVA 1. Myofibrillin karkea rakenne ja kreatiinin kierto lihassolussa. (mukaeltu Martin & Coe
1997, 59.)

Ohut filamentti (kuva 2) koostuu péédosin aktiinista, jonka tehtdvé on olla ohuen filamen-
tin myosiiniin vaikuttava kohta lihassupistuksen aikana. Ohuessa filamentissa on spiraa-
limuodossa  kaksi  F-aktiinisdiettd (fibrous actin), jotka muodostuvat G-
aktiinimolekyyleistd (globular actin). Ohuen filamentin tropomyosiini koostuu kaksiket-
juisesta kddmimadisestd rakenteesta F-aktiiniheliksin uurteessa ja sen tehtdvinid on muun-
taa troponiinikompleksin konformaatiomuutos aktiiniin. Pallomainen troponiinikomp-
leksi (TN) muodostuu kolmesta osasta: TN-T sitoo troponiinin tropomyosiiniin; TN-I
inhiboi G-aktiinimolekyylejd sitoutumasta myosiiniin kun tropomyosiini on ldsnid; ja
TN-C sitoo kalsiumioneja. Ohuen filamentin nebuliini sijaitsee aktiinin ldhell4 ja sen us-
kotaan kontrolloivan yhteen liittyvien aktiinimonomeerien méérdd. (Enoka 2002, 220-

221 ja McArdle ym. 2001, 365.)



Troponiini Tropomyosiini

Tropomyaosiini

G-Aktiini TN-|

KUVA 2. Ohuen filamentin karkea rakenne (yll4) ja hienorakenne (alla). (mukaeltu Enoka 2002,
222))

Paksu filamentti koostuu pddosin myosiinista, joka on kaksoisspiraalirakenne pdittyen
kahteen pallomaiseen padhin (kuva 3). Molemmissa péissd on sitoutumispaikat ATP:lle
ja aktiinille. Proteaasientsyymin avulla myosiini voidaan jakaa proteiinipainon mukaan
kevyeen meromyosiiniin (LMM) ja raskaaseen meromyosiiniin (HMM), joka voidaan

vield jakaa fragmentteihin S1 ja S2. (Enoka 2002, 222-223.)

Aktiinin paikka

e LMM —}< 52 S1 -

KUVA 3. Paksun filamentin rakenne. (mukaeltu Enoka 2002, 222.)
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Myosiinimolekyylit ovat jérjestdytyneet pareittain niin, ettd niiden parien pait ovat aina
vastakkaisilla puolilla paksua filamenttia ja seuraava myosiinipari (noin 14 nm edempé-
nd) on kiertynyt edelliseen pariin nihden 120 ° paksun filamentin pituusakselin ympéri

(kuva 4).
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Z
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KUVA 4. Ohuen ja paksun filamentin sijoittuminen sarkomeerissa. (mukaeltu Enoka 2002, 220.)

Siksi kutakin paksua filamenttia ympéro6i kuusi ohutta filamenttia. Kukin sarkomeeri si-
séltdd kaksi sarjaa myosiinimolekyylejé, jotka osoittavat vastakkaisiin suuntiin ja yhty-
vit LMM-osillaan M-vyohykkeessd. Myosiinimolekyylit muodostavat S1-osillaan poi-
kittaissillat aktiinin kanssa ja S1 hydrolysoi ATP:t4, jolloin sen kemiallista energiaa saa-
daan muutettua mekaaniseksi tyoksi. Paksun filamentin C-proteiini ja M-proteiini autta-
vat pitdméédn filamenttia sdédnnollisessd muodossa. Myomesiini M-vyohykkeelld antaa
vahvan ankkurointipaikan elastiselle filamentille titiinille, joka auttaa pitiméén paksun
filamentin kahden Z-kalvon puolivilissd lihassupistuksen aikana. (Enoka 2002, 222 ja
McArdle ym. 2001, 365.)

Kreatiinikinaasiproteiini (CK, tai kreatiinifosfokinaasi CPK) on tidrked myosiinin paiden
lahelld ja mitokondrioiden ulommalla kalvolla vaikuttava entsyymi, joka vaikuttaa lihak-

sen metaboliassa seuraavassa Lohmannin yht&lossa:

kreatiinifosfaatti + ADP <——> kreatiini + ATP
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Kreatiinifosfaatin kiertoa lihassolussa on havainnollistettu kuvassa 1. Lihaksen tarvitessa
energiaa se alkaa aluksi kayttdd ATP-varastoja, jotka kuitenkin ovat hyvin pienet. Krea-
tiinifosfaattivarastot ovat noin kymmenkertaiset ATP-varastoihin ndhden ja kreatiinifos-
faatista saadaan kreatiinikinaasin avulla nopeasti ilman happea muutettua ADP:t4 takai-
sin ATP:ksi. Muodostunut kreatiini fosforyloituu mitokondrion pinnalla takaisin krea-
tiinifosfaatiksi ja kierto voi jatkua. (Enoka 2002, 219-223; Martin & Coe 1997, 58-59;
McArdle ym. 2001, 359-365 ja Nelson ym. 2005.)

2.2 Viivastyneen lihaskivun syntymekanismit

Lihaskivun syyt ja syntymekanismit voivat olla hyvin erilaisia ja lihaskipu voi olla syn-
tynyt dkillisesti tai pidemmén ajan kuluessa. Lihasvammat voidaan jakaa neljdén katego-
riaan: 1) viivastynyt lihaskipu eli DOMS, 2) akuutit revihtymit, 3) krooniset repedmit ja
4) lihaskrampit (Noakes 2003, 816). Tottumattoman tai raskaan harjoituksen jilkeen vé-
littdmasti alkava tilapdinen lihaskipu hévidd muutamien tuntien aikana, mutta viivisty-
nyt lihaskipu ilmenee my6hemmin kasvaen 24 — 48 tuntia harjoituksen jilkeen ja hdvida
yleensd muutamassa péivassd. Aiheutuneiden lihasvaurioiden parantuminen voi kuiten-
kin kestdd jopa 12 viikkoa (Appell ym. 1992, McArdle ym. 2001, 540-542 ja Evans
1987).

Lukuisista tutkimuksista huolimatta viivistyneen lihaskivun tarkkaa syntymekanismia ei
tiedetd eika siitd olla yksimielisid, mutta sen suuruus riippuu vahvasti kuormituksen in-
tensiteetistd, kestosta ja tyypistd. DOMS:n syntyyn saattaa vaikuttaa mitkd tahansa seu-
raavista tekijoistd: 1) pienet repedmat lihaksessa tai vaurio supistuvissa komponenteissa,
2) osmoottisen paineen muutokset, jotka aiheuttavat nesteen kerdytymisti lihasta ympéa-
roiviin kudoksiin, 3) krampit, 4) ylivenyttdminen ja mahdolliset lihaksen sidekudoksen
repedmadt, 5) akuutti tulehdus ja 6) lihassolun kalsiumtasapainon jarkkyminen. Lihasvau-
rioiden suuruus riippuu lihakseen kohdistuvasta jénnityksestd poikkipinta-alaa kohti eikd
voimasta. Tyypillisesti DOMS syntyy voimakkaan eksentrisen lihastyon seurauksena,
missd lihas ulkoisen voiman vaikutuksesta pitenee, vaikka se pyrkii supistumaan. Tyy-
pillisid eksentrisid suorituksia ovat mm. alamikijuoksu ja painojen hidas laskeminen,

joissa lihas joutuu jarruttamaan liikettd. Isometrinen ja konsentrinen lihasty6 eivit sitd
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vastoin aiheuta merkittivasti DOMS:ia. (Appell ym. 1992, McArdle ym. 2001, 540-542
ja Clarkson & Sayers 1999.)

2.3 Soluvauriot

Soluvauriot tapahtuvat DOMS:ssa tietyssd jarjestyksessd. Aluksi suuri mekaaninen jin-
nitys saa aikaan lihassolun sarkolemman (kalvo lihassolun ympérilld) vaurioitumisen,
jolloin vapautuu soluliman entsyymejd ja myoglobiinia ja lihassolun mitokondriot tur-
poavat. Myos lihaksen supistuvat myofibrillit (pddosin aktiini ja myosiini) ja supistumat-
tomat osat vaurioituvat. Z-kalvo sarkomeerien vilissd on tutkittu vaurioituvan eniten.
Aineenvaihduntatuotteita, kuten Ca®", akkumuloituu lihassolun siséin, jotka aiheuttavat
lisdé soluvaurioita ja heikentidvét voimantuottoa. Kalsiumin ylimééré saattaa edesauttaa
vaurioituneiden lihassolujen autolyysié, joka vaurioittaa sekd supistuvia ettd supistumat-
tomia komponentteja. Lihaksen voimantuoton heikkeneminen on pédosin seurausta eksi-
taatio - kontraktiokoplauksen toimimattomuudesta, jossa kalsiumilla on keskeinen rooli.

(Ingalls ym. 1998, McArdle ym. 2001, 540-542 ja Noakes 2003, 816-818.)
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3 VIVASTYNEEN LIHASKIVUN TUTKIMINEN JA
VAIKUTUKSET

3.1 Lihaskivun markkerit veressa

3.1.1 Lihaksen siséiset proteiinit

Viividstynyt lihaskipu aiheuttaa monia muutoksia veriarvoihin. Lihaksen sisdisten prote-
iinien, kuten kreatiinikinaasin (CK), laktaattidehydrokinaasin (LDH), lihastroponiinin I
(TN-I) ja myosiinin raskaiden ketjujen (Myosin Heavy Chain Fragments, MHC) ja
myoglobiinin (Mb) pitoisuudet veriplasmassa kertovat rabdomyolyysistd (Evans 1987).
Rabdomyolyysille on ominaista poikkijuovaisten lihasten vaurioituminen ja myoglobii-
nin erittyminen virtsaan. Kreatiinikinaasientsyymi lienee eniten kéytetty viivastyneen li-
haskivun markkeri veriplasmassa. CK -proteiinimolekyyli on liian iso poistumaan lihas-
solusta sen solukalvojen ollessa ehjét, joten plasman CK -tason nousu kertoo lihasvauri-

oista tai siitd, ettd solukalvojen permeabiliteetti on kasvanut (Lee ym. 2002).

Schwane ym. (1983) tutkivat tasaisella ja alamikeen juostun harjoituksen aiheuttamia li-
hasvaurioita. Tutkimuksessa juostiin sekd horisontaalisella alustalla ettd alamékeen (-10
% kulma) 45 minuutin mittaiset suoritukset samalla vauhdilla. Suoritusten jilkeen seu-
rattiin koehenkiloiden viivéstyneestd lihaskivusta kertovia veriplasman kreatiinikinaasi
(CK)- ja laktaattidehydrogenaasipitoisuuksia (LDH) kolmen vuorokauden ajan. Krea-
tiinikinaasitaso pysyi koko ajan ldhes samalla tasolla ennen testid mitatun tason kanssa
tasaisella juostussa testissi. Sen sijaan alamékijuoksu nosti varsinkin 24 tuntia testin jal-
keen mitattua arvoa, joka kasvoi 351 %. Lisdksi kreatiinikinaasin huipputaso osui sa-
maan ajankohtaan kuin koehenkildiden kokema lihaskipu. Laktaattidehydrogenaasin pi-
toisuus ei tutkimuksessa juuri vaihdellut eikd siitd pystytty siten pdéttelemdan myoskaan

lihaskivun suuruutta. (Schwane ym. 1983.)
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Gleeson ym. (1995) tutkivat eri markkerien pitoisuuksia ja koehenkiléiden subjektiivisia
kivuntuntemuksia ajan funktiona. Koehenkil6t suorittivat 40 minuutin steppitestin, jossa
he askelsivat siten, etti toinen jalka tyoskenteli koko testin ajan konsentrisesti ja toinen
eksentrisesti. Kaksi lihasryhmaai oli testin jélkeen erityisen kipeitd. Etummaisen jalan ta-
kareiden lihakset eli polven koukistajat ja takimmaisen jalan nelipdinen reisilihas tekivit
eksentristd lihastyotd ja olivat kipeimmét lihasryhmét. Kipu ei tuntunut heti testin jal-
keen eikd vield neljédn tunnin kuluttua, mutta vuorokauden kuluttua lihakset olivat jo ki-
peét ja kipu saavutti huippunsa kaksi vuorokautta testin jilkeen héviten vihitellen muu-
taman pédivan kuluessa. Seerumin kreatiinikinaasiaktiivisuus ei noussut heti, mutta nelja
tuntia testin jélkeen pientd kasvua CK -aktiivisuudessa oli havaittavissa. Tdmén jilkeen
aktiivisuus kasvoi saavuttaen huippunsa keskiméérin neljintené pdivina ja laski sen jél-
keen vihitellen. CK -aktiivisuus nousi testin jidlkeen 120 — 1950 % alkuperdisestd noin

80 U/L arvosta. (Gleeson ym. 1995.)

Sorichter ym. (2001) vertailivat troponiinin, myosiinin, kreatiinikinaasin ja myoglobiinin
pitoisuuksia veressd naisilla ja miehilld 1, 6, ja 24 tuntia 20 minuutin alamékijuoksun
jélkeen. CK:n ja Mb:n lepoarvot ennen testid olivat miehilld selvésti naisia korkeammat,
mutta MHC- ja sTnl (lihastroponiini I) -pitoisuudet eivét olleet merkitsevisti erilaiset.
Kuuden tunnin kuluttua testistd sTnl, Mb ja CK olivat kohonneet keskimdirin 400 —
1500 % testid ennen mitatuista arvoista. Sen sijaan myosiinifragmenttien pitoisuus oli
noussut merkitsevisti (noin 600 %) vasta vuorokausi testin jdlkeen. Maclntyre ym.
(2001) tutkivat MHC:n pitoisuutta veressd eksentrisen suorituksen jélkeen yhdeksén
vuorokauden ajan ja havaitsivat MHC:n pitoisuuden kasvavan kolme vuorokautta suori-
tuksen jilkeen ja laskevan sitten noin yhdeksdssd vuorokaudessa testid edeltdvdin ar-
voon. MHC:n kasvun viiveen on ehdotettu kertovan myosiinifilamenttien ja plasmakal-
vojen vaurioiden suuruudesta (Mair ym. 1995). Sorichter ym. (2001) tutkimuksessa
kaikkien neljan lihasproteiinien pitoisuudet olivat testin jidlkeen merkitsevisti (p < 0,05)
korkeammat miehilld kuin naisilla. Suhteelliset muutokset parametreissa ajan suhteen
olivat samanlaiset. Suuremmat lihasproteiinien pitoisuudet miehilld selittyvét miesten

suuremmalla lihasmassalla (Sorichter ym. 2001).

Koskinen ym. (2001) tutkivat seerumin CK -aktiivisuuksia ennen ja jilkeen kylméssa (5
°C) ja normaalilampdtilassa (22 °C) suoritetun 45 minuutin alamikijuoksutestin. Krea-

tiinikinaasiaktiivisuus saavutti molemmilla ryhmilld huippunsa vuorokausi juoksun jil-
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keen. Kylmaéssi juosseilla CK -aktiivisuus nousi kuitenkin 4 — 6-kertaiseksi vertailuryh-
miin verrattuna, joka oli merkitsevé ero (p < 0,01). Alhaisten ldampétilojen on havaittu
aiheuttavan suurempia lihasvaurioita. TAmé johtunee siité, ettd kylméa pienentdd lihasten
kapasiteettia ja siten ne joutuvat tydskentelemdén suuremmalla suhteellisella teholla ak-

tivoiden enemmén lihassoluja, jolloin lihasvauriot suurenevat limpiméén verrattuna.

(Koskinen ym. 2001.)

3.1.2 Tulehduksen ja oksidatiivisen stressin markkerit

Lihasvaurioiden yhteydessd on joissakin tutkimuksissa havaittu tulehdusreaktio. Tuleh-
dustilaa voidaan arvioida mittaamalla verestd mm. valkosoluja eli leukosyytteja (neutro-
fiilit, monosyytit, basofiilit, lymfosyytit ja eosinofiilit), sytokiineja ja C-reaktiivista pro-

teiinia eli CRP:td. (Malm ym. 2004 ja MacIntyre ym. 2001.)

Akuutti tulehdus on ensimmaisiéd lihasvamman merkkejd. Siind verenkierto ja vaskulaa-
rinen permeabiliteetti kasvavat nopeasti vammakohdassa ja sithen alkaa kertyd leu-
kosyyttejd, joista ensimmaisid ovat neutrofiilit. Ne kulkeutuvat kemoattraktanttien, kuten
sytokiinien, ldhelle ja akkumuloituvat vammapaikkaan 6 — 12 tunniksi. Neutrofiilit ovat
fagosyyttejd, jotka vapauttavat happiradikaaleja ja proteaaseja (Roit 1991), jotka mah-
dollisesti aiheuttavat lisdtuhoa lihaskudokselle (MacIntyre ym. 2001). Neutrofiilien tun-
keutumista lihaskudokseen pidetddn merkkind Z-kalvon vauriosta, joka on myéhemmin

todettu desmiinin resynteesiksi (Malm ym. 2004 ja Yu ym. 2002).

Sytokiinit huolehtivat solunsisdisestd tiedonsiirrosta ja jotkin niistd, esim. interleukiini-6
(IL-6), liittyvit tulehdusreaktioon. Sytokiinit ovat monentyyppisten solujen tuottamia,
solujen vilisind viestiaineina toimivia pienimolekyylisid proteiineja, joihin kuuluvat
esim. interferonit, interleukiinit, lymfokiinit ja kasvutekijdt. Kun endoteelisolut stimuloi-
tuvat eksentrisen lihastyon aiheuttaman tulehduksen vaikutuksesta, ne erittdvat tuleh-
dukseen liittyviéd sytokiineja (MacIntyre ym. 2001). Kasvutekijat ovat kudoksissa synty-
vid, solujen kasvua ja erilaistumista lisddvid tai estdvid hormonin kaltaisia peptideja,
esimerkiksi edelld mainittu IL-6. Maclntyre ym. (2001) tutkivat teknetium-99m -
neutrofiilien ja IL-6:n pitoisuuksia isokineettiselld jalkadynamometrilld suoritetun har-

joituksen jilkeen. Neutrofiilien aktiivisuus oli merkitsevisti suurempi eksentristé lihas-
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tyOtd tehneessd jalassa kuin levinneessé jalassa. Neutrofiilien aktiivisuus nousi merkit-
sevisti vililld 2 — 4 tuntia suorituksen jilkeen mutta ei vélilld 4 — 6 tuntia suorituksen
jélkeen. IL-6 konsentraatio nousi merkitsevésti kuusi tuntia suorituksen jilkeen ja laski
ennen testid mitattuun arvoon 20 tunnissa. Malm ym. (2004) havaitsivat lihaksen IL-6-
pitoisuudet pieniksi 45 minuutin alamdkijuoksun jdlkeen, mutta tietyissd kohdissa epi-
mysiumia (mahdollisesti fibroplasteissa eli sidekudosemosoluissa) IL-6-pitoisuudet oli-
vat selvésti koholla. Tutkimusryhmé ei havainnut eroa minkdén tutkitun kasvutekijin

suhteen yla- ja alamékeen juosseiden ryhmien vililla.

Gleeson ym. (1995) tutkimuksessa C-reaktiivisen proteiinin pitoisuus oli merkittdvésti
koholla ainoastaan vuorokausi steppitestin jdlkeen. CRP:n arvellaan mahdollisesti liitty-
vén vaurioituneiden lihassolujen opsonisaatioon (kiinnittymiseen), joka aiheuttaa makro-
fagien sisddnpédsyn ja vaurioituneiden solujen hajoamisen, jolloin lihaksen entsyymejé,
kuten kreatiinikinaasia, padsee solunulkoiseen tilaan ja mahdollisesti seuraavana paivani
verenkiertoon (Gleeson ym. 1995). Malm ym. (2004) eivit havainneet CRP:n kasvua

ala- ja ylimékeen juostuissa testeissé.

Gleeson ym. (1995) tutkimuksessa seerumin raudan ja sinkin pitoisuudet laskivat ennen
testid mitatun arvon alle 1-3 pdivéksi, jonka jalkeen ne nousivat normaaleiksi. Seerumin
proteiinien (albumiini, IgG ja IgM) pitoisuudet laskivat my0s saavuttaen minimin (noin
80 % normaalitasosta) seitsemén paivad testin jidlkeen. Kaksi ja kolme pdivai testin jal-
keen leukosyyttien kokonaismaéré, neutrofiili-, monosyytti- ja basofiilipitoisuudet laski-
vat 15 — 20 % ennen testid mitatuista arvoista, mutta lymfosyytit, eosinofiilit ja veri-
hiutaleet pysyivdt muuttumattomina. Raudan, sinkin ja plasman proteiinien laskun
osasyynd oli hemodiluutio, koska plasmatilavuuden havaittiin nousseen. Hemodiluutio
eli veren laimeneminen ei kuitenkaan selitd koko laskua, koska silloin verihiutaleiden,
lymfosyyttien ja eosinofiilien pitoisuuksien olisi my0s pitdnyt laskea, mitd ei tapahtunut.
Leukosyyttien kokonaismairé, joka kertoo tulehduksesta, oli koholla vélittdmasti ja nel-
jé tuntia testin jélkeen. Téstd voidaan péitelld, ettd testissd saatiin aikaa akuutti tulehdus,
joka sai aikaan DOMS:n, mutta siitd ei seurannut kroonista tulehdusta. DOMS:ssa mah-
dollisesti tapahtuva my6hempi kudosten nekroosi (kuolio) ei ndkynyt akuutin tulehduk-
sen mittareissa kuten CRP:sséd. (Gleeson ym. 1995.) Malm ym. (2004) havaitsivat, ettd
DOMS ja lihaskipu korreloivat tulehduksen markkerien kanssa epimysiumissa mutta ei

lihaksessa. He eivét havainneet lihaksissa lainkaan tulehduksen merkkejd 48 tunnin ai-
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kana ala- ja yldmékijuoksutestien jélkeen, vaikka lihasten kipeys, granulosyyttien mééra

ja CK -aktiivisuus kasvoivat.

Rasituksen aiheuttaman oksidatiivisen stressin on ehdotettu olevan eréds vaikuttava me-
kanismi lihaskivun synnyssd. Mitokondrioiden elektroninsiirtoketjun, neutrofiilien ja
ksantiinioksidaasin (nukleiinihappojen aineenvaihdunnassa vaikuttava entsyymi) on ha-
vaittu olevan suurimmat solunsiséiset vapaiden radikaalien ldhteet kuormituksen aikana.
Nama ns. happiradikaalit aiheuttavat uhan solujen antioksidanttipuolustukselle, miké na-
kyy esimerkiksi pienentyneind antioksidanttisten vitamiinien ja glutationin pitoisuuksi-
na. Glutationi on tripeptidi, jota on kaikissa soluissa ja joka osallistuu mm. solujen puo-
lustamiseen hapettavia aineita vastaan. Oksidoituneen glutationin osuuden kasvun koko-
naisglutationipitoisuudesta on todettu olevan merkkini aerobisen harjoituksen aiheutta-
masta vapaiden radikaalien tuotannosta. Aminohappojen oksidoituessa syntyvien prote-
iinikarbonyylien pitoisuuden veressd on tutkittu lisddntyneen eksentrisen kuormituksen

jalkeen. (Lee ym. 2002 ja Ji 1999.)

Lee ym. (2002) tutkivat glutationin ja proteiinikarbonyylien pitoisuuksia veressid ennen
ja jilkeen 60 eksentristd hauiskdéntoliikettd (~150 % maksimaalisesta isometrisestd
voimasta) ja niiden korrelaatiota DOMS:n syntymiseen ja CK -aktiivisuuteen. Tutki-
muksessa oksidoituneen glutationin osuus ei kohonnut merkitsevisti eksentrisen suori-
tuksen jilkeen. Ainoastaan pientd nousua oli havaittavissa 24 — 96 tuntia testin jilkeen ja
glutationitasojen muutokset eivét korreloineet DOMS:n ja CK -aktiivisuuden kanssa.
Sen sijaan proteiinikarbonyylien pitoisuus oli 24 ja 48 tuntia suorituksen jilkeen 83 ja 62
% suurempi (p < 0,008) kuin ennen harjoitusta. Ei ole kuitenkaan varmuutta siité, oliko
proteiinikarbonyylien pitoisuuden kasvu aiheutunut lihaksista vai muista kudoksista.
Proteiinikarbonyylit korreloivat DOMS:n kanssa (r = 0,498; p < 0,003) mutta ei CK -
aktiivisuuden kanssa, joka oli huipussaan 72 tuntia testin jidlkeen. Tutkimuksen tulokset
osoittivat, ettd korkeaintensiteettinen eksentrinen lihasty6 aiheuttaa oksidatiivista stressid

kahden vuorokauden siséllé suorituksesta. (Lee ym. 2002.)
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3.1.3 Muut lihaskivun markkerit veressa

Hormonit toimivat tirkedssa roolissa lihaksen aineenvaihdunnassa ja niiden pitoisuuksia
mittaamalla on ajateltu saatavan tietoa lihasvaurioista. Malm ym. (2004) tutkivat yli- ja
alamékeen juosseilla ryhmilld seerumin testosteroni- ja kortisolipitoisuuksia. Testostero-
nipitoisuudet nousivat hieman heti juoksun jilkeen, mutta laskivat kuudessa tunnissa en-
nalleen. Kortisolipitoisuus laski vilittomasti alamékeen juosseilla ryhmilld ja palautui
ennalleen noin viikossa. Sen sijaan yldmikeen juosseella ryhmélld kortisolipitoisuus

kasvoi heti juoksun jdlkeen, mutta laski kuudessa tunnissa muiden ryhmien tasolle.

Koskinen ym. (2001) tutkivat kollageenia ja muita ekstrasellulaariyhdisteitd tuhoavien
entsyymien ja niiden inhibiittorien vapautumista verenkiertoon 45 minuutin alaméki-
juoksun (-10° kulma) jilkeen. Metalloproteinaasien (MMP) ja niiden inhibiittorien
(TIMP) on todettu hajottavan solunulkoisia proteiineja ja niiden on ehdotettu liittyvén
lihasvaurioihin. Tutkimuksessa tiettyjen metalloproteinaasien pitoisuus kasvoi hieman
heti alamékijuoksun jédlkeen. Pitoisuudet nousivat kuitenkin vdhéin ja nousu ei korreloi-
nut lihaksen vaurioitumisesta kertovan CK -aktiivisuuden nousun kanssa. Tdmén perus-
teella voidaan pédtelld, ettd metalloproteinaasien ja niiden inhibiittorien pitoisuuksien
mittaus ei ole sensitiivinen menetelmé arvioitaessa lihasten tai ekstrasellulaaritilan vau-

rioita ja regeneraatiota. (Koskinen ym. 2001.)

3.2 Viivastyneen lihaskivun muut tutkimusmenetelmaét ja vaiku-

tukset

3.2.1 Lihasbiopsia

Lihasbiopsian avulla voidaan méérittdd eri aineiden pitoisuuksia suoraan lihaksesta tai
sen ympdristosté, kuten epimysiumista. Malm ym. (2004) tutkivat eri antigeenien vérjdy-
tymistd yli- ja alamékeen juosseilla ryhmilld vastus lateralis lihaksesta ja sen epimysiu-
mista. Tutkimuksessa havaittiin, ettd DOMS korreloi tulehduksen markkerien kanssa
epimysiumissa mutta ei lihaksessa. Johtopdétoksend oli, ettd eksentrinen lihastyd ei ai-

heuta lihaksen tulehdusta ja lisdksi CK -aktiivisuus ei korreloi lihaksen tulehduksen
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kanssa (Malm ym. 2004). Yu ym. (2002) tulivat tutkimuksessaan samaan johtopaatok-
seen. Heidédn tarkoituksena oli tutkia kolmen erilaisen eksentrisen kuormituksen (por-
taissa alas juoksu, eksentrinen pyordily ja alamikijuoksu) aiheuttamia sarkolemman re-
peymid ja desmiinin hajoamista lihasbiopsian avulla. Koska solukalvojen vaurioituessa
lihaksen sisdisid proteiineja padsee verenkiertoon, voisi olettaa, ettd verestd péasisi ekst-
rasellulaaritilaan ja sitd kautta lihassoluun veressd olevia aineita, esimerkiksi plasman
fibronektiinia. Fibronektiinia, jonka on havaittu olevan luotettava lihasvaurioiden mark-
keri, ei kuitenkaan 16ydetty tutkituista lihassoluista. Téstd voitiin péételld, ettd sarko-
lemma ei ollut niin pahasti vaurioitunut, ettd se olisi aiheuttanut lihassolun degeneraa-
tion. Koehenkildiden lihakset olivat kuitenkin kipeét ja plasman CK -aktiivisuus koholla
sekd myofibrillien ja desmiinin rakenne muuttunut. Muutokset solun tukirangassa ovat
kuitenkin mahdollisesti seurausta lisddntyneestd desmiinin synteesistd ja myofibrillien

uusiutumisesta. (Yu ym. 2002.)

3.2.2 Magneettiresonanssikuvaus

Magneettiresonanssikuvaus eli MRI (Magnetic Resonance Imaging) perustuu magneet-
tikentéssd olevan elimiston vetyatomien l&hettdmiin signaaleihin, kun niihin vaikutetaan
radioaalloilla. Sorichter ym. (1995) tutkivat MRI -kuvauksen avulla etureiden lihasvau-
rioita ja vertailivat tuloksia paljon helpommin ja halvemmin mitattavaan lihasvaurioista
kertovaan CK -aktiivisuuteen. Koehenkildt suorittivat toisella jalallaan seitsemén kym-
menen toiston sarjaa jalkadynamometrissd, jossa eksentrinen kuormitus saddettiin 110
%:iin isometrisestd maksimivoimasta. Toinen koehenkiloryhma teki liséksi ennen sekéd 2
tuntia ja 1, 2, 3, 6 ja 9 vuorokautta eksentrisen harjoituksen jilkeen kevyen isokineetti-
sen konsentrisen harjoituksen. MRI -kuvauksella ei havaittu merkitsevdd eroa missdin
vaiheessa yhdeksén pdivén seurantajakson aikana koehenkildryhmien vililld. Sen sijaan
kreatiinikinaasiaktiivisuus oli noin viisinkertainen yliméarédiset konsentriset harjoitukset
tehneelld ryhmailld. Sen voisi aiheuttaa ylimdirdinen lihassolujen hajoaminen. Tamén
perusteella voisi olettaa, ettd ryhmien vélilld olisi havaittu selvd ero MRI -kuvissa, mité
ei kuitenkaan tapahtunut. CK -aktiivisuuden mittausta voidaankin siis pitdd huomatta-
vasti herkempidnd menetelmini arvioida lihasvaurioiden suuruutta kuin magneettikuva-

us. Voi olla my6s mahdollista, ettd ylimi4rdinen konsentrinen lihasty6 edesauttaa krea-
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tiinikinaasin vapautumista verenkiertoon ja se ei siten olisi merkkind ylimaaréisista li-

hasvaurioista. (Sorichter ym. 1995.)

3.2.3 Vaikutus voimantuottoon, vaantémomenttiin ja nivelkulmiin

Viividstyneen lihaskivun on havaittu pienentévin lihaksen voimantuottokykyé. Isometri-
nen voimantuottokyky voi laskea alle puoleen voimakkaan eksentrisen lihastyon vaiku-
tuksesta ja voimantuottokyky voi pysyd huomattavasti alentuneena useita péivid, kun
taas isometrisen ja konsentrisen harjoituksen jdlkeen voimantuottokyky palaa muutami-
en tuntien jilkeen ennalleen. Voimantuottokyvyn heikkenemisen ja kivuntuntemuksen
aikariippuvuudet eivit ole samanlaisia, vaan lihasten ollessa kipeimmillidn muutaman
pdivén kuluttua eksentrisestd kuormituksesta voimantuottokyky on alkanut jo palautua ja
toisaalta lihasten tuntuessa jo terveilti voimantuottokyky ei ole vield tiysin palautunut.
Ei vield tarkkaan tiedetd, onko voimantuottokyvyn laskun syynd vésymys, lihasvaurio
vai ndiden yhdistelmd. Erds mahdollinen selitys voimantuottokyvyn laskulle olisi se, etti
eksentrinen supistus vetid sarkomeereja erilleen ja aktiini- ja myosiinifilamenttien limit-
tyneisyys pienenee ja voimataso laskee. Hermoston on arveltu vihentéivin voiman las-
kua ja nopeuttavan palautumista muuttamalla lihassolujen aktivointia siten, ettd se “ohit-

taa” pahiten vaurioituneet solut. (Clarkson ym. 1992.)

Maclntyre ym. (2001) tutkivat polven ojentajien tuottamaa vaantdmomenttia 300 eksent-
risen isokineettisen toiston jdlkeen. Eksentrinen massaan suhteutettu vaantomomentti oli
noin 21 — 26 % (p < 0,001) pienempi vililld 2 — 24 tuntia harjoituksen jélkeen ennen har-
joitusta mitattuun arvoon verrattuna ja palautui entiselleen noin yhdeksédssd vuorokau-
dessa. Sorichter ym. (1995) havaitsivat hyvin samantyyppisen vddntdmomentin piene-
nemisen jalkadynamometrilld tehtyjen 70 eksentrisen toiston jilkeen. Vadntdmomenttia
mitattiin isokineettisesti kolmella eri kulmanopeudella (30 °/s, 90 °/s ja 180 °/s). Vdin-
tomomentti laski 9 — 17 % (p < 0,01) ennen eksentristd suoritusta mitattuun arvoon ver-
rattuna kahdessa tunnissa ja palautui ei-merkitsevésti poikkeaviin arvoihin 9, 6 ja 1 pdi-
van kuluessa pienimmastid kulmanopeudesta suurimpaan. Tutkimuksessa havaittiin, ettd
vaantomomentti laski ennen kuin CK -aktiivisuus nousi, eli ne eivét korreloineet keske-
ndidn. Malm ym. (2004) tutkivat polven ojentajalihasten isometristd vadntdmomenttia

kolmella ryhmélld, jotka juoksivat 45 minuutin juoksumattotestin 4 ° yldmékeen, 4 °
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alamékeen ja 8 © alamékeen. Vastaavat kulmat prosentteina saadaan laskemalla astelu-
vusta tangentti ja kertomalla sadalla. Yldmakeen juosseella ryhmaélld vadntdmomentti oli
hieman kasvanut 24 tuntia mékijuoksusta sitd ennen mitattuun arvoon verrattuna ja kas-
voi edelleen seitsemidn vuorokauden ajan. Neljén asteen alamékeen juosseella ryhmalla
vaidntdmomentti oli hieman laskenut vuorokausi mikijuoksusta, mutta kasvoi sen jdlkeen
ja vieldpd enemmén kuin yldmékiryhmailld. Kahdeksan asteen alamékeen juosseella
ryhmaélld vaantdmomentti oli laskenut vuorokausi mékijuoksusta noin 15 % (p = 0,02).
Viaantomomentti palautui hiljalleen, mutta oli vield viikko mékijuoksusta noin 3 % pie-
nempi kuin ennen mékijuoksua. Isometrisen voiman on havaittu laskevan eniten ja pa-
lautuvan hitaimmin niilld henkil6ill4, joiden CK -aktiivisuus nousee herkésti (Clarkson

ym. 1992).

Eksentrinen kuormitus vaikuttaa myds nivelkulmiin ja nivelten jaykkyyteen. Dutto &
Braun (2004) tutkivat 30 minuutin alamikijuoksun (kulma -10 %) vaikutuksia nilkan ja
polven dynamiikkaan. Nilkan ja polven liikealueet pienenivét juostessa 48 tuntia alami-
kijuoksusta ja molempien nivelten kulmanopeudet pienenivét askeleen alussa, jolloin
molemmat nivelet koukistuvat. Sddren vertikaalinen jaykkyys kasvoi hieman kontaktin
aikana. Muutokset nivelten dynamiikassa tapahtuivat pddosin askeleen eksentrisen al-
kuosan aikana mahdollisesti nilkkaan ja polveen vaikuttavien lihasten suojelemiseksi.

(Dutto & Braun 2004.)

3.2.4 Vaikutus laktaattivasteeseen

Viivdstyneen lihaskivun on havaittu vaikuttavan kuormituksen laktaattivasteeseen jois-
sakin tutkimuksissa (Gleeson ym. 1998, Braun & Dutto 2003 ja Chen ym. 2007), kun
taas toisissa tutkimuksissa vaikutusta ei ole havaittu (Scott ym. 2003). Gleeson ym.
(1998) tutkivat laktaattivasteita polkupyoriergometritestissd, jota toisella kerralla edelsi
kaksi pdivdd ennen suoritettu 40 minuutin DOMS:n aiheuttanut eksentrinen steppiharjoi-
tus ja toisella kerralla ei ollut edeltdvdd harjoitusta. Koska eksentrisen harjoituksen on
havaittu pienentdvén lihasten tuottamaa voimaa ja tehoa, metabolisten ja fysiologisten
vasteiden muuttumisia samanlaisiin rasituksiin osattiin odottaa. Veren laktaattipitoisuus
oli enimmilldén noin 30 % (p < 0,05) korkeampi viivastynyttd lihaskipua potevilla koe-

henkil6illa. Erot korostuivat korkeilla tehoilla testin loppupuolella. Syyksi tdhan tutkijat
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arvelivat sen, ettd lihakset alkavat kdyttdd enemmén nopeita glykolyyttisid II-tyypin li-
hassoluja. Koska II-tyypin lihassolut ovat lisdksi alttiimpia eksentrisestd kuormituksesta
johtuville vaurioille, niitd tarvitaan myShemmaissé rasituksessa yhd enemméin yllépiti-
méén tietty absoluuttinen voimataso ja tdlloin laktaattia syntyy yhd enemmén. Lihasten
glykogeenitasojen on havaittu laskevan eksentrisen kuormituksen jilkeen ja lisdéntyvéa
suhteellinen kuormitus aiheuttaa yhd suuremmissa méadrin energian tuottoa hiilihydraa-
teista, jolloin kestdvyys huononee (Asp ym. 1998). Myo6s Braun & Dutto (2003) havait-
sivat laktaattitason olevan juostessa keskimédrin 0,61 mmol/l (p < 0,05) koholla 48 tun-
nin kuluttua 30 minuutin alamékijuoksutestistd 65 %, 75 % ja 85 % tehoilla maksimaali-
sesta hapenotosta juostaessa. Scott ym. (2003) eivit loytineen vastaavantyyppisessé tut-

kimuksessa merkitsevid eroa laktaattitasoissa.

3.3 Eksentriseen lihasty6hén tottuminen

Adaptaatio eksentriseen harjoitukseen syntyy nopeasti. Ensimmainen eksentrinen harjoi-
tus saa aikaan suojamekanismin, joka suojaa lihasvaurioilta seuraavassa samalle lihas-
ryhmélle tehdyssd eksentrisessd harjoituksessa. Tétd harjoitusvaikutusta kutsutaan ni-
melld RBE (Repeated Bout Effect) ja se voi kestéé jopa useita kuukausia ensimmaéisen
eksentrisen kuormituksen jilkeen. (Clarkson & Nosaka 1992, McHugh 2003 ja McHugh
ym. 1999.) Kuvassa 5 on esitelty eniten kannatusta saaneet teoriat RBE:n mekanismeista

(McHugh ym. 1999).

| 1. eksentrinen harjoitus ‘

Adaptaatio |
! | !

Meuraalinen teoria Sidekudosteoria Soluteoria

8 Lihaksen sisdisen
Lisaantynyt motaristen o == . Sal :

st G sidekudoksen lisdantyminen olukalvojen

yksikéiden aktivisuus vahvistumninen

e i Lihaksen valikokoisten
Lisaantynyt hitaiden filamenttien uudelleen Heikkojen solujen
lihassolujen rekrytointi muaotoutuminen poistuminen
Lisdantynyt motoristen Sarkomeerien pitkittainen
yksikdiden synkronisaatio l lisdantyminen

l————p I Toistettu eksentrinen harjoitus I

| Vahemman lihasvaurioita

A

KUVA 5. RBE:n erilaiset mahdolliset mekanismit. (mukaeltu McHugh ym. 1999.)
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Mair ym. (1995) havaitsivat tutkiessaan kevennyshypyn nousukorkeuksia eksentrisen
polven ojentajaharjoituksen jilkeen, ettd hyppykorkeus pieneni merkitsevisti (p <
0,0001), mediaanina 6,3 cm. Ensimmaéinen koehenkiléryhma suoritti saman eksentrisen
harjoituksen neljd pdivdd myohemmin ja jdlleen hyppykorkeus laski suunnilleen saman
verran. Kreatiinikinaasin ja myosiinin tasot eivdt kuitenkaan nousseet niin paljon kuin
ensimmadisessd testissd. Toinen ryhmai suoritti saman harjoituksen 13 péivdd ensimmai-
sen testin jélkeen, jolloin hyppykorkeus ei enédé laskenut. Jalat olivat siis adaptoituneet
harjoitukseen. (Mair ym. 1995.) Chen (2003) havaitsi adaptaation syntyvén jo kolmessa
vuorokaudessa. Ensimmaisessi testissd tehtiin 30 isokineettistd eksentristd kyynérvarren
koukistajille suunnattua liikettd. Kolme vuorokautta myéhemmin toinen koehenkiloryh-
maé teki samoja suorituksia 30 kappaletta ja toinen ryhma 70 kappaletta. Kaikki mitatut
lihaskivun indikaattorit muuttuivat merkitseviasti ensimmadisen harjoituksen jalkeen, mut-
ta ei toisen harjoituksen jdlkeen kummallakaan ryhmalld. Johtopddtoksend todettiin, ettd
adaptaatio syntyi kolmen vuorokauden sisilld eikd toinen harjoitus aiheuttanut lisdd vau-
rioita, vaikka se oli toisella ryhmélld rasittavampi kuin ensimmaéinen harjoitus. (Chen
2003.) Nosaka ym. (1991) havaitsivat tutkiessaan isometristd voimaa ja muita muuttujia
korkeatehoisten kuuden ja kymmenen viikon vélein tehtyjen eksentristen harjoitusten
jalkeen, ettd lihasten voimataso nousi nopeasti ennalleen toisen harjoituksen jdlkeen
kuuden viikon harjoitusvililld, mutta kymmenen viikon ryhmélld adaptaatio oli ldhes
tiysin havinnyt. CK -aktiivisuuden osalta molempien ryhmien adaptaatio oli todella hy-
vd. Lihasvaurioiden eri markkereilla havaittiin erilaiset adaptaatioaikojen pituudet (No-
saka ym. 1991). Cleary ym. (2002) péityivét edellisen tutkimuksen kanssa erilaiseen tu-
lokseen RBE:n kestosta. Lihaskipu pieneni merkitsevisti toisen eksentrisen harjoituksen
jélkeen kaikilla 6, 7, 8 ja 9 viikon harjoitusvéleilld, mutta yhdeksén viikon harjoitusviélil-
14 lihaskipu pieneni eniten ja kahdeksan viikon ryhmallad vdhiten. Odottamattomat tulok-
set ryhmien vélilld saattoivat osittain johtua pienistd (7 — 8 henkildd ryhmaissd) koehen-

kilomaaristd (Cleary ym. 2002).

Viividstyneen lihaskivun ehkédisemiseksi tai vihentdmiseksi on tutkittu eri keinoja. Sub-
maksimaalisesta eksentrisestd kuormituksesta palautuu nopeammin kuin maksimaalises-
ta kuormituksesta (Nosaka & Newton 2002c¢). Passiivisen venyttelyn eksentrisen suori-
tuksen jdlkeen ei ole havaittu vihentdvan lihaskipua, plasman CK -aktiivisuutta tai voi-

man heikkenemistd (Lund ym. 1998). Toistettu eksentrinen harjoitus aikaisessa vaihees-
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sa ensimmdisen jilkeen ei ole havaittu nopeuttavan palautumista (Nosaka & Newton
2002b). Tankatun hiilihydraatin miirén ennen alamékijuoksua ei ole havaittu vaikutta-
van viivéstyneen lihaskivun méérdin eikd sen oireisiin (Nelson ym. 2004). Fosfatidyy-
liseriini -fosfolipidilisén, jolla on todettu tulehdusta vahentévid ja antioksidanttisia vai-
kutuksia, ei ole havaittu vaikuttavan viivéstyneeseen lihaskipuun, lihasvaurioiden mark-
kereihin, tulehdukseen eikéd oksidatiiviseen stressiin alamékijuoksun jilkeen (Kingsley
ym. 2006). Sen sijaan Sacheck ym. (2003) havaitsivat 12 viikon E-vitamiinilisdn nautti-
misen védhentdvin alamékijuoksusta johtuvaa oksidatiivista stressid ja lisdksi nuorten
mieskoehenkildiden huippu CK -aktiivisuustaso laski. Miller ym. (2004) havaitsi prote-
aasilisidn kéyton vahentdvén lihaskipua sekd polven ojentajien ja koukistajien isokineet-
tistd vadntomomentin ja tehon laskua 30 minuutin alamékijuoksun jilkeen. Koehenkil6t
nauttivat alkaen alamikijuoksua edeltdvdné pdiviand neljén pdivédn ajan proteaasitablette-
ja, jotka sisélsivit kahdeksaa proteiineja hajottavaa entsyymié. Tutkijat arvelivat prote-
aasilisin mahdollisesti vdhentidneen tulehdusta, mikd sai aikaan havaitut muutokset.

(Miller ym. 2004.)
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4 JUOKSUN TALOUDELLISUUS JA SIIHEN
VAIKUTTAVAT TEKIJAT

4.1 Hyotysuhteet ja taloudellisuus

Mekaaninen hyotysuhde mééritellddn mekaanisen tyon ja kiytetyn energian suhteella.

MEz%*IOO%
AE

missd Wi, on tuotetun kineettisen ja potentiaalienergian summa tietylld aikavililld ja AE
on kiytetyn energian nettoméérd, joka voidaan mairittdd kerddmailla hengityskaasut suo-
rituksen ajalta seké levossa. Mekaaninen hyotysuhteen on tutkittu juoksussa vaihtelevan

vililld 3 — 7 % (Kyroldinen ym. 1995).

Toinen tapa maédritelld liikkumisen hyotysuhdetta on kéyttdd deltahyotysuhdetta (DE),

joka maédéritellaan

AW

DE = *100%
AE

missd AW on kahdella eri rasitustasolla tehtyjen tyoméérien erotus ja AE on vastaavilla
rasitustasoilla kulutettujen energiaméérien erotus. Juoksun deltahydtysuhteen on havaittu

vaihtelevan vililld 33 — 56 % (Bijker ym. 2001 ja McArdle ym. 2001, 203-204).

Yleisimmin kéytetty energiankdyton tehokkuutta juoksussa kuvaava parametri on talou-
dellisuus, joka madritellddn hapenkulutuksena (VO,) tietylld submaksimaalisella juoksu-
nopeudella (Morgan ym. 1989). Hapenkulutuksen ja juoksunopeuden vélilld on havaittu
olevan lineaarinen riippuvuus submaksimaalisilla juoksunopeuksilla, joilla energia-
aineenvaihdunta tapahtuu pddosin aerobisesti (Kyroldinen ym. 2001). Satunnaisella hete-
rogeeniselld ryhmélld juoksijoita maksimihapenkulutus (VOaimax) korreloi hyvin kesté-

vyyssuorituskyvyn kanssa, mutta homogeenisella ryhmilld juoksun taloudellisuudesta
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tulee pitkalti suorituskykyé ennustava tekijd (Daniels & Daniels 1992). Juoksun talou-
dellisuus riippuu monista eri tekijoistd, jotka karkeasti voidaan jakaa esimerkiksi neljdén
mekaanisiin tekijoihin. Kuvassa 6 on esitetty juoksun taloudellisuuteen vaikuttavia teki-

joitd Saunders ym. (2004a) mukaan.

Suorituskyky jucksussa

!

Taloudellisuus

S
IHarjoittelu | |vympariste | [Fysiologia |  [Biomekaniikka| [Antropometrial
[Plyometria | |Korkeus | VO2max Taipuisuus| |Raajojen
¥ 2P i mnrfnlnfia
[voimahar.|  |Kuumuus | .
Muoruusiin Ell_la;g?;” Lihasjaykkyys,

kehitvs g
Harjoitusvaihe t i L |anteen¢pltuus
Metaboliset Mekaaniset T

Mopeus, maara, tekijat tekijat ia koostumus
intervallit, maet ym.

Juoksunopeuden
vaikutus

Feaktiovoima

KUVA 6. Juoksun taloudellisuuteen vaikuttavia tekijoitd. (mukaeltu Saunders ym. 2004a.)

4.2 Taloudellisuuden mittaaminen

Koska hapenkulutuksen luotettava mittaaminen kenttéoloissa on usein hankalaa, tehdién
mittaukset yleensd moottoroidulla juoksumatolla laboratorio-olosuhteissa. Koska kentté-
olosuhteet ja laboratorio-olosuhteet juoksumatolla eroavat jonkin verran toisistaan, on
syytéd kéyttdd harkintaa sovellettaessa laboratoriossa saatuja tuloksia kenttdolosuhteisiin
(Daniels 1985). Useimmissa tutkimuksissa maan piélld juoksemisen on havaittu olevan
enemmén energiaa kuluttavaa kuin juoksumatolla juokseminen ldhinnd ilman- ja tuulen-
vastuksen takia, mutta toisissa tutkimuksissa eroa ei ole havaittu (Morgan ym. 1989).
Nigg ym. (1995) tutkivat juoksijoiden ja juoksua harrastamattomien koehenkildiden
juoksua juoksuradalla ja kolmella erilaisella juoksumatolla. Juoksukengén pohjan ja

alustan vilinen kulma jalan osuessa alustaan oli systemaattisesti pienempi juoksumatolla
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kuin juoksuradalla. Monet jalkojen kinemaattiset muuttujat olivat juoksumatolla erilaisia
kuin radalla yksittdisilld juoksijoilla, mutta selvdd suuntaa ndille muutoksille koko koe-
henkiloryhmille ei 10ytynyt. Tulosten perusteella paiteltiin, ettd yksilolliset ominaisuu-
det kuten juoksutekniikka vaikuttavat muutoksiin. (Nigg ym. 1995.) Juoksumatolla
juoksutekniikka on yleensd hiukan erilainen kuin maan péélla, jossa takareiden hamst-
rings -lihasryhmi tuottaa enemmén tyontdvoimaa. Juoksumatolla juoksun taloudellisuu-
den voidaan kuitenkin olettaa korreloivan hyvin taloudellisuuteen maan paélld. Luotetta-
vaan taloudellisuuden mittaamiseen tulisi kdyttdd juoksunopeuksia, jotka ovat alle 85 %
maksimaalisesta hapenotosta. Taloudellisuutta on mahdollista mitata myds kannettavilla
hengityskaasuanalysaattoreilla. Télldin tulee kuitenkin kiinnittdd erityistd huomiota ym-
péristoolosuhteiden vakiointiin. (Saunders ym. 2004a.) Hengityskaasuja mitattaessa
hengitysmaskin tai suukappaleen kéyton vililld ei ole havaittu olevan eroja saatuihin ha-
penkulutusarvoihin (Siler 1993). Saunders ym. (2004b) tutkivat juoksun taloudellisuu-
den mittaamiseen liittyvaa tyypillistd virhettd (typical error) miespuolisilla eliittijuoksi-
joilla. He havaitsivat tyypillisen virheen olevan 2,4 — 7,3 % ja hapenkulutuksen muutok-
sen ollessa > 2,4 % muutos on todenndkdisimmin todellinen eikd johdu mittausvirheistd
tai tyypillisestd variaatiosta. Morgan ym. (1991) tutkivat taloudellisuusmittauksen luo-
tettavuutta harjoitelleilla miesjuoksijoilla ja havaitsivat, ettd kontrolloiduissa olosuhteis-
sa el tarvita useita mittauksia riittdvilla koehenkilomaarilld taloudellisuuden méérittami-
seksi. Sen sijaan mitattaessa pienid koehenkiloméadria tai yksilollisid vaihteluita taloudel-
lisuudessa, tulisi mittauskertoja olla vahintddn kaksi (Williams ym. 1991 ja Morgan ym.
1991). Hyvin kontrolloiduissa olosuhteissa koehenkildille pitdd varata riittdvésti aikaa
juoksumattoon totuttautumiseen ja testaukset tulee tehdd samaan vuorokaudenaikaan le-

vinneend ja samoilla juoksukengilld (Morgan ym. 1991).

4.3 Ymparistotekijat

Juoksun taloudellisuuteen vaikuttaviin ymparistdtekijoihin kuuluvat kaikki ulkopuoliset
tekijat, kuten juoksualusta (Kerdok ym. 2002), alustan kaltevuus (Robergs ym. 1997),
juoksukengét (Frederick ym. 1986), vaatetus, tuulen voimakkuus (Davies 1980), ilman-
paine, lampotila, korkeus merenpinnasta ja mahdollinen juoksumaton kéytto. Juoksu-
alustan kaltevuus vaikuttaa suuresti hapenkulutukseen. Vakionopeudella juostessa tai

kiveltdessd yldméessd hapenkulutus kasvaa ja alaméessd pienenee tiettyyn rajaan asti
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verrattuna horisontaalisella alustalla etenemiseen (Pivarnik & Sherman 1990, Pyne ym.
1997 ja Minetti ym. 2002). Tadmi johtuu suurelta osin siitd, ettd yldmiessd tarvitaan
juoksualustan suuntaista konsentrista propulsiivista eli juoksijaa eteenpdin tyontivad
voimantuottoa enemmaén ja alaméessd vihemmén kuin horisontaalisella alustalla juostes-
sa (Gottschall & Kram 2005). Alamiessd hapenkulutusta ei pystytd pitiméédn yhtd kor-
keana kuin yldméessa tai tasaisella maksimaalisessakaan juoksussa ja syy tidhén on to-
denndkoisemmin biomekaaninen kuin fysiologinen (Staab ym. 1992). Liefeldt ym.
(1992) vertailivat 0 © ja -3 © kulmiin juostuja maksimaalisia juoksutestejd ja havaitsivat,
ettd maksimaalinen hapenottokyky ei ole alaméessd suorituskykyi rajoittava tekija. He
havaitsivat askelfrekvenssien olevan molemmissa testeissd samoja, misti he pééttelivét,
ettd joko heikentynyt voimantuottokyky suurilla liikkenopeuksilla tai askeltaajuus oli suo-
ritusta alaméessi rajoittava tekijad. Robergs ym. (1997) vertailivat horisontaalisen ja ala-
mékijuoksun hapenkulutuksia juoksumatolla submaksimaalisilla juoksunopeuksilla. Ha-
penkulutus oli 9, 17 ja 22 % (p < 0,05) pienempi kaytetyilld alamékikulmilla (-1,8 %, -
3,6 % ja -5,4 %) kuin horisontaalisella alustalla ja hapenkulutus laski kulman jyrkenty-
essé kaikilla kéytetyilld juoksunopeuksilla. Tuloksista laskettiin regressioyhtild kuvaa-
maan hapenkulutusta (ml/min/kg) kohtuullisilla alamikikulmilla ja hitailla juoksunope-
uksilla, kun juoksunopeus v (m/min) ja alamikikulma o (%) tunnetaan: VO, = 6,8192 +

0,1313 * v+ 1,2367 * a (Robergs ym. 1997).

4.4 Yksilolliset erot

Yksil6lliset erot juoksun taloudellisuudessa ovat merkittdvét. Samantasoisilla harjoitel-
leilla juoksijoilla ero voi olla 20 — 30 % (Williams ym. 1991). Yksiloiden vélisen vaihte-
lun taloudellisuudessa on havaittu lisddntyvén juoksuvauhdin kasvaessa (Kyrdldinen ym.
2001). Harjoittelun avulla voidaan taloudellisuutta parantaa merkitsevésti. Franch ym.
(1998) tutkivat harrastelijajuoksijoilla kolmen erilaisen harjoitusohjelman vaikutuksia
taloudellisuuteen ja suorituskyvyn paranemiseen kuuden viikon ajan. Kevyiden harjoi-
tusten lisdksi yhtdmittaisia kovia harjoituksia ja pitkié intervalleja (neljdn minuutin veto
ja kahden minuutin palautus neljasti kuuteen kertaan) tehneet ryhmét paransivat juoksun
taloudellisuutta 3,1 % (p < 0,05) ja 3,0 % (p < 0,01). Sitd vastoin lyhyitd intervalleja (15
s veto ja 15 s palautus; 30 — 40 toistoa) tehnyt ryhmé paransi taloudellisuuttaan vain 0,9

%. Samalla uupumiseen vaadittava aika juoksutestissid (nopeus 87 % VOomax) piteni ta-
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savauhtisia kovia harjoituksia tehneelld ryhmalld 94 %, pitkien intervallien ryhmalld 67

% ja lyhyiden intervallien ryhmalld 65 %. (Franch ym. 1998.)

Lake & Cavanagh (1996) eivit havainneet lyhyen kuuden viikon juoksuharjoittelun pa-
rantavan taloudellisuutta ennestdin harjoittelemattomilla henkil6illd, vaikka maksimaa-
linen hapenottokyky kasvoi merkitsevésti (6,2 %; p < 0,01). Taloudellisuus huononi har-
joitusjakson aikana hapenkulutuksen noustessa kaytetylld 3,36 m/s juoksunopeudella 3,4
% (p < 0,05). Samalla kuitenkin osuus maksimaalisesta hapenotosta laski. Harjoittele-
mattomalla kontrolliryhméll4 ei havaittu merkitsevid muutoksia hapenkulutuksessa. Har-
joittelun alkuvaiheessa juoksutulosten paraneminen onkin seurausta ldhinné fysiologi-
sesta adaptaatiosta ja myohemmin maksimaalisen hapenoton parannuttua ldhelle yksilon
saavutettavissa olevaa maksimiarvoa mm. biomekaaniset tekijdt parantavat taloudelli-
suutta (Lake & Cavanagh 1996). Ramsbottom ym. (1999) saivat samansuuntaisia tulok-
sia mitatessaan harrastelijakuntoilijoiden taloudellisuutta ennen ja jélkeen viiden viikon
juoksuharjoittelujakson. Hapenkulutus juoksunopeudella 3,58 m/s kasvoi 3,9 % (p <
0,01) mutta jdlleen osuus maksimaalisesta hapenottokyvystd pieneni (-4,3 %; p < 0,01).
Harjoittelemattomalla kontrolliryhmélld ei havaittu merkitsevid muutoksia hapenkulu-
tuksessa. Hapenoton kasvu harjoitusjakson jidlkeen submaksimaalisella nopeudella voi-
daan selittdd lisdéntyneelld aerobisella energiantuotolla. Téta tukee tutkimuksessa ha-
vaittu hengitysosaméérin ja laktaatin lasku harjoittelun jdlkeen, jolloin mahdollisesti va-
paista rasvahapoista tai lihaksen sisdisistd triglyserideistd tuotetaan enemmaén energiaa
tai veren tai lihaksen sisdiset hiilihydraatit oksidoidaan tehokkaammin (Ramsbottom ym.
1989). Kovaa harjoittelevilla juoksijoilla submaksimaalisen hapenkulutuksen ei ole ha-
vaittu endd pienenevin pelkédn kestidvyysharjoittelun avulla (Daniels ym. 1978). Kesté-
vyysurheilijoilla suorituskykyé ja juoksun taloudellisuutta on saatu paranemaan mm. ré-
jahtavin voimaharjoittelun (Paavolainen ym. 1999), plyometrisen (hyppyjéd sisdltdvén)
voimaharjoittelun (Saunders ym. 2006 ja Spurrs ym. 2002) tai maksimivoimaharjoittelun
(Millet ym. 2002) lisddmiselld harjoitusohjelmaan. Myos kestdvyysharjoittelun korkeas-
sa ilmanalassa tai ldmpimissd olosuhteissa on havaittu parantavan juoksun taloudelli-

suutta eliittijuoksijoilla (Saunders ym. 2004a ja Saunders ym. 2004c).

Taloudellisuuden sukupuolieroista on hieman ristiriitaisia tuloksia. Daniels & Daniels
(1992) tutkivat eri kestdvyysmatkojen nais- ja miesjuoksijoiden taloudellisuuksia juok-

sumatolla ja havaitsivat, ettd miesten absoluuttinen taloudellisuus oli merkitsevésti nai-
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sia parempi. Samoja suhteellisia intensiteettejd (%VOomax) kiytettdessd ero miesten hy-
véksi taloudellisuudessa oli vain 1 — 2 % (ns.). Keskimatkanjuoksijat olivat taloudelli-
sempia maratonin kilpailuvauhdissa ja sitd suuremmilla nopeuksilla, kun taas hitaammil-
la vauhdeilla maratoonarit olivat taloudellisempia. Vertailtaessa juoksijoiden taloudelli-
suuksia ja ennustettaessa suorituskykyé on oltava huolellinen, koska kéytetty juoksuno-
peus, joka on yleensi kilpailuvauhtia pienempi, siis vaikuttaa lopputulokseen (Daniels &
Daniels 1992). 1k vaikuttaa juoksun taloudellisuuteen siten, ettd lapset ja idkkaat eivat
ole niin taloudellisia kuin aikuisidssd olevat. Tédhdn vaikuttavat useat fysiologiset ja
biomekaaniset tekijit. (Morgan ym. 1998.) Lihassolujakauman vaikutuksesta taloudelli-
suuteen on ristiriitaisia tuloksia. Kyroldinen ym. (2003) havaitsivat nopealla juoksu-
vauhdilla (7 m/s) energiankulutuksen olevan kdintden verrannollinen nopeaan II-tyypin
lihassoluprosenttiin eliittijuoksijoilla, kun taas Bosco ym. (1987) havaitsivat urheilijoilla
positiivisen korrelaation (r = 0,60; p < 0,01) energiankulutuksen ja II-tyypin lihassolujen
vilille juoksunopeudella 3,3 m/s. Kyréldinen ym. (2003) havaitsivat lisdksi nelipdisestd
reisilihaksesta otetusta lihasbiopsiandytteestd, ettd taloudellisimmalla juoksijalla titiini
oli liikkkuvuudeltaan hidasta kun se kaikilla muilla juoksijoilla oli nopeaa. Néin ollen ti-
tiinilld, joka toimii lihassolussa ankkurina Z-viivan ja myosiinin vélill4, voi olla merki-

tystéd juoksun energiatalouden kanssa (Kyroldinen ym. 2003).

4.5 Paivittaiset vaihtelut

Juoksun taloudellisuuden péivittdisten yksilon sisdisten vaihteluiden on havaittu olevan
1,5 — 5 % luokkaa huolellisesti toteutetuissa mittauksissa (Saunders ym. 2004, Pereira
ym. 1997, Morgan ym. 1991 ja Morgan ym. 1994). Morgan ym. (1994) tutkivat juoksun
taloudellisuuden vaihteluita viisi kertaa viikossa hyvin harjoitelleilla mies- ja naisjuoksi-
joilla viiden viikon kovia harjoituksia ja kilpailuja siséltdneen jakson ajan. Kummalla-
kaan sukupuolella ei havaittu merkitsevid muutoksia taloudellisuudessa. Vaihtelut olivat
1 — 2 % luokkaa ja ne olivat pienimpid suurimmalla kaytetylld 4,47 m/s juoksunopeudel-
la. Tama voi johtua siitd, ettd metabolia toimii tasaisemmin lidhelld harjoitus- ja kilpailu-
vauhteja. Myos Williams ym. (1991) havaitsivat variaatiokertoimien pienenevén juoksu-
nopeuden kasvaessa heidén tutkiessaan miespuolisia kohtuullisesti harjoitelleita juoksi-
joita. Morgan ym. (1994) tutkimus osoitti, ettd juoksun taloudellisuus pysyy hyvin har-

joitelleilla juoksijoilla melko tasaisena vaativasta harjoitus- ja kilpailuohjelmasta huoli-
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matta. Pereira & Freedson (1997) vertailivat tutkimuksessaan kohtuullisesti ja paljon
harjoitelleiden miesjuoksijoiden taloudellisuuden vaihtelua. Vaikka variaatiokerroin pal-
jon harjoittelevilla oli toista ryhméé pienempi (1,77 % vs. 2,00 %), ryhmien vélilla ei ol-
lut tilastollisesti merkitsevda eroa. Biologisen vaihtelun osuus yksilon sisdisestd vaihte-

lusta oli 94 %. (Pereira & Freedson 1997.)

Visyminen ja suorituksen keston piteneminen vaikuttavat juoksun taloudellisuuteen.
Brueckner ym. (1991) tutkivat amatdorijuoksijoiden hapenkulutusta ennen juoksutesteji
ja heidén juostua 15, 32 ja 42 km sisédradalla erillisiné testeind kunkin matkan kaksi ker-
taa. 15 km juoksun jilkeen hapenkulutus kilometrid kohti ei ollut merkitsevasti muuttu-
nut alussa mitatusta 174,9 mlO,/kg/km arvosta mutta 32 ja 42 km jilkeen hapenkulutus
oli kasvanut alkuun verrattuna merkitsevésti (0,20 ja 0,3 1mlO,/kg/km). Tutkijoiden mie-
lestd visymys ei kuitenkaan paljon vaikuta juoksun taloudellisuuteen (Brueckner ym.
1991). Thomas ym. (1999) havaitsivat hapenkulutuksen kasvavan 5 km juoksumattotes-
tin aikana harjoitelleilla miehilld 7,0 % (p < 0,01) ja naisilla 4,8 % (p < 0,01) juoksuno-
peuden ollessa 80 — 85 % maksimaalisesta hapenotosta. Ainoastaan ventilaatio korreloi
submaksimaalisen hapenkulutuksen kanssa (r = 0,64; p < 0,05) mutta ventilaation kasvu
tuskin kuitenkaan selitti suurinta osaa hapenkulutuksen kasvusta (Thomas ym. 1999).
Myos alamékijuoksussa hapenkulutus vakionopeudella kasvaa suoritusta jatkettaessa.
Dick & Cavanagh (1987) havaitsivat 40 minuutin tasavauhtisen (3,83 m/s) alamékijuok-
sun (-10 %) aikana hapenkulutuksen olevan kohonnut 6 — 10 % (p < 0,05) 25 minuutin
kohdalta juoksun loppuun asti verrattuna 10 minuutin kohdalla mitattuun arvoon. Samal-
la nopeudella juostu testi horisontaalisella alustalla ei aiheuttanut merkitsevid muutoksia
taloudellisuuteen. Syyksi alamikijuoksun aiheuttamaan hapenkulutuksen ja IEMG:n
kasvuun tutkijat arvelevat lihassolujen ja sidekudoksen vaurioita sekd muuttunutta moto-
risten yksikdiden rekrytointia nelipdisessd reisilihaksessa ja muissa eksentrisesti tyos-

kentelevissé lihaksissa. (Dick & Cavanagh 1987.)

4.6 Biomekaaniset tekijat

Juoksun taloudellisuuteen vaikuttavat biomekaaniset tekijét liittyvét kehon koostumuk-
seen ja juoksun kinematiikkaan ja kinetiikkaan. Koska juoksun taloudellisuus yleensé

suhteutetaan kehon massaan, silld ei ole todettu olevan vaikutusta taloudellisuuteen. Jot-
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kut (Saunders ym. 2004a) ovat ehdottaneet, ettd taloudellisuuksia vertailtaessa hapenku-
lutus (I/min.) tulisi suhteuttaa m**:aan tai m™"*:aan massan sijasta. Massan sijoittuminen
kehon eri osiin saattaa vaikuttaa taloudellisuuteen siten, ettd pienempi massa kehon &a-
riosissa parantaa taloudellisuutta. (Morgan ym. 1989.) Martin (1985) havaitsi, ettd puo-
len kilogramman lisdpaino molemmissa reisissd kasvatti hapenkulutusta 3,5 % (p <
0,05), mutta sama lisdpaino jalkapdydissé aiheutti 7,2 %:n (p < 0,05) nousun hapenkulu-

tuksessa.

Kinemaattisista tekijoistd askelpituuden ja -taajuuden merkitystd on tutkittu paljon.
Yleensd juoksijat kuitenkin valitsevat alitajuisesti hyvin ldhelle itselleen optimaalisen
askelpituuden ja -taajuuden (Cavanagh & Kram 1989). Joissakin tutkimuksissa kontak-
tiajan on havaittu korreloivan positiivisesti submaksimaalisen hapenkulutuksen kanssa
eli kontaktiajan kasvaessa hapenkulutus lisddntyy, mutta toisissa tutkimuksissa merkit-
sevid eroa ei ole l0ydetty. Reaktiovoimia tutkittaessa on havaittu, ettd juoksun hapenku-
lutus korreloi positiivisesti horisontaalisen jarrutusvoiman kanssa eli jarrutusvoiman
kasvaessa hapenkulutus lisdéntyy. (Morgan ym. 1989 ja Kyr6ldinen ym. 2001.) Kyroldi-
nen ym. (2001) tutkivat nilkkaan ja polveen liittyvien lihasten EMG-aktiivisuuksia juok-
sun aikana ja havaitsivat, ettd jiykemmadt lihakset saivat aikaan enemmén voiman poten-

tiaatiota vdhentien energiankulutusta paremmilla juoksijoilla.

4.7 Lihasvaurioiden vaikutus taloudellisuuteen

4.7.1 Pitkadkestoisen kuormituksen vaikutus

Eksentrisen kuormituksen ohella pitkdkestoinen suoritus voi aiheuttaa lihasvaurioita ja
vaikuttaa juoksun taloudellisuuteen. Smith ym. (2004) tutkivat veriarvoja 34:1td vuonna
2002 Lontoon maratonille osallistuneelta juoksijalta ennen ja jélkeen kilpailun. Kilpailun
jélkeen lihasvaurioista kertovat CK-, CK-MB- ja LDH -aktiivisuudet ja myoglobiinipi-
toisuus olivat merkitsevisti korkeammat kuin ennen maratonia. Troponiini I:n pitoisuu-

dessa ei sitd vastoin havaittu merkitsevad kasvua (Smith ym. 2004).
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Kyrdldinen ym. (2000) tutkivat kreatiinikinaasiaktiivisuutta ja troponiini-I-, adrenaliini-
ja noradrenaliinipitoisuuksia veressé ennen ja jélkeen yksittidin juostun maratonin. Lisék-
si juoksijoiden taloudellisuus ja biomekaanisia muuttujia mitattiin juoksumatolla ennen
maratonia, sen alussa, 13 ja 26 km kohdilla, lopussa ja kuuden pidivdn ajan maratonin
jilkeen. CK-, troponiini-I-, adrenaliini- ja noradrenaliinipitoisuudet nousivat merkitté-
visti maratonin jélkeen. CK -aktiivisuuden huippu oli kaksi vuorokautta ja troponiinin-
I:'n kaksi tuntia maratonin jélkeen. CK -aktiivisuus oli tasaantunut kuudessa paivéssd,
mutta troponiinin ldhes kahdessa pdivéssd. Hormonipitoisuuksien huippu oli heti mara-
tonin jélkeen ja pitoisuudet laskivat nopeasti. Hapenkulutus, energiankulutus, ventilaatio
ja syke nousivat merkitsevisti maratonin aikana. Sen sijaan hengitysosamédira laski mer-
kitsevisti. Juoksun kinematiikka muuttui maratonin aikana vain véhin. Askeltiheys kas-
voi 2,85 (0,15) Hz:std 2,97 (0,14) Hz:iin ja askelpituus lyheni samalla. Kontaktiaika
(246 - 264 ms) ja ulkoinen mekaaninen teho pysyivit ldhes muuttumattomina. Tuloksista
voidaan péaitelld, ettd taloudellisuuden huononeminen ei johdu mekaanisista tekijoista,
vaan taustalla saattavat olla esim. rasvojen lisddntynyt kayttd energia-
aineenvaihdunnassa, kehon l&mmdnsaitelyn kasvaneet vaatimukset, lihasten lisdéntynyt

neuraalinen ohjaus ja akuutin lihasvaurioiden vaikutukset. (Kyréldinen ym. 2000.)

Overgaard ym. (2004) tutkivat kalsiumhomeostaasin jarkkymistd 10 km ja 20 km juok-
susuoritusten jilkeen. Ca>" -homeostaasin jarkkymisen on arveltu aikaansaavan rasituk-
sesta aiheutuvan lihaskivun. Harrastelijaliikkujat jaettiin kahteen ryhmaén, joista toisessa
koehenkil6t juoksivat 10 km ja toisessa 20 km. Kalsiumin ohella seurattiin muiden elekt-
rolyyttien ja lihaksen entsyymeistd kreatiinikinaasi- ja laktaattidehydrokinaasiaktiivi-
suuksia juoksusuorituksia ennen ja jilkeen. 20 km juosseella ryhmélla Ca®" -pitoisuus
nousi merkitsevisti heti juoksun jélkeen (0,70 + 0,02 vs. 0,93 £+ 0,03 pmol/g) ja oli mer-
kitsevasti koholla vield kaksi vuorokautta juoksun jdlkeen. 10 km juosseella ryhméilla
Ca®" -pitoisuus ei noussut merkitsevisti (0,81 + 0,03 vs. 0,91 + 0,06 pmol/g). CK- ja
LDH -aktiivisuudet nousivat maksimissaan 10 km juosseella ryhmaélld 142 ja 27 % seka
20 km juosseella ryhmaélld 215 ja 54 % (p < 0,05). Osa 10 km juosseista koehenkiloistd
aloitti ensimmaéisen juoksutestin jdlkeen kymmenen viikon progressiivisen juoksuhar-
joittelun, jossa harjoiteltiin kolme kertaa viikossa nostaen viikoittaisen kilometrimaarin
12,5 km:std 29 km:iin. Harjoittelulla ei saatu aikaan merkittdvid muutoksia missédén mi-
tatuissa parametreissa, eli harjoitteluohjelma ei ollut riittdvén tehokas aikaansaamaan

muutoksia lihasvaurioita vastaan. Toinen 10 km testi juostiin kuitenkin suuremmalla no-
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peudella, miké saattoi kasvattaa fysiologista ja biomekaanista stressid. Johtopdédtoksena
tutkimuksesta voidaan sanoa, ettd juoksumatka tai -aika vaikuttaa lihasentsyymien vuo-

tamiseen ja Ca”":n akkumulaatioon niiti lisadvisti. (Overgaard ym. 2004.)

4.7.2 Eksentrisen lihastyon vaikutus

Alamikijuoksua on kéytetty paljon viivdstyneen lihaskivun tutkimuksissa, mutta alama-
kijuoksun vaikutuksia juoksun taloudellisuuteen ei ole tutkittu paljon. Alamékijuoksussa
juoksualustaa vasten oleva kohtisuora tormdysvoima suurenee ja juoksijan on eksentri-
selld lihastyolld kompensoitava tdmd voima pysydkseen pystyssd. TOorméysvoima on
suuri, esimerkiksi -6 © alaméessd se on noin 2,5 -kertainen kehon painoon néhden. Sen
sijaan juoksualustan normaalin suuntainen aktiivinen ponnistusvoima pysyy ldhes va-
kiona -9 ° — +9 © kulmilla. Juoksualustan suuntainen propulsiivinen eli eteenpdin tyonta-
vé reaktiovoima ja impulssi pienenevét alamiessé ja jarruttava eksentriselld lihastyolla
tuotettava voima ja impulssi suurenevat. Edelld mainituista syistd johtuen alamékijuoksu
on eksentristd lihastyotéd ja aiheuttaa siten lihaskipua ja -vaurioita. (Gottschall & Kram

2005.)

Braun & Dutto (2003) tutkivat kestdvyysurheilijoilla juoksun taloudellisuutta ennen ja
jilkeen 30 minuutin -10 % (= -5,7 °) kulmaan juostun alamékijuoksutestin, jossa intensi-
teetti oli 70 % VOzmax:sta. Juoksun taloudellisuus mitattiin viiden minuutin juoksutes-
teilld, joiden intensiteetit olivat 65, 75 ja 85 % VOqmax:sta ja joiden vélissi oli viiden mi-
nuutin palautus. Hengityskaasut mitattiin viimeisen 45 s ajalta kullakin kuormalla ja li-
sdksi juoksun aikana mitattiin veren laktaattipitoisuus. Alamédkijuoksu tehtiin 2 — 4 vuo-
rokautta ensimmaisen taloudellisuustestin jalkeen. Sen aikana mitattiin hengityskaasut ja
juoksumaton nopeutta sdddettiin sen mukaan. Toinen taloudellisuustesti tehtiin 48 tuntia
alamékijuoksun jélkeen samalla tavalla kuin ensimmaéinen taloudellisuusmittaus. Juok-
sun hapenkulutus kasvoi eri nopeuksilla keskimédrin 3,2 % (p < 0,05) ensimmdiiseen
mittaukseen verrattuna. Liséksi laktaattipitoisuus kasvoi keskimddrin 0,61 mmol/l (p <
0,05). Askelpituus lyheni tutkimuksen aikana keskiméérin 3,2 % (p < 0,05). Askelpituu-
den muutokset korreloivat negatiivisesti (r = -0,535; p < 0,05) hapenkulutusten muutos-

ten kanssa eli askelpituuden lyhentyessd hapenkulutus kasvoi. (Braun & Dutto 2003.)
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Chen ym. (2007) kayttivdt Braun & Dutto (2003) tutkimuksessa kiytettyd asetelmaa tut-
kiessaan alamikijuoksun vaikutuksia taloudellisuuteen jalkapalloilijoilla. Chen ym.
(2007) kayttivdt -15 % (= -8,5 °) kulmaa alaméessd ja he mittasivat taloudellisuutta, jal-
kojen ojentajalihasten isometristd maksimivoimaa, veriarvoja ja kinemaattisia muuttujia
ennen alamaikijuoksua, vilittomasti sen jidlkeen ja 1 — 5 pdivdd alamékijuoksun jilkeen.
Juoksun taloudellisuus heikkeni kaikilla kéytetyilld juoksunopeuksilla heti alamékijuok-
sun jilkeen. Hapenkulutus oli 3,8 — 6,9 % (p < 0,05) suurempi kolme péivdd alamiki-
juoksun jilkeen korkeimman arvon ollessa heti alamékijuoksun jilkeen. Ventilaatio (4 —
9 %), hengitysosamééri (4 — 9 %), syke (4 — 7 %), askeltiheys (4 — 7 %), RPE ja laktaatti
olivat merkitsevésti koholla saman ajanjakson ajan. Askelpituus lyheni samalla ajanjak-
solla 2,9 — 5,9 % (p < 0,05). Kreatiinikinaasiaktiivisuus oli merkitsevisti koholla 1 — 5
vuorokautta alamédkijuoksun jilkeen korkeimman arvon ollessa 4,4 -kertainen alkumitta-
ukseen verrattuna. Koehenkildiden kiputaso oli merkitsevésti koholla yksi ja kaksi vuo-
rokautta alamékijuoksun jilkeen huippuarvon osuessa kahden vuorokauden kohdalle.
Liséksi polven ojentajalihasten isometrinen maksimivoima pieneni 21,3 % (p < 0,05) he-
ti alamikijuoksun jélkeen ja oli merkitsevisti pienentynyt vield neljd vuorokautta testi-

juoksusta. (Chen ym. 2007.)

Pachalis ym. (2005) péatyivit tutkimuksessaan erilaiseen lopputulokseen edellisten tut-
kimusten kanssa. He tutkivat juoksun taloudellisuutta tavallisilla terveilld koehenkil6illa
ennen ja jdlkeen kahden eksentrisen isokineettisen polven ojentajiin kohdistuneen voi-
maharjoituksen. Kummassakin voimaharjoituksessa koehenkilot tekivit 10*12 maksimi-
toistoa istuma-asennossa. Juoksun taloudellisuusmittauksessa koehenkil6t juoksivat
kuuden minuutin ajan nopeuksilla 133 m/min ja 200 m/min, jotka keskiméérin vastasivat
55 % ja 75 % VOymax:sta. Taloudellisuus médritettiin keskiarvoistamalla kuusi 20 s jak-
soa viimeisen kahden minuutin ajalta kummallakin nopeudella. Liséksi jokaisella mitta-
uskerralla (ennen sekd 24, 48, 72 ja 96 tuntia eksentristen harjoitusten jélkeen) mééritet-
tiin veren CK -aktiivisuus, DOMS, polvinivelen liikkuvuus ja véintomomentti. CK -
aktiivisuus ja DOMS olivat merkitsevésti koholla ja polven liikkuvuus 23 — 33 % (p <
0,05) pienempi jokaisella mittauskerralla neljdn pdivén ajan eksentrisen harjoituksen jél-
keen verrattuna alkutilanteeseen. DOMS:sta ja lihasvaurioista huolimatta juoksun sub-
maksimaalinen hapenkulutus kasvoi vain 1,4 — 4,0 % (ns.) 48 tunnin kuluessa eksentri-
sestd harjoituksesta. Syynd ristiriitaisiin tuloksiin Braun & Dutto (2003) ja Chen ym.

(2007) tutkimusten kanssa saattaa olla se, ettd tissd tutkimuksessa koehenkildiné oli ta-
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vallisia ihmisid urheilijoiden sijaan. Urheilijoilla taloudellisuus saattaa olla sensitiivi-
sempi lihasvaurioille ja -kivulle hioutuneesta juoksutekniikasta ja -tyylistd johtuen. Toi-
sena syyni saattaa olla tissd tutkimuksessa kéytetty jalkadynamometrilld aikaansaatu li-
haskipu, jolla kuormitettiin vain etureiden lihaksia. Alamékijuoksussa kuormittuvat li-

siksi monet muut jalkojen lihakset. (Pachalis ym. 2005)

Scott ym. (2003) tutkivat juoksun taloudellisuutta fyysisesti aktiivisilla koehenkil&illd
ennen ja jélkeen jaloille suunnatun voimaharjoituksen. Taloudellisuusmittauksissa koe-
henkil6t juoksivat 30 minuuttia nopeudella, jolla heididn veren laktaattitasonsa oli noin
2,5 mmol/l. Hengityskaasut ja muut muuttujat (syke, RER, RPE ja laktaatti) mitattiin
kuuden minuutin vilein. Kolmen tunnin sisdlld taloudellisuusmittauksesta suoritettiin
voimaharjoitus, jolla oli tarkoitus aikaansaada DOMS. Voimaharjoituksesta 24 — 30 tun-
nin kuluttua tehtiin samanlainen taloudellisuusmittaus kuin alussa. Taloudellisuudessa ei
havaittu merkitsevdd muutosta alkuperdiseen milldén ajanhetkelld. RPE oli ainoa muut-
tuja, joka kasvoi merkitsevasti (1,1 — 1,6 yksikkod) kaikkina ajanhetkin testijuoksun ai-
kana. Mahdollisiksi syiksi siithen, ettd hapenkulutus ei muuttunut juoksutestien vélilla,
tutkijat esittdvét, ettd 1) lihasvaurioiden suuruus ei ollut riittdvd aikaansaamaan mekaa-
nisia tai fysiologisia muutoksia muuttaen hapenkulutusta; 2) vahingoittumattomat lihas-
solut ovat kompensoineen lihasvauriot; tai 3) voimaharjoitus, jonka oli tarkoitus aikaan-
saada DOMS, ei ollut riittdvan spesifinen vaikuttamaan juoksun taloudellisuuteen. (Scott
ym. 2003.) Hamill ym. (1991) eivdt myoskddn havainneet taloudellisuuden muuttuvan
naisjuoksijoilla kaksi ja viisi vuorokautta 30 minuutin alamékijuoksun jilkeen merkitse-

vistd lihaskivusta ja CK -aktiivisuuden noususta huolimatta.

Alamikijuoksun vaikutuksia juoksun taloudellisuuteen on tiettdvisti aiemmin tutkittu
vain kolmessa tutkimuksessa (Hamill ym. 1991, Braun & Dutto 2003 ja Chen 2007). Ai-
emmin ei kuitenkaan ole tutkittu alamékijuoksuun tottumista juoksun taloudellisuuden
kannalta eli alamékijuoksua ei aiemmissa tutkimuksissa ole toistettu ja mitattu seké ver-
tailtu taloudellisuuden muutoksia ensimmdisen ja toistetun alamékijuoksutestin vélill4.
Samoin tutkimustulokset ensimmaéisen ja toistetun alamékijuoksun vaikutuksista jalko-

jen nopeusvoima- ja elastisuusominaisuuksiin puuttuvat.
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5 TUTKIMUKSEN TARKOITUS

Tutkimuksen tarkoituksena oli selvittdd, miten akuutti submaksimaalinen alamikijuoksu
vaikuttaa juoksun taloudellisuuteen kuntoilijajuoksijoilla. Lisdksi haluttiin selvittda
RBE:n (Repeated Bout Effect) eli toistetun alamékijuoksun vaikutusta taloudellisuudes-

sa tapahtuviin akuutteihin muutoksiin

Tutkimusongelmat:

1. Miten alamékijuoksu ja horisontaalisella tasolla juoksu vaikuttavat juoksun taloudel-
lisuuteen heti ja 48 tunnin kuluttua testijuoksusta?
2. FEroavatko juoksun taloudellisuuden ja jalan ojentajalihasten nopeusvoiman ja elasti-

suuden muutokset toisella testikerralla ensimmaéiseen testikertaan verrattuna?

Hypoteesit:

1. Alamékijuoksu heikentéé taloudellisuutta valittdmasti testijuoksun jélkeen ja 48 tun-
nin kuluttua testijuoksusta. Horisontaalisella tasolla juoksu ei vaikuta taloudellisuu-
teen.

2. Hapenkulutuksen kasvu ja jalan nopeusvoimaominaisuuksien ja elastisuuden lasku
ovat suuremmat ensimmdisen testikerran aikana toiseen testikertaan verrattuna ala-

makiryhmillad. Vertailuryhmailla ei havaita muutoksia.
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6 TUTKIMUSMENETELMAT

6.1 Koehenkilot

Tutkimuksen koehenkil6ind oli 18 tervettd aerobista liikuntaa harrastavaa henkil6a (9
miestd ja 9 naista). Koehenkil6iltd edellytettiin ainakin jonkin verran kokemusta kesté-
vyysjuoksusta. Koehenkildiden ikdjakauma oli 19 — 35 vuotta keskiarvon ja -hajonnan
ollessa 26,4 + 5,1 vuotta. Kaikki koehenkil6t olivat vapaaehtoisesti tutkimuksessa mu-
kana ja heille kerrottiin etukiteen tutkimukseen liittyvistd mahdollisista epamukavuuk-
sista ja riskeistd. Koehenkilot allekirjoittivat suostumuslomakkeen ennen testejé ja he
saivat keskeyttdé tutkimuksen missd vaiheessa tahansa niin halutessaan. Alkuperéisesta
20 koehenkilon méadréstd kaksi henkilod keskeytti tutkimuksen. Koehenkilot jaettiin kah-

teen ryhmaéén, joiden taustatiedot on esitetty taulukossa 1.

TAULUKKO 1. Koehenkildryhmien taustatiedot (keskiarvo =+ keskihajonta SD).

Alamakiryhma Kontrolliryhmé&

Koehenkildiden lukumaara N 10 (5 miest4, 5 naista) 8 (4 miesta, 4 naista)
k& (v) 26,4+4,4 28,8+5/4

Pituus (cm) 174,1+ 10,3 168,8 + 5,6

Massa (kg) 64,6 +7,9 64,4 + 3,8

Rasva % 20,3+7,3 22,5+8,2

Maksimi hapenottokyky (ml/min/kg) 48,8 +9,8 50,9+9,0
Taloudellisuustestin juoksunopeus (km/h) | 11,1 +1,7 115+1,6

6.2 Koeasetelma

Tutkimus tehtiin marras-joulukuussa 2006 Jyvaskyldn yliopiston liikunta- ja terveystie-
teiden laboratoriossa. Koehenkil6itd neuvottiin tulemaan testeihin hyvin levinneina ja
palautuneina ja pidéttdytyméadn syomisestd ja kofeiinipitoisten juomien nauttimisesta va-
hintddn kolme tuntia ennen testiid. Koehenkilditd kehotettiin jatkamaan heiddn normaalia
harjoittelua tutkimusjakson aikana. Koehenkil6itd neuvottiin kdyttiméan samoja juoksu-
kenkid kaikissa testeissd. Kaikki koehenkil6t suorittivat aluksi samanlaisen maksimiha-
penottotestin juoksumatolla. Samalla koehenkil6t tottuivat hieman juoksumatolla juok-

suun. Maksimihapenottotestin tulosten perusteella koehenkil6t jaettiin kahteen maksi-
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maalisen hapenottokyvyn mukaan tasavahvaan ryhméén. Alamikiryhma (5 miesti ja 5
naista) suoritti juoksun taloudellisuustestit osittain alamékeen juosten. Kontrolliryhmé (4
miestd ja 4 naista) juoksi molemmat taloudellisuustestit kokonaisuudessaan tasaisella
(horisontaalisella) alustalla. Taloudellisuustestit suoritettiin 2 — 4 viikkoa maksimaalisen
hapenottotestin jidlkeen. Kukin koehenkil6 juoksi kaksi samanlaista taloudellisuustestia
48 tunnin vilein eli samaan vuorokaudenaikaan. Yhdelld koehenkilollé taloudellisuus-
testien vélissé oli 21 tuntia. Taloudellisuustestien vilissd koehenkilditd kehotettiin pita-
madn lepopdivi liikunnasta tai tekeméén vain hyvin kevyt harjoitus. Vilittdmasti ennen

ja jilkeen molempien taloudellisuustestien tehtiin verikokeet ja hyppytestit.

6.3 Mittaukset

6.3.1 Maksimihapenottotesti

Ensimmadisell4 testikerralla mitattiin aluksi koehenkiléiden massa ja pituus. Tdmén jal-
keen arvioitiin koehenkildiden rasvan osuutta kehon massasta Durnin & Womersleyn
(1974) neljan pisteen menetelmailld, jossa rasvasaksilla mitataan ihopoimujen paksuus
kdden ojentaja- ja hauislihaksen kohdalta seké lapaluun kérjen alta ja suoliluun harjan-
teen ylépuolelta. Kunkin poimun paksuudeksi médritettiin kolmen mittaustuloksen kes-
kiarvo. Thopoimujen paksuuksien summan perusteella arvioitiin rasvaprosentti ennus-

teyhtdlon avulla.

Maksimaalinen hapenotto méiritettiin juoksumatolla OJK-1 (Telineyhtymé, Kotka, Fin-
land) kuormitusmallilla, jossa juoksumaton nousukulma on koko ajan 1 aste ja maton
nopeutta kasvatettiin testin aikana yhden minuutin vélein ilman pyséhdyksid. Aluksi mi-
tattiin koehenkildiden laktaatin lepoarvo sormenpééverindytteesti (Lactate Pro, Arkray
Inc, Kyoto, Japan). Tamén jélkeen koehenkilot verryttelivit juoksumatolla kevyellé so-
pivaksi katsomallaan nopeudella noin viiden minuutin ajan. Ennen testid koehenkil6ille
laitettiin hengitysmaski tai suukappale, jonka kautta kerittiin hengityskaasut hengitys
hengitykselté (breath-by-breath) ja mitattiin hengityskaasuanalysaattorilla Vmax229
(Sensor Medics Corporation, Yorba Linda, California, USA). Ennen jokaista hengitys-
kaasujen mittausta hengityskaasuanalysaattori kalibroitiin hengityskaasujen tilavuuden

ja happi- ja hiilidioksidipitoisuuksien suhteen. Maksimaaliseksi hapenotoksi mééritettiin
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suurin puolen minuutin keskiarvo. Koehenkildiden sykettd mitattiin (Polar S§10, Polar
Electro Oy, Kempele, Finland) testin aikana syke sykkeeltd. Testi alkoi alkuverryttelyn
perusteella mééritetylld koehenkildlle sopivan kevyeltd tuntuvalla nopeudella. Koehenki-
16t jatkoivat testid uupumukseen saakka. Testin loputtua mitattiin koehenkildiden veren

laktaattipitoisuus.

6.3.2 Juoksun taloudellisuusmittaukset

Kahdesta neljdédn viikkoa maksimaalisen hapenottotestin jilkeen koehenkilot tekivét
kaksi samanlaista juoksun taloudellisuustestid 48 tunnin vilein. Koehenkil6t juoksivat
30 minuutin taloudellisuustestit juoksumatolla vakionopeudella, joka oli 70 % siité juok-
sunopeudesta, jolla he saavuttivat maksimaalisen hapenoton maksimihapenottotestissa.
Alamikiryhma juoksi testin ensimmaiset viisi minuuttia horisontaalisella alustalla (nou-
sukulma 0 %), seuraavat 20 minuuttia -10 % (= -5,7 ©) alamédkeen ja viimeiset viisi mi-
nuuttia horisontaalisella alustalla. Kontrolliryhm4 juoksi koko taloudellisuusmittauksen
horisontaalisella alustalla. Keskiméérdiset juoksunopeudet olivat alamékiryhmaélld 11,1
+ 1,7 km/h ja kontrolliryhmélla 11,5 + 1,6 km/h. Testissd mitattiin jatkuvasti hengitys-
kaasuja ja sykettd kuten maksimihapenottotestissd. Hengityskaasujen mittaustuloksiksi
otettiin kahden minuutin keskiarvot ja sykkeen tuloksiksi minuutin keskiarvot. Laktaatti
mitattiin sormenpéaéstd 5, 15 ja 25 minuutin kohdalla sekd noin minuutin kuluttua testin
loputtua. Laktaattindytteenoton ajaksi juoksumatto pysdytettiin 15 — 20 s ajaksi. Koe-
henkil6iden 30 askelpariin kulunut aika mitattiin sekuntikellolla 4, 14, 24 ja 29 minuutin
kohdalla. Aikojen perusteella laskettiin askelparin pituus kaavalla SL =v X T, missi SL
on askelparin pituus (m), v on juoksunopeus (m/s) ja T on yhteen askelpariin kulunut ai-

ka (s). Askelpituus saatiin jakamalla askelparin pituus kahdella.

6.3.3 Muut mittaukset

Juoksun taloudellisuustestien yhteydessa tehtiin muitakin mittauksia. Aluksi koehenki-
l6ille tehtiin verikoe. Kaikki verindytteet otti sama laboratorionhoitaja, joka vastasi myos
verindytteiden jatkokisittelystd. Samanaikaisesti otettiin kaksi néytettd verta késivarren
laskimosta: 5 ml Venoject -geeliseerumiputkeen ja 4 ml litiumhepariiniputkeen. Gee-

liseerumiputki sentrifugoitiin ja erotettiin seerumi yhteen eppendorf -putkeen krea-
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tiinikinaasiaktiivisuuden mééritystd varten. Seeruminéyte jaddytettiin valittomaésti -80
°C:een odottamaan analysointia. Kreatiinikinaasiaktiivisuuden méadrityksessa kdytettiin
kuivakemiallista fotometrista analysaattoria Vitros DT60 Chemistry System (Ortho-
Clinical Diagnostics, Inc., Rochester, New York, USA). Laitevalmistajan antamat vii-
tearvot CK -aktiivisuuksille olivat naisille 30 — 135 U/ ja miehille 55 — 170 U/l. Glu-
koosi, pH, natrium, kalium ja kalsium maééritettiin Nova PhOx Plus L (Biomedical,
USA) automaattianalysaattorilla kokoverindytteestd. Analyysi tehtiin vilittomasti veri-
ndytteenoton jalkeen. Punasolumuuttujat hemoglobiini ja hematokriitti maaritettiin KX-
21N (Sysmex, Mundelein, Illinois, USA) automaattianalysaattorilla kokoverindytteesta.

Analyysi tehtiin vélittdmasti verindytteenoton jdlkeen.

Verindytteiden oton jélkeen mitattiin koehenkildiden massa ja lepolaktaatti. Témén jal-
keen suoritettiin vertikaalihyppytestit kontaktimatolla (Newtest, Oulu, Finland). Muuta-
man ldmmittelyhypyn jilkeen koehenkil6t suorittivat staattiset ja esikevennyshypyt.
Hyppyja tehtiin 2 — 5 kappaletta kunnes saavutettiin maksiminousukorkeus ja tulokseksi

otettiin parhaan hypyn arvo. Hyppyjen korkeus saatiin lentoaikojen perusteella kaavasta

missi h on hyppykorkeus (m), g on gravitaatiovakio (9,81 m/s”) ja t on lentoaika (s).
Staattisen ja esikevennyshypyn hyppykorkeuksista laskettiin jalkojen ojentajalihasten

elastisuusprosentti kaavalla

Elastisuus% =%x 100%,

missd KH on kevennyshypyn nousukorkeus ja SH on staattisen hypyn nousukorkeus. Jos
kevennyshypyn tulos oli huonompi kuin staattisen hypyn ja niin elastisuusprosentista
olisi laskukaavan mukaan tullut negatiivinen, merkittiin koehenkil6lle elastisuusprosen-
tiksi 0. Pohjelihaksiston rdjdhtdvidi nopeusvoimaa testattiin reaktiivisuustestissi, jossa

koehenkild teki kontaktimatolla 5 s ajan nilkkahyppelya ldhes suorin polvin.
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Jokaisesta hypystéd mitattiin lento- ja kontaktiajat, joiden avulla laskettiin reaktiivisuus-

teho kaavalla (Keskinen ym. 2004, s. 155-156):

P :g2 thzento

4t

b
kontakti

missd P on teho kehon massaan suhteutettuna (W/kg), g on gravitaatiovakio, tien, on len-
toaika ja tyontakti ON kontaktiaika. Nilkkahyppely tehtiin kahtena 5 s sarjana ja tulokseksi
otettiin kahden parhaan samassa sarjassa olleen hypyn keskiarvo. Kaikkien hyppytestien

aikana seurattiin hyppyjen oikeaa suoritustekniikkaa.

Koehenkil6t arvioivat ennen ja jilkeen molempia taloudellisuustestejd sekd 1, 3, 4, 5, 6
ja 7 vuorokautta ensimmaisen taloudellisuustestin jélkeen etureisiensa lihaskivun tunte-
musta asteikolla 0 — 6. Arvo 0 tarkoitti kivutonta tilaa ja 6 ankaraa kipua (Pyne ym.
1997). Kipuasteikko on esitetty liitteessd 1. Lihaskipua neuvottiin tunnustelemaan esi-

merkiksi kyykkyyn meneméll4, kevyessd hyppelyssa tai portaita laskeutuessa.

Vilittomasti taloudellisuustestien jdlkeen koehenkil6iltd otettiin sama verikoe kuin en-
nen juoksumattotestid. Sen jélkeen tehtiin samat hyppytestit kuin ennen taloudellisuus-
testid. Toinen taloudellisuustestikerta oli 48 tuntia ensimméisen jélkeen ja se oli saman-

lainen kuin ensimmadinen taloudellisuustestikerta.

6.4 Tilastolliset analyysit

Tuloksista laskettiin muuttujien keskiarvot ja -hajonnat, jotka on esitetty keskiarvo +
SD. Korrelaatioita tarkasteltaessa on kéytetty Pearsonin korrelaatioanalyysid. Muuttujien
vilisid yhteyksid tutkittiin toistettujen mittausten ANOVA varianssianalyysilld SPSS
14.0 -ohjelmalla. Tilastollisen merkitsevyyden rajaksi asetettiin tutkimuksessa p < 0,05.
Tilastollisen merkitsevyyden kuvaamisessa symbolien **’ tai **’ lukuméérd kuvaa tilas-
tollisen merkitsevyyden suuruutta seuraavasti: **’ p < 0,05, ***’ p < 0,01 ja ****’ p <

0,001.
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7 TULOKSET

7.1 Juoksun taloudellisuus

Juoksun hapenkulutus (ml/min/kg) laski alamékiryhmélld ensimmdisessa taloudellisuus-
testissd (RE1) 15 ja 25 minuutin kohdilla eli alaméen aikana 27,8 + 3,5 % ja 26,6 £ 4,3
% (p <0,001) ja vastaavasti toisessa taloudellisuustestissd (RE2) 32,0 £ 4,1 % ja 30,2 +
4,6 % (p <0,001) verrattuna viiden minuutin kohdalla (horisontaalisella alustalla) mitat-
tuun arvoon (kuvio 1). Lisdksi 1. taloudellisuustestissid hapenkulutus kasvoi 9,2 = 4,7 %
(p <£0,01) testin alusta eli viiden minuutin kohdalta testin loppuun 30 minuutin kohdalle
ja 2. taloudellisuustestissi hapenkulutus oli testin lopussa 5,7 = 8,0 % (p <0,01) suu-
rempi kuin 1. testin alussa alamékiryhméll4. Sen sijaan toisessa taloudellisuustestissi
hapenkulutus ei noussut merkitsevésti testin alusta testin loppuun alamikiryhmalla.

Kontrolliryhmailla ei hapenkulutuksessa tapahtunut missdén vaiheessa merkitsevid muu-

toksia.
[e)
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KUVIO 1. Hapenkulutus taloudellisuustesteissd. ** eroaa merkitsevésti (p <0,01) arvosta
RE1 5min., *** eroaa merkitsevésti (p < 0,001) arvosta RE1_5min., ** eroaa merkitsevisti (p
<0,001) arvosta RE2_Smin. Vaaka-akselilla RE1_5min tarkoittaa 1. taloudellisuustestissi 5 mi-

nuutin kohdalla mitattua arvoa jne.
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Hapenkulutus oli ensimmdisessa taloudellisuustestissd 15 ja 25 minuutin kohdilla kes-
kimaérin 52,0 % (p < 0,001) ja toisessa testissa 58,8 % (p < 0,001) suurempi kontrolli-

ryhmadlla kuin alamékiryhmalla, joka juoksi 15 ja 25 minuutin kohdilla alamékeen.

Taulukossa 2 on esitetty hapenkulutuksen (ml/min/kg) muutos taloudellisuustestien ai-
kana eli 30 ja 5 minuutin kohdilla mitattujen hapenkulutusarvojen erotus. Alamékiryh-
mailla toisen taloudellisuustestin aikana tapahtuva hapenkulutuksen kasvu oli 78 % (p <
0,05) pienempi kuin ensimmaéisessé taloudellisuustestissd. Kontrolliryhmaélla taloudelli-
suustestien vélilld ei ollut merkitsevdd eroa. Ensimmadisen taloudellisuustestin aikana ta-
pahtuva hapenkulutuksen kasvu oli alamékiryhméll 6,4-kertainen (p < 0,01) kontrolli-

ryhméén verrattuna mutta toisessa taloudellisuustestissd merkitsevéé eroa ei syntynyt.

TAULUKKO 2. Hapenkulutuksen (ml/min/kg) muutos taloudellisuustestien aikana. * eroaa ti-
lastollisesti merkitsevisti (p < 0,05) taloudellisuustestistd 1. ** eroaa merkitsevésti (p < 0,01)

kontrolliryhmén vastaavasta arvosta.

Taloudellisuustesti 1 Taloudellisuustesti 2
Alamakiryhma | + 3,2 +1,7 ™ +0,7+31*
Kontrolliryhma | + 0,5+ 1,5 +16+20

7.2 Hyppytestit

Staattisessa ja esikevennyshypyssd seké reaktiivisuustestissd ei havaittu tutkimusryhmi-
en valilld merkitsevid eroja missdédn vaiheessa tutkimusta. My0oskdan ryhmien sisalla
hyppytestien tulokset eivdt muuttuneet merkittévasti tutkimuksen kuluessa. Taulukossa 3

on esitetty hyppytestien tulokset.
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TAULUKKO 3. Hyppytestien tulokset. Mittaus preRE1 ennen 1. taloudellisuustestié ja postRE1

sen jilkeen sekéd preRE2 ja postRE2 vastaavasti ennen ja jilkeen 2. taloudellisuustestin.

Mittaus | Alamakiryhméa Kontrolliryhméa
Staattinen preRE1 | 28,5+5,6 26,6 +6,5
hyppy (cm) postRE1 | 29,7+ 6,4 2655+7,1
preRE2 | 28,1+5,4 26,4 +£6,7
postRE2 | 28,7 + 6,7 28,0+8,1
Esikevennys- | preRE1 | 31,4+6,1 28,0+ 6,8
hyppy (cm) postRE1 | 31,3+ 6,1 29,0+7,3
preRE2 | 30,4+5,5 28,6 £6,7
postRE2 | 30,9 + 6,3 29,1+ 7,6
Reaktiivisuus- | preRE1 | 29,1 +4,6 31,955
teho (W/kg) postRE1 | 28,2 + 5,2 33,4+5,8
preRE2 | 29,2+6,1 34,7+8,1
postRE2 | 29,5+ 6,1 34,3+7,3

Jalkojen elastisuusprosentti on esitetty kuviossa 2. Toisella mittauskerralla eli ensimmai-

sen taloudellisuustestin jélkeen alamikiryhmaén elastisuusprosentti oli 40,0 % (p < 0,05)

pienempi kuin kontrolliryhmaélld. Muilla mittauskerroilla ryhmien elastisuusprosentit ei-

vit eronneet merkitsevasti toisistaan. Mydskaén ryhmien sisélld eri mittauskertojen valil-

14 ei ollut merkitsevid eroja elastisuusprosentissa.

16
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0O Kontrolliryhméa

postRE1

preRE2 postRE2

KUVIO 2. Elastisuusprosentti ennen taloudellisuustesteji ja niiden jilkeen. * eroaa merkitsevasti

(p < 0,05) kontrolliryhmén vastaavasta arvosta.
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Kontrolliryhmén elastisuusprosentti kasvoi ensimmaéisend mittauspdivind 3,2 + 5,8 % -
yksikkod ja laski toisena pdivand 3,6 + 5,0 % -yksikkod. Alamékiryhméllé elastisuuspro-
sentti laski ensimmaéisend mittauspdivand 4,4 + 5,6 % -yksikko4 ja toisena mittauspdiva-

nd muutos oli 0,0 = 5,4 % -yksikkda.

Jalkalihasten reaktiivisuustehoissa ei havaittu tutkimuksen aikana eikd koehenkil6ryh-
mien vililld merkitsevid muutoksia. Reaktiivisuustehot vaihtelivat vélilla 28,2 W/kg —

34,7 Wikg.

7.3 Muut tulokset

Kreatiinikinaasi

Plasman kreatiinikinaasiaktiivisuus oli ensimmadisen taloudellisuustestin jalkeen (post-
RE1) 44,3 +22.9 % (p <0,01) suurempi kuin ennen taloudellisuustestid (preRE1) ala-
mikiryhmilld (kuvio 3). Myds ennen toista 48 tuntia myShemmin juostua taloudelli-
suustestid (preRE2) mitattu CK -aktiivisuus oli 83,2 = 77,4 % (p < 0,01) suurempi ja sen
jélkeen (postRE2) mitattu CK -aktiivisuus 114,0 + 89,8 % (p < 0,001) suurempi kuin
ennen ensimmaisti testijuoksua mitattu arvo alamikiryhmalla. Liséksi alaméakiryhméalla
toisen testijuoksun jdlkeen mitattu arvo oli 16,9 £ 3,6 % (p < 0,001) suurempi kuin en-
nen kyseisti testid. Kontrolliryhmaélla ei havaittu kreatiinikinaasissa merkitsevid muu-

toksia missdédn vaiheessa. Ryhmien vililld ei CK -aktiivisuudessa ollut merkitsevid eroja.

| Alamakiryhma

350 - O Kontrolliryhma A

300 A ok
250 -
200 A

150 -

CK-aktiivisuus (U1)

100

50 -

preREL postREL preRE2 postRE2

KUVIO 3. Plasman kreatiinikinaasiaktiivisuus ennen taloudellisuustestejd ja niiden jilkeen. **
eroaa merkitsevasti (p < 0,01) arvosta preRE1, *** eroaa merkitsevésti (p < 0,001) arvosta

preREL, ** eroaa merkitsevasti (p < 0,001) arvosta preRE2.



47

Lihaskipu

Etureisien lihaskivun tuntemus oli keskiméérin huomattavasti korkeampaa alamakiryh-
mélla kuin kontrolliryhmalla (kuvio 4). Alamékiryhmaélld lihaskipu nousi heti ensimmai-
sen taloudellisuustestin jélkeen suuremmaksi kuin kontrolliryhmélld ja sen jélkeen ero
ryhmien vililld kasvoi vield selviésti. Kolme padivad toisen taloudellisuustestin jalkeen li-
haskipu oli palannut ldhelle ldhtotasoa alamékiryhmaélld. Kontrolliryhmélld ei havaittu
huomattavaa lihaskipua tutkimuksen misséén vaiheessa. Lihaskivun tuntemuksissa oli

melko suurta vaihtelua koehenkil6iden vililla.

B Alaméakiryhméa

O Kontrolliryhméa

Kivuntuntemus (0-6)

PLLLL 0SSP

e %

KUVIO 4. Etureisien kivuntuntemus tutkimuksen aikana asteikolla O - 6.



Verikokeet

Veriarvoissa ei tutkimusryhmien vililla ollut merkitsevié eroja lukuun ottamatta ka-
liumin ja kalsiumin ensimmaistd mittausta ennen taloudellisuustestejé, jolloin kaliumin
ja kalsiumin pitoisuudet olivat alamékiryhmalld 11,7 ja 4,3 % (p < 0,05) suuremmat kuin
kontrolliryhmélla. Veriarvojen muutoksissa ryhmien sisdlld ei havaittu merkitsevié eroja
mittauskertojen vililld. Mydskddn Dill & Costill (1974) kaavan mukaan lasketuissa

plasmatilavuuden muutoksissa ei havaittu eroja ryhmien vélilla. Taulukossa 4 on esitetty

verikokeiden tulokset.

TAULUKKO 4. Verikokeiden tulokset. Mittaus preRE1 ennen 1. taloudellisuustestid ja postRE1

sen jilkeen sekd preRE2 ja postRE2 vastaavasti ennen ja jilkeen 2. taloudellisuustestin. * eroaa

tilastollisesti merkitsevisti (p < 0,05) kontrolliryhmén vastaavasta arvosta.

Mittaus Alamakiryhmd | Kontrolliryhma
Hemoglobiini preRE1 145,0 £ 9,6 1449 + 16,0
(a/ postRE1 148,9 £ 10,1 146,4 £ 15,9
preRE2 143,2+9,1 145,5 + 14,3
postRE2 147,8+95 148,4 + 16,8
Hematokriitti preRE1 0,424 + 0,027 | 0,426 + 0,039
postRE1 0,436 + 0,031 | 0,431 + 0,039
preRE2 0,419 £ 0,024 | 0,429 + 0,032
postRE2 0,433 £ 0,026 | 0,436 + 0,039
pH preRE1 7,421 £ 0,027 | 7,435 + 0,037
postRE1 7,474 + 0,045 | 7,475 £ 0,025
preRE2 7,397 + 0,034 | 7,405 + 0,027
postRE2 7,458 + 0,043 | 7,476 £ 0,020
Natrium preRE1 143,6 £ 3,0 141,5+1,8
(mmol/l) postRE1 1429+25 142,025
preRE2 143,4+35 1416 +3,4
postRE2 1440+19 1419+ 3,4
Kalium preRE1 3,75+0,38* | 3,36 +0,10
(mmol/l) postRE1 3,75+0,20 3,65+0,16
preRE2 3,62+0,31 3,54+£0,13
postRE2 3,77 £ 0,33 3,72 +0,22
Kalsium preRE1 1,17 + 0,05 * 1,12 + 0,03
(mmol/l) postRE1 1,15 + 0,05 1,12 + 0,04
preRE2 1,16 + 0,05 1,14 + 0,04
postRE2 1,14 + 0,05 1,13 + 0,03
Glukoosi preRE1 4,42 +0,75 4,46 +£0,42
(mmol/l) postRE1 5,60 £ 0,70 5,33 + 0,55
preRE2 4,64 £ 0,47 4,64 + 0,55
postRE2 5,85+0,75 5,54 + 0,56
Plasmatilavuuden | postRE1 vs. preRE1 | -2,6 +1,8 -1,0+£1,2
muutos preRE2 vs. preRE1 +1,3+2,2 -0,5+4,0
(%) postRE2 vs. preRE2 | -3,1+1,7 -18+2,7
postRE2 vs. preRE1 -19+18 -2,3+25




49

Askelpituus

Askelpituudessa ei havaittu ryhmien vélilld merkitsevid eroja missdén vaiheessa talou-
dellisuustestejd. Ryhmien sisilld askelpituus muuttui merkitsevasti ensimmaisessé talou-
dellisuustestissd ainoastaan alamékiryhmaélld ensimmadisen ja toisen mittauksen vélilla
(13,5 + 3,6 %). Muilla mittauskerroilla askelpituus ei poikennut merkitsevésti ensim-
madisestd mittauksesta. Alamékiryhmailla askelpituus kasvoi hieman alaméessé, kontrolli-
ryhmaélld askelpituus pysyi koko ajan melko tasaisena. Toisessa taloudellisuustestissé
alamékiryhmén askelpituus oli 2,9 +3,4 %; 2,2 +23 % ja 1,7+ 1,9 % (p < 0,05) lyhy-
empi kuin ensimmaéisessé testissd ajanhetkilld 14, 24 ja 29 minuuttia. Kontrolliryhmén
askelpituudet olivat lihes samat kuin ensimmaéisessé testissd. Askelpituudet taloudelli-

suustestien aikana on esitetty taulukossa 5.

TAULUKKO 5. Askelpituudet (m) taloudellisuustesteissé. * eroaa tilastollisesti merkitsevésti

(p £0,05) ajankohdasta 4 min, " eroaa tilastollisesti merkitsevésti (p < 0,05) vastaavasta 1. ta-

loudellisuustestissd mitatusta arvosta.

Aika testin alusta | Alamakiryhma Kontrolliryhma
1. taloudellisuus- | 4 min. 1,13+0,18 1,13+0,14
testi 14 min 1,18+ 0,21 * 1,14 £ 0,15
24 min. 1,16 £ 0,20 1,14 £ 0,15
29 min. 1,13+0,19 1,15+ 0,15
2. taloudellisuus- | 4 min. 1,12 + 0,18 1,13+0,14
testi 14 min. 1,14 +0,197 1,14+ 0,15
24 min. 1,13+0,197 1,15+0,14
29 min. 1,11+0,18 " 1,15+ 0,15
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Laktaatti

Sormenpééverindytteestd mitattu laktaattipitoisuus taloudellisuustesteisséd on esitetty ku-
viossa 5. Alamékiryhmén laktaattipitoisuus oli hieman kontrolliryhméé korkeampi ho-
risontaalisessa juoksussa, mutta alaméessi laktaatti laski alle kontrolliryhmén tason.
Alamékiryhmélla laktaattipitoisuus laski alamédessa tilastollisesti merkitsevésti juoksu-
testien ensimmaisiin mittauksiin ajanhetkelld Smin. verrattuna. Liséksi toisessa taloudel-
lisuustestissa laktaattipitoisuus testin lopussa oli 14,5 + 15,2 % (p < 0,05) pienempi kuin
testin alussa alamikiryhmalld. Kontrolliryhmailla laktaattipitoisuus ei muuttunut merkit-
sevisti missddn vaiheessa. Alamikiryhmén laktaattipitoisuus erosi tilastollisesti merkit-
sevisti kontrolliryhmaésti 1. taloudellisuustestissid 15 minuutin kohdalla (-33,2 %; p <
0,01) ja 2. taloudellisuustestissa 0 (36,8 %; p < 0,05), 5 (54,9 %; p <0,05) ja 15 (-35,3
%; p < 0,01) minuutin kohdilla.

4 -
3,5 A

3 A A

”s - B Alamakiryhma

OKontrolliryhmé&

24 KK

1,5

Laktaattipitoisuus (mmol/l)

1,

0,5 4

KUVIO 5. Veren laktaattipitoisuus taloudellisuustestien aikana. ** eroaa merkitsevisti (p <
0,01) 1. taloudellisuustestin 5 minuutin kohdalla mitatusta arvosta RE1_S5min, *** eroaa merkit-
sevésti (p <0,001) arvosta RE1_Smin,  eroaa merkitsevisti (p < 0,05) arvosta RE2_5min, "
eroaa merkitsevisti (p < 0,001) arvosta RE2_ 5min. Tilastollisessa tarkastelussa ei ole otettu

huomioon lepomittauksia ajanhetkelld 0 min.
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Syke

Taloudellisuustestien sykkeet on esitetty kuviossa 6. Molemmissa testijuoksuissa syk-
keet muuttuivat merkitsevésti testijuoksujen alusta mydhempiin mittaushetkiin. Liséksi
alamikiryhmén syke oli 3,1 +4,0 % (p <0,05) koholla toisen testijuoksun alussa verrat-
tuna ensimmaisen testijuoksun alkuun. Vastaavaa eroa ei hapenkulutuksessa havaittu.
Alamikiryhmin syke laski alaméessd ja kontrolliryhmén syke kasvoi koko ajan. Alama-
kiryhmaélld oli 1. ja 2. testijuoksussa keskimaérin 14,3 ja 13,9 % (p < 0,01) alhaisemmat

sykkeet alaméden aikana kuin kontrolliryhmailld vastaavina ajanhetkiné.

200 - ook - M
180 1 Jekk Kkk  kkk . AA g .
160 4 Fkk *k
140 - _
120 4 O Kontrolliryhméa

100 -

B Alamakiryhméa

Syke (lydntid/min)

KUVIO 6. Sykkeet taloudellisuusmittauksissa. * eroaa merkitsevisti (p < 0,05) 1. taloudellisuus-
testin 5 minuutin kohdalla mitatusta arvosta RE1_S5min, ** eroaa merkitsevésti (p < 0,01) arvos-
ta RE1_S5min, *** eroaa merkitsevésti (p < 0,001) arvosta RE1_Smin, " eroaa merkitsevisti (p

<0,01) arvosta RE2_5min, " eroaa merkitsevisti (p < 0,001) arvosta RE2_S5min.

Ventilaatio

Taloudellisuustestien ventilaatiot BTPS -olosuhteissa (I/min) on esitetty kuviossa 7.
Ventilaatio laski alaméessa ja oli ensimmadisen taloudellisuustestin lopussa alaméki- ja
kontrolliryhmilld 13,6 £ 6,4 % (p <0,01) ja 6,0 = 5,5 % (p < 0,05) suurempi kuin testin
alussa. Toisen testijuoksun alussa 48 tuntia myShemmin ventilaatio ei ollut kummalla-
kaan ryhmélla enédé koholla. Toisessa testijuoksussa ventilaatio oli alaméessd 15 ja 25
minuutin kohdilla 22,1 +£ 7,9 % ja 21,8 = 3,8 % (p < 0,001) pienempi kuin testin alussa
jalopussa 7,4 + 15,1 % (p < 0,05) suurempi kuin testin alussa. Kontrolliryhmallad venti-

laatio oli toisessa testijuoksussa 5,7 + 3,3 %; 9,1 £ 6,5 % ja 9,4 £ 6,7 % (p <0,01) suu-
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rempi ajanhetkilld 15, 25 ja 30 minuuttia testiin alkuun verrattuna. Alamékiryhmalla
ventilaatio oli 1. ja 2. testissd keskimiérin 24,5 ja 22,8 % (p < 0,05) kontrolliryhmia

pienempi niilld ajanhetkilld, kun he juoksivat alaméikeen.

90 - N
*%x PAYAN

80 1 PV * m Alamakiryhma

70 1 I O Kontrolliry hma
60 | | vl Tond

S S
07" &5

\ertilaatio BTPS (I/min)

KUVIO 7. Ventilaatiot (BTPS) taloudellisuustesteissi. * eroaa tilastollisesti merkitsevisti (p <
0,05) arvosta RE1_S5min., ** eroaa merkitsevisti (p < 0,01) arvosta RE1 S5min., *** eroaa mer-
kitsevisti (p <0,001) arvosta RE1_Smin, " eroaa merkitsevisti (p < 0,01) arvosta RE2 S5min,

A eroaa merkitsevisti (p < 0,001) arvosta RE2_ 5Smin.

Ventilaation ja hapenkulutuksen (I/min) muutosten huomattiin korreloivan keskenién.
Ventilaation ja hapenkulutusten muutosten korrelaatiokerroin r ensimmaéisen taloudelli-
suustestin alun ja lopun viélilld oli r = 0,806 (p < 0,05) alamékiryhmalla ja r = 0,655 (p =
0,078) kontrolliryhmélld ja pistejoukko on esitetty kuviossa 8. Ensimmdisen ja toisen ta-
loudellisuustestien alussa mitattujen ventilaatio- ja hapenkulutusarvojen muutosten valil-
14 korrelaatio oli r = 0,782 (p < 0,01) alamakiryhmalld ja r = 0,762 (p < 0,05) kontrolli-
ryhmaélli. Toisen taloudellisuustestin alun ja lopun vélillad vastaavat korrelaatiot olivat r

= 0,553 (p =0,097) alamékiryhméll4 ja r = 0,758 (p < 0,05) kontrolliryhmalla.
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KUVIO 8. Hapenkulutuksen (I/min) muutos ventilaation muutoksen funktiona ensimmaéisen ta-
loudellisuustestin alun ja lopun vililld. Tummat pisteet ovat alamdkiryhmén arvoja ja vaaleat

ympyrét kontrolliryhmén arvoja.



54

8 POHDINTA

Tamaén tutkimuksen tarkoituksena oli selvittdd, miten submaksimaalinen alaméikijuoksu
ja horisontaalinen juoksu vaikuttavat juoksun taloudellisuuteen kuntoilijajuoksijoilla heti
ja 48 tunnin kuluttua testijuoksusta. Lisdksi haluttiin selvittdd kehon tottumista alaméki-
juoksuun. Paétuloksina saatiin selville, ettd 1) juoksun submaksimaalinen hapenkulutus
nousi merkitsevésti (9,2 %) alamékiryhmélla heti alamédkijuoksun jélkeen kontrolliryh-
main taloudellisuuden pysyessé ldhes vakiona, 2) hapenkulutuksen kasvu toisessa alamé-

kijuoksussa oli merkitsevisti (78 %) pienempi kuin ensimmaéisessd alamékijuoksussa.

Aiemmissa tutkimuksissa on saatu ristiriitaisia tuloksia eksentrisen lihastyon aiheutta-
mista vaikutuksista juoksun taloudellisuuteen (Hamill ym. 1991, Braun & Dutto 2003,
Scott ym. 2003, Paschalis ym. 2005 ja Chen ym. 2007). Syiné tdhén ovat mahdollisesti
mm. koehenkildryhmien erilainen kuntotaso ja erilaiset eksentriset kuormitukset. Aikai-
semmissa tutkimuksissa ainoastaan yhdessd (Chen ym. 2007) on tutkittu eksentrisen li-
hastyon aiheuttamaa vélitontd vaikutusta juoksun taloudellisuuteen ja aiemmissa tutki-
muksissa ei ole kdytetty kontrolliryhméa. Myoskéédn kahden ajallisesti 1dhekkiin tehdyn
eksentrisen kuormituksen vaikutusta juoksun taloudellisuuteen ei ole tutkittu. Braun &
Dutto (2003) havaitsivat hapenkulutuksen nousevan kestévyysurheilijoilla keskiméérin
3,2 % (p < 0,05) kaksi vuorokautta puolen tunnin alamékitestin jalkeen. Chen ym.
(2007) havaitsivat hapenkulutuksen nousevan yksi tunti alamékijuoksun jilkeen keski-
maédrin 6,9 % (p < 0,05). Samassa tutkimuksessa hapenkulutus kaksi vuorokautta alamé-
kijuoksusta oli 6,4 % korkeampi kuin ennen alamékijuoksua. Téstd voidaan paitelld, ettd

taloudellisuus ei ollut vield palautunut kahdessa vuorokaudessa.

Tassé tutkimuksessa alamikiryhméan hapenkulutus (ml/min/kg) kasvoi 9,2 +4,7 % (p <
0,001) ja kontrolliryhmén 1,5 + 3,8 % (ns.) heti testijuoksun jdlkeen. Hapenkulutus kaksi
vuorokautta alamékijuoksun jilkeen oli koholla 4,7 + 5,5 % (ns.) ennen alamékijuoksua
mitatusta arvosta. Kontrolliryhmén hapenkulutus ei muuttunut talla aikavililla lainkaan
ja muutokset olivat muillakin aikavéleilld hyvin pienid. Toisessa testijuoksussa 48 tuntia
ensimmadisen jdlkeen sen sijaan hapenkulutus nousi testin aikana alaméki- ja kontrolli-

ryhmilld vain 1,2 + 10,0 % ja 4,0 + 5,3 % (ns.). Huomattavaa tuloksissa on taloudelli-
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suuden nopea palautuminen kahdessa vuorokaudessa alamikiryhmailld, mité ei osattu
ennustaa. Taloudellisuus huononi alamikiryhméilld heti alamékijuoksun jilkeen hieman
enemmin kuin Chen ym. (2007) tutkimuksessa. Chen ym. (2007) kuitenkin mittasivat
taloudellisuuden tunti alamékijuoksun jélkeen, jolloin koehenkil6illd oli aikaa palautua
alamédkijuoksusta. Taloudellisuuden selvéd heikkeneminen alamédessé ja kontrolliryhmén
hapenkulutuksen pysyminen muuttumattomana kertovat siité, ettd nimenomaan alama-
keen juokseminen on taloudellisuutta huonontava tekija. Toisella testikerralla kummal-
lakaan ryhmélla ei odotetusti havaittu merkitsevéé taloudellisuuden heikkenemisti testin
aikana, mistd voidaan péételld alamikiryhmén juoksijoiden tottuneen alamikijuoksuun
nopeasti. Harjoitusvaikutuksen eli RBE:n voidaan siis todeta toimivan hyvin alamiki-

juoksussa juoksun taloudellisuuden suhteen.

Hapenkulutuksen kasvu voitiin tdssé tutkimuksessa osaksi selittdd ventilaation kasvulla.
Hapenkulutuksen (I/min) ja ventilaation muutokset korreloivat keskenddn molemmilla
koehenkiloryhmilld molempien testijuoksujen alun ja lopun vélilld seké testijuoksujen
vililla. Ventilaatio kasvoi merkitseviésti ensimmaéisessd taloudellisuustestissd alaméki-
ryhmalld 13,6 £ 6,4 % (p < 0,01) mutta my6s kontrolliryhmalld 6,0 = 5,5 % (p < 0,05)
pienestd hapenkulutuksen muutoksesta huolimatta. Dick & Cavanagh (1987) havaitsivat
horisontaalisessa ja alamdkijuoksussa ventilaation kasvavan vain noin puolet tissa tut-
kimuksessa havaitusta kasvusta. Hapenkulutuksen ja ventilaation muutosten on havaittu
myds aikaisemmissa tutkimuksissa korreloivan keskenédén (Franch ym. 1998) ja alamé-
kijuoksun on havaittu kasvattavan ventilaatiota merkitsevisti (Braun & Dutto 2003 ja
Chen ym. 2007). Kuormituksen aikana ventilaatiota kontrolloivat useat kemialliset ja
neuraaliset tekijat (Ward 2000). Mekanismi, jolla ventilaation kasvu voi selittdd hapen-
kulutuksen kasvun, on varsin luonnollinen. Ventilaation kasvaessa my0s hengityslihas-
ten hapenkulutus ja osuus kokonaishapenkulutuksesta kasvavat (Dempsey ym. 1996).
On myos mahdollista, ettd koehenkildt ovat hyperventiloineet testijuoksujen aikana esi-
merkiksi lihaskivun tai kuumuuden takia, jolloin ventilaatio ja sitd kautta myds hapenku-

lutus ovat kasvaneet.

Jalkojen ojentajalihasten elastisuus kayttiytyi tutkimuksessa hieman ristiriitaisesti. Elas-
tisuusprosentti ei muuttunut merkitsevésti kummassakaan ryhmaéssa tutkimuksen aikana
ja hajonnat hyppyjen korkeuksissa ja elastisuudessa olivat suuria. Osana tdhén lienee

koehenkil6iden tottumattomuus hyppyihin ja oppiminen hyppytestien aikana. Néin ollen
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alamékijuoksun vaikutuksista elastisuuteen ei tulosten perusteella voida sanoa mitéén.
Millet ym. (2002) havaitsivat 14 viikon harjoittelujakson tutkimuksessa jalkalihasten re-
aktiivisuustehon korreloivan merkitsevisti (r = -0,55; p < 0,05) juoksun submaksimaali-
sen hapenkulutuksen kanssa eli reaktiivisuustehon kasvaessa hapenkulutus pieneni. Tés-
sd tutkimuksessa jalkalihasten reaktiivisuusteho ei muuttunut tutkimuksen aikana eiké
vastaavaa yhteyttd 16ytynyt. Hyppytestien sijaan olisi ehké kannattanut tutkia jalkojen
ojentajalihasten isometrisen voiman muuttumista tutkimuksen aikana, koska siini suori-

tustekniikan ja oppimisen vaikutus on pienempi kuin hyppytesteissa.

Alamikiryhméléiset kokivat kohonnutta lihaskipua noin neljén péivin ajan ensimmaéisen
testijuoksun jilkeen. Lihaskipu oli korkeimmillaan 1 — 2 pdivén ajan testijuoksun jél-
keen. Kontrolliryhma ei kokenut merkittdvaa lihaskipua niin kuin oletettiinkin. Krea-
tiinikinaasiaktiivisuus nousi alamékiryhmélla heti (44,3 + 22,9 %; p < 0,05) ja 48 tunnin
kuluttua (83,2 + 77,4 %; p < 0,01) juoksutestistd. Kontrolliryhmilld CK -aktiivisuus
nousi 17,5+ 11,4 % ja 11,3 £ 60,6 % (ns.), mutta arvot olivat koko tutkimuksen ajan
samaa suuruusluokkaa kuin alamékiryhmélld. Vastaavanlaisissa alamédkijuoksututkimuk-
sissa CK -aktiivisuus on noussut korkeimmillaan noin viisinkertaiseksi perustasoon néh-
den (Schwane ym. 1983, Sorichter ym. 2001, Koskinen ym. 2001 ja Chen ym. 2007) ak-
tiivisuuden ollessa luokkaa 500 U/1, kun tdssd tutkimuksessa maksimiarvo oli noin 200
U/L. Syyna téssé tutkimuksessa havaittuun pieneen CK -aktiivisuuden nousuun verrattu-
na aikaisempiin tutkimuksiin saattaa olla lyhytkestoisempi alamékijuoksu tai loivempi
alaméki. CK -aktiivisuuksia verrattaessa on kuitenkin syyti muistaa, ettd CK on epésuo-

ra lihasvaurioiden markkeri eika siis suoraan kerro syntyneisté lihasvaurioista.

Askelpituudessa ei havaittu merkitsevid eroja tutkimuksen aikana kontrolliryhmailla eika
ryhmien vilill4. Sen sijaan alaméikiryhmailld askelpituus lyheni merkitsevésti toisessa
testissd ensimmadiseen verrattuna 14, 24 ja 29 minuutin kohdilla mitattuna (-2,9 + 3,4 %;
-22+23%ja-1,7+ 1,9 %). Toisen testin alussa horisontaalisella alustalla askelpituus
oli alamékiryhmélla vain 1,5 + 2,4 % (ns.) pienempi kuin ensimmaisessé testissd vastaa-
valla ajanhetkelld. Alamikijuoksu néytti siis vaikuttavan askelpituuteen varsinkin ala-
mékeen juostaessa. Braun & Dutto (2003) ja Chen ym. (2007) havaitsivat tutkimuksis-
saan keskimaarin 3,2 % ja 5,9 % askelpituuden lyhenemisen horisontaalisella alustalla
kaksi vuorokautta alamékijuoksun jalkeen. Aiemmissa tutkimuksissa havaittu suurempi

muutos askelpituudessa voi osittain selittyd pidemmélld (Braun & Dutto 2003) ja jyr-
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kemmalld (Chen ym. 2007) alaméelld. Dick & Cavanagh (1987) eivit havainneet askel-
pituuden muuttuvan merkitsevisti 40 minuutin horisontaalisella alustalla tai -10 % ala-
makeen suoritetussa juoksutestissi eikd alamékijuoksun askelpituus eronnut merkitse-
vésti samalla nopeudella suoritetusta horisontaalisella alustalla juoksusta. Braun & Dutto
(2003) havaitsivat hapenkulutuksen kasvun korreloivan askelpituuden lyhenemisen
kanssa. Voikin olla, ettd hapenkulutuksen kasvu selittyy osaksi lihasten voimantuoton
heikkenemiselld. Voimantuoton heiketessd askelpituus lyhenee ja sitd kautta mahdolli-
sesti taloudellisuus heikkenee. Téassé tutkimuksessa ei nopeusvoimaominaisuuksien
heikkenemistd havaittu, mutta esim. Chen ym. (2007) mittasivat 7 — 21 % isometrisen ja-
lan ojentajalihasten voiman laskun yhdesta tunnista neljdan vuorokautta alamékijuoksun

jélkeen.

Johtopaitoksend tutkimuksesta voidaan sanoa, ettd alamédkijuoksu aiheutti odotetusti li-
haskipua ja huononsi juoksun taloudellisuutta. Taloudellisuus kuitenkin palautui nopeas-
ti ja toisella testikerralla ei endd tapahtunut suuria muutoksia eli elimistd oli tottunut
alamékijuoksuun. Kontrolliryhmén pienet muutokset mitatuissa muuttujissa vahvistavat
alamden olleen ratkaiseva tekijd havaituissa ilmidissd. Saatuja tuloksia voidaan mahdol-
lisesti soveltaa esimerkiksi pitkid alamikiosuuksia sisdltdvadn juoksukilpailuun valmis-
tauduttaessa, jolloin mahdollisesti olisi hyviksi harjoitella myos jonkin verran alamékid
sisdltdvdssd maastossa, jolloin juoksun taloudellisuus alaméestd huolimatta pysyisi hy-
viand myos kilpailun aikana. Toisaalta liiallista alamékijuoksua tulee valttda sen aiheut-
taman lihaskivun ja vammariskin takia. Jatkossa voisi olla mielenkiintoista tutkia esi-
merkiksi alamikijuoksun vaikutuksia eritasoisten juoksijoiden taloudellisuuteen,

EMG:aan tai juoksutekniikkaan.
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Polven ojentajalihasten kivuntuntemus

0 = eikipua (no soreness)

,—
Il

hyvin pienté kipua (very light soreness)
= pientd kipua (light soreness)

= kohtalaista kipua (moderate soreness)
kipeit jalat (sore)

= kovaa kipua (very sore)

o N B NV I )
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= ankaraa kipua (severe soreness)
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