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Tutkimuksen tarkoituksena oli selvittdd suun kautta nautitun glutamiinin ja arginiinin
vaikutuksia plasman aminohappopitoisuuksiin. Tutkimus toteutettiin kaksoissokkotutkimuksella
levon ja voimaharjoituksen yhteydessd. Yksittdisten aminohappojen imeytymisen arvioimista
ruuansulatuskanavasta verenkiertoon kuormituksen yhteydessé ei ole juurikaan tehty, vaikka
aminohappojen vaikutuksista elimistoon on lukuisia tutkimuksia.

Tutkimuksen mittaukset toteutettiin kahdessa osassa. Toisessa osassa koehenkildind oli
yhdeksdn miestd (ikd 24+3 vuotta, paino 76+7 kg, pituus 1,78+0,06 m) ja toisessa myds
yhdeksédn miesti (ikd 2643 vuotta, paino 78+10 kg ja pituus 1,80+0,07 m).
Kaksoissokkokokeessa yon paaston jalkeen kaikki koehenkil6t nauttivat suun kautta levossa ja
voimaharjoituksen yhteydessé eri mittauskerroilla tutkimuksen osassa II glutamiinia ja plaseboa
ja tutkimuksen osassa I arginiinia ja plaseboa 50 mg/painokilo. Kaikilla mittauskerroilla
koehenkildilté otettiin laskimoverindytteet ennen aminohappojen nauttimista seké ajanhetkilla
30, 60, 90 ja 120 minuuttia. Voimaharjoitus kesti tunnin ja liikkeitd oli kuusi, joista jokaista
tehtiin kolme 10 toiston sarjaa noin 70%:lla maksimista sarjapalautusten ollessa kaksi
minuuttia. Plasmasta analysoitiin aminohappopitoisuudet korkean erottelukyvyn
nestekromatografialla (HPLC) ja laskimoverindytteistd hemoglobiini (Hb), hematokriitti (Hkr),
glukoosi- ja laktaattipitoisuus seké leukosyyttien maérét, joista erotettiin lymfosyytit, neutrofiilit
ja mixed-ryhmin solut. Hemoglobiinin ja hematokriitin avulla laskettiin plasmavolyymin
muutokset, ja tulokset esitettiin plasmavolyymin muutoksilla korjattuina seké korjaamattomina.
Ruokapiivikirjat analysoitiin Nutrica 3.1:114, ja liikuntapédivakirjoista laskettiin koehenkildiden
liikkunta-aktiivisuus liitkuntakertoina ja tunteina viiden pdivén ajalta. Tilastomenetelmina
kaytettiin toistomittausten varianssianalyysid, Studentin t-testid, keskiarvoja ja -hajontoja.

Otettaessa plasmavolyymin muutokset huomioon plasman glutamiini- ja arginiinipitoisuus
nousivat merkitsevésti nautittaessa glutamiinia ja arginiinia levossa korkeimman pitoisuuden
ollessa glutamiinia nautittaessa ajanhetkelld 30 minuuttia ja arginiinia nautittacssa ajanhetkelld
60 minuuttia. Levossa nautittaessa glutamiinia glutamiinipitoisuus ei enié eronnut pre-nédytteen
glutamiinipitoisuudesta ajanhetkelld 120 minuuttia toisin kuin nautittaessa arginiinia, jolloin
arginiinipitoisuus oli vield merkitsevésti korkeampi pre-ndytteeseen verrattuna.
Voimaharjoituksen yhteydesséd glutamiinipitoisuus ei noussut merkitsevésti pre-niytteeseen
verrattuna nautittaessa glutamiinia. Verrattaessa glutamiinin nauttimista voimaharjoituksen
yhteydessi ja levossa glutamiinipitoisuus oli merkitsevasti matalampi (p<0,01)
voimaharjoituksen yhteydessé ajanhetkelld 60 minuuttia. Voimaharjoituksen yhteydessa
nautittaessa glutamiinia glutamiinipitoisuus nousi suurimmilleen ajanhetkelld 30 minuuttia, kun
plaseboa nautittaessa glutamiinipitoisuus laski merkitsevésti (p<0,01) ajanhetkelld 30 minuuttia.
Arginiinipitoisuus nousi merkitsevasti myds voimaharjoituksen aikana. Suurin
arginiinipitoisuus mitattiin voimaharjoituksen yhteydessa ajanhetkelld 120 minuuttia.
Arginiinipitoisuus oli merkitsevisti pienempi (p< 0.05) voimaharjoituksen yhteydessa
ajanhetkilld 30 ja 60 minuuttia kuin levossa nautittaessa arginiinia.

Kun plasmavolyymin muutoksia ei otettu huomioon, glutamiini- ja arginiinipitoisuudet levossa
nousivat merkitsevésti glutamiinin ja arginiinin nauttimisen jilkeen samalla tavalla kuin
plasmavolyymin muutokset huomioon otettaessa. Jatettdessd huomioimatta plasmavolyymin
muutokset glutamiini- ja arginiinipitoisuus eivit merkitsevésti eronneet levon ja
voimaharjoituksen vélilld nautittaessa kyseistd aminohappoa. Tall6in voimaharjoituksen
yhteydessa sekd glutamiini ettd arginiinipitoisuudet nousivat merkitsevésti pre-ndytteeseen



verrattuna nautittaessa glutamiinia ja arginiinia suun kautta. Kuitenkin glutamiinipitoisuus laski
nopeammin pre-ndytteen tasalla voimaharjoituksen yhteydessa kuin levossa.
Glutamiinipitoisuus ei eronnut enié ajanhetkelld 90 minuuttia pre-niytteen pitoisuudesta
voimaharjoituksen yhteydessd, vaikka levossa glutamiinipitoisuus oli vield 90 minuutin
kohdalla merkitsevisti (p<0,05) pre-ndytettd suurempi. Suurimmat glutamiini- ja
arginiinipitoisuudet levon ja voimaharjoituksen yhteydessd mitattiin samoina ajanhetkind kuin
otettaessa plasmavolyymin muutokset huomioon eli glutamiinipitoisuuden osalta levossa ja
voimaharjoituksen yhteydessd ajanhetkelld 30 minuuttia ja arginiinipitoisuuden osalta levossa
ajanhetkelld 60 minuuttia ja voimaharjoituksen yhteydessé ajanhetkelld 120 minuuttia.
Voimaharjoitusten yhteydessé haaraketjuiset aminohapot laskivat merkitsevésti ja
alaniinipitoisuus nousi merkitsevésti tutkimuksen molemmissa osissa otettiin plasmavolyymin
muutokset huomioon tai ei. Muiden aminohappojen osalta pitoisuuden muutokset olivat pienid
ja plasmavolyymin muutoksien huomioiminen tai huomiotta jattiminen vaikutti tuloksiin.
Plasmavolyymi laski 10 % (p<0,01) voimaharjoituksen aikana. Laktaattipitoisuus nousi
voimaharjoitusten aikana 10 mmol:iin/l (p<0,001). My6s leukosyyttien médara nousi
voimaharjoituksen aikana (p<0,01). Ruokapdivikirjojen viiden paivan pitdmisen perusteella
ravintoaineiden saanti oli samanlaista tutkimuksen molemmissa osissa. Ainoastaan proteiinien
saanti painokiloa kohden erosi merkitsevisti (p<0,05) tutkimukseen kahteen eri osaan
osallistuneiden koehenkil6iden vililld. Liikunta-aktiivisuus ei eronnut litkuntakertoina ja
tunteina viiden pdivan aikana mitattuna tutkimuksen eri osiin osallistuneiden koehenkildiden
vililla.

Suun kautta nautittu glutamiini ja arginiini nostivat merkitsevasti plasman glutamiini- ja
arginiinipitoisuutta levossa, ja plasman glutamiinipitoisuus nédyttdisi nousevan glutamiinin suun
kautta nauttimisen jilkeen nopeammin suurimpaan pitoisuuteensa kuin arginiini korkeimman
pitoisuuden ollessa glutamiinilla ajanhetkelld 30 minuuttia ja arginiinilla ajanhetkelld 60
minuuttia. Voimaharjoitus hidastaa arginiinipitoisuuden nousua plasmassa verrattuna arginiinin
nauttimiseen levossa. Voimaharjoituksen yhteydessé suurin arginiinipitoisuus saavutetaan
ajanhetkelld 120 minuuttia. Kun plasmavolyymin muutokset huomioidaan voimaharjoitus
laskee glutamiinipitoisuutta. Kun plasmavolyymin muutoksia ei huomioida, glutamiinipitoisuus
laskee huippuarvostaan nopeammin voimaharjoituksen yhteydessé kuin levossa.
Voimaharjoituksen yhteydessé haaraketjuisten aminohappojen pitoisuudet laskevat ja
alaniinipitoisuus nousee merkitsevasti. Muiden aminohappojen pitoisuuksien muutokset ovat
suhteellisen pienié tai plasmavolyymin muutoksien huomioiminen muuttaa tuloksia.
Voimaharjoituksen aikana plasmavolyymi laskee merkitsevésti. Timén tutkimuksen perusteella
ei voida sanoa kuinka suuri osa suun kautta nautitusta glutamiinista tai arginiinista paétyi
plasmasta lihaksiin voimaharjoituksen ja levon yhteydessa.
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1 JOHDANTO

Aminohappoja tarvitaan proteiinien rakentamisessa, jota tapahtuu jatkuvasti elimistossa.
Vastaavasti kudosten proteiineja hajotetaan jatkuvasti aminohapoiksi veren ja lihaksen
vapaaseen aminohappoaltaaseen. (Guyton & Hall 2000, 793; Lemon 2000a, 20.)
Ruuasta saatava proteiini pilkotaan mahalaukussa, suolessa ja enterosyytissd lopulta
aminohapoiksi, jotka kulkevat porttilaskimon kautta maksaan ja lopulta vapaaseen
aminohappoaltaaseen (Mutanen & Voutilainen 1999a, 93; Guyton & Hall 2000, 756;
Mutanen & Voutilainen 1999b, 127; Lemon 2000a, 20). Vapaat aminohapot, kaseiinin
isolaatti ja maitoheran isolaatti imeytyivét selvisti nopeammin kuin kananmunan
valkuainen, jauhetut herneet ja hieman nopeammin kuin maidon proteiinit (Bilsborough
& Mann 2006). Vapailla aminohapoilla imeytymisnopeus on arvioitu olevan 4,3
grammaa tunnissa, kun edelld luetelluista ravintoaineista parhaiten imeytyvalla
maitoheran isolaatilla imeytymisnopeus on 8-10 grammaa tunnissa ja heikoiten
imeytyvilld raa’alla kananmunan proteiinilla imeytymisnopeus on 1,3 grammaa

tunnissa (Boirie ym. 1997; Dangin ym. 2001; Evenepoel ym. 1999).

Ihmisilld vapaan aminohappoaltaan aminohapot vaihtuvat noin kuusi kertaa piivassé ja
eri aminohapoilla on havaittu erilaisia puoliintumisaikoja vapaassa aminohappoaltaassa
(Mero 1999). Eri aminohappoja esiintyy veressd eri méérid, mika riippuu jonkin verran
nautituista proteiineista seki eri solujen valikoivasta aminohappojen otosta sisille
soluihin (Guyton & Hall 2000, 791). Vapaista aminohapoista suurin osa on glutamiinia,
jonka normaali vaihteluvéli plasmassa on noin 480-800 umol/l. (McArdle ym. 2001, 32;
Kingsbury ym. 1998). Arginiinin pitoisuus plasmassa vaihtelee normaalisti noin 40-120
umol/1 vililld (Kingsbury ym. 1998). Neljd grammaa arginiinia suun kautta nautittuna
on nostanut arginiinipitoisuuden suurimmilleen tunnin kuluttua arginiinin nauttimisesta.
Arginiinipitoisuus nousi 75 umol:sta/l suurimmillaan 139+33 pumol:iin/l ja 104+£22
umol:iin/l, kun arginiinia nautittiin joko “’time released” tai “non-time released”

muodossa. (Kerksick ym. 2004.)

Voima- ja kestévyysharjoitusten on havaittu vaikuttavan aminohappojen pitoisuuksiin

plasmassa tai seerumissa (Pitkdnen ym. 2002b; Castell ym. 1997; Petibois ym. 2002).



Voimaharjoituksen yhteydessd seerumin glutamiini- ja arginiinipitoisuudet sekd monien

muiden aminohappojen pitoisuudet ovat laskeneet (Pitkdnen ym. 2002b).

Tamaén tutkimuksen tarkoituksena oli selvittdd suun kautta nautitun glutamiinin ja
arginiinin vaikutusta sekéd eroja plasmasta mitattuihin aminohappopitoisuuksiin levossa
ja voimaharjoituksen yhteydessd. Tutkimusongelmia oli kolme: miten suun kautta
nautittu arginiini ja glutamiini vaikututtavat plasman glutamiinin ja arginiinin
pitoisuuksiin levon ja voimaharjoituksen yhteydessd, eroavatko glutamiinin nauttimisen
vaikutukset plasman glutamiinipitoisuuteen arginiinin nauttimisen vaikutuksista
plasman arginiinipitoisuuteen ja onko glutamiinin tai arginiinin nauttimisella tai

voimaharjoituksella vaikutuksia plasman aminohappopitoisuuksiin.



2 AMINOHAPPOJEN KEMIALLINEN RAKENNE JA
MERKITYS ELIMISTOSSA

2.1 Aminohappojen kemiallinen rakenne ja ryhmittely

Aminohapot muodostuvat samaan hiiliatomiin sitoutuneesta amino- ja
karboksyyliryhmésta sekd sivuketjusta. Sivuketjun rakenne erottaa eri aminohapot
toisistaan rakenteeltaan ja kemiallisilta ominaisuuksiltaan. Aminohapot on luokiteltu
sivuketjun perusteella poolisiksi, poolittomiksi, eméksisiksi tai happamiksi. Esimerkiksi
glutamiinin sivuketju on poolinen (Kuva 1). Vastaavasti arginiinin sivuketjun rakenne
on emdksinen ja siséltdd kolme aminoryhmidd (Kuva 1). Neutraalissa pH:ssa arginiinin

sivuketju on positiivisesti varautunut. (Campbell 1999, 78, 80-81.)
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Kuva 1. Glutamiini (vasemmalla) ja arginiini (oikealla) kemialliselta rakenteeltaan

(Campbell 1999, 80-81).

Aminohapon sivuketjun liséksi aminohapon kolmiulotteinen muoto on térkea.
Aminohapoissa samaan hiiliatomiin sitoutuneet sivuketju, amino- ja karboksyyliryhma,

sekd arginiinilla vetyatomi voivat jérjestidytyd kolmiulotteisesti kahdella tavalla.



Esimerkiksi kaksi arginiinia voivat siten olla toistensa peilikuvat, mitd sanotaan
stereoisomeriaksi. Aminohappojen stereoisomeeriset peilikuvat ovat L- ja D-
aminohapot. Esimerkiksi arginiinilla on siten kaksi kolmiulotteiselta rakenteeltaan
eroavaa muotoa: L-arginiini ja D-arginiini. Proteiineissa esiintyvét aminohapot ovat
kaikki L-muotoisia. D-aminohappoja 16ytyy luonnosta muun muassa bakteerien
soluseindmistd ja antibiooteista, mutta ei lainkaan proteiineista. (Campbell 1999, 78-

79.)

Glutamiini ja arginiini kuuluvat glutamaattiperheeseen (KUVA 2). Glutamaattia
muodostuu a-ketoglutaraatista, joka on yksi sitruunahappokierron vilituotteista.
Glutamiinia muodostuu glutamaatista, kun reaktiossa glutamaattiin liittyy vield yksi

aminoryhmd. Muut perheen aminohapot syntyvét transaminaatioreaktioiden avulla.

(Campbell 1999, 648-649.)

a-Ketoglutaraatti

Glutamaatti
Glutamiini Proliini Arginiini

Kuva 2. Glutamaattiperhe perustuen aminohappojen biosynteesiin (Campbell 1999,
649).

Aminohapot voidaan jakaa valttamattomiin, ei-valttamattomiin ja ehdollisesti
valttdmattdmiin aminohappoihin (Taulukko 1) (DiPasquale 1997, 127). Vilttdmattomia
aminohappoja elimisto ei pysty itse valmistamaan, vaan ne tulee saada ravinnosta
(McArdle ym. 2001, 33). Osa aminohapoista on ehdollisesti valttdmattomid, jotka
voivat rajoittaa proteiinisynteesid, jos niitd ei saada tarpeeksi tietyissé olosuhteissa,
esimerkiksi kasvun yhteydessa. Ei-vilttiméttomid aminohappoja voidaan puolestaan
syntetisoida elimistdssd muista aminohapoista. (DiPasquale 1997, 2, 127, 147.)
Aminohapot voidaan jakaa my0s vain vélttdmittomiin ja ei-valttdmattomiin

aminohappoihin. Tilloin vilttdiméattdmiin aminohappoihin jaetaan kuuluviksi taulukon 1

aminohappojen lisdksi myds arginiini ja histidiini. (Guyton & Hall 2000, 792; Campbell

1999, 656.) Niisti arginiinia pystytddn syntetisoimaan nisdkkdiden elimistossd, mutta



suuri osa siitd pilkotaan urean muodostamisessa. Histidiini puolestaan on valttiméton

lapsille, mutta ei aikuisille. (Campbell 1999, 656.)

Taulukko 1. Aminohappojen jaottelu (DiPasquale 1997, 105, 127, 147).

Vilttamattomat Ehdollisesti Ei-vilttimattomat
aminohapot Vilttamattomat aminohapot
aminohapot
Isoleusiini Arginiini Alaniini
Leusiini Kysteiini Asparagiini
Lysiini Glutamiini Asparagiinihappo
Metioniini Histidiini Sitrulliini
Fenyylialaniini Proliini Glutamiinihappo
Treoniini Tauriini Glysiini
Tryptofaani Tyrosiini Ornitiini
Valiini Seriini

2.2 Aminohappojen ja proteiinien tehtaviit elimistossa

Aminohappoja on 23, joita voidaan kéyttdd biologisen aineksen rakentamisessa
(Taulukko 1). Proteiinit muodostuvat aminohapoista, jotka sitoutuvat toisiinsa
peptidisidoksin (Campbell 1999, 91). Yleensé yli 100 aminohapon kiinnittyessa
toisiinsa puhutaan proteiinista, jolla on aminohappoketjun liséksi sille ominainen
kolmiulotteinen rakenne. Aminohappojen mééra vaihtelee paljon proteiineissa, silla
jotkut proteiinit voivat sisdltdd jopa satojatuhansia aminohappoja. Proteiinien
ominaisuuksiin vaikuttaa, mistd aminohapoista ne ovat muodostuneet sekd miké on

aminohappojen jérjestys. (DiPasquale 1997, 3.)

Aminohapot ovat mukana monissa elimiston tarkeissd aineenvaihdunnallisissa
toiminnoissa proteiinisynteesin, proteiinisynteesin sidtelyn ja katabolian sdételyn
lisédksi. Aminohapot toimivat hermoston vélittdjdaineina seké niiden edeltdjina.
Aminohapot ovat my0s osallisina energiantuotossa, ammoniakin ja urean tuotossa,
hormonien synteesissd, hormonien aktivoimisessa ja vapauttamisessa. Lisdksi
aminohapoilla on antioksidanttisia ominaisuuksia. Proteiinit ovat valttiméattomia

rakennusaineita ldhes kaikille elimiston kudoksille ja rakenteille lihaksista ja ihosta
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hormoneihin ja geneettiseen materiaaliin. Proteiinit toimivat siten paitsi rakennusaineina
myds entsyymeind, vasta-aineina, voiteluaineina esimerkiksi nivelissd, hormoneina ja

kuljettajina. (DiPasquale 1997, 1, 3.)
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3 PROTEIINIEN IMEYTYMINEN SUUREEN
VERENKIERTOON

3.1 Yleisti imeytymisesti

Ruuasta saatavat ravintoaineet eivit imeydy sellaisenaan, vaan ne pilkotaan ennen
imeytymistd. Ruuan ravintoaineita ovat proteiinien lisdksi hiilihydraatit ja rasvat.
(Guyton & Hall 2000, 754.) Ravintoaineiden imeytyminen médritelldén tapahtumaksi,
missd ravintoaine siirtyy suolen ontelosta joko verenkiertoon tai imunesteeseen
limakalvon solujen ldpi. Suolen villuksen kapillaareista ravintoaineet kulkeutuvat
pikkulaskimoihin ja niistd edelleen porttilaskimoihin ja maksaan. Lymfaattinen
jérjestelma kerdd padasiassa elimiston nesteitd sekd kuljettaa rasvoja ja rasvaliukoisia
ravintoaineita, jotka paétyvét villuksen lymfasuonista verenkiertoon vasemman

rintatichyen kautta. (Mutanen & Voutilainen 1999a, 93, 100.)

Ravintoaineiden imeytyminen on monivaiheinen ja monella tavoin sdddelty, miké eri
ravintoaineiden osalta tunnetaan melko huonosti. Samalla ravintoaineella voi olla useita
eri mekanismeja siirtyd suolesta verenkiertoon. Suolen epiteelisolut voivat sdédella
ravintoaineen ottoa elimistoon, ravintoaine voi joutua epiteelisolusta takaisin suoleen
useita kertoja ennen elimistoon siirtymisti tai ravintoaine voi jaadé kiytettdviksi suolen

solujen omassa aineenvaihdunnassa. (Mutanen & Voutilainen 1999a, 93.)

3.2 Proteiinien pilkkominen

Proteiinien pilkkoutuminen alkaa mahalaukussa. Mahalaukkuun tuleva ruoka stimuloi
gastriinin erittymisté, jolloin mahalaukku laajenee ja mahahapon erittyminen kiihtyy,
minkd seurauksena proteiinit turpoavat ja pepsinogeenit aktivoituvat. Pepsinogeenit
muuttuvat pepsiiniksi, joka aktivoi lisdd pepsinogeenin erittymisti. Erilaisia
pepsinogeeneja on eristetty mahalaukusta seitsemén, joista jokaisen oletetaan tuottavan

erityyppistd pepsiinid. (Mutanen & Voutilainen 1999b, 126.) Vatsalaukun pepsiini



14

hajottaa noin 10-20 prosenttia proteiineista pilkkomalla aminohappojen vilisid

peptidisidoksia (Guyton & Hall 2000, 756).

Suurin osa proteiinien sulatuksesta tapahtuu ohutsuolen duodenumissa ja jejunumissa
haiman erittimien entsyymien avulla. Haiman tdrkeimmét proteolyyttiset eli proteiineja
pilkkovat entsyymit ovat trypsiini, kymotrypsiini, karboksipolypeptidaasi ja elastaasi.
Haiman entsyymit pilkkovat vain pienen osan proteiineista aminohapoiksi, ja suurin osa
proteiineista jad dipeptideiksi, tripeptideiksi ja osa vield suuremmiksi peptideiksi.
Ohutsuolen luumenin solut erittdvét peptidaaseja, jotka pilkkovat proteiineja padasiassa
di- ja tripeptideiksi sekéd osittain aminohapoiksi, jotka kuljetetaan helposti sisélle
enterosyyttiin eli ohutsuolen soluun. Enterosyytin sytosolissa eli solulimassa on paljon
peptidaaseja, jotka pilkkovat peptidit aminohapoiksi. (Guyton & Hall 2000, 756.)
Proteiinien hydrolyysi tapahtuu siis suolen ontelossa, suolen solukalvon pinnalla ja

epiteelisolun sytoplasmassa (Mutanen & Voutilainen 1999b, 127).

3.3 Proteiinien imeytyminen

Y1i 99 prosenttia sulatetusta proteiineista on pilkottu aminohapoiksi ennen
verenkiertoon joutumista pddosin ohutsuolessa ja enterosyyteissd. Suurin osa peptideisti
ja aminohapoista sitoutuu ohutsuolen solujen mikrovillusten kalvon siirtdjéproteiiniin,
joka tarvitsee natriumin sitoutumista ennen kuin siirtiminen soluun tapahtuu.
Aminohapot ja peptidit imeytyvit suolesta co-transportin avulla eli sekundaarisen
aktiivisen transportin avulla. Pieni osa aminohapoista imeytyy kalvoproteiinien kautta
fasilitoidun diffuusion avulla. (Guyton & Hall 2000, 762.) Limakalvolta on 16ydetty
toistaiseksi seitsemén kuljetusproteiinia sekd aminohapoille ettd di- ja tripeptideille.
Glutamiinille, glutamaatille ja aspartaatille, jotka ovat happamia aminohappoja, ei ole
suolen epiteelisolujen basolateraalisella puolella kuljettajaproteiinia, vaan ne
oletettavasti menevit solussa heti energian tuottoon. (Mutanen & Voutilainen 1999b,

127.)

Verrattuna proteiinien imeytymiseen ruuasta peptidien ja vapaiden aminohappojen

sekoituksen imeytyminen on huomattavasti nopeampaa (DiPasquale 1997, 95). Vapaat
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aminohapot, kaseiinin isolaatti ja maitoheran isolaatti imeytyivét selvésti nopeammin
kuin kananmunan valkuainen, jauhetut herneet ja hieman nopeammin kuin maidon
proteiinit (Bilsborough & Mann 2006). Vapailla aminohapoilla imeytymisnopeus on
arvioitu olevan 4,3 grammaa tunnissa, kun edella luetelluista ravintoaineista parhaiten
imeytyvilld maitoheran isolaatilla imeytymisnopeus on 8-10 grammaa tunnissa ja
heikoiten imeytyvilld raa’alla kananmunan proteiinilla imeytymisnopeus on 1,3
grammaa tunnissa (Boirie ym. 1997; Dangin ym. 2001; Evenepoel ym. 1999). Vapaiden
aminohappojen sekoitus, joka on aminohappoprofiililtaan samanlainen kuin kaseiini,
imeytyy kaseiinin isolaattia nopeammin. Témén kaseiinia muistuttavan vapaiden
aminohappojen sekoituksen imeytymisnopeus on 7-7,5 grammaa tunnissa. (Dangin ym.

2001; Bilsborough & Mann 2006.)

3.4 Maksa siitelee aminohappojen paisyi perifeeriseen verenkiertoon

Maksa séételee elimiston tarpeiden mukaan aminohappojen paédsya perifeeriseen
verenkiertoon sekd aminohappojen hajotusta. Maksan séétely ei ole taydellisti, silld
vélttdmittdmien aminohappojen pitoisuus suurenee plasmassa, kun niiden saanti ruuasta
lisddntyy. Imeytyneet aminohapot kulkeutuvat siis maksaan porttilaskimon kautta.
Maksa on ainoa paikka, missd vilttamattomit aminohapot hajoavat. Poikkeuksena ovat
vilttaméttomait haaraketjuiset aminohapot, jotka hajoavat myos lihaksissa ja

munuaisissa. (Mutanen & Voutilainen 1999b, 127.)

Yksi maksan tarkeimmisti tehtdvistd on syntetisoida tiettyjd aminohappoja ja muita
tirkeitd yhdisteitd verenkierron kautta maksaan tulleista aminohapoista. Ei-
vilttaméttomat aminohapot syntetisoidaan maksassa transaminaatioreaktioiden avulla.
Maksan tehtdvdnd on myos aminohappojen deaminaatioreaktiot, joilla tarkoitetaan
aminoryhmén poistamista aminohaposta. Aminohappojen deaminaatioreaktiota tarvitaan
ennen kuin aminohappoja voidaan kdyttda energiaksi tai muuntaa hiilihydraateiksi tai
varastoida rasvoiksi. Lisdksi maksa muodostaa ureaa elimistdsté poistettavasta

ammoniakista. (Guyton & Hall 2000, 799.)
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3.5 Fyysisen harjoituksen vaikutukset ruuansulatukseen

Ruuansulatus tapahtuu lepotilassa, jolloin autonomisen hermoston parasympaattinen
aktiivisuus on vallalla ja sympaattinen aktiivisuus alhaista. Harjoituksen yhteydessi
verenkierron sditely muuttuu autonomisen hermoston vaikutuksesta. Sympaattisen
hermoston aktivaation kasvu ja parasympaattisen aktivaation vihentyminen vaikuttavat
harjoituksen aikaiseen verenvirtauksen jakaantumiseen. (Brouns & Beckers 1993; van
Nieuwenhoven ym. 2000, 206.) Jo korkeampien aivoalueiden ja motorisen korteksin
aktivoiminen aiheuttaa sympatikuksen vahvistumista ja vastaavasti parasympaattisen
aktivaation inhiboitumista. Tamaé paitsi nostaa sykettd ja parantaa sydanlihaksen
supistuvuutta myos vaikuttaa verenkiertoon, jossa vasodilaatiota tapahtuu
luurankolihaksissa ja vastaavasti vasokonstriktiota muun muassa suolistossa, maksassa,
munuaisissa ja iholla. (McArdle ym. 1996, 288-289.) Lisédksi voimakas sympaattisen
hermoston stimulaatio voi inhiboida suoliston liikkeiti jopa niin paljon, ettei ruoka

etene ruuansulatuskanavassa (Guyton & Hall 2000, 722).

Néyttdisi siltd, ettd suurelta osalta tutkimukset ovat keskittyneet ruuansulatuksen ja
nesteiden imeytymisen tarkasteluun pitkédkestoisen liikunnan yhteydessa. Pitkédkestoisen
harjoituksen yhteydessi on tutkittu muun muassa mahasuolistovaivojen esiintymisti,
mahalaukun tyhjentymistd, suoliston litkkuvuutta ja ldpdisevyyttd jne. Vatsalaukun
tyhjentymiseen on havaittu vaikuttavan harjoittelun intensiteetti, nautitun juoman
médrd, juoman energiatiheys, lampotila, osmolaliteetti, kehon ldmpétila, kehon
dehydraatiotaso, harjoituksen tyyppi sekd psyykkinen stressin kokemisen taso (van
Nieuwenhoven ym. 2000, 205, 208-211). Kovan harjoituksen on havaittu aiheuttavan
mahanesteen takaisinvirtausta ruokatorvessa terveilld thmisilld. Takaisinvirtausta
esiintyi koehenkil@illd eniten juostessa, toiseksi eniten voimaharjoitellessa ja vahiten

pyoréillessa. (Clark ym. 1989.)

Yleisesti ohjeena on, ettd ennen harjoitusta tulisi vélttda proteiinien ja rasvojen
nauttimista, jotta mahan ja suoliston vaivoja voitaisiin vélttdd (Brouns & Beckers 1993).
Myds vahvan aminohappoliuoksen nauttiminen voi aiheuttaa maha-suolistovaivoja

aikaansaamalla veden erittymistd suoleen (McArdle ym. 2001, 35). Kuitenkin
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voimaharjoituksen ja voimaharjoittelun yhteydessé ravintoaineiden nauttimisen ajoitus

voi olla ratkaisevaa lihasten kasvun optimoimiseksi (Lemon 2000a, 24).
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4 PROTEIINIEN JA AMINOHAPPOJEN MAARA
ELIMISTOSSA

4.1 Proteiinivarastot ja aminohappotasapaino

Aminohappovarastoja ei esiinny soluissa, vaan vapaat aminohapot paiasiassa
varastoidaan proteiineina (Guyton & Hall 2000, 793). Proteiinien maéré aikuiskehossa
pysyy hyvin vakaana. Keskikokoinen ihminen siséltdd noin 10-12 kg proteiineja, joista
noin 6-8 kg sijaitsee luurankolihaksissa. (McArdle ym. 2001, 32.) Proteiinit
varastoituvat pddasiassa maksaan ja lihaksiin, joissa proteiineja jatkuvasti hajoaa ja

syntetisoituu uudelleen nopeassa tahdissa. (Mutanen & Voutilainen 1999a, 101.)

Aminohappojen ja proteiinien muodostuminen on tasapainossa elimistdn soluissa.
Plasman aminohappoja voidaan kayttd4 nopeasti soluissa proteiinien synteesiin ja
vastaavasti hajottaa ldhes yhtd nopeasti takaisin plasmaan (KUVA 3). Esimerkiksi jos
jokin kudos tarvitsee proteiineja, tdlldin kyseinen kudos syntetisoi veren aminohapoista
uutta proteiinia. Samoin veren aminohappopitoisuutta tiydennetdan muiden solujen
hajottaessa proteiineja aminohapoiksi; varsinkin maksan solut osallistuvat
varastoproteiiniensa hajottamiseen vapaiksi aminohapoiksi. (Guyton & Hall 2000, 793.)
Aminohapot, joita ei kdytetd proteiini- tai muiden yhdisteiden synteesiin tai energia-
aineenvaihduntaan, muunnetaan triglyserideiksi ja varastoidaan rasvakudokseen.
Fyysinen harjoittelu vaikuttaa myos proteiinien muodostumiseen ja hajoamiseen.

(McArdle ym. 2001, 32, 38.)
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Kuva 3. Proteiinikinetiikka elimistossd (Lemon 2000a, 20).

4.2 Vapaiden aminohappojen miéiri plasmassa ja lihaksessa

Vapaita aminohappoja veressi ja lihaksen sisdlld ns. vapaana aminohappoaltaana on

elimistossd noin 210 grammaa (McArdle ym. 2001, 32). Aminohappojen pitoisuuden

plasmassa on kuvattu vaihtelevan huomattavasti vililla 20-500 mmol/l (TAULUKKO 2)

(Mutanen & Voutilainen 1999b, 129-130). Eri aminohappoja esiintyy veressd eri méérii,

mika riippuu jonkin verran nautituista proteiineista seké eri solujen valikoivasta
aminohappojen otosta sisélle soluihin (Gyuton & Hall 2000, 791). Vapaista

aminohapoista suurin osa on glutamiinia (McArdle ym. 2001, 32).
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TAULUKKO 2. Aminohappopitoisuudet plasmassa (umol/l) ja lihassoluissa (umol/kg

kuivapainoa kohti). Arvot ovat keskiarvoja + keskihajonta. (Kingsbury ym. 1998;
Blomstrand & Saltin 1999.)

Plasmassa Lihaksessa

Aminohappo Normaali vaihteluvdli *  Olympiaurheilijat # | Aminohappopitoisuudet
(umol/l) umol/l (n=21) lihassolundytteissé (n==8)

Glutamiini 480-800 541423 47700+3530
Histidiini 30-150 82+5 1334+126
Alaniini 150-450 352432 5190+440
Treoniini 70-220 128+10 1764+175
Seriini 90-290 104+7 1700+213
Lysiini 100-300 148+15 1643+151
Tryptofaani 30-80 66+4 -
Tyrosiini 30-120 56+4 21248
Valiini 90-300 217+15 896+56
Leusiini 65-220 140+11 607+52
Isoleusiini 26-100 70+8 287+21
Arginiini 40-120 77+6 905+146
Proliini 85-290 208+19 -
Ornitiini 25-120 61+7 -
Metioniini 10-60 3042 115+12
Glutamiinihappo 25-130 49+7 11980+1020 §
Glysiini 100-330 236+17 3415+349
Fenyylialaniini 35-100 6043 20612
Tauriini 40-140 61+5 50910+6340
Aspartaatti - - 797+84

* Normaali vaihteluvilit mééritetty suuresta joukosta sairaalapotilaita, joilla ei ole
metabolista sairautta. Médritykset tehty ioninvaihtokromatografialla, entsymaattisella
médritykselld sekd nestekromatografialla. # Olympiaurheilijoiden arvot mééritetty
nestekromatografialla. § Lihassolundytteestid mitattu glutamaatti.

Lihassoluniytteistd voidaan myds madrittdd aminohappopitoisuuksia (TAULUKKO 2).

Lihasbiopsiassa otetuista koepaloista havaittiin, ettd lihassolutyyppien

aminohappokonsentraatiot olivat merkitsevasti pienemmét tyypin I kuin tyypin II

lihassoluissa arginiinin seké aspartiini- ja glutamiinihapon osalta. M. vastus

lateraliksessa arginiinikonsentraatio oli I tyypin lihassoluissa 420+28 umol/kg

kuivapainoa kohti ja tyypin II lihassoluissa 562+80 umol/kuivapainoa kohti.

Glutamiinipitoisuus ei merkitsevasti eronnut I ja II tyypin lihassolujen vililld

glutamiinipitoisuuksien ollessa vastaavasti 380002570 ja 41500+£3980 umol/kg

kuivapainoa kohti. (Essén-Gustavsson & Blomstrand 2002.)




21

Heti aterian jdlkeen plasman aminohappokonsentraatio kasvaa vain muutamia
milligrammoja desilitraa kohden. Tdmai johtuu siit4, ettd proteiineja sisiltdvén ruuan
sulaminen ja imeytyminen kestdd yleensé kahdesta kolmeen tuntia, jolloin
aminohappoja imeytyy hiljalleen pienid méarid verenkiertoon. Toiseksi elimistdn solut,
varsinkin maksan solut, absorboivat verenkierrosta yliméardiset aminohapot 5-10
minuutissa, jolloin suuria aminohappokonsentraatioita ei voida normaalisti mitata
verestd tai kudosnesteestd. (Gyuton & Hall 2000, 791-792.) Hiilihydraattien nauttiminen
vaikuttaa myos plasman aminohappopitoisuuksiin. Useimpien aminohappojen
pitoisuudet pienenevit hiilihydraattien nauttimisen jélkeen, koska aminohapot siirtyvit
lihaksiin insuliinivélitteisen kuljetusmekanismin avulla. (Mutanen & Voutilainen 1999b,

127-128.)

4.3 Proteiinien ja aminohappojen tarve, saanti ravinnosta ja

poistuminen elimistosti

Proteiinien tarve. Proteiinien tarve on mairitelty vahimmaismaéréksi proteiineja, mika
tyydyttidd aineenvaihdunnallisen tarpeen ja yll4pitdd kehon koostumusta (Tipton &
Wolfe 2004). Keskiméirdinen proteiinien tarve vuorokaudessa on yli 30-50 grammaa,
miké kattaa aminohappojen péivittdisen menettdmisen deaminaatioreaktioiden ja
hapettumisen seurauksena. (Guyton & Hall 2000, 795) Proteiinien keskiméaérdiseksi
tarpeeksi aikuiselle on madritetty 0,8 g/kg vuorokaudessa, ja kunkin valttdmattoman
aminohapon tarpeeksi 0,5-1,5 g vuorokaudessa (Mutanen & Voutilainen 1999b, 129).
Kuitenkin urheilijat voivat hy6tyd suuremmasta miérésti proteiinia pdivassa, silla
esimerkiksi voimalajien ja monet joukkuelajien urheilijat eivét halua vain ylldpitda
kehon koostumusta vaan lisété lihasmassaa ja voimaa (Volek 2000, 479; Tipton & Wolfe
2004). Voimaharjoittelijoiden proteiinien saannin tulisikin olla noin 1,7-1,8 g/painokiloa
kohden péivissd. Mikéli proteiinien saanti ylittdd 2 g/painokiloa kohden pdivissa
lisddntyy my0s aminohappojen hapettuminen. Urheilijoiden suurempaa proteiinien
tarvetta on selitetty ensiksikin sill, ettd harjoittelun jilkeen tarvitaan proteiineja
kudosten korjaamiseen ja rakentamiseen (mm. voimaurheilijat). Toiseksi harjoittelu
lisdd aminohappojen hapettumista, jolloin proteiineja tarvitaan lisdpolttoaineena (mm.

kestidvyysurheilijat). (Volek 2000.)
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Kritiikkid on esitetty urheilijoiden suuremmasta proteiinien tarpeesta. Suuremmat
proteiinien saantisuositukset eivit vaikuta olevan tarpeellisia urheilijoille, silld
useimmat urheilijat ndyttdisivit saavan riittdvisti proteiineja ravinnostaan (Tipton &
Wolfe 2004). Liséksi suurin osa fyysisesti aktiivisista yksiloistd saa todennikoisesti
tarpeeksi proteiineja eli 1,2-1,8 g/painokiloa kohden, kun kokonaisenergiansaanti on
riittdvad (Lemon 2000b, 145). Osa tutkimuksista osoittaa energiansaannin olevan
tarkeAmmaéssd asemassa typpitasapainon ylldpitdmiseksi kuin proteiinien saannin
(Tipton & Wolfe 2004). Erddssi tutkimuksessa voimaharjoittelujakson jélkeen
havaittiinkin suurin rasvattoman kehon painon kasvu koeryhmaissé, joiden
energiatasapaino oli positiivinen ilman proteiinilisdd verrattuna ryhmiin, joista toinen
sai aminohappolisdi ja kolmas ryhma toimi kontrolliryhména (Gater ym. 1992). On
my0s ehdotettu, ettd sddnnollinen harjoittelu saa yksilot kdyttdméén tehokkaammin

ruuan proteiinit hyvikseen, jolloin proteiinien tarve jopa vihentyisi (Rennie 2001).

Proteiinien saanti. Proteiinien saanti on yleensd noin 10-15 prosenttia vuorokautisesta
energiasta (McArdle ym. 2001, 32). Suomalaismiehilld onkin havaittu proteiinien
saannin vaihtelevan 15,5+2,6 prosentin valilla kokonaisenergiasta neljan paivan
ruokapdivékirjan pitimisen perusteella. Samassa tutkimuksessa madritettiin myds
arginiinin péivittdisti saantia, joka oli 5050+1380 mg/péivissé ja vaihteli kuitenkin
2524-9718 mg:n vililld per pdivd. Koehenkil6itd tutkimuksessa oli 1981. (Venho ym.
2002).

Proteiinien poistuminen. Proteiineja menetetéén joka pdiva noin 20-30 grammaa
deaminaatioreaktioiden ja hapettumisen seurauksena (Guyton & Hall 2000, 795).
Proteiinien imeytyminen on erittdin tehokasta, eiké proteiineja erity ulosteisiin kuin 6-
12 grammaa paivittdin. Suolessa olevasta proteiinista noin puolet on ruuan proteiineja,
ja suurin osa on ruuansulatuseritteiden mukana erittynyttd proteiinia madrillisesti 60-
240 g proteiinia/vrk tai kuolleita soluja noin 90 g proteiinia/vrk. (Mutanen &

Voutilainen 1999b, 127.)

Proteiineja ei juurikaan erity plasmasta munuaiskerésten kautta munuaisiin
alkuvirtsaksi, eikd proteiineja juurikaan erity munuaisista virtsaan. Lisdksi munuaiset
pystyvit aktiivisesti reabsorboimaan alkuvirtsasta proteiineja 30 mg/minuutissa ja

aminohappoja 1.5 mM/minuutissa. Proteiinit reabsorboidaan aktiivisesti pinosytoosin
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avulla ja aminohapot aktiivisen kuljetuksen avulla. Mikili jonkun aminohapon
konsentraatio nousee liian korkeaksi plasmassa ja sitd kautta myds munuaisten
alkuvirtsassa, ylimééari eritetdédn virtsaan. Aktiivisella kuljetuksella on yléraja myos
munuaisissa, ja siten myos aminohappojen reabsorboinnissa alkuvirtsasta. (Guyton &

Hall 2000, 298-299, 793.)

4.4 Aminohappojen yhteys hiilihydraatti- ja rasva-aineenvaihduntaan

Aminohapoista 18 on glukogeenisid aminohappoja, joista voidaan muodostaa glukoosia.
Leusiini ja lysiini ovat ketogeenisid aminohappoja, joista metaboloituu asetoasetaatttia
tai asetyyli-CoA:ta. (Houston 1995, 108; Mutanen & Voutilainen 1999b, 130.)
Glukoneogeneesilld tarkoitetaan glukoosin muodostamista muista kuin hiilihydraateista,
kuten rasvan glyserolista tai aminohappojen hiilirungosta, kun aminoryhma on poistettu
aminohapoista (Guyton & Hall 2000, 780; Houston 1995, 104). Glukoneogeneesi
yllépitdd plasman glukoosipitoisuutta elimiston glykogeenivarastojen vihetessé ja
plasman glukoosipitoisuuden laskiessa (McArdle ym. 1996, 11). Kun energiansaanti
ravinnosta on riittdmatontd, lihaksesta saadaan hajotettua proteiineja aminohapoiksi
glukoosin tuotantoa varten. Myos liikunta lisdd haaraketjuisten aminohappojen eli
leusiinin, isoleusiinin ja valiinin kataboliaa lihaksessa. (Houston 1995, 108; DiPasquale
1997, 105.) Glukoneogeneesi tapahtuu pddasiassa maksassa, vaikka luurankolihas
pystyy poistamaan aminoryhmin haaraketjuisilta aminohapoilta. Hormoneista
glukoneogeneesié stimuloivat glukagoni ja kortisoli. Insuliini puolestaan vdhentaa

glukoneogeneesid. (Houston 1995, 106, 117.)

Ennen kuin glukogeenisistd aminohapoista voidaan muodostaa glukoosia, aminoryhmat
tdytyy poistaa. Yksi tapa poistaa aminoryhma on siirtdé se toiseen molekyyliin tiettyjen
entsyymien katalysoidessa reaktioita. Aminohapon hiilirungosta muodostetaan
glukoneogeneesin avulla glukoosia, joka voidaan kéyttdé lihaksen glukolyysissé, ja
aminoryhmaa kdytetddn lopulta urean muodostamiseen (KUVA 4). Glukoosi-
alaniinisykli osoittaa aminohappojen tarkeyttd glukoosin ldhteend, ja harjoituksen

aikana glukoosi-alaniinisyklin toiminta lisddntyy (KUVA 4). (Houston 1995, 108-109.)
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KUVA 4. Glukoosi-alaniinisyklissé alaniinin avulla siirretdén aminohapon hiilirunko ja
aminoryhméd maksaan. GNG = glukoneogeneesi, BCAA = haaraketjuiset aminohapot,
BCKA = haaraketjuiset ketohapot (joita syntyy haaraketjuisten aminohappojen

menettiessd aminoryhminsi). (Houston 1995, 109.)

Aminohappojen aminoryhmén poistamisen jdlkeen aminohapot voivat muodostaa
suoraan tai useampien vilivaiheiden jidlkeen sitruunahappokierron vélituotteita tai
sukulaismolekyylejd. Useimmiten jdljelle jdéneestd hiiliketjusta muodostetaan o-
ketohappoja, kuten pyruvaattia, oksaloasetaattia ja a-ketoglutaraattia. Leusiinin,
fenyylialaniinin, tryptofaanin ja tyrosiinin hiilirungoista voidaan muodostaa kahta tai
kolmea eri molekyylid. Aminohappojen hiilirungoilla on useita mahdollisia kohtaloita,
joista yksi on glukoneogeneesi, tai ne voidaan myds vilittdmasti hapettaa, kun ne ovat
muodostaneet sitruunahappokierron vilituotteita tai asetyyli-CoA:ta. Asetyyli-CoA:n
kautta aminohappojen hiilirungoista voidaan tehdid myds uusia rasvahappoja. (Houston
1995, 120, 122.) Kuva 5 osoittaa miten eri aminohapot liittyvit sitruunahappokiertoon

(KUVA 5).
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KUVA 5. Deaminaatio tai transaminaatioreaktioiden jélkeen, kun typpiryhmi on
poistettu aminohapoista, aminohappojen hiilirunko muutetaan sitruunahappokierron
vilituotteiksi (vahvennettuna kuvassa) tai sukulaismolekyyleiksi. Tuplanuolet osoittavat

pédkulut, joita aminohappojen hiilirungot seuraavat. (Houston 1995, 122.)
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5 GLUTAMIINI ELIMISTOSSA

5.1 Glutamiinin muodostuminen elimistossa

Glutamiini on yksi ehdollisesti valttiméattomistd aminohapoista, jonka suurin varasto
16ytyy luurankolihaksesta (DiPasquale 1997, 127; Hiscock & Pedersen 2002).
Luurankolihaksen lisdksi glutamiinia on aminohapoista eniten myos plasmassa.
Vapaista aminohapoista noin 80 prosenttia 10ytyy lihaksen solujen intrasellulaaritilasta.
Téastd vapaasta aminohappoaltaasta glutamiinia on noin 60 prosenttia. (DiPasquale

1997, 131.)

Luurankolihasta on pidetty tirkeimpani glutamiinin syntetisoijana (Bulus ym. 1989).
Glutamiinia syntetisoidaan ja vapautetaan verenkiertoon luurankolihaksen liséksi
munuaisista, maksasta, keuhkoista, syddmestd ja rasvakudoksesta (Hiscock & Pedersen
2002; Newsholme & Castell 2000, 160). Useat kudokset kédyttavat glutamiinia, kuten
munuaiset, suolisto ja osa immuunisoluista (Hiscock & Pedersen 2002). Glutamiinin
syntetisointi on tiarkedd myos siksi, ettd suoliston solut kdyttavét 50-60 prosenttia

ravinnon proteiineista saatavasta glutamiinista (Newsholme & Castell 2000, 160).

Glutamiinin syntetisoinnissa tirkeitd entsyymeji ovat glutamiinisyntaasi ja
haaraketjuisten aminohappojen transaminaasi, joita esiintyy huomattavasti
luurankolihaksessa. Glutamiinisyntaasi katalysoi reaktiota, jossa glutamiinia muodostuu
glutamaatista ja ammoniakista (KUVA 6). Glutamaattia lihakseen saadaan
verenkierrosta tai proteiineja hajottamalla tai 2-oxoglutaraatin ja haaraketjuisten
aminohappojen yhdistymisestd, mitd katalysoi haaraketjuisten aminohappojen
transaminaasi. (Hiscock & Pedersen 2002.) Toinen tapa muodostaa glutamaattia on
syntetisoida sitd glutamaattihydrogenaasin katalysoimana ammoniakista ja o-
ketoglutaraatista, joka on sitruunahappokierron vélituote (KUVA 6) (Antonio & Street
1999; Campbell 1999, 648). Kolmas tirked entsyymi on glutaminaasi, joka katalysoi

glutamiinin hydrolyysid glutamaatiksi ja ammoniakiksi (Rowbottom ym. 1996).
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ATP ADP + Pi

NH," + Glutamaatti ;Lb Glutamiini + H,O

NADPH + H*

;’
<T
NADP*

NH," + a-Ketoglutaraatti Glutamaatti + H,0

Kuva 6. Glutamiinin muodostuminen glutamaatista ja glutamaatin muodostuminen o-

ketoglutaraatista (Campbell 1999, 648).

5.2 Glutamiinin tehtivit elimistossa

Glutamiinilla on tirked rooli happo-emaéstasapainossa ja glukoneogeneesissa. Lisdksi
glutamiini toimii typen kuljettajana eri elinten vililld, tirkedné energianldhteena
nopeasti jakautuville soluille, kuten enterosyyteille ja immuniteetin soluille, sekd
esiasteena nukleotidien synteesissi. (Holecek 2002.) Glutamiini toimii mahdollisesti
myos sddtelijdnd proteiinien, rasvahappojen ja glykogeenin metaboliassa (DiPasquale
1997, 133). Glutamiinin tehtévit soluissa voidaan jakaa neljdan ryhmaéén; glutamiinin
rooliin typen kuljetuksessa, kdyttoon solun hapetuspelkistys-reaktioissa, toimintaan
metabolisena vilituotteena ja rooliin energianldhteend (KUVA 7) (Labow & Souba

2000).
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SOLUHENGITYS HAPPO-EMASTASAPAINO
AMMONIAKIN
MUODOSTUS
UREAN MUODOSTUS
GLUTATIONI
AMINOHAPOT
GLUKONEOGENEESI PROTEINIT
FOSFOLIPIDIT NUKLEOTIDIT

Kuva 7. Glutamiinin kéytto nisdkkéiden soluissa (Labow & Souba 2000).

5.2.1 Glutamiini typen kuljettajana

Aminohapoista glutamiinia on eniten veressé ja kudoksissa, mutta glutamiinin kulutus
on myds nopeaa. Eri kudoksien vililld voi olla eroja glutamiinin kéytossd. (Labow &
Souba 2000.) Lihaskudos tuottaa jatkuvasti glutamiinia, jopa aterian jdlkeen, ja
toimittaa glutamiinia sité tarvitseviin elimiin (Roth ym. 2002). Glutamiini toimii typen
kuljettajana elinten vililld (Bulus ym. 1989). Kun glutamiini on toimittanut typen
kohde-elimeen, voidaan typestd muodostaa ammoniakkia (NH3), joka voidaan erittda tai
josta voidaan muodostaa ureaa (Labow & Souba 2000). Todisteita on myds siitd, etti

glutamiini olisi tdrked typen 1&hde maksan urean muodostuksessa (Nissim ym. 1992).

Munuaisten ammoniakin muodostus. Munuaisten proksimaalisen tubuluksen soluissa
glutamiini hajotetaan kahdeksi ammoniumioniksi (NH,") ja kahdeksi vetykarbonaatiksi
(KUVA 8). NH, -ionit eritetisn tubulukseen “counter-transport”” -mekanismilla, jossa
natriumia (Na") reabsoboidaan. NH, -ionit ja4vit tubuluksen luumeniin ja erittyvit
virtsaan. Vetykarbonaatti-ionit (HCOs3") reabosorboidaan verenkiertoon. (Gyuton & Hall
2000, 356-357.)
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Munuaisen Proksimaalisen Tubuluksen
interstitiaali- \ tubuluksen solut j luumen
neste
Glutamiini --{/-----p Glutamiini @-----—\-- Glutamiini
2HCO5 2NH," Crl
v v
NH," NH," + CI

Na*

\_ Na* <

Kuva 8. Munuaisissa ammoniumioneiden tuottaminen glutamiinista ja eritys.
Ammoniumionit eritetddn aktiivisesti tubuluksen luumeniin natrium-

ammoniumionipumpulla. (Guyton & Hall 2000, 356.)

Glutamiini ja happo-emiistasapaino. Munuaiset kayttivit glutamiinia yllapitddkseen
happo-emistasapainoa. Asidoosin aikana munuaiset lisddvit glutamiinin ottoa, miki on
yhdistetty munuaisten suurempaan tarpeeseen eliminoida NHj:a virtsaan. NHs-ionit
vastaanottavat vetyionin muodostaen NHy4 -ionin. Tdma vetyionien vihentyminen sallii
tehokkaamman Na'-ionien vaihdon, ja asidoosin aikana timi auttaa korjaamaan happo-
emadstasapainoa. (Hiscock & Pedersen 2002.) Lisdksi glutamiinin hapettaminen
munuaisissa saa aikaan vetykarbonaatti-ionien tuotannon ja vapautumisen
verenkiertoon, miké edelleen puskuroi vetyionien aiheuttamaa happamuutta (KUVA 8)

(Rowbottom ym. 1996).

5.2.2 Glutamiini solun hapetuspelkistys-reaktioissa ja metabolisena

vilituotteena

Glutamiini solun hapetuspelkistys-reaktioissa. Glutamiinia tarvitaan glutationin
syntetisoinnissa, joka tapahtuu solun siséll4, joten glutamiinin saatavuudella voi olla

vaikutuksia solun hapettumispelkistymis-reaktioihin. (Curi ym. 2005; Valencia ym.
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2001; Labow & Souba 2000). Glutationi on yksi antioksidanteista ja sitd esiintyy
solussa pelkistyneessd (GSH) ja hapettuneessa (GSSG) muodossa (Ji 2000, 299; Roth
ym. 2002). Glutamiini on glutamaatin edeltéjé ja vaikuttaa siten glutationin
muodostumiseen glutamaatista, kysteiinista ja glysiinistd. (Roth ym. 2002). Lisdksi
glutamiini voi vaikuttaa glutationin syntetisointiin epdsuorasti intrasellulaarisen
glutamaatin kautta, jota vaihdetaan solukalvolla ekstrasellulaariseen kysteiinin (Labow
& Souba 2000). Vaikka kysteiinin saatavuus on kaikkein térkein rajoittava tekija GSH:n
syntetisoinnissa, glutamiinin saanti saattaa myos edistdd GSH:n synteesid, esimerkiksi
vakavan trauman aikana (Sen 1997). Prekursoriaminohappojen rooli GSH:n maariai
rajoittavana tekijané on kyseenalaistettu. B6-vitamiinia tarvitaan kysteiinin
syntetisoimiseksi ja sen rooli voi olla ravitsemuksellisesti aminohappoja tirkeampi.
(Mutanen & Voutilainen 1999b, 133.) Kuitenkin eldinkokeissa ravinnon glutamiinin on
osoitettu lisdédvin GSH:n syntetisointia (Denno ym. 1996; Hong ym. 1992). Liséksi
glutamiinia siséltdvéan infuusion havaittiin lisddvén plasman GSH-varastoja lepotilassa
(Denno ym. 1996). Glutationilla niyttdisi olevan vaikutusta kestdvyyteen. Rottien, joille
oli aiheutettu glutationin vajaus, havaittiin uupuvan puolet nopeammin kuin tavallisten
rottien. (Sen ym. 1994.) Liséksi 20 viikon kestdvyysharjoittelun on havaittu lisddvéin
glutationin maaraé elimistossd aikaisemmin harjoittelemattomilla ihmisilld (Evelo ym.

1992).

Glutamiini, glukoneogeneesi ja rasvat. Glutamiinia voidaan kéyttaa
glukoneogeneesissd, kuten muitakin aminohappoja, mité on esitelty jo aikaisemmassa
kappaleessa (Kappale 4.4). Glutamiini voidaan muuttaa glutamaatiksi, joka pystytdin
muuttamaan a-ketoglutaraatiksi yhdeksi sitruunahappokierron vilituotteeksi.
Sitruunahappokierron avulla glutamiini liittyy rasva-aineenvaihduntaan, silla
typpiryhmén poistamisen jilkeen aminohappojen jéljellejadneet hiilirungot ovat kaikki
potentiaalisia asetyyli CoA:n ldhteiti, ja siten niistd voidaan tehdé uusia rasvahappoja.
(Houston 1995, 120, 122.) Lisdksi glutamiinilla on vaikutusta rasvojen muodostumiseen
rasvasoluissa. Glutamiinin on havaittu vaikuttavan tarkeiden entsyymien esiintymisen
sddtelyyn rasvoja syntetisoitaessa. (Curi ym. 2005.) Glutamiinin antamisen suoraan

suoleen on myds havaittu rajoittavan lipolyysid (Déchelotte ym. 1991).

Glutamiini ja glykogeenin muodostuminen. Glutamiini-infuusion on havaittu

parantavan lihaksen glykogeenin syntetisointia uuvuttavan
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polkupyodrdergometriharjoituksen jalkeen, minké arveltiin johtuvan joko glutamiinin
muuttumisesta glykogeeniksi lihaksessa tai glykogeenin pilkkoutumisen vihentymisesti
(Varnier ym. 1995). Glutamiinin on myds ehdotettu aktivoivan glykogeenisyntaasin
toimintaa, silld heti harjoituksen jélkeen nautittu glutamiini voi vaikuttaa glykogeenin
varastoitumiseen lisidmaélld solun turpoamista ja siten glykogeenisyntaasin aktiivisuutta
(Bowtell ym. 1999). Solun turpoamisen onkin havaittu saavan aikaan lihaksen
glykogeenin synteesid in vitro (Low ym. 1996a). Rotan lihasnéytteitd tutkittaessa in
vitro pelkédn glutamiinin on havaittu lisddvin solun tilavuutta ja vesimairdd. Samoin
tutkittaessa rotan lihasndytteitd havaittiin glutamiinin ja insuliinin yhtéaikaisten
vaikutusten lisddvin vield ennestddn pelkdn insuliinin aiheuttamia anabolisia
vaikutuksia ja solun turpoamista. (Low ym. 1996b). Insuliini ei kuitenkaan néyttdisi
olevan glykogeenin synteesii rajoittava tekijd. Glukoosi-aminohappojuoman antaminen
uuvuttavan polkupyordergometriharjoituksen jalkeen lisdsi plasman insuliinipitoisuutta
merkitsevisti verrattuna pelkkéddn glukoosijuomaan, mutta ei lisinnyt glykogeenin
varastoitumista enempéé kuin pelkké glukoosijuoman nauttiminen. (Jentjens ym. 2001.)
Samoin glutamiinin antaminen suun kautta yhdessé glukoosin kanssa ei lisdnnyt
glykogeenin synteesid yhtddan enempéa kuin pelkén glukoosin nauttiminen uuvuttavan

polkupyordergometriharjoituksen jalkeen (van Hall ym. 2000).

Glutamiini ja proteiinisynteesi. Lihaksen glutamiinipitoisuudella ja
proteiinisynteesilld on havaittu olevan yhteytti. Rotilla havaittiin lihaksen
glutamiinipitoisuuden laskun korreloivan merkitsevésti (r=0,87, p<0,01)
proteiinisynteesin laskuun. Lihaksen glutamiinipitoisuus voi siis suoraan vaikuttaa ja
saddelld lihaksen proteiinitasapainoa, mutta proteiinitasapainon séétely voi johtua myos
kolmannesta tekijastd, kuten hormoneista. (Jepson ym. 1988.) Toisessa rotilla tehdyssa
tutkimuksessa havaittiin glutamiinilisdn osittaisen maksanpoistoleikkauksen jilkeen
lisddvin glutamiinin ottoa maksaan ja suoleen seki lisddvén jiljelle jiineen maksan
regeneroitumista ja proteiinisynteesid. Glutamiinin arveltiin lisddvin DNA:n synteesié
maksasoluissa. (Yoshida ym. 1995.) Glutamiinin on myds havaittu lisddvin
proteiinisynteesid rotan enterosyyteissa in vitro, ja siten glutamiinin vaikutus
proteiinisynteesin sddtelyyn voisi johtua glutamiinin kyvysté tuottaa energiaa.

(Higashiguchi ym. 1995.)
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Glutamiini nukleotidien ja kofaktoreiden synteesissid. Glutamiinin vilituotteita
tarvitaan puriinien ja pyrimidiinien synteesin DNA:ta ja RNA:ta varten (Hiscock &
Pedersen 2002). Glutamiinin typped tarvitaan muun muassa puriini- ja
pyrimidiininukleotideissi, joita tarvitaan uuden DNA:n ja RNA:n synteesiin
lymfosyyttien proliferoituessa sekd makrofagien ldhetti-RNA:n synteesiin ja DNA:n
korjaamiseen (Newsholme & Castell 2000, 159-160). Curthoysin ja Watfordin (1995)
mukaan glutamiinia voidaan myds kdyttia tirkeiden kofaktoreiden, kuten glukosaminin
ja nikotinamidi-adeniini-dinukleotidin (NAD"), syntetisoinnissa (Labow & Souba

2000).

5.2.3 Glutamiini energianlihteeni

Immuniteetin soluista glutamiini on tirked energianlihde makrofageille ja
lymfosyyteille, jotka kdyttavat glutamiinia energiaksi yhté paljon tai jopa enemmén
kuin glukoosia (Newsholme 1994). Lymfosyytit kdyttavét lepotilassakin suuria miéria
glutamiinia (Parry-Billings ym. 1990). Lymfosyyttien on saatava glutamiinia plasmasta,
silld ne eivit pysty itse syntetisoimaan glutamiinia (Hiscock & Pedersen 2002).
Glutamiini on tdrked mahdollisesti my0s luonnollisille tappajasoluille (Rowbottom ym.

1996).

Glutamiinia kaytettdessd energiaksi glutamiini muutetaan o-ketoglutaraatiksi, joka
hapetetaan sitruunahappokierrossa (Antonio & Street 1999). Kuitenkin vain alle 10
prosenttia glukoosin hiilestd ja 10-30 prosenttia glutamiinista hapetetaan taydellisesti
immuniteetin soluissa, mistd ensimmadistd kutsutaan glykolyysiksi ja jalkimmaista
glutaminolyysiksi. Glutamiinia kdytetddn suuria miérid, vaikka se hapetetaan vain
osittain. (Newsholme & Castell 2000, 159.) Osittaisen hapettamisen vuoksi onkin
ajateltu, ettd glutamiini tuskin on tirkein energianlahde immuniteetin soluille (Hiscock
& Pedersen 2002). Erdsti teoriaa onkin ehdotettu selittimiin tétd osittaista glutamiinin
hapettamista. Teorian mukaan glutamiinia tdytyy olla paljon kdytettdvissd immuniteetin
soluissa, silld immuniteetin solujen tulee olla koko ajan valmiita vieraiden eli6iden
hyokkéykselle. Tamén vuoksi glutamiinia tulee myds olla verenkierrossa jatkuvasti
riittdvid maarid. Lisdksi jos glutamiini hapetettaisiin tdydellisesti pyruvaatiksi

sitruunahappokierrossa, solut voisivat tuottaa litkaa ATP:t4 ja tdima voisi johtaa
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glutaminolyysin inhibitioon ja herkkyys reagoida tarvittaessa voisi heikentya.
(Newsholme & Castell 2000, 160.) Glutamiinipitoisuuden laskun on todettu vihentdvén
lymfosyyttien proliferaatiota ja makrofagien toimintaa in vitro (Parry-Billings ym.

1990).

5.3 Glutamiini ja hormonit

Glukokortikoidit. Glukokortikoidien on havaittu katabolisissa tiloissa vaikuttavan
glutamiiniin monella tavoin (DiPasquale 1997, 134). Glukokortikoideista tiarkein on
kortisoli (Guyton & Hall 2000, 869-870). Glukokortikoidit lisddavit glutamiinin
poistamista lihaskudoksesta seké rotilla ettd ihmisilld seka lisddvét glutamiinisyntaasin
toimintaa ja ldhetti-RNA:n ilmenemisté. Lisdksi ne vihentdvét intramuskulaarisia
glutamiinivarastoja sekd muuttavat glutamiinitransporttereiden kinetiikkaa siten, ettd
glutamiinin poistaminen tapahtuu maksimaalisella nopeudella vaikka intramuskulaariset
glutamiinipitoisuudet laskevat. (DiPasquale 1997, 134.) Glutamiini-infuusion on
kuitenkin havaittu rotilla ehkiisevin glukokortikoidien aiheuttamaa lihasten atrofiaa.
Lisdksi glutamiini-infuusio ehkaisi 50 prosenttia MHC:jen (= myosiinien raskasketju) ja
kokonaisproteiinisynteesin laskua, jota aiheutettiin glukokortikoideilla. (Hickson ym.
1995.) Koska stressin tai harjoituksen aikana kortisolipitoisuus voi nousta ja vaikuttaa
erilaisin tavoin vihentdmalla proteiinisynteesii ja lisddmalld proteiinien hajottamista,
glutamiinilisd voi olla télldin hyddyllinen ja vaikuttaa anabolisesti (DiPasquale 1997,

135).

Insuliini. Glutamiinilla ndyttdisi olevan yhteys my0s insuliinin eritykseen ja toimintaan
(Curi 2005; Brennan ym. 2003). L-glutamiinin metabolia on tirked L-glutamaatin ja
glutationin tuotolle kloonatuissa beeta-soluissa. Beeta-solut eivit siten kdytd glutamiinia
ainoastaan hapettamiseen vaan myos glutationin tuottamiseen. Glutamaatin tuottaminen
beeta-solujen solulimassa ndyttdd olevan tirked tekijd insuliinin erittimisen sddtelylle, ja
glutationi voi vield edistid insuliinin eritysta tiettyjen olosuhteiden vallitessa. Liitteessa
1 I6ytyy kuva L-glutamiinin ja L-glutamaatin metaboliasta beeta-solussa (LIITE 1).
(Brennan ym. 2003.)
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5.4 Plasman glutamiinin miéira levossa ja kuormituksessa

Plasman glutamiinipitoisuus vaihtelee noin 500-1200 mol/I vililla riippuen harjoituksen
tyypistd, kdytetystd mittausmenetelmaéstd ja yksiloistd johtuvasta vaihtelusta. Epdselvaa
on ollut vaikuttavatko plasman glutamiinipitoisuuteen harjoittelu, ravinto,
mittausmenetelmat, viestotieteelliset ja ymparistolliset tekijét. (Hiscock & MacKinnon
1998.) Nestekromatografialla normaaliksi glutamiinipitoisuudeksi on mairitetty 480-
800 umol/l ja bioanalyysimenetelmalld 850-1150 umol/l (95 prosentin luottamusvalilld)
(Kingsbury ym. 1998; Rowbottom ym. 1995).

5.4.1 Urheilulajin vaikutus plasman glutamiinipitoisuuteen

Eri lajien urheilijoilla on havaittu merkitsevisti erilaiset plasman glutamiinipitoisuudet
levossa (Hiscock & MacKinnon 1998). Eri lajien metaboliset vaatimukset voivat
vaikuttaa plasman glutamiinitasoihin (MacKinnon & Hooper 1996; Hiscock &
MacKinnon 1998). Erddssa tutkimuksessa havaittiin plasman glutamiinipitoisuuden
olevan korkein pyoriilijoilld, joiden pitkékestoinen ja mairéllisesti paljon harjoittelua
vaativa laji vaatii todennikoisimmin proteiinin kdyttod energianléhteend. Pienin

glutamiinipitoisuus oli voimannostajilla (Taulukko 3). (Hiscock & MacKinnon 1998.)

Taulukko 3. Keskiméérdinen plasman glutamiinipitoisuus eri lajien urheilijoilla. Arvot

keskiarvoja + S.E. (Hiscock & MacKinnon 1998.)

Keskiméérdinen
plasman
glutamiinipitoisuus
(umol/T)
Juoksijat 691 £21
Uimarit 632+ 18
Pyoriilijat 1359 +£83 §
Voimannostajat 556 + 67
Ei-urheilijat 885+ 83 #
§ = merkitsevisti suurempi pitoisuus kuin
muilla ryhmilld (p< 0,05)
# = merkitsevasti korkeampi pitoisuus kuin
voimannostajilla ja uimareilla (p<0,05).




35

5.4.2 Erilaisten harjoitusten vaikutus plasman glutamiinipitoisuuteen

Pitkikestoiset harjoitukset. Kestavyysharjoituksen on havaittu vaikuttavan veren
glutamiinipitoisuuteen (Petibois ym.2002). Tunnin mittainen polkupydrdergometrilla
tehty intervalliharjoitus laski plasman glutamiinipitoisuutta merkitsevisti viiden tunnin
kuluttua harjoituksesta (TAULUKKO 4) (Walsh ym. 1998a). Samoin uimareiden tunnin
mittaisen harjoituksen on todettu laskevan glutamiinipitoisuutta, kun harjoitus
toteutettiin 95 prosentin teholla maksimaalisesta hapenottokyvysti. Kun harjoituksen
intensiteetti oli 75 prosenttia maksimaalisesta hapenottokyvystd, glutamiinipitoisuus ei
muuttunut merkitsevisti. Uimareilla havaittiin intensiivisen harjoituksen jdlkeen
plasman glutamiinipitoisuuden palautumisen vievén kuudesta kahdeksaan tuntia

(TAULUKKO 4). (Kargotich ym. 2005.)

Maratonin on havaittu myds vaikuttavan plasman glutamiinipitoisuuteen (TAULUKKO
4). Plasman glutamiinipitoisuuden on havaittu olevan maratonin jélkeen noin tunnin
ajan merkitsevisti laskenut ennen maratonia mitatusta arvosta. Glutamiinipitoisuuden
on havaittu palaavan ldhelle ennen maratonia mitattua pitoisuutta eri tutkimuksissa 16
tunnin ja 24 tunnin kuluttua maratonista. (Castell ym. 1997; Cuisinier ym. 2001.)
Vastaavia tuloksia saatiin, vaikka maratonin jilkeen nautittiin viisi grammaa glutamiinia
sisdltivad juomaa, silld plasman glutamiinipitoisuus palasi maratonia edeltdville tasolle
16 tuntia maratonjuoksun jilkeen (Castell yms. 1997). Erdédssa maratontutkimuksista
havaittiin munuaisten poistavan merkitsevésti vihemmén glutamiinia heti ja 24 tuntia
maratonin jalkeen. Plasman glutamiinipitoisuuden ja glutamiinin poistamisen

munuaisissa havaittiin korreloivan merkitsevésti (r=0,614). (Cuisinier ym. 2001.)

Ristiriitaisia tuloksia saatiin mitattaessa ultratriathlonisteja (TAULUKKO 4). Seerumin
glutamiinipitoisuudessa ei havaittu merkitsevid muutoksia ultratriathlonin aikana,
vaikka analysoiduista aminohapoista 18 aminohapon pitoisuus laski keskiméaérin 22
prosenttia. Toisaalta ultra-triathlonin aikana urheilijoiden ravinnon nauttimista ei

huomioitu tutkimuksessa. (Lehmann ym. 1995.)
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Taulukko 4. Pitkdkestoisen harjoituksen vaikutukset plasman glutamiinipitoisuuteen eri

ajankohtina harjoituksen jélkeen.

Koehenkilot | Harjoitus Mittausajankohta [Glm] |Lédhde

Palloilijat 60 minuuttia Heti harjoituksen jidlkeen |« Walsh ym.

(n=R) pp-ergometri 5 h harjoituksen jilkeen ! 1998a
intervalliharjoitus

Uimarit (n=8) | 60 minuuttia 120 ja 150 min harjoituksen | | Kargotich
95% VOymax jélkeen ym. 2005

Uimarit (n=8) | 60 minuuttia 120 ja 150 min harjoituksen | <> Kargotich
75% VO,max jélkeen ym. 2005

Uimarit (n=8) | 60 minuuttia 4 ja 6 h harjoituksen ! Kargotich
95% VO,max jéalkeen ym. 2005

8 h harjoituksen jilkeen >

Maraton- Maratonjuoksu Heti ja 60 minuuttia ! Castell ym.

juoksijat maratonin jalkeen 1997

(n=12) 16 h maratonin jilkeen >

Maraton- Maratonjuoksu Heti ja 60 minuuttia ! Cuisinier

juoksijat maratonin jilkeen ym. 2001

(n=8) 24 h maratonin jélkeen «

Triathlonistit | Ultratriathlon Heti jilkeen (seerumista - Lehmann

(n=9) mitattuna) ym. 1995

[Glm] = Glutamiinipitoisuuden muutos kyseisend ajanhetkeni verrattuna ennen

harjoitusta mitattuun pitoisuuteen.

Yksi selitys plasman glutamiinipitoisuuden laskulle pitkdkestoisen suorituksen

yhteydessé voi olla se, ettd glutamiinin tarve ja ottaminen sitd kdyttidviin kudoksiin

voivat kasvaa (Walsh ym. 1998b). Polkupyoraergometrilld toteutetun

intervalliharjoituksen yhteydessd plasman glutamiinipitoisuuden laskun ajateltiin

johtuvan munuaisten tehostuneesta glutamiinin otosta metabolisen asidoosin vuoksi, tai

leukosyyttien suuremmasta plasman glutamiinin otosta soluihin (Walsh ym. 1998a).

Toinen vaihtoehto plasman glutamiinipitoisuuden laskulle on glutamiinin vihentynyt

tuotto ja/tai glutamiinin muuttunut kuljetuksen kinetiikka. Syyt glutamiinipitoisuuden

muutoksiin voivat myds johtua molemmista edelld mainituista syistd. (Walsh ym.

1998b.)

Eksentriset harjoitukset. Veren glutamiinipitoisuuden on havaittu laskevan

merkitsevasti 440 pM:sta 330 uM:iin vasta kolme pdivad kymmenid maksimaalisia

toistoja siséltdneen isokineettisen eksentrisen kyynérvarren ja polven ojentajalihasten

harjoituksen jdlkeen (Miles ym. 1999). Toisessa tutkimuksessa eksentrinen harjoitus
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polven ojentajille isokineettiselld dynamometrilld ei vaikuttanut merkitseviasti plasman
glutamiinipitoisuuteen harjoituksen jélkeisind 10 pdivina. Tutkijat epdilivét, ettd isojen
lihasryhmien lihasvauriot eivét ilmeisesti saaneet aikaan riittdvda tulehdusreaktiota, joka

olisi pystynyt vaikuttamaan glutamiinimetaboliaan plasmatasolla. (Gleeson ym. 1998a.)

Voimaharjoitukset. Seerumin glutamiinipitoisuus laski merkitsevésti 90 minuutin
voimaharjoituksen aikana, joka sisilsi kyykyn, pohkeiden ja penkkipunnerruksen lisdksi
erilaisia hyppyja ja loikkia. Glutamiinipitoisuus oli ennen voimaharjoitusta keskimaarin
580 pumol/l ja harjoituksen jilkeen 495 pmol/l. Seerumista mitattuna glutamiinin liséksi
my0s seuraavien aminohappojen pitoisuudet laskivat merkitsevésti; leusiini, valiini,
isoleusiini, tryptofaani, treoniini, ornitiini, glysiini, asparagiini, tyrosiini, seriini, lysiini,
fenyylialaniini, metioniini, glutamiinihappo, arginiini, histidiini ja asparagiinihappo.

(Pitkdnen ym. 2002b.)

5.4.3 Harjoittelun ja ylikuormituksen vaikutukset plasman

glutamiinipitoisuuteen

Harjoittelu. Viiden viikon nopeus- ja voimatyyppinen harjoittelujakso laski kilpatason
sprinttereiden ja hyppédjien seerumin levossa mitattua glutamiinipitoisuutta
merkitseviasti 874 umol:sta/l 684 umol:iin/l (Pitkédnen ym. 2002a). Aikaisemmissa
tutkimuksissa intensiivisen harjoittelun on havaittu laskevan plasman
glutamiinipitoisuutta, mitd ei havaittu 10 viikon voimaharjoittelun aikana, kun nautittiin
joko hera- tai kaseiinilisdd voimaharjoittelujakson aikana (Cribb ym. 2002).
Anaerobisen harjoittelun on puolestaan havaittu merkitsevisti laskevan plasman
glutamiinipitoisuutta ja nostavan plasman glutamaattipitoisuutta, mité aerobinen
harjoittelu ei saanut aikaiseksi (Hack ym. 1997). Triathlonisteilla plasman
glutamiinipitoisuus nousi merkitsevésti yhdeksén kuukauden seurannan aikana ja
samalla anaerobisen kynnyksen juoksuvauhti parani merkitsevéasti (Rowbottom ym.

1997).

Ylikuormitus. Glutamiinipitoisuutta on ehdotettu yhdeksi mahdolliseksi

ylikuormitustilasta kertovaksi kriteeriksi. Bioanalyysimenetelmélld médritettynd on
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havaittu, ettd urheilijoilla ndyttdisi olevan harjoittelemattomia suuremmat plasman
glutamiinipitoisuudet, mutta ylikuormituksesta kérsivilld niyttéisi olevan urheilijoita ja
harjoittelemattomia pienemmat glutamiinipitoisuudet (TAULUKKO 5). (Rowbottom
ym. 1995.)

TAULUKKO 5. Plasman glutamiinipitoisuuden vertailu bioanalyysimenetelmalla
harjoittelemattomilla, urheilijoilla ja ylikuormituksesta kérsivilld urheilijoilla. Normaali
glutamiinipitoisuus 850-1150 umol/l. Arvot ovat keskiarvoja + keskihajonta.

(Rowbottom ym. 1995.)

Glutamiinipitoisuus

(umol/T)
Harjoittelemattomat miehet (n=16) 1030 + 77
Miesurheilijat (n=17) 1179 + 106
Harjoittelemattomat naiset (n=14) 956 + 93
Naisurheilijat (n=12) 1106 + 103
Ylikuormituksesta kirsivét urheilijat | 704 + 236
(n=10)

Ylikuormituksesta kérsivilld urheilijoilla on havaittu plasman glutamiinipitoisuuden
olevan 503 uM, miki oli merkitsevisti pienempi kuin kontrolliryhméll4, jolla pitoisuus
oli 550 uM. Ylikuormituksesta katsottiin karsivén, mikadli vahintdin kolmen viikon ajan
havaittiin suorituksen heikentyneen sekd mielialan laskeneen, josta oireina oli muun
muassa visymys ja mielialan lasku. (Parry-Billings ym.1992.) Glutamiinipitoisuuden on
havaittu olevan pienempédd myos ylikuormituksen kriteerit tayttavilld hiihtdjilla kovan
harjoittelujakson jilkeen (Savonen ym. 1998). Samoin uimareilla havaittiin neljan
viikon kovan harjoittelujakson vaikuttaneen plasman glutamiinipitoisuuteen.
Ylikuormituksesta kérsivilld oli kahden viikon jidlkeen merkitsevésti pienempi plasman
glutamiinipitoisuus kuin hyvin harjoitelleilla, joilla ei havaittu ylikuormituksen oireita.

(MacKinnon & Hooper 1996.)

Vuoden 1992 olympialaisiin valmentuvilla urheilijoilla havaittiin harjoittelusta
johtuvasta vasymyksesté kérsivilld urheilijoilla plasman glutamiinipitoisuuden olevan
merkitsevisti (noin 33 prosenttia) pienempi kuin urheilijoilla, joilla ei ollut visymysta.

Normaalina glutamiinipitoisuutena pidettiin 480-800 umol/I. Alle 450 umol/l
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glutamiinipitoisuuksia havaittiin 10 prosentilla ei vdsyneité urheilijoita, 100 prosentilla
ohimenevistd visymyksestd kirsivistd (padasiassa judokoita) ja 95 prosentilla
kroonisesta vasymyksesté kérsivistid. Glutamiinipitoisuuden liséksi ohimenevisti tai
kroonisesta visymyksesté kérsivilld urheilijoilla oli merkitsevéasti pienemmat histidiini-
ja kokonaisaminohappopitoisuudet. Glutamiinipitoisuuden havaittiin ohimenevasta
viasymyksesta kérsivilld urheilijoilla palautuvan ldhemmaiksi normaaliarvoja

olympialaisten jélkeiselld kevyemmadlla harjoittelujaksolla. (Kingsbury ym. 1998.)

Kova harjoittelu voi vaikuttaa laajasti aminohappopitoisuuksiin ja lisitd glutamiinin
tarvetta. Metabolinen asidoosi voi olla yksi syy glutamiinin tarpeen kasvuun.
(Kingsbury ym. 1998.) Plasman glutamiinipitoisuus voi kertoa harjoituksen
sietokyvystd, mutta kovan harjoitusjakson jdlkeen monilla urheilijoilla, joilla ei ole
ylikuormituksen oireita, on havaittu glutamiinipitoisuuden laskevan yhté alas kuin
ylikuormituksesta karsivilld urheilijoilla. Kauden aikaisessa seurantatutkimuksessa
havaittiin ylikuormituksesta karsivilld urheilijoilla merkitsevisti suuremmat
glutamaattipitoisuudet, joten pelkén glutamiinipitoisuuden sijasta on ehdotettu
glutamiini- ja glutamaattipitoisuuksien suhdetta yhdeksi harjoittelun sietokyvyn

mittariksi. (Smith & Norris 2000.)

5.4.4 Ravinnon vaikutukset plasman glutamiinipitoisuuteen

Hiilihydraatit. Ruokavalion hiilihydraatin médarén on havaittu vaikuttuvan plasman
glutamiinipitoisuuteen (Blanchard ym. 2001; Greenhaff ym. 1988; Gleeson ym. 1998b).
Véhén tai vain kohtuullisesti hiilihydraatteja siséltivén ruokavalion nauttimisen 3-4
pdivén ajan niyttdisi laskevan plasman glutamiinipitoisuutta verrattuna
korkeahiilihydraattiseen ruokavalioon (Greenhaff ym. 1988; Blanchard ym. 2001).
Neljan péivan vihahiilihydraattinen ruokavalio laski merkitsevésti plasman
glutamiinipitoisuuden lisdksi myds alaniinipitoisuutta. Kolmen minuutin 100 prosentin
teholla maksimaalisesta hapenottokyvysté toteutetun polkupydrdergometriharjoituksen
jalkeen glutamiini- ja alaniinipitoisuus pysyivit kuuden tunnin ajan alhaisempina
vahahiilihydraattisen kuin korkeahiilihydraattisen ruokavalion jidlkeen. (Greenhaff ym.
1988.) Pitkékestoisen harjoituksen yhteydessa hiilihydraattien saanti niyttéisi

vaikuttavan plasman glutamiinipitoisuuteen. Tunnin polkupyoridergometriharjoituksen
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jéalkeen plasman glutamiinipitoisuus laski merkitsevésti enemmén, kun oli nautittu
kolmen piivén ajan vdhan hiilihydraatteja sisdltdvai ruokavaliota. Lisdksi harjoituksen
jalkeen plasman kortisolipitoisuus oli my6s korkeammalla vdhén hiilihydraatteja
siséltdavén ruokavalion jélkeen. (Gleeson ym. 1998b.) Ennen tunninmittaista
juoksumattoharjoitusta hiilihydraattipitoisen aterian on havaittu pitivian plasman

glutamiinipitoisuuden suurempana harjoituksen jilkeen (Zanker ym. 1997).

Lihaksen glutamiinipitoisuus oli myos merkitsevésti pienempi noudatettaessa
vahahiilihydraattista ruokavaliota. Lisdksi urean muodostuminen oli suurempaa
vahahiilihydraattisen ruokavalion nauttimisen jdlkeen ennen harjoitusta ja harjoituksen
jalkeen. (Greenhaff ym. 1988.) Kuitenkaan lihaksen glutamiinipitoisuuden ei havaittu
eroavan merkitsevéasti vihi- ja korkeahiilihydraattisen ruokavalion vélilld kolmen
paivén korkeaintensiteettisen polkupyoriergometriharjoittelun aikana (Blanchard ym.

2001).

Glutamiinin vapautuminen lihaksista ja/tai lisdéntynyt otto muihin kudoksiin voi
vaikuttaa plasman glutamiinipitoisuuteen (Gleeson ym. 1998b). Todennikdisesti
plasman glutamiinipitoisuuden erot eri ruokavalioiden vililld johtuvat ennemminkin
muiden kudosten suuremmasta glutamiinin otosta kuin vdhentyneesti glutamiinin
tuotosta ja vapautumisesta lihaksesta. (Blanchard ym. 2001.) Plasman
glutamiinipitoisuuden lasku vdhahiilihydraattisen ruokavalion jélkeen voi johtua
munuaisten suuremmassa glutamiinin poistamisesta elimiston yrittdessd yllépitda
happo-emistasapainoa ja veren glukoosipitoisuutta (Greenhaff ym. 1988). Maksa
oletettavasti lisdd glukoneogeneesiin liittyvien aineiden ottoa, kun hiilihydraattien

saatavuus laskee (Gleeson ym. 1998b).

Proteiinien saanti. Péivittdisen proteiinien saannin painokiloa kohden pdivissa
havaittiin olevan kédédntéen verrannollinen plasman glutamiinipitoisuuteen (r=-37,
p<0,05) eri lajien urheilijoilla (TAULUKKO 6). Yksi selitys kddntiden
verrannollisuuteen voi olla glutamiinin lisdédntynyt otto munuaisiin, kun munuaiset
yrittdvét pitdd happo-emistasapainoa urheilijoiden saadessa paljon proteiineja
ravinnosta. Plasman glutamiinipitoisuus ei merkitsevésti korreloinut ravinnon
kokonaisproteiinien saannin kanssa neljan paivéin ruokapéivikirjan pidon perusteella.

(Hiscock & MacKinnon 1998.)
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Taulukko 6. Keskimddrdinen plasman glutamiinipitoisuus ja proteiinien saanti paivaa

kohden. Arvot keskiarvojatkeskihajonta. (Hiscock & MacKinnon 1998.)

Keskimdérdinen Keskimairdinen Keskiméérédinen
plasman proteiinien proteiinien
glutamiinipitoisuus [saanti saanti
(umol/T) (g/piiva) (g/kg/paiva)
Juoksijat 691 £ 21 498 + 36 2,01 £0,42
Uimarit 632+ 18 549 £25 1,70 £ 0,28
Pyoriilijat 1359 + 83 § 433 + 25 1,50 £ 0,23
Voimannostajat 556 £ 67 610 + 34 1,83 £0,33
Ei-urheilijat 885+ 83 # 386 £28 1,24 £ 0,21
§ = merkitsevisti suurempi pitoisuus kuin muilla ryhmillé (p< 0,05)
# = merkitsevésti korkeampi pitoisuus kuin voimannostajilla ja
uimareilla (p<0,05).

Kuitenkin proteiinien saannin ollessa 1,26 g/painokiloa kohden seerumin
glutamiinipitoisuuden on havaittu laskevan merkitsevésti 874 umol:sta/l 684 umol:iin/l
lyhyité, ldhes maksimaalisia juoksuvetoja siséltdvan viiden viikon harjoitusjakson
jalkeen. Kaikkiaan 20 seerumista paastotilassa mitatusta aminohaposta 14 aminohapon
pitoisuus laski merkitsevisti harjoittelujakson aikana, joten tutkimuksen mukaan
proteiinien saanti ei valttimaéttd ollut riittdvad voimatyyppisille urheilijoille. (Pitkdnen

ym. 2002a.)

Proteiinilisdn on havaittu nostavan alhaisia plasman glutamiinipitoisuuksia
olympiaurheilijoilla. Urheilijoille, joilla glutamiinipitoisuus oli alle 450 umol/l ja jotka
kérsivit harjoittelusta johtuvasta ohimenevésti tai kroonisesta vdsymyksesté,
suositeltiin proteiinilisidn kayttdd. Kolmen viikon lisdproteiinien kéyton havaittiin
nostavan glutamiinipitoisuutta 57 prosenttia, histidiinipitoisuutta 76 prosenttia ja
laskevan glutamaattihapon pitoisuutta 52 prosenttia. Kaikilla, paitsi yhdelld kroonisesta
viasymyksestd kdrsivilld urheilijalla, lisdproteiinin kédyttd nosti glutamiinipitoisuutta
alkuperdisestd alle 450 pmol:sta/l yli 500 pmol:iin/l. Kymmenesti urheilijasta kuusi
lisédproteiineja kayttanyttd urheilijaa raportoivat, ettd olivat pystyneet nostamaan
harjoitteluintensiteettid kolmen lisdproteiinia nauttimansa viikon aikana. Lisdproteiinin
aitheuttama hydty ndyttdisi tutkimuksen mukaan yhdistdvén vasymysti ja

ravintoaineiden saantia. (Kingsbury ym. 1998.)
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5.5 Glutamiinipitoisuuden ja kuormituksen yhteys immuniteettiin

Matala plasman glutamiinipitoisuus on yhdistetty vastustuskyvyn heikentymiseen
trauman, kuten palovammojen ja leikkausten, jilkeen (Newsholme 1994.) Vaikka
plasman glutamiinipitoisuus voi laskea pitkékestoisen ja intensiivisen harjoituksen
jélkeen, on kuitenkin epdselvii vaikuttaako se urheilijoiden vastustuskyvyn

heikentymiseen (MacKinnon 1998, 233).

5.5.1 Glutamiinihypoteesi

Hypoteesi plasman glutamiinipitoisuuden laskusta ja sen vaikutuksesta vastustuskyvyn
véliaikaiseen heikentymiseen ovat pohjautuneet seuraaviin tutkimustuloksiin.
Glutamiinin on havaittu olevan tirked immuniteetin soluille soluviljelmissa, jotka
pystyvit hapettamaan runsaasti glutamiinia. In vitro glutamiinilisd on parantanut
lymfosyyttien proliferaatiota ja LAK-solujen (= lymfokinien aktivoimien
tappajasolujen) aktiivisuutta seké lisdnnyt joidenkin T-solujen sytokiniinien tuottoa.
Lisdksi eldinkokeet ovat osoittaneet glutamiinilisdn antamisen vahentdvén glutamiinin
poistamista lihaskudoksesta, parantavan typpitasapainoa ja vahentdvin villusten atrofiaa
suolessa. (Rohde ym. 2000, 103.) Glutamiinipitoisuuden laskun onkin todettu
vihentdvén lymfosyyttien proliferaation lisdksi myds makrofagien toimintaa, kun
lymfosyyttien ja makrofagien toimintaa tutkittiin hiiristé otetuilla soluviljelyndytteilla.
Makrofagien fagosytoosi on myos viahentynyt, vaikka solun toiminta muuten ei
merkitsevasti muuttunut glutamiinipitoisuuden laskiessa. (Parry-Billings ym. 1990).
Lisdksi glutamiinipitoisuuden pieneneminen on heikentdnyt myos makrofagien

sytokiinien tuottoa (Newsholme & Castell 2000, 160).

Glutamiinipitoisuus ei kuitenkaan ndyttdisi laskevan tarpeeksi harjoituksen jialkeen
vaikuttaakseen immuunitoimintaan in vitro. Glutamiinihypoteesin heikko kohta on se,
ettd harjoituksen jdlkeen plasman glutamiinipitoisuus laskee yleensd 300-400 mM:iin, ja
kun tdma4 lisétddn in vitro lymfosyyteille, ne toimivat yhtd hyvin kuin, ettd glutamiinia
olisi lepotilan 600 mM:a. Vaikka harjoituksen yhteydessd plasman glutamiinipitoisuutta

ylldpidettdisiin glutamiinilisén avulla, silld ei ndyttiisi olevan vaikutusta harjoituksen
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aitheuttamiin muutoksiin lymfosyyttien proliferaatiossa, LAK-solujen aktiivisuudessa tai
lymfosyyttien jakaantumisessa. Tédysin ei voida poissulkea sitd, ettd in vivo harjoittelun
aiheuttamat muutokset vaikuttavat glutamiinimetaboliaan lymfosyyteissd esimerkiksi
hormonaalisen ympariston kautta. Glutamiinilisidn vaikutuksista immuunisysteemiin
tarvitaan ndyttjd henkilGill4, joilla on kroonisesti matalat plasman
glutamiinipitoisuudet. (Rohde ym. 2000, 104.) Ylikuormituksesta kérsivilld urheilijoilla
on havaittu plasman glutamiinipitoisuuden olevan merkitsevisti alhaisempi verrattuna
kontrolliryhméén, mutta kuitenkaan ylikuormituksesta kérsiviltd urheilijoilta mitattujen
immuniteettimuuttujien ei ole havaittu eroavan normaaliarvoista (Parry-Billings ym.
1992; Rowbottom ym. 1995). T-lymfosyyttien proliferaatio in vitro ei mydskain
eronnut ylikuormituksesta kérsivilld ja kontrolliryhmilld plasman glutamiinipitoisuuden

erosta huolimatta (Parry-Billings ym. 1992).

5.5.2 Glutamiinilisi, ylihengitystieinfektiot ja IgA

Glutamiinilisdn nauttiminen voi vdhentdd yldhengitystieinfektioiden (=URTT)
esiintymistd kestdvyysurheilijoilla. Ultramaraton- ja maratonjuoksijat nauttivat joko
viisi grammaa glutamiinia (n=72) tai plaseboa (n=79) heti ja kahden tunnin kuluttua
ultramaratonin tai maratonin jalkeen. Seuraavan viikon ajalta urheilijat raportoivat
ylahengitystieinfektioiden oireista, kuten vilustumisesta, yskéstd, kurkkukivusta ja
influenssasta. Glutamiiniliséd saaneilla 19 prosentilla esiintyi edelld mainittuja URTI:n
oireita, kun plaseboa saaneilla 51 prosentilla juoksijoista esiintyi URTL:n oireita, mika
oli merkitsevasti enemmaén. (Castell ym. 1996.) Olympiaurheilijoilla ndytti infektioiden
esiintyminen my®os liittyvin laskeneeseen plasman glutamiinipitoisuuteen (Kingsbury
ym. 1998.) Vastakkaisia tutkimustuloksia on myds saatu. Uimareilla, joilla oli URTIL:n
oireita, ei havaittu plasman glutamiinipitoisuuksien eroavan terveind pysyneiden

uimareiden pitoisuuksista (MacKinnon & Hooper 1996).

Immunoglobuliini A (IgA) on limakalvoja paikallisesti suojeleva vasta-aine (Niestedt
ym. 1995, 253). Mikéli IgA:ta tuottavien lymfosyyttien glutamiinin saanti viahenee
toistuvasti, se voi vaikuttaa niiden kykyyn tuottaa IgA:ta ja lisdtd alttiutta infektioille.
Talloin glutamiinilisa voisi teoriassa auttaa ylldpitimaan glutamiinitasapainoa

elimistossé sekd [gA:n pitoisuutta. Glutamiinilisdn nauttiminen kahden viikon ajan piti
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kahdesti pdivéssd toteutetun intervalliharjoittelun aikana nenidn IgA:n pitoisuuden
suurempana kuin plasebon nauttiminen, mutta glutamiinilisi ei vaikuttanut syljen IgA:n
pitoisuuteen. (Krieger ym. 2004.) Vastaavasti glutamiinilisdn nauttiminen kahden tunnin
polkupyoraergometriharjoituksen yhteydessa ei lisénnyt syljen IgA:n pitoisuutta
plaseboon verrattuna, vaikka plasman glutamiinipitoisuus laski plaseboa nautittaessa.

(Krzywkowski ym. 2001).

5.5.3 Harjoituksen ja hormonien vaikutukset leukosyyttien mairiain

Pitkdkestoisten harjoitusten on havaittu vaikuttavan leukosyyttien méaréan
verenkierrossa (MacKinnon 2000, 6). Tunnin polkupyordergometriharjoituksen jilkeen
leukosyyttien ja neutrofiilien méérd nousi merkitsevasti verrattuna ennen harjoitusta
mitattuihin méériin ja pysyi korkeampana viisi tuntia harjoituksen jilkeen
(TAULUKKO 7). Lymfosyyttien médard nousi myds heti harjoituksen jilkeen, mutta
laski lepoarvoja alemmaksi kaksi ja puoli tuntia harjoituksen jilkeen. Harjoituksen
jalkeen my0s plasman glutamiinipitoisuuden laski merkitsevisti. (Gleeson ym. 1998b.)
Uuvuttava voimaharjoitus sai aikaan hyvin samanlaisen vasteen verenkierron
immuunimuuttujissa kuin korkeaintensiteettinen kestévyysharjoitus (TAULUKKO 7).
Voimaharjoitus toteutettiin 10 toiston jalkakyykkysarjoina 65 prosentin intensiteetilla
ykkostoiston maksimista palautusten ollessa noin kolme minuuttia. Voimaharjoituksen
jélkeen havaittiin leukosyyttien mairén kasvavan verenkierrossa, mik4 johtui
neutrofiilien ja lymfosyyttien médrén kasvusta seké jonkin verran monosyyttien mairan
kasvusta. Heti harjoituksen jidlkeen lymfosyyttien méiéra kaksinkertaistui, mutta kaksi
tuntia harjoituksen jilkeen lymfosyyttien mééré oli jo 34 prosenttia pienempi kuin
ennen harjoitusta mitattu pitoisuus. Neutrofiilien miéré puolestaan pysyi korkeana vielad

kaksi tuntia harjoituksen jdlkeen. (Nieman ym. 1995.)
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Taulukko 7. Kestidvyys- ja voimaharjoituksen vaikutukset leukosyyttien maariin.

Heti 2-5h
harjoituksen | harjoituksen
jélkeen jélkeen
Kestivyysharjoitus | Leukosyyttien maari 1 1
(Gleeson ym. 1998b) | Lymfosyyttien maara 1 !
Neutrofiilien mééra 1 1
Voimaharjoitus Leukosyyttien méiéra 1 1
(Nieman ym. 1995) |Lymfosyyttien méara 1 !
Neutrofiilien miéra 1 1
1 = suurempi lukumééra kuin ennen harjoitusta, | = pienempi lukumaira
kuin ennen harjoitusta.

Ruokavalion hiilihydraattien méérin vaikutusta immuniteettiin, hormoni- ja
glutamiinipitoisuuksiin tutkittiin polkupyordergometriharjoituksen yhteydessa.
Vihihiilihydraattinen ruokavalio kolmen péivén ajan erosi paljon hiilihydraatteja
siséltdvésti tai normaalista ruokavalioista siten, ettd se laski merkitsevisti plasman
glutamiinipitoisuutta ja nosti merkitsevasti neutrofiilien maaré kaksi ja puoli tuntia
harjoituksen jdlkeen. Kortisolipitoisuus oli myds merkitsevéasti suurempi harjoituksen
jélkeen védhdhiilihydraattisen ruokavalion yhteydessi, misté tutkijat arvelivat
suuremman neutrofilian (= neutrofiilien mairin kasvu) johtuneen. Kortisolin tiedetddn
aiheuttavan neutrofiilien vapauttamisen luuytimesté, vihentdvén niiden poistumista
verenkierrosta ja lisdédvéan lymfosyyttien litkkumista verenkierrosta kudoksiin.
Korkeampi kortisolipitoisuus vdhdhiilihydraattisen ruokavalion yhteydessé voi olla
yhteydessé heikentyneeseen immuunitoimintaan. Lisdksi plasman glutamiinipitoisuuden
suuri lasku harjoituksesta palautumisen aikana voisi tutkijoiden mukaan olla haitallista

immuniteetille. (Gleeson ym. 1998b.)

Jalkakyykkyind toteutettu voimaharjoitus sai aikaan hieman pienemmit hormonivasteet
ja pienemmaén hapenkulutuksen kuin intensiiviset kestdvyysharjoitukset yleensa
aikaansaavat. Kuitenkin heti voimaharjoituksen jilkeen adrenaliini- ja
noradrenaliinipitoisuudet olivat merkitsevisti lepopitoisuuksia suuremmat, ja
kortisolipitoisuus oli merkitsevasti suurempi vasta kaksi tuntia voimaharjoituksen
jéalkeen. Sympaattisen hermoston aktivoituminen, kasvanut verenvirtaus ja erilaiset
verenkiertoon liuenneiden aineet voivat olla syynd immuniteetin solujen madran

muutoksiin voimaharjoituksen jilkeen. (Nieman ym. 1995.) Adrenaliinin mairin kasvu
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on yhdistetty lymfosyyttien médéran kasvuun verenkierrossa dynaamisen harjoituksen
yhteydessd. (Maisel ym. 1990). Lymfosyyttien midrin laskuun vaikutti kortisoli, jonka
on todettu laskevan lymfosyyttien médrié jo 30 minuuttia harjoituksen jalkeen
lisaamalla lymfosyyttien poistumista verenkierrosta ja ehkdisemalld lymfosyyttien
pédsya verenkiertoon (Nieman ym. 1995; Tonnesen ym. 1987). Seerumin
kortisolipitoisuus on my0s yhdistetty voimakkaaseen ja pitkdaikaiseen neutrofiilien

miirin kasvuun verenkierrossa (Tonnesen ym. 1987).
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6 ARGINIINI ELIMISTOSSA

6.1 Arginiini ureasyklissi ja kreatiinin muodostamisessa

Arginiini on ureasyklin osatekijd (KUVA 9). Ureasykli on tdrked osa typen
aineenvaihduntaa, ja se toimii seké anaboliassa ettd kataboliassa. (Campbell 1999, 656-
657.) Ureaa muodostuu ammoniakista, mité puolestaan muodostuu maksan
deaminaatioreaktioissa. Kdytinndssa kaikki urea syntetisoidaan maksassa. (Gyuton &

Hall 2000, 794-795.)

Urea
Omitiini
Arginiini Sitrulliini
A

Arginosukkinaatti

Kuva 9. Arginiini ureasyklin osana (Campbell 1999, 657).

Kreatiinilla on merkitystd energiantuotannossa, silla kreatiinin fosforyloitunut
johdannainen on lihaksista 16ytyva korkeaenerginen kreatiinifosfaatti. Kreatiinia
puolestaan syntetisoituu arginiinista, glysiinistéd ja S-adenosyylimetioniinista (Kuva 10).

(Mutanen & Voutilainen 1999b, 132.)
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o . glysiini
arginiini + glysiini T,
trans-
amindinaasi

guanidino-

. + ornitiini
etikkahappo

ADP  ATP

kreatiini- e . . kreatiini
. reatiinikinaasi
fosfaatti 41(—A7v

ADP  ATP

Kuva 10. Kreatiinin synteesi arginiinista ja glysiinistd (mukaillen Voutilainen &

Mutanen 1999b, 132).
6.3 Arginiini ja hormonit

6.3.1 Arginiini ja insuliini seka glukagoni

Insuliini. Insuliini vaikuttaa hiilihydraatti-, rasva- ja proteiiniaineenvaihduntaan.
Insuliini edistdd paitsi glukoosin ottoa ja varastointia lihaksen, rasvakudoksen ja maksan
soluihin my®s proteiinien ja rasvan varastoitumista sekd niiden synteesié elimistossa.
Mikali insuliinia ei ole elimistdssa saatavilla, proteiinien hajotus lisdéntyy ja

proteiinisynteesi lakkaa. (Guyton & Hall 2000, 889.)

Aminohappojen on todettu stimuloivan insuliinin eritystd. Varsinkin arginiini ja lysiini
ndyttdisivit olevan kaikista tehokkaimpia insuliinin erityksen stimuloijia.
Aminohappojen nauttiminen ilman glukoosia nostaa vain vdhén insuliinin eritysti,
mutta aminohappoja nautittaessa yhdessa glukoosin kanssa vaikutus insuliinin
eritykseen on kaksi kertaa niin suuri pelkélld glukoosilla. (Gyuton & Hall 2000, 891.) L-
arginiinin on my0s havaittu stimuloivan insuliinin eritysti seki diabeettisten ettd
terveiden rottien haimaleikkeistd merkitsevésti perustasoa korkeammaksi. (Adeghate
ym. 2001.) Arginiinin stereoisomerialla néyttdisi olevan vaikutusta insuliinin eritykseen,

silld infusoitu L-arginiini lisési insuliinin méérdd plasmassa, mutta D-arginiinilla ei
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todettu vastaavaa vaikutusta (Dallingerin ym. 2002). Vastakkaisia tuloksia on myds
saatu, kun suun kautta nautitun arginiinin ei havaittu lisddvin seerumin
insuliinipitoisuutta, vaikka plasman arginiinipitoisuus nousi 27-64 prosenttia (Gannon
ym. 2002). Samoin tunnin polkupyoraergometriharjoituksen yhteydessd L-arginiini-
infuusio ei vaikuttanut plasman insuliinikonsentraatioon, mutta lisisi lihaskudoksen

glukoosin poistamista verenkierrosta (McConell ym. 2006).

Glukagoni. Suurten aminohappokonsentraatioiden, varsinkin alaniinin ja arginiinin, on
todettu stimuloivan glukagonin eritystd. Glukagonin péétehtévit ovat glykogeenin
pilkkominen glukoosiksi ja glukoneogeneesin kithdyttiminen maksassa. Alaniini ja
arginiini stimuloivat siis paitsi insuliinin eritystd myos glukagonin eritysta.
Aminohappojen glukagonia stimuloiva vaikutus on térked siksi, ettd glukagoni edistda
glukoneogeneesii eli aminohappojen muuntumista glukoosiksi. (Gyuton & Hall 2000,
892-893.) Arginiinin nauttimisen suun kautta on havaittu lisdédvan glukagonin eritysti

merkitsevésti veden tai glukoosin nauttimiseen verrattuna. (Gannon ym. 2002.)

6.3.2 Arginiini ja kasvuhormoni

Kasvuhormoni edistdd nimensi mukaisesti kasvua ja vaikuttaa proteiineihin lisidmalla
proteiinisynteesid useimmissa elimiston soluissa. Samalla proteiinien ja aminohappojen
hajottaminen vidhenee kasvuhormonin vaikutuksesta luultavammin lisdéntyneen
rasvojen hajottamisen ja energiaksi kiyttdmisen vuoksi. (Gyuton & Hall 2000, 849-

850.)

Arginiinin on todettu useissa tutkimuksissa stimuloivan kasvuhormonin eritysti (Alba-
Roth ym. 1988; Maccario ym. 1994). In vivo ja in vitro selvitettiin, miten arginiini
stimuloi kasvuhormonin eritystd. Arginiinin antaminen suonensisdisesti yhdessa
GHRH:n (kasvuhormonia vapauttava hormoni) kanssa lisdsi kasvuhormonin mééraa
merkitsevasti seerumissa pelkdin GHRH:n tai pelkdn arginiinin antamiseen verrattuna.
(Alba-Roth ym. 1988.) GHRH on hypotalamuksesta erittyva hormoni, joka siis lisdd
kasvuhormonin eritystd aivolisdkkeestd (Guyton & Hall 2000, 838). Liséksi
tutkimuksessa paddyttiin johtopdédtdkseen, ettd arginiini vaikuttaa kasvuhormonia

lisddvéasti vihentdamalld endogeenisen somatostatiinin eritystd (Alba-Roth ym. 1988).
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Somatostatiini on myds hypotalamuksesta erittyva hormoni, joka puolestaan inhiboi
kasvuhormonin eritystd (Gyuton & Hall 2000, 852). Toisessa tutkimuksessa saatiin
samansuuntaisia tuloksia arginiinin kasvuhormonia lisdévisti vaikutuksesta.
Tutkimuksen tulokset osoittivat suonensisdisesti annetun arginiinin lisddvén
merkitsevisti kasvuhormonin eritystd verrattuna plaseboliuokseen. (Maccario ym.

1994.)

Voimaharjoituksen yhteydessd on myds tutkittu arginiinin ja lysiinin vaikutuksia
plasman kasvuhormonin méériin. Mittauksia tutkimuksessa tehtiin nelji kertaa;
koehenkil6t nauttivat plasebona c-vitamiinia levossa, aminohappoja levossa, plaseboa
ennen voimaharjoitusta ja aminohappoja ennen voimaharjoitusta. Aminohappoina
koehenkil6t saivat L-arginiinia 1500 mg seké L-lysiinid 1500 mg. Aminohappojen
nauttiminen levossa lisdsi merkitseviasti kasvuhormonin eritysti verrattuna plaseboon.
Voimaharjoituksen yhteydessd kasvuhormonin mairit eivit eronneet plasebon tai
aminohappojen nauttimisen vélilld. Voimaharjoitus kuitenkin nosti
kasvuhormonikonsentraatiota merkitsevisti korkeammaksi verrattuna lepomittauksiin.

(Suminski ym. 1997.)

6.4 Plasman arginiinin maira

Plasman arginiinin médardd on mitattu aiemmin nautittaessa arginiinia suun kautta seka
annettaessa arginiiniliuosta suoneen. Arginiinipitoisuutta on mitattu nautittaessa suun
kautta neljd grammaa arginiinia, joko time released” tai non-time released” muodossa.
Kummassakin tapauksessa suurin arginiinipitoisuus mitattiin tunnin kuluttua arginiinin
nauttimisesta. Talloin arginiinipitoisuus oli "non-time relesed” arginiinia nautittaessa
139433 umol:iin/l ja ’time released” arginiinia nautittaessa 104422 umol:iin/l, kun
ajanhetkelld nolla minuuttia arginiinipitoisuus oli noin 75 pmol/l. (Kerksick ym. 2004.)
Kun arginiinia nautittiin keskimaérin 10,6 grammaa veteen sekoitettuna suun kautta,
plasman arginiinipitoisuus nousi suurimmillaan 60 minuuttia arginiinin nauttimisen
jalkeen 388+60 pmol/l. Arginiinipitoisuus oli kuitenkin kohonnut pre-ndytteeseen
verrattuna (26122 pmol/l) vield 120 minuuttia arginiinin nauttimisen jdlkeen, jolloin

pitoisuus oli 347 umol/l. Glukoosin ja arginiinin nauttiminen yhdessi kohotti arginiinin
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konsentraatiota plasmassa vihemman, jolloin suurin pitoisuus (323 pmol/l) mitattiin

100 minuutin kohdalla. (Gannon ym. 2002.)

Suonensisiisesti annettu arginiini nostaa arginiinipitoisuutta nopeammin kuin suun
kautta nautittu arginiini. Kun suun kautta nautittuna kuusi grammaa L-arginiinia nosti
plasman pitoisuuden 90 minuutin kohdalla huippuunsa 3104152 umol/l, niin
suonensisdisesti annettu kuusi grammaa nosti arginiinipitoisuuden suurimmillaan
822459 pumol:iin/l jo 22 minuutin kuluttua. Vastaavasti suonensisdisesti annettuna 30
grammaa arginiinia nosti plasman arginiinipitoisuuden 71+4 pmol:sta/l 6223+407

umol:iin/l 30 minuutin kuluttua. (Bode-Boger ym. 1998.)

Erilaisten kuormitusten yhteydessd on havaittu arginiinipitoisuuden laskevan.
Ultratriathlonin aikana seerumin arginiinipitoisuuden on havaittu laskevan 16 prosenttia
(Lehmann ym. 1995). Seerumin arginiinipitoisuus laski merkitsevésti 90 minuutin
voimaharjoituksen aikana, joka sisilsi kyykyn, pohkeiden ja penkkipunnerruksen lisdksi
erilaisia hyppyja ja loikkia. Arginiinpitoisuus oli ennen voimaharjoitusta keskimiérin

206 pumol/l ja harjoituksen jdlkeen 174 pmol/l. (Pitkdnen ym. 2002b.)

6.5 Arginiinin vaikutukset verenkiertoon

6.5.1 L-arginiinin vaikutukset vereen ja verenpaineeseen

Terveilld ithmisilld verenkiertoon infusoidun L-arginiinin on todettu verenpaineen laskun
liséksi inhiboivan verihiutaleiden kiinnittymisti yhteen sekd vihentévin veren
viskositeettia (Giugliano ym. 1997). Bode-Bogerin ym. (1998) tutkimuksessa
suonensisdisesti annettuna 30 grammaa L-arginiinia vdhensi merkitsevésti diastolista ja
systolista verenpainetta seké verisuonten perifeeristd vastusta. Terveilld ihmisilla
tehtyjen tutkimusten lisdksi myos hyperkolesterolemiaa sairastavilla on havaittu L-
arginiinilisdn parantavan verisuonten endoteelin toimintaa ja aiheuttavan vasodilaatiota

neljan viikon L-arginiinin suun kautta nauttimisen jilkeen (Clarkson ym. 1996).
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6.5.2 L-arginiinin vaikutukset verisuoniin typpioksidin avulla

L-arginiinin aiheuttamaa vasodilaatiota on havaittu ihmisten késivarren verisuonissa
késivarteen aiheutetun iskemian jilkeen. Iskemian jélkeisen reperfuusion aikana L-
arginiini paransi verisuonten endoteelin toimintaa, minka ajatellaan vaikuttavan
typpioksidin (NO) avulla. (Pernow ym. 2003.) NO:n on todettu rentouttavan arterian

seindma4 ja saavan aikaan vasodilaatiota verisuonissa (Gyuton & Hall 2000, 179).

L-arginiinin aiheuttamasta vasodilaatiosta NO:n avulla on saatu vahvistusta, silld L-
arginiinin farmakokineettisti ja -dynaamista suhdetta tutkittaessa L-arginiinin
vaikutukset verisuoniin korreloivat hyvin plasman arginiinikonsentraation kanssa
(Bode-Boger ym. 1998). Rotilla tehdyssé tutkimuksessa pelkidn L-arginiinin antaminen
nopeutti sepelvaltimoiden verenvirtauksen palautumista aiheutetusta iskemiasta.
Annettaessa L-arginiinin kanssa N%-nitro-L-arginiinia, joka inhiboi NO:n

muodostumista, arginiinin vaikutus estyi. (Li ym. 1996.)

L-arginiinin vaikutukset verisuoniin NO:n vilitykselld ovat kuitenkin kiisteltyji. L-
arginiinin uskotaan toimivan typpioksidisyntaasin (NOS) substraattina (Kurz &
Harrison 1997). NO:ta uskotaan siis syntetisoitavan L-arginiinista NOS:n avulla
(Dallinger ym. 2002). Entsyymikinetiikassa reaktionopeus riippuu Michaelis-Menten
yhtdlon mukaisesti paitsi entsyymin konsentraatiosta myds substraatin konsentraatiosta.
Substraatin konsentraation ollessa suuri kemiallisen reaktion nopeus riippuu 1dhes
kokonaan entsyymin konsentraatiosta. Mikéli substraatin konsentraatio tulee riittdvin
pieneksi ja entsyymid on ylen médrin, tilldin reaktion nopeus on suorassa suhteessa

substraatin médéradn. (Guyton & Hall 2000, 817-818.)

Arginiinin rooli NOS:a rajoittavana tekijéni on kiistelty, silld L-arginiinin
intrasellulaarinen konsentraatio ylittd4d huomattavasti NOS:n Michaelis-Menten vakion
eli Ky-arvon (Arnal ym. 1995). Ky-arvon ollessa sama kuin substraatin konsentraatio
entsyymin aktiivisista kohdista on téllin tdyttynyt 50% substraatilla (Campbell 1999,
162). Arginiiniparadoksiksi sanotaan sitd, ettd arginiinilisé néyttiisi lisddvadn
entsyymitoimintaa, vaikka L-arginiinia olisi jo ennen lisdé yliméara kéytettavissa.
Néyttad siis epatodenndkdiselti, ettd L-arginiini pystyisi rajoittamaan NOS:n

muodostumista. Lisdksi jos arginiini toimii NOS:n substraattina, tulisi samanlaisia
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tuloksia saada in vitro ja in vivo koeasetelmissa. Ainoastaan in vivo tutkimukset ovat
osoittaneet arginiiniparadoksin toimivan. (Kurz & Harrison 1997.) Ristiriitaisia tuloksia
on saatu my0s eldinkokeella toteutetussa tutkimuksessa. Eldimilla tehdyssa
aivotutkimuksessa on suurten méarien L-arginiinia ja D-arginiinia havaittu inhiboivan

NO:n tuotantoa (Castellano ym. 2001).

6.6 Arginiinin vaikutus erilaisissa sairauksissa

Sydén- ja verisuonisairaudet. Arginiinin vaikutukset sydén- ja verisuonisairauksissa
perustuvat suurelta osin arginiinin verisuonivaikutuksiin. Arginiinilisd paransi
merkitsevisti ei-obstruktiivisessa sepelvaltimotaudissa sepelvaltimoiden
endoteelitoimintaa ja vihensi merkitsevésti oireita. Sepelvaltimoiden verenvirtaus sekd
sepelvaltimoiden lapimitta lisdéntyivit merkitsevésti L-arginiinia saaneiden ryhméssa.
Lisdksi L-arginiinin saaminen lisési merkitsevésti L-arginiinin pitoisuutta ja vihensi
merkitsevisti endotelin-1 pitoisuutta. (Lerman ym. 1998.) Endotelin on voimakas
verisuonten vasokonstriktiota aiheuttava peptidi (Gyuton & Hall 2000, 181). Suun
kautta nautitun L-arginiinin havaittiin parantavan kohtalaista tai vaikeaa syddmen
vajaatoimintaa sairastavien potilaiden perifeeristd verenvirtausta sekd vihentévin oireita
kyselylomakkeella mitattuna (Rector ym. 1996). Samansuuntaisia tuloksia saatiin
tutkittaessa L-arginiinin vaikutuksia verisuonten vasodilaatioon katkokivelyd eli ASO-
tautia (arteriosklerosis obliterans) sairastavilla potilailla. L-arginiini lisdsi merkitsevisti
reisivaltimon verenvirtausta. Valtimon keskimitta sdilyi muuttumattomana, mutta
verenpaine laski L-arginiinin vaikutuksesta. Virtsaan eritetyn NO-3:n cGMP:n méérit
kasvoivat L-arginiinia saaneilla merkitsevésti, miké viittaa lisddntyneeseen
sisdsyntyisen NO:n muodostumiseen ja perifeeriseen vasorelaksaatioon

ateroskleroottisessa raajassa. (Bode-Boger ym. 1996.)

Munuaisten vajaatoiminta. Munuaisten iskemian on havaittu johtavan akuuttiin
munuaisten vajaatoimintaan. Rottakokeessa havaittiin L-arginiinin saamisen verrattuna
veden saamiseen lisddvan munuaisten verenvirtausta, vihentdvan munuaisten

arpeutumista ja vahentivan proteinuriaa. L-arginiini voi siten pienentdi pitkdaikaisten
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komplikaatioiden kehittymisté. (Basile ym. 2003.) Arginiinin on havaittu hidastavan

kroonista munuaisten vajaatoimintaa NO:n kautta (Sabbatini ym. 2003).

Immuniteetti. Arginiinin on todettu vaikuttavan immuniteettiin ja olevan hyddyllinen
elimiston katabolisissa tiloissa, kuten vakavassa verenmyrkytyksessa tai leikkauksen
jélkeen. Arginiinilisédn on todettu vaikuttavan immuniteettiin ja postoperatiivisten
infektioiden esiintymiseen. Kuitenkin lisdtutkimuksia tarvitaan arginiinilisdn kéytosta

potilaille. (Evoy ym. 1998.)

Arginiinin sekd muutaman muun aminohapon vaikutuksia tutkittiin polymorfonuklear-
leukosyytin (PMN) aminohappopitoisuuksiin sekd muutamaan muuhun immuniteettiin
vaikuttavaan muuttujaan in vitro (Miihling ym. 2002). PMN sekd makrofagit ovat
padasiassa ne solut, jotka hyokkaivit ja tuhoavat muun muassa elimistoon péédsseet
bakteerit ja virukset (Gyuton & Hall 2000, 393). Arginiinin todettiin merkitsevésti
lisddvan PMN:n arginiinin, ornitiinin, sitrulliinin, aspartaatin, glutamaatin ja alaniinin
pitoisuuksia, mik4 saattaa vaikuttaa PMN:n immuunitoimintaan. Arginiini lisdsi myds
vetyperoksidin muodostumista ja myeloperoksidaasin aktiivisuutta happiradikaalien

madrdn vahetessd. (Miihling ym. 2002.)
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7 AMINOHAPOT, VOIMAHARJOITTELU JA
PROTEIINISYNTEESI

7.1 Aminohappojen vaikutus proteiinisynteesiin

Proteiinisynteesilld ja aminohappojen intrasellulaarisella saatavuudella on havaittu
olevan yhteys. Aminohappojen saatavuuden lisddntyminen, esimerkiksi infuusion
avulla, lisdd proteiinisynteesié ja saa aikaan positiivisen proteiinitasapainon.
Aminohappojen saatavuus voi ainakin kahdella tavalla stimuloida lihasten anaboliaa.
Siirtdja-RNA:n miird on suurempi kuin “’siirrettivien” aminohappojen méaara
lihaksissa, jolloin aminohappojen saatavuuden lisdédntyminen voi lisidtd
proteiinisynteesid, kun kuljetettavia aminohappoja on enemmén. Toisin sanoen
aminohappojen médrian kasvaminen lihaksissa mahdollistaa useamman siirtéja-RNA:n
yhtédaikaisen toiminnan, kun aminohappojen suurempi mééra lihestyy siirtdja-RNA:n
madrdd. Yksittdiset aminohapot tai aminohapporyhmait (kuten haaraketjuiset
aminohapot) voivat myds toimia ’signaalina” translaation aloittamisessa. (Tipton &
Wolfe 2001.) Glutamiinin vaikutusta proteiinisynteesiin kasiteltiin aiemmassa
kappaleessa (kts. Kpl 5.2.2). Samoin arginiinilla voi olla vaikutusta proteiinisynteesiin,
sen kasvuhormonin eritysté lisddvan vaikutuksen avulla (Alba-Roth ym. 1988; Maccario

ym. 1994).

7.2 Voimaharjoituksen ja voimaharjoittelun vaikutukset

proteiinisynteesiin

Fyysinen harjoittelu vaikuttaa proteiinien muodostumiseen ja hajoamiseen. Fyysisen
harjoituksen aikana proteiinien hajoaminen lisdéntyy jonkin verran. Lisdksi
proteiinisynteesi lisddntyy kestdvyys- ja voimaharjoituksen jilkeen. (McArdle ym.
2001, 38.) Voimaharjoitus stimuloi lihasten proteiinisynteesid vain niin kauan kuin
harjoituksen intensiteetti on riittdvdn kova (Tipton & Wolfe 2001). Intuitiivisesti voisi
ajatella voimaharjoituksen vaikuttavan enemmén myofibrillien kuin mitokondrion

proteiinien muodostumiseen. Nayttdisikin siltd, ettd voimaharjoitus lisdd myofibrillien
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proteiinien synteesid. (Tipton & Wolfe 2004.) Voimaharjoituksen jilkeen proteiinien
hajotus my0s lisddntyy, mutta vihemmaén kuin proteiinisynteesi. Proteiinien hajotus
lisddntyy enemmaén kuin proteiinisynteesi eli proteiinitasapaino on negatiivinen, jos

ravintoa ei nautita. (Tipton & Wolfe 2001.)

Voimaharjoittelu lisdd aminohappojen proteiinisynteesid ja saa aikaan lihasten
hypertrofiaa (Volek 2000, 479; Tipton & Wolfe 2004). Néyttiisi siltd, ettd lihaksen
hypertrofia johtuu ennemminkin yksittdisten voimaharjoitusten kumuloituvasta
vaikutuksesta kuin voimaharjoittelun aikaansaamasta perustason proteiinisynteesin
kithtymisesta. (Tipton & Wolfe 2001.) Harjoittelemattomilla koehenkil6illa
voimaharjoitus lisdsi lihasten proteiinien hajottamista ja proteiinisynteesid paastotilassa
tehdyissd mittauksissa. Proteiinien hajottaminen oli kiithtynyt vield kolme ja 24 tuntia
harjoituksen jdlkeen, mutta palasi lepoarvoihin 48 tunnin kuluttua harjoituksesta.
Proteiinisynteesi oli suurempaa voimaharjoituksen jdlkeen vield 48 tunnin jélkeenkin.

(Phillips ym. 1997.)

7.3 Aminohappojen ja proteiinien nauttimisen vaikutus

proteiinisynteesiin voimaharjoituksen yhteydessi

Voimaharjoituksen tavoitteena on kehittda lihaksiston voimaa. Aminohappoja tarvitaan
muun muassa kudosproteiinien kuten lihasten synteesiin. Aminohappojen suun kautta
nauttiminen voimaharjoituksen jélkeen on havaittu lisddvéan proteiinisynteesia seka
siirtdvén proteiinitasapainoa positiiviseksi, kun plasebon nauttimisen jilkeen
proteiinitasapaino oli negatiivinen. (Tipton ym. 1999.) Haluttaessa optimoida
voimaharjoituksen vaikutukset proteiinisynteesin kannalta, ravinnolla néyttéisi olevan
merkitystd. Ravintoaineiden nauttiminen on vélttimatontd voimaharjoituksen jélkeen

positiivisen proteiinitasapainon saavuttamiseksi. (Bersheim ym. 2002; Biolo ym. 1995.)

Mairallisesti jo kuuden gramman vélttiméttomien aminohappojen nauttiminen muutti
lihaksen proteiinitasapainon positiiviseksi voimaharjoituksen jalkeen.
Proteiinitasapainon muuttuminen positiiviseksi selittyi suurelta osin proteiinisynteesin

lisdantymiselld, silld proteiinien hajottaminen ei muuttunut. (Bersheim ym. 2002.)
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Voimabharjoittelun jidlkeen nautittu aminohappoja ja glukoosia siséltivé juoma ldhes
summaa anabolisen vaikutuksen lihaksen proteiinitasapainoon, minké pelkka
aminohappojuoma tai pelkka hiilihydraattipitoinen juoma aiheuttaa. Lisdksi havaittiin,
ettei ensimmaiisen juoman nauttiminen heikenni tuntia myéhemmin nautitun toisen
aminohappoja ja glukoosia sisdltdvin juoman vaikutusta proteiinisynteesiin. Saattaakin
olla, ettd veren tai intrasellulaarisen aminohappopitoisuuden muutos vaikuttaa
proteiinisynteesiin ennemmin kuin aminohappopitoisuuden absoluuttinen méérin

muutos. (Miller ym. 2003.)

Ravintoaineiden nauttimisen ajoitusta on tutkittu jonkin verran, ja proteiini-
hiilihydraattilisdn nauttiminen heti harjoituksen jilkeen ndyttéisi olevan
proteiinisynteesin kannalta edullisempaa kuin mindén muuna ajankohtana harjoituksen
jélkeen. Lihaskasvun kannalta optimaalinen anabolinen tila voidaan mahdollisesti
saavuttaa ravintoaineiden, kuten proteiini- ja hiilihydraattilisdn, nauttimisella juuri
ennen harjoitusta tai heti sen jdlkeen. (Volek 2004.) Vilttdmittomien aminohappojen (6
) ja hiilihydraattien (35 g) nauttiminen suun kautta ennen voimaharjoitusta lisési
proteiinisynteesid enemmaén kuin niiden nauttiminen heti voimaharjoituksen jdlkeen
(Tipton ym. 2001). Aminohappojen nauttiminen ennen voimaharjoitusta lisda
valtimoiden aminohappopitoisuutta silloin, kun verenvirtaus aktiivisiin lihaksiin on
suurentunut. Vastaavasti verenvirtaus vihenee lihaksiin harjoituksen jélkeen, jolloin
aminohappojen kuljettaminen lihaksiin on verrattuna vahdisempaa. (Tipton & Wolfe
2001). Kritiikkid on kuitenkin esitetty proteiinilisdn nauttimisen ajoituksesta, silld
voimaharjoituksen jilkeen proteiinisynteesi on aavistuksen kiithtynyt yli 48 tuntia

(Bersheim ym. 2002).

7.4 Glutamiini ja arginiini

Glutamiini. Glutamiinin (10 g) nauttiminen neljésti pdivéssd seitsemin viikon

voimaharjoittelujakson aikana ei lisdnnyt merkitsevisti lihasvoimaa tai vaikuttanut
kehon koostumukseen plaseboryhméén verrattuna. Plaseboryhma nautti glukoosia
glutamiinin tilalla. Kaikkiaan tutkimukseen osallistui 12 koehenkild4, joista puolet

olivat glutamiinia saaneessa ryhmaissa ja puolet plaseboryhmaéssa. (Thistlethwaite ym.
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2005.) Vastaavia tuloksia on saatu kuuden viikon voimaharjoittelun aikana.
Voimaharjoittelu lisdsi voimaa ja rasvatonta kehon koostumusta, mutta glutamiinilisdi
kahdesti pdivdsséd saaneiden ryhmd ei eronnut plasebona maltodekstriinid saaneiden
ryhméstd yhdenkdin muuttujan osalta. (Candow ym. 2001.) Yksittdisessa
voimaharjoituksessa glutamiinin ei my0Oskdin ole havaittu vaikuttavan toistomaariin,
kun glutamiinilisdi nautittiin 0,3 g/painokiloa kohden tuntia ennen harjoitusta (Antonio

ym. 2002).

Arginiini. Kaksoissokkokokeella tutkittiin viiden viikon voimaharjoittelun ja
aminohappolisin vaikutuksia koehenkil6iden massaan, rasvan médraan kehossa seké
lihasten ympérysmittoihin. Aminohappovalmiste sisélsi arginiinia 500 mg ja ornitiinia
500 mg. Valmistetta nautittiin siten, ettd viitend pdivinad viikossa koehenkil6t saivat
valmisteesta kaksi grammaa aminohappoja. Aminohapporyhmén koehenkildiden massa
ja rasvaprosentti laskivat merkitsevésti verrattuna plaseboryhméain. Rintakehén,
vyOtaron, hauiksen ja reiden ympérysmitat kasvoivat molemmissa ryhmissé, eiké
merkitsevad eroa lihasten ympéarysmittojen kasvussa aminohappo- ja plaseboryhmén
vililld havaittu. Aminohapporyhméin merkitsevad kehon massan ja rasvaprosentin
pieneneminen voimaharjoittelujakson aikana saattaa tutkijan mukaan selittya osittain

arginiinin kasvuhormonin eritysti lisddvéastd vaikutuksesta. (Elam 1988.)

Toinen samankaltainen tutkimus selvitti arginiini- ja ornitiinilisdn vaikutuksia
kuormittavan voimaharjoittelun yhteydessé rasvattomaan kehonpainoon ja virtsan
hydroksiproliiniin, jonka on tutkimuksen mukaan todettu olevan yhteydessa
sidekudoksen hajoamiseen ja harjoittelun jilkeiseen lihasarkuuteen. Tutkimuksen
tulokset osoittivat aminohappoja saaneen voimaharjoitteluryhmin kehon painon ja
rasvattoman massan olevan merkitsevésti suuremmat kuin plaseboryhmén.
Hydroksiproliinin méérit olivat merkitsevésti pienemmait aminohappoja saaneella
ryhmaélld, mika viittaa tutkijoiden mukaan parempaan palautumiseen kovatehoisesta
voimaharjoittelusta. Tutkimuksen heikkoutena oli, ettd tutkimuksessa tehtiin ainoastaan
loppumittaukset. Tutkijat olettivat voimaharjoittelujakson saavan aikaan samanlaiset
voiman ja rasvattoman kehonpainon muutokset kummassakin ryhmissé, mutta

kuitenkaan ldht6tasoa ei mitattu. (Elam ym. 1989.)
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8 TUTKIMUKSEN TARKOITUS, TUTKIMUSONGELMAT JA
HYPOTEESIT

Tutkimuksen tarkoitus. Tutkimus on osa Jyviskylan yliopiston Liikuntabiologisen
laitoksen suurempaa tutkimusta, jossa tavoitteena on selvittdd aminohappojen
imeytymistd verenkiertoon. Tutkimuksen tuloksia voitaneen soveltaa
aminohappovalmisteiden kehittelyssa liikkunnassa, urheilussa, lddketieteessa ja
kuntoutuksessa. Tdmén osatutkimuksen tarkoituksena on selvittdd suun kautta nautitun
glutamiinin ja arginiinin vaikutusta sekd eroja plasmasta mitattuihin

aminohappopitoisuuksiin levossa ja voimaharjoituksen yhteydessa.

Tutkimusongelmat ja hypoteesit. Ensimmaéisend tutkimusongelmana on selvittdd suun
kautta nautitun glutamiinin ja arginiinin vaikutuksia vastaavasti plasman glutamiinin ja

arginiinin pitoisuuksiin levossa ja voimaharjoituksen yhteydessa.

Neljdn gramman arginiinin nauttiminen suun kautta on nostanut veren
arginiinipitoisuutta, jolloin suurimmat arginiinipitoisuudet mitattiin tunnin kuluttua
arginiinin nauttimisesta (Kerksick ym. 2004). Noin 11 gramman arginiinin nauttiminen
suun kautta on nostanut plasman arginiinipitoisuuden suurimmilleen tunnin kuluttua
arginiinin nauttimisesta (Gannon ym. 2002). Voimaharjoituksen on havaittu laskevan

muun muassa seerumin glutamiini- ja arginiinipitoisuutta merkitsevésti (Pitkdnen ym.

2002b).

1. hypoteesi: Glutamiinin ja arginiinin nauttiminen nostaa vastaavasti plasman
glutamiini- ja arginiinipitoisuutta.

2. hypoteesi: Glutamiini- ja arginiinipitoisuus on suurimmillaan levossa noin tunti
glutamiinin ja arginiinin nauttimisen jalkeen.

3. hypoteesi: Glutamiini- ja arginiinipitoisuuden nousu on pienempii nautittaessa

glutamiinia ja arginiinia voimaharjoituksen yhteydessé kuin levossa.
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Toisena tutkimusongelmana on selvittdd vaikuttaako suun kautta nautittu glutamiini eri
tavalla plasman glutamiinipitoisuuteen kuin suun kautta nautittu arginiini

arginiinipitoisuuteen levon ja voimaharjoituksen yhteydessa.

Vapaassa aminohappoaltaassa on havaittu eri aminohapoilla erilaisia puoliintumisaikoja.
Esimerkiksi lysiinilld vapaassa aminohappoaltaassa puoliintumisaika on noin 10 tuntia,
kun leusiinilla se on noin 45 minuuttia. (Mero 1999.) Lisdksi suoliston solujen on
havaittu kédyttdvan 50-60 prosenttia ravinnon proteiineista saatavasta glutamiinista

(Newsholme & Castell 2000, 160).

1. hypoteesi: Arginiinin suun kautta nauttimisen jilkeen plasman arginiinipitoisuus

nousee enemmén kuin plasman glutamiinipitoisuus glutamiinin nauttimisen jalkeen.

Kolmantena tutkimusongelmana on selvittdd suun kautta nautitun glutamiinin ja
arginiinin sekd voimaharjoituksen vaikutuksia muiden aminohappojen pitoisuuksiin

plasmassa.

Voimaharjoituksen on havaittu laskevan useiden aminohappojen pitoisuuksia (Pitkdnen
ym. 2002b). Liikunnan on havaittu lisddvin haaraketjuisten aminohappojen kataboliaa
lihaksessa (Houston 1995, 108; DiPasquale 1997, 105). Voimanopeustyyppisen
harjoituksen on havaittu laskevan haaraketjuisten aminohappojen pitoisuuksia
seerumissa (Pitkdnen ym. 2002b). Harjoituksen aikana glukoosi-alaniinisyklin toiminta
lisddntyy, jolloin alaniinia siirretdén lihaksista maksaan (Houston 1995, 108-109).
Alaniinipitoisuuden on havaittu kasvavan lyhyiti ja pitkid juoksuvetoja sisdltdvissé
harjoituksissa, joissa laktaattipitoisuudet ovat nousseet reilusti yli 10 mmol/l.
Voimanopeustyyppisessd harjoituksessa, jossa laktaattipitoisuus nousi noin 2,5 mmol/I,

el havaittu alaniinipitoisuuden nousua. (Pitkdnen ym. 2002b.)

1. hypoteesi: Haaraketjuisten aminohappojen sekd useiden muiden aminohappojen
pitoisuudet laskevat voimaharjoituksen yhteydessa.
2. hypoteesi: Plasman alaniinipitoisuus kasvaa hypertrofisen voimaharjoituksen

yhteydessa.
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9 TUTKIMUSMENETELMAT

9.1 Koehenkilot

Kaikkiaan tutkimukseen osallistui 18 opiskelijamiestid. Ensimmaiset 9 koehenkilod
osallistuivat tutkimuksen I osaan kevdin 2004 aikana, jolloin tutkittiin suun kautta
nautittua arginiinia seka tauriinia levon ja voimaharjoituksen yhteydessa. Toiset 9
koehenkilda osallistuivat tutkimuksen II osaan kevién 2005 aikana, jolloin tutkittiin
vastaavasti suun kautta nautittua glutamiinia, leusiinia ja haaraketjuisia aminohappoja.
Téssé tyossid kdsitellddn vain glutamiinin ja arginiinin nauttimisen vaikutuksia plasman

aminohappopitoisuuksiin.

Koehenkil6t ilmoittautuivat vapaaehtoisiksi tutkimukseen Jyviskylan yliopiston
ilmoitustauluille ja sdhkdposteihin laitettujen ilmoitusten perusteella. Ennen
osallistumista heille selvitettiin tutkimuksen tarkoitus ja kulku. Koehenkil6t olivat
tietoisia mahdollisuudesta keskeyttdd tutkimuksessa mukanaolonsa. Kummassakin
tutkimuksen osassa alkuperdisestd 10 koehenkildstd yksi jétti tutkimukseen
osallistumisen kesken ajan puutteen vuoksi. Koehenkilot kirjoittivat tutkimukseen
suostumislomakkeen. Tutkimus oli Jyviskyldn yliopiston eettisen toimikunnan

hyviaksyma.

Molemmissa tutkimuksen osissa kaikkiaan yhdeksin koehenkil64 suoritti kaikki
mittaukset (TAULUKKO 10). Tutkimuksen I ja IT osan koehenkildiden keskimiardinen
ikd, paino ja pituus 16ytyvét taulukosta 10. Tutkimuksen I ja II osan koehenkildt eivit

eronneet merkitsevésti 1dn, painon tai pituuden osalta toisistaan.

Taulukko 10. Koehenkilomuuttujat tutkimuksen I ja II osassa. Arvot ovat keskiarvoja ja

keskihajontoja.
Tutkimuksen | osa: |Tutkimuksen Il osa:
Kh n=9 n=9
Ika 263 24+3
Paino (kg) 78+10 767

Pituus (m) 1,800,07 1,7810,06
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9.2 Koeasetelma

Asetelma oli satunnaistettu kaksoissokkokoe, jossa koehenkil6t nauttivat suun kautta
tutkimuksen I osassa aminohappotabletteja (arginiini, tauriini) ja tutkimuksen II osassa
aminohappokapseleita (glutamiini, leusiini, haaraketjuiset aminohapot (=BCAA)) ja
vastaavasti plasebotabletteja/-kapseleita (50 mg/painokilo) voimaharjoituksen ja levon
yhteydessd. Analysoitavia mittauksia oli siten I tutkimuskerralla kaikkiaan kuusi, joista
kolme oli lepomittauksia ja kolme voimamittauksia, ja II tutkimuskerralla kaikkiaan
kahdeksan, joista neljé oli lepomittauksia ja neljd voimamittauksia. Puolet
koehenkil6istd arvottiin kummallakin tutkimuskerralla aloittamaan mittaukset ensin
lepomittauksilla ja puolet voimamittauksilla. (TAULUKKO 8). Jokaisen koehenkilon

mittaukset suoritettiin siten, ettd mittausten valilla oli vahintaan yksi viikko.

Taulukko 8. Koehenkil6 A:n mittauskertojen kulku kevaalld 2005 tutkimuksen osassa I1.
BCA A=haaraketjuiset aminohapot.

Mittaus Nautittava aine
Lepomittaus 1  |Glutamiini
Lepomittaus 2 |Leusiini
Lepomittaus 3 |Plasebo
Lepomittaus 4 |BCAA
Voimamittaus 1 |Leusiini
Voimamittaus 2 |Plasebo
Voimamittaus 3 |Glutamiini
Voimamittaus 4 [BCAA

Aminohappolisi vakioitiin esimittauksissa mitatun painon mukaan siten, ettd se oli 50
mg/painokiloa kohden, miké teki keskiméérin noin neljd grammaa. Glutamiini, leusiini,
BCAA ja plasebo nautittiin kapseleina kevailld 2005 toteutuneessa osassa tutkimusta, ja
arginiini, tauriini ja plasebo nautittiin tabletteina keviilld 2004 toteutuneessa osassa
tutkimusta. Aminohapot ja plasebo tilattiin molemmilla tutkimuskerroilla Yliopiston
Apteekista. Plasebona koehenkilt saivat kalkkitabletteja/-kapseleita, jotka oli samalla
tavoin suhteutettu kehon painoon. Tabletit/kapselit nautittiin jokaisen mittauskerran

alussa veden kanssa, jonka madrdksi oli vakioitu 400 g.
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Esimittaukset tehtiin ennen varsinaisten mittausten alkua véhintdédn viikkoa ennen
ensimmadisti mittausta. Esimittauksissa mitattiin koehenkildiden pituus ja paino, jonka
mukaan nautittavan glutamiinin/arginiinin mééra vakioitiin 50 mg painokiloa kohti.
Lisdksi omatoimisen alkulammittelyn jélkeen otettiin voimaharjoitusliikkeiden 10 RM
ja 1 RM, joiden avulla voimaharjoitus pystyttiin vakioimaan. Voimaharjoituksen
litkkeind oli suoritusjdrjestyksessé: jalkaprissi, penkkipunnerrus, etureisipenkki,

alatalja, takareisipenkki ja keskivartaloliike keskivartalolaitteessa.

9.3 Aineiston keriys

Aineiston kerdys toteutettiin samalla tavalla kevaalla 2004 ja kevaalla 2005.
Ensimmdiinen osa tutkimuksesta suoritettiin kevailld 2004, jolloin keréttiin aineisto
suun kautta nautitun arginiinin, tauriinin ja plasebon vaikutuksista levon ja
voimaharjoituksen yhteydessd. Toinen osa tutkimuksesta toteutettiin kevéélla 2005,
jolloin tarkastelun kohteena oli suun kautta nautitun glutamiinin, leusiinin, BCAA:n ja

plasebon vaikutukset levon ja voimaharjoituksen yhteydessa.

Varsinaiset mittaukset suoritettiin paastotilassa aamulla alkaen aina samaan aikaan.
Koehenkil6t ohjeistettiin siten, etteivét he saaneet syodé edellisend iltana kello 10
jélkeen mitddn. Tutkimuksen ensimmaéisessé ja toisessa osassa koehenkil6t pitivét
ruokapdivikirjaa ensimmaiistd mittausta edeltdvilti viideltd paivaltd. Muina
mittauskertoina koehenkil6t pitivit ruokapéivikirjaa tutkimuksen ensimmaiisessi osassa
aina kolme péivdd ennen ja tutkimuksen toisessa osassa aina yhden pdivén ennen
mittauksia. Koehenkil6t oli ohjeistettu sydméén aina mittausta edeltivind paivana
mahdollisimman samankaltaisesti. Lisdksi mittauspdivad edeltivéna pédivina
koehenkil6t eivit saaneet harrastaa liikuntaa tai tehdé fyysisesti kuormittavaa tyota.
Liikuntapéivikirjaa koehenkil6t pitivét viisi pdivdd ennen ensimmaisid mittauksia, ja
heidit ohjeistettiin toistamaan seuraavia mittauksia edeltédvét pdivat mahdollisimman

samanlaisella litkunta-aktiivisuudella.

Mittauksiin tullessa koehenkil6iltd mitattiin ensin paino ja sitten otettiin ensimméainen

laskimoverindyte kyynérvarren laskimosta kaikilla mittauskerroilla ennen plasebo- tai
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aminohappolisin nauttimista lepotilassa. Kaikilla tutkimuskerroilla koehenkilGilta

otettiin laskimoverindytteet pre-ndytteen liséksi suun kautta nautitun aminohappo- tai

plasebotablettien oton jdlkeen aina puolen tunnin vilein kahteen tuntiin asti eli

ajanhetkilld 30, 60, 90 ja 120 minuuttia (KUVA 11). Lepomittauksien ajan koehenkil6t

viettivét istuen tai maaten.

Koehenk?lé') timahgrj oitus: (60min) Tutkimuskerta ohi.

laboratoriolie voimamittauksissa Aamupalan nauttiminen.

(klo 8.00)

Pre_néytteen ...............................

otto : : : Pp aika
Aminohappojen/ 2. Verindyte || 3. Verindyte || 4. Verindyte || 5. Verindyte
plasebon nauttiminen, | Ajanhetki Ajanhetki Ajanhetki Ajanhetki
jonka jélkeen kello 30 min 60 min 90 min 120 min.
kayntiin.
Ajanhetki 0.

Kuva 11. Yhden mittauskerran kulku lepo- ja voimamittauksissa.

Voimaharjoituksen yhteydessé tehdyt mittaukset tapahtuivat samalla tavoin kuin
lepomittaukset, mutta voimaharjoitus toteutettiin aminohappo- tai plasebotablettien
nauttimisen jdlkeen ensimmaisen tunnin aikana (KUVA 11). Voimaharjoituksen kesto
oli tunti, jolloin voimaharjoituksen etureisipenkin toisen sarjapalautuksen kohdalle osui
30 minuutin verindytteen otto, joka otettiin kuntosalilla. Samoin 60 minuutin kohdalla
otettu verindyte, joka ajoittui heti voimaharjoituksen jilkeen ja otettiin kuntosalilla.
Tamaén jilkeen 90 ja 120 minuutin verindytteiden ottoa varten siirryttiin lepotilaan
litkkuntafysiologian laboratoriolle, jonne siirryttiin rauhallisesti kdvellen muutamissa

minuuteissa.

Voimaharjoitus aloitettiin pre-ndytteen oton jilkeen kuntosalilla nauttimalla joko
aminohappo- tai plasebotabletit veden kanssa (400 g). Tablettien nauttimisen jilkeen
aloitettiin viiden minuutin alkuldmmittely soutulaitteella, jonka jélkeen koehenkil6t
saivat viiden minuutin ajan venytelld. Kymmenen minuuttia tablettien nauttimisen
jélkeen aloitettiin voimaharjoitus jalkaprissilld. Voimaharjoitus koostui hypertrofisesta

voimaharjoituksesta, jossa litkkeind olivat jarjestyksessa jalkapréssi, penkkipunnerrus,
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etureisipenkki, alatalja, takareisipenkki ja vatsalihasliike. Kutakin liikettd tehtiin 3 x 10
toistoa kahden minuutin palautuksilla. Palautukset eri liikkeiden vililld olivat kolme
minuuttia. Intensiteetti oli 10 RM, mika méiritettiin ennen varsinaisten mittausten alkua
esimittauksissa. Jos toistot menivét liian kevyesti, liséttiin painoa seuraavaan sarjaan ja
jos 10 toistoa ei saavutettu, kevennettiin painoa seuraavaan sarjaan. Samankaltaista,
vaikka ajallisesti lyhyempéd voimaharjoitusta, on kéytetty aiemmissa tutkimuksissa
tutkittaessa aminohappojen vaikutuksia proteiinisynteesiin (Miller ym. 2003; Tipton
ym. 1999). Voimamittausten tarkka kulku 16ytyy liitteestd 2 (LIITE 2).
Voimaharjoituksen aikana koehenkil6lld oli avustaja, joka mittasi palautusten aikaa,
voimaharjoituksen kestoa seké avusti painojen laittamisessa. Koehenkildiden piti nauttia
vettd voimaharjoituksen aikana kaksi kertaa tietyissd vaiheissa voimaharjoitusta. Veden

miiré oli molemmilla kerroilla 200g eli yhteensd 400 g.

Verindytteiden otosta vastasi erikoislaboratoriomestari tai sairaanhoitaja, ja
laskimoverindytteet otettiin kyynédrvarren laskimosta. Yhtend ndytteenottoajankohtana
otettiin aina noin 13 ml:aa verta, mik4 tekee noin 65 ml:aa yhdelld mittauskerralla.
Néytteen oton jilkeen aminohappoanalyyseji varten plasma erotettiin valittomasti
sentrifugoimalla. Saatu plasma pakastettiin —80 °C:een odottamaan myShemmin
tapahtuvaa aminohappojen pitoisuuksien madritystd. Muut verindytteistd tehdyt

maédritykset suoritettiin mahdollisimman pian niytteen oton jdlkeen.

9.4 Aineiston analysointi

9.4.1 Aminohappoanalyysit

Laitteisto. Tutkimuksen ensimméiisen osan plasman aminohappopitoisuudet
analysoitiin korkean erottelukyvyn nestekromatografialla (HPLC) kesédn 2004 aikana
Jyvidskyldn yliopiston Kemian laitoksella. Aminohappoanalyysit tehtiin Agilent 1100-
sarjan pumpulla ja autosamplerilla, ja ohjelmistona oli Agilent ChemStation. Kolonni
oli Zorbax C;g (3,0 x 150 mm x 3,5 pum) ja detektorina kéytettiin Perkin-Elmer LS-4

fluoresenssidetektoria.
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Tutkimuksen toisen osan plasman aminohappopitoisuudet analysoitiin HPLC:114 syksyn
2005 aikana Jyviskyldn yliopiston Terveystieteiden laitoksella. Laitteistona kdytettiin
Jascon pumppuyksikkdd (Quaternary Gradient Pump, PU-2089 Plus, Jasco), Jasco
Intelligent autosampler:ia (AS-2057 Plus, Jasco), ja ohjelmistona oli Jasco Chrompass.
Kolonni oli Zorbax C;g (3,0 x 150 mm x 3,5 um, Agilent Technologies, Finland).
Detektorina kiytettiin Jascon fluoresenssidetektoria (Intelligent Fluoresence Detector,

FP-2020).

Menetelmi. Aminohappoanalyysit toteutettiin molemmissa tutkimuksen osissa samalla
menetelmilld. Aminohapoista tehtiin fluoresoivat johdannaiset kdyttden fluoresoivana
aineena ortoftaalidialdehydid (OPA) (Schwarz ym. 2005; Fekkes 1996).
Kromatografisena menetelména kaytettiin kddnteisfaasi-nestekromatografiaa, jonka
gradientti muodostui taulukon 9 mukaisesti A- ja B-ajoliuoksista (TAULUKKO 9). A-
ajoliuos sisilsi fosfaattipuskuria pH 7,2 (0,05 M natriumasetaattia + 0,05 M
natriumfosfaattia) (96%), metanolia (2%) ja tetrahydrofuraattia (2%). B-ajoliuos sisélsi
metanolia (65%) ja vettd (35%). Ajoliuokset ja muut analyysissa tarvittavat liuokset
valmistettiin liitteen 3 mukaisesti (LIITE 3). Yhden néytteen ajoaika oli 80 minuuttia.
Fluoresenssidetektorissa kdytetyt aallonpituudet olivat 338 nm (eksitaatio) ja 455 nm

(emissio). Virtausnopeus oli 0,5 ml/min ja injesointitilavuus oli 10 pl.

Taulukko 9. Gradientti aminohappoanalyysissa.

Aika (min) | A-ajoliuos (%) | B-ajoliuos (%)
0 100 0
5 100 0
30 70 30
50 63 37
60 3 97
67 100 0
80 100 0

Menetelmiin sisidinajo. Menetelmén sisdénajo tehtiin kaikkia 21 aminohappoa
siséltdvan standardiliuoksen avulla. Kullekin aminohapolle (10 mmol/l) valmistettiin
oma kantastandardi (LIITE 4), joka sdilytettiin 500 pl:n erissd -20°C:ssa. Samoin
sisdisistd standardeista valmistettiin ensin kantastandardit (sdilytys -20°C), joista

valmistettiin kdyttostandardit my6hemmin liitteen 3 mukaisesti (LIITE 3). Piikit
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tunnistettiin useampien koeajojen avulla, jotka ajettiin aminohappostandardeista ja
joista saatiin piikeille retentioajat (LIITE 5). Lisdksi koeajojen avulla tarkistettiin,
etteivit piikit mene pédllekkdin. Koesarjana ajettiin myds yhden koehenkilon néytteitd
nelja kappaletta, jotta saatiin tehtyé pakastetuista kantastandardeista plasman
fysiologisia aminohappopitoisuuksia l&helld olevat, kaikkia aminohappoja sisdltavit
aminohappostandardit. Niilld ajettiin kolmen pisteen kalibraatiosuora kéyttden kustakin
pitoisuudesta kahta rinnakkaisnéytettd. Korrelaatiokertoimet vaihtelivat kullakin
aminohapolla 0,983-0,999 vilill4 lukuun ottamatta treoniinia 0,939 ja seriinid 0,825
(LIITE 5). Aminohappojen kéyttostandardiksi valittiin pitoisuuksiltaan keskimméinen
kolmesta eri pitoisesta aminohappostandardista. Liitteessd 5 nékyvét kdyttostandardin
sisdltdmadt pitoisuudet kutakin aminohappoa samoin kuin kustakin alkuperdisesti

pakastetusta kantastandardista kédyttostandardiin pipetoidut mairat (LIITE 5).

Niytteen esikisittely ja derivointi. Naytteet ja aminohappostandardit esikasiteltiin ja
derivoitiin aina samalla tavoin (LIITE 6). Plasman vapaat aminohapot erotettiin
saostamalla proteiinit asetonitriinilld ja suodattamalla ndyte. Fluoresoivan
aminohappojohdannaisen derivointi tehtiin OPA:lla HPLC-laitteen autosamplerin avulla

automaattisesti (LIITE 6).

Tulosten integrointi ja laskeminen. Ajon jilkeen kunkin ndytteen kromatogrammia
késiteltiin siten, ettd pohjaviiva saatiin horisontaaliseksi kaikkien piikkien kohdalla ja
ettd ohjelmisto tunnisti ja nimesi kaikki piikit oikein. Lisdksi maaritettiin kussakin
kromatogrammissa piikkien alku- ja loppukohta. Sen jélkeen Jascon Chrompass

ohjelmisto integroi ja laski piikkien pinta-alat sekd siirsi tulokset Excel-taulukkoon.

Joka péivé derivoitiin ja ajettiin ennen varsinaisia naytteitd yksi kaikkia aminohappoja
sisdltdnyt kdyttostandardi, jota kdytettiin sen jilkeen ajettujen niytteiden

responssikertoimen laskemisessa. Responssikerroin (f) laskettiin seuraavalla kaavalla:

%

s * Ag
f: —
ES

Cs * A
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Aminohapon pitoisuus ndytteessé (can) laskettiin seuraavalla kaavalla:

%
Cis * Aan
YN T n

missa f = responssikerroin
cis = sisdisen standardin konsentraatio
Ag = standardin piikin pinta-ala
cs = standardin konsentraatio
Ajs = sisdisen standardin piikin pinta-ala
can = ndytteen konsentraatio

Aan = ndytteen piikin pinta-ala

Lopulliset tulokset laskettiin yhtd plasmalitraa kohden ottaen huomioon plasmanéytteen

laimeneminen analyysin eri vaiheissa. Lopulliset tulokset on ilmaistu nmol/ml plasmaa.

Plasmavolyymin muutoksien laskeminen. On suositeltu, ettd havaittaessa
plasmavolyymissa merkitsevid muutoksia, esiteltdisiin plasmavolyymin muutoksilla
korjatut tulokset tai molemmat eli plasmavolyymin muutoksilla korjatut ja
korjaamattomat tulokset (Kargotich ym. 1998). Plasmavolyymin lasku harjoituksen
yhteydessé johtuu veden osmoottisesta liikkkumisesta aktiivisiin lihaksiin seka
interstitiaali- eli soluvélitilaan (Maughan ym. 1997, 37; Collins ym. 1986).
Plasmavolyymin muutokset on otettu aminohappopitoisuuksissa huomioon, ja
pitoisuudet on laskettu hemoglobiinin ja hematokriitin avulla Dillin ja Costillin (1974)
kaavan mukaisesti (Dill & Costill 1974; Harrison 1985). Seké plasmavolyymin
muutoksilla korjatut tulokset ettd korjaamattomat tulokset on esitelty tuloksissa seka

liitteissd 10 ja 11 (LIITE 10; LIITE 11).

9.4.2 Muut analyysit

Muut laskimoverindytteistd tehdyt analyysit tehtiin litkuntafysiologian laboratoriossa

samalla tavoin tutkimuksen ensimmadisen ja toisen osan toteutuksen yhteydessa.
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Laskimoverindytteiden plasmasta analysoitiin glukoosi- ja laktaattipitoisuus Stat Profile
pHOX Plus/Plus L Analyzer —laitteella (Nova Biomedical Corporation Waltham, MA,
USA). Lisaksi laskimoverindytteistd analysoitiin hemoglobiini, hematokriitti seka
leukosyyttien maariat Automated hematology analyzer KX-2IN —laitteella (Sysmex
Corporation, Kobe, Japan). Leukosyyttien médristi Automated hematology analyzer
KX-2IN —laite kykenee erottelemaan solukoon mukaan pienet solut, keskikokoiset solut
ja suuret solut. Pienet solut korreloivat erittdin hyvin lymfosyyttien lukuméérin kanssa,
keskikokoiset solut vastaavasti monosyyttien, basofiilisten ja eosinofiilisten
granulosyyttien kanssa ja pienet solut neutrofiilien kanssa. Kummankin laitteen
mittaustarkkuudet 16ytyvit liitteestd 7 (LIITE 7). Ruokapaivékirjat analysoitiin Nutrica

3.1:114 (Kansaneldkelaitos, Turku). Liikuntapiivékirjoista laskettiin liikuntam&érét.

9.5 Tilastolliset menetelméit

Tutkimuksen osan I ja II koehenkildiden ikdd, painoa, pituutta, ravintoaineiden saantia
sekd litkunta-aktiivisuutta verrattiin toisiinsa Studentin riippumattoman otoksen t-testin
avulla, jota ennen ryhmien varianssit todettiin yhtisuuriksi Levenen varianssien
yhtésuuruustestilld. Tutkimuksen II osassa yhdeltd koehenkil6ltd puuttui kaksi
verindytettd 60 ja 90 minuutin kohdalla, kun oli nautittu glutamiinia voimaharjoituksen
yhteydessd, jotka inputoitiin aineistoon ryhmin keskiarvona (Krzanowski & Marriott

1994, 16).

Tilastollinen analysointi suoritettiin SPSS 12.0.1-ohjelmalla. Varianssianalyysid varten
faktori voi olla luokitteluasteikollinen, mutta vasteen tulee olla vahintdan valimatka-
asteikollinen (Hogmander ym. 2005, 12). Aminohappopitoisuuksien késittelyn,
harjoituksen ja ajan vaikutuksia tutkittiin kolmen tekijén (within) toistomittausten
varianssianalyysilld general linear model (GLM) —toiminnolla. Samalla tavoin tutkittiin
my6s muiden muuttujien eli hemoglobiinin, hematokriitin, plasmavolyymin,
valkosolujen lukumaéérien, laktaatin ja glukoosin pitoisuuksien muutoksia eri
mittausajankohdissa. Mikéli eroja havaittiin eri within-tekijoilld, télloin selvitettiin
yksinkertaisilla toistomittausten analyyseilld eli kontrastein eroja ajan suhteen seké

harjoituksen ja kisittelyn eroja parittaisilla t-testeilld, joissa kéytettiin Bonferronin
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menetelmid. Ajan pddvaikutuksia verrattiin kontrastein aina pre-niytteen pitoisuuteen.
Toistomittausten analyyseissd aineiston sfadrisyys otettiin huomioon kayttdmalla
Greenhouse-Geisserin tai Huynh-Feldtin korjauskerrointa € siten, ettd mikéli
Greenhouse-Geisserin kerroin oli yhtd suuri tai suurempi kuin 0,75 kéytettiin
Greenhouse-Geisserin korjauskerrointa. Kertoimen ollessa pienempi kuin 0,75
kiytettiin Huynh-Feldtin korjauskerrointa. Aineiston normaalisuutta tarkasteltiin
Studentin jddnndsten avulla sekd Explore toiminnon avulla. Pearsonin
korrelaatiokertoimen avulla pyrittiin selvittiméén onko ruokapéivikirjoista
analysoitujen ravintoainesaantien seka pre-ndytteiden ja maksimaalisten mitattujen

glutamiinipitoisuuksien vélilld lineaarista yhteyttd tutkimuksen II osassa.

Tilastollisen merkitsevyyden rajaksi asetettiin p=0,05. Tilastollisen merkitsevyyden
kuvaamisessa symbolien (°*’ tai *#’) lukuméaéra kuvaa tilastollisen merkitsevyyden
suuruutta seuraavasti: **’ = p<0,05; ***’ = p<0,01 ja ***** = p<0,001. Koehenkildiden
kuvauksessa seké ruokapdivékirjojen kohdalla hajonnat on esitetty keskihajontoina (+

SD), mutta muuten tuloksissa on esitetty hajonnat keskiarvon keskivirheind (+ SE).
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10 TULOKSET

10.1 Aminohappopitoisuudet

Aminohappopitoisuuksissa oli odotetusti eroja. Pre-ndytteitd verrattaessa pienin
pitoisuus 6-10 nmol/ml oli asparagiinihapolla. Suurin pitoisuus pre-néytteissé oli
glutamiinilla noin 620 nmol/ml. Liitteissd 10 ja 11 1oytyvat kaikkien aminohappojen
pitoisuudet (nmol/ml) seké korjattuina ettd ilman plasmavolyymin muutoksien

huomioon ottamista kummallakin tutkimuskerralla (LIITE 10; LIITE 11).

10.1.1 Glutamiinin ja arginiinin nauttimisen vaikutukset glutamiini- ja

arginiinipitoisuuteen

Glutamiini. Tutkimuksen II osassa, jossa nautittiin glutamiinia ja plaseboa, havaittiin
kasittelylla ja ajalla (p=0,05) seké harjoituksella ja ajalla (p=0,05) merkitseva
yhdysvaikutus, kun plasmavolyymin muutokset huomioitiin. Késittelyn ja ajan
yhdysvaikutusta kuvaavaa kuvaa tarkasteltaessa havaitaan glutamiinia nautittaessa
glutamiinipitoisuuden nousevan selvésti jyrkemmin kuin plaseboa nautittaessa.
Vastaavasti harjoituksen ja ajan yhdysvaikutuksen kuvaajasta voidaan nahda
glutamiinipitoisuuden nousevan hitaammin voimaharjoituksen yhteydessi ja myds
laskevan glutamiinipitoisuuden huippuarvoa verrattuna lepomittauksiin (KUVA 12).
[lman plasmavolyymin muutoksien huomioimista ainoastaan kasittelylla ja ajalla
havaittiin merkitsevd yhdysvaikutus (p=0,05) (LIITE 9). Tutkimuksen osassa II muut

yhdysvaikutukset eivét olleet tilastollisesti merkitsevid glutamiinin kohdalla.
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Yhdysvaikutus K*A Yhdysvaikutus H*A
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Kuva 12. Kaisittelyn (K) ja ajan (A) yhdysvaikutus (p=0,05) seké harjoituksen (H) ja
ajan (A) yhdysvaikutus (p=0,05), kun on nautittu glutamiinia ja arvot korjattu

plasmavolyymin muutoksilla. PLA = plaseboa nautittu, GLN = glutamiinia nautittu.

Kun glutamiinipitoisuuksia tarkasteltiin, havaittiin merkitsevit paavaikutukset
harjoituksella (p=0,05) ja ajalla (p=0,05) seki ldhes merkitseva padvaikutus késittelylld
(p=0,076) (LIITE 8). Tarkasteltaessa mittauskertoja erikseen havaittiin
glutamiinipitoisuuden nousevan merkitsevésti pre-ndytteeseen verrattuna nautittaessa
glutamiinia levossa (KUVA 13). Pre-ndytteen glutamiinipitoisuus oli keskiméérin 630
nmol/ml, ja suurimmillaan 768 nmol/ml nautittaessa glutamiinia levossa ajanhetkelld 30
minuuttia (LIITE 10). Glutamiinipitoisuus on merkitsevisti suurempi (p=0,01)
nautittaessa glutamiinia levossa kuin voimaharjoituksen yhteydessé ajanhetkelld 60
minuuttia, mutta ei ajanhetkelld 30 minuuttia. Voimaharjoituksen yhteydessa
nautittaessa glutamiinia glutamiinipitoisuus ei merkitsevésti muutu pre-nédytteeseen
verrattuna, vaikka kuvassa 13 ndhddén glutamiinipitoisuuden nousevan suurimmillaan
699 nmol/ml ajanhetkelld 30 minuuttia (KUVA 13). Samalla ajanhetkelld nautittacssa
plaseboa voimaharjoituksen aikana glutamiinipitoisuus laskee merkitsevésti
pitoisuuteen 576 nmol/ml. Plaseboa nautittaessa glutamiinipitoisuus eroaa merkitsevasti
(p=0,02) voimaharjoitusta ja lepoa verrattaessa ajanhetkelld 30 minuuttia seké ldhes

merkitsevisti (p=0,066) ajanhetkelld 60 minuuttia.
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Glutamiini
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Kuva 13. Glutamiinipitoisuus (nmol/ml), kun glutamiinia ja plaseboa on nautittu levon
ja voimaharjoituksen yhteydessd. Pitoisuudet on korjattu plasmavolyymin muutoksilla.
Merkitsevyydet (*) verrattuna pre-niytteeseen. Merkitsevyydet (#) verrattuna

glutamiinin nauttimista levossa ja voimaharjoituksen yhteydessa.

Mikili plasmavolyymin muutoksia ei oteta huomioon, glutamiinipitoisuus nousee
merkitsevisti nautittacssa glutamiinia sekd voimaharjoituksen ettd levon yhteydessa
(KUVA 14). Télloin pitoisuus nousi suurimmillaan levossa 740 nmol/ml ja
voimaharjoituksen yhteydessd 771 nmol/ml ajanhetkelld 30 minuuttia (LIITE 11).
Merkitsevid eroja glutamiinipitoisuudessa ei havaita verrattaessa glutamiinin nauttimista
voimaharjoituksen ja levon yhteydessi, vaikka glutamiinipitoisuus niyttéisi laskevan
nopeammin voimaharjoituksen yhteydessi. Voimaharjoituksen yhteydessa
glutamiinipitoisuus ei eroa pre-ndytteen pitoisuudesta endéd ajanhetkelld 90 minuuttia,

kun levossa glutamiinipitoisuus on tilldin vield merkitsevisti pre-ndytettd suurempi.
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Kuva 14. Glutamiinipitoisuus (nmol/ml), kun pitoisuuksia ei ole korjattu

plasmavolyymin muutoksilla. Merkitsevyydet verrattuna pre-ndytteeseen.

Arginiini. Tutkimuksen I osassa, jossa nautittiin arginiinia ja plaseboa, kisittelyll4,
harjoituksella ja ajalla (p=0,05), harjoituksella ja ajalla (p=0,01) seké késittelylla ja
ajalla (p=0,01) havaittiin merkitsevit yhdysvaikutukset, kun plasmavolyymin muutokset
huomioitiin (LIITE 8). Kun plasmavolyymin muutoksia ei huomioitu,
yhdysvaikutuksista kisittelyn ja harjoituksen seké harjoituksen ja ajan yhdysvaikutukset
olivat merkitsevét (LIITE 9). Késittelyn ja ajan yhdysvaikutus nikyy selvésti
arginiinipitoisuuden nousuna arginiinin nauttimisen yhteydessa (KUVA 15).
Harjoituksen ja ajan yhdysvaikutus nidkyy arginiinipitoisuuden hitaampana nousuna
voimaharjoituksen yhteydessé. Arginiinipitoisuus nousee voimaharjoituksen yhteydessi

vield 90 minuutista 120 minuuttiin (KUVA 15).



Yhdysvaikutus K*A

110

ARG

[
o
7

(o]
7

[
7

70—

Arginiinipitoisuus (nmol/ml)

60— PLA

50—

I I I I I
Pre 30 60 90 120

aika (min)

Arginiinipitoisuus (nmol/ml)

Yhdysvaikutus H*A

110

[N
o
7

©
7

(0]
T

70—

60—

50—

Harj

Lepo

I I I I I
Pre 30 60 90 120

aika (min)

Kuva 15. Kisittelyn (K) ja ajan (A) yhdysvaikutus (p=0,01) seki harjoituksen (H) ja

ajan (A) yhdysvaikutus (p=0,01), kun on nautittu arginiinia ja arvot korjattu

plasmavolyymin muutoksilla. PLA = plaseboa nautittu, ARG = arginiinia nautittu.

Kasittelyn, harjoituksen ja ajan yhdysvaikutusta voi tulkita kuvasta 16 (KUVA 16).

Kasittely, harjoitus ja aika vaikuttavat kaikki arginiinipitoisuuksien muutoksiin.

Arginiinipitoisuus nousee merkitsevdsti nautittaessa arginiinia levon ja

voimaharjoituksen yhteydessd. Pre-ndytteen arginiinipitoisuus on keskiméérin 60

nmol/ml, ja suurimmillaan arginiinipitoisuus on 115 nmol/ml nautittaessa arginiinia

levossa ajanhetkelld 60 minuuttia. Voimaharjoituksen yhteydessa arginiinipitoisuus on
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suurimmillaan 114 nmol/ml ajanhetkelld 120 minuuttia. Arginiinin nauttimisen jilkeen

arginiinipitoisuus nousee hitaammin voimaharjoituksen jélkeen. Arginiinipitoisuus on

merkitsevisti pienempi voimaharjoituksen yhteydessé ajanhetkelld 30 minuuttia

(p=0,05) ja 60 minuuttia (p=0,05). Ajanhetkelld 120 minuuttia arginiinipitoisuus ei ole

merkitsevisti suurempi nautittaessa arginiinia voimaharjoituksen yhteyssa kuin levossa.

Plaseboa nautittaessa arginiinipitoisuus on merkitsevésti pienempi voimaharjoituksen

aikana ajanhetkelld 30 minuuttia kuin levossa (p=0,05).
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Kuva 16. Arginiinipitoisuus (nmol/ml), kun arginiinia ja plaseboa on nautittu levon ja

voimaharjoituksen yhteydessa. Pitoisuudet on korjattu plasmavolyymin muutoksilla.
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Merkitsevyydet (*) verrattuna pre-niytteeseen. Merkitsevyydet (#) verrattuna arginiinin

nauttimista levossa ja voimaharjoituksen yhteydessa.

Arginiinipitoisuus nousee merkitsevésti arginiinin nauttimisen jilkeen seké levossa etti

voimaharjoituksen yhteydessd, kun plasmavolyymin muutoksia ei oteta huomioon

(KUVA 17). Pitoisuuden nousu niyttéisi olevan pienempéi voimaharjoituksen

yhteydessd. Voimaharjoituksen yhteydessa arginiinipitoisuus nousee suurimmillaan 107

nmol:iin/ml ajanhetkelld 120 minuuttia ja levossa 111 nmol:iin/ml ajanhetkelld 60

minuuttia. Plaseboa nautittaessa arginiinipitoisuudessa ei tapahdu merkitsevid

muutoksia. Plasmavolyymin muutosten jattiminen huomioimatta pienentédé pitoisuuden

eroja voimaharjoituksen ja lepomittausten vélilld. Arginiinipitoisuus ndyttdisi arginiinin

nauttimisen jdlkeen voimaharjoituksen yhteydessad nousevan kuitenkin hitaammin kuin

levossa, silld suurin arginiinipitoisuus havaitaan ajanhetkelld 120 minuuttia.
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Kuva 17. Arginiinipitoisuus (nmol/ml), kun arginiinia ja plaseboa on nautittu levon ja
voimaharjoituksen yhteydessd. Plasmavolyymin muutoksia ei ole otettu huomioon.

Merkitsevyydet verrattuna pre-néytteeseen.

10.1.2 Muiden aminohappojen pitoisuudet nautittaessa glutamiinia ja

plaseboa levon ja voimaharjoituksen yhteydessa

Kunkin aminohapon kohdalla ja kuvissa pitoisuudet on korjattu plasmavolyymin
muutoksilla ellei tekstissa toisin mainita. Plasmavolyymin muutoksilla korjatut
pitoisuudet 16ytyvit liitteestd 10 ja korjaamattomat pitoisuudet liitteestd 11 (LIITE 10;
LIITE 11). Kaikkien aminohappojen pii- ja yhdysvaikutukset 16ytyvit liitteesté 8
plasmavolyymin muutoksilla korjattuina ja liitteestd 9 ilman plasmavolyymin

muutoksien huomioimista (LIITE §; LIITE 9).

10.1.2.1 Vilttaméittomét aminohapot

Plasmavolyymin muutokset otettaessa huomioon kaikilla valttiméattomilla

aminohapoilla harjoituksen ja ajan yhdysvaikutus oli tilastollisesti merkitseva.
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Haaraketjuiset aminohapot. Haaraketjuisten aminohappojen eli leusiinin, isoleusiinin
ja valiinin pitoisuuksilla harjoituksen ja ajan yhdysvaikutus oli merkitseva. Lisédksi
haaraketjuisilla aminohapoilla harjoituksen pddvaikutus ja ajan padvaikutus oli
merkitseva tutkimuksen osassa II (LIITE 8). Haaraketjuisten aminohappojen pitoisuus
laski merkitsevisti seké nautittaessa glutamiinia ettd plaseboa voimaharjoituksen
yhteydessa. Leusiinipitoisuus laski voimaharjoituksen yhteydessa suurimmillaan noin
50 nmol/ml (LIITE 10). Leusiinin pitoisuus laski merkitsevisti pre-niytteeseen
verrattuna my0s levossa nautittaessa glutamiinia (KUVA 18). Plaseboa nautittaessa
levossa leusiinipitoisuus ei muuttunut merkitsevéasti pre-niytteeseen verrattuna.
Leusiinipitoisuuden lasku oli suurempaa voimaharjoituksen yhteydessi kuin levossa,
silld leusiinipitoisuus oli merkitsevisti pienempi voimaharjoituksen kuin levon
yhteydessa kaikilla ajanhetkilld (p=0,05), kun nautittiin plaseboa. Nautittaessa
glutamiinia voimaharjoituksen yhteydessi leusiinipitoisuus oli merkitsevasti pienempi
ajanhetkelld 30 (p=0,01) ja 120 minuuttia (p=0,001) kuin nautittaessa glutamiinia

levossa.

Leusiini
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Kuva 18. Leusiinipitoisuus (nmol/ml) nautittaessa glutamiinia/plaseboa levon ja
voimaharjoituksen yhteydessé. Pitoisuudet on korjattu plasmavolyymin muutoksilla.

Merkitsevyydet verrattuna pre-niytteeseen.

Isoleusiinipitoisuus muuttui samankaltaisesti kuin leusiinipitoisuus voimaharjoituksen

ja levon yhteydessa. Isoleusiinipitoisuus laski merkitsevésti verrattuna pre-ndytteeseen
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voimaharjoituksen aikana nautittaessa glutamiinia ja plaseboa seké levon aikana
nautittaessa glutamiinia (LIITE 10; LIITE 12). Levossa nautittaessa plaseboa
isoleusiinipitoisuus ei muuttunut merkitsevisti pre-ndytteeseen verrattuna.
Isoleusiinipitoisuudessa ei havaittu merkitsevid eroja verrattuna voimaharjoitusta ja

lepoa.

Valiinipitoisuus laski myos merkitsevésti voimaharjoituksen yhteydessd mutta myos
levossa nautittaessa sekd glutamiinia ettd plaseboa (KUVA 19). Valiinipitoisuus laskee
suurimmillaan noin 60 nmol/ml (LIITE 10). Valiinipitoisuus ndyttéisi, kuten
leusiinipitoisuuskin, laskevan enemmén voimaharjoituksen kuin levon yhteydessé.
Valiinipitoisuus eroaa levon ja voimaharjoituksen yhteydessd merkitsevisti (p=0,05)

ajanhetkelld 30 minuuttia kuitenkin vain nautittaessa plaseboa.

Valiini
** k&% | —@— Glutamiini lepo
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Kuva 19. Valiinipitoisuus (nmol/ml) nautittaessa glutamiinia/plaseboa levon ja
voimaharjoituksen yhteydessé. Pitoisuudet on korjattu plasmavolyymin muutoksilla.

Merkitsevyydet verrattuna pre-néytteeseen.

Haaraketjuisilla aminohapoilla pitoisuudet laskivat merkitsevisti otettiinpa
plasmavolyymin muutoksia huomioon tai ei (LIITE 11). Kuitenkin plasmavolyymin
muutosten huomioon ottaminen lisdsi pitoisuuksien eroja voimaharjoituksen yhteydessa

ja levossa tehtyjen mittausten vélilla.
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Lysiini ja treoniini. Eri mittauskertoja tarkasteltaessa seké lysiinin ettd treoniinin
pitoisuudet laskivat merkitsevésti pre-ndytteeseen verrattuna voimaharjoituksen
yhteydessd nautittaessa plaseboa (LIITE 12). Glutamiinia nautittaessa
voimaharjoituksen yhteydessa lysiinin ja treoniinin pitoisuudet niyttivit myos laskevan,
mutta eivit merkitsevésti. Glutamiinin nauttiminen levossa laski pitoisuuksia
merkitsevisti ajanhetkelld 120 minuuttia verrattuna pre-niytteeseen. Kuitenkin
verrattaessa pitoisuuksia voimaharjoituksen yhteydessé ja levossa, lysiinipitoisuuden
havaittiin olevan merkitsevisti alhaisempi ajanhetkelld 30 minuuttia (p=0,001)
nautittaessa glutamiinia ja ajanhetkilld 30 ja 60 minuuttia (p=0,05) nautittaessa
plaseboa. Treoniinipitoisuus oli voimaharjoituksen ja levon valilld merkitsevisti
pienempi ainoastaan nautittaessa plaseboa ajanhetkelld 60 minuuttia (p=0,05). Mikali
plasmavolyymin muutoksia ei oteta huomioon, ainoastaan lysiinipitoisuus muuttui
merkitsevisti pre-niytteeseen verrattuna plaseboa nautittacssa voimaharjoituksen

yhteydessa (LIITE 11).

Fenyylialaniini, tryptofaani ja metioniini. Ndilld aminohapoilla pitoisuuden
muutokset olivat mittausajankohtina suhteellisen pienid. Metioniinilla pitoisuudet
muuttuivat vihiten noin muutaman nmol/ml verran, ja fenyylialaniinilla eniten noin 10
nmol/ml verran (LIITE 10). Fenyylialaniinin pitoisuuden muutokset, kuten
tryptofaaninkin pitoisuuden muutokset pienemmissd méadrin, ndyttivit noudattelevan
haaraketjuisten aminohappojen kaltaisia muutoksia eli voimaharjoituksen yhteydessi
pitoisuus laski (LIITE 13). Plasmavolyymin muutosten huomioon ottaminen vaikutti

pitoisuuden muutoksiin (LIITE 10, LIITE 11).

10.1.2.2 Ehdollisesti vilttiméittomét ja ei-vilttiméttomat aminohapot

Alaniini. Harjoituksen ja ajan vililld oli merkitsevd yhdysvaikutus (p=0,001). Samoin
harjoituksen ja ajan padvaikutukset olivat alaniinipitoisuuden muutosten osalta
merkitsevit (p=0,001) (LIITE 8). Alaniinipitoisuus nousee merkitsevasti
voimaharjoituksen yhteydessé verrattuna pre-ndytteeseen ja pysyy merkitsevésti
suurempana 120 minuuttiin asti (KUVA 20). Alaniinilla pitoisuuden muutokset olivat

samankaltaisia myds ilman plasmavolyymin huomioon ottamista (LIITE 11).
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Kuva 20. Alaniinipitoisuus (nmol/ml) nautittaessa glutamiinia/plaseboa levon ja
voimaharjoituksen yhteydessa. Pitoisuudet on korjattu plasmavolyymin muutoksilla.

Merkitsevyydet verrattuna pre-néytteeseen.

Arginiini. Arginiinia tarkasteltaessa merkitsevd yhdysvaikutus havaittiin harjoituksen ja
ajan vililla (p=0,05) (LIITE 8). Samoin ajan ja harjoituksen padvaikutukset olivat
merkitsevid. Lepomittauksissa arginiinipitoisuus nousi merkitsevisti pre-ndytteeseen
verrattuna sekd nautittaessa glutamiinia ettd plaseboa levossa (KUVA 21). Pre-
ndytteiden arginiinipitoisuus oli keskimdirin noin 65 nmol/ml tutkimuksen osassa II.
Pitoisuuden muutokset olivat samankaltaisia my0s ilman plasmavolyymin huomioon

ottamista (LIITE 11).
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Kuva 21. Arginiinipitoisuus (nmol/ml) nautittaessa glutamiinia/plaseboa levon ja

voimaharjoituksen yhteydessé. Pitoisuudet on korjattu plasmavolyymin muutoksilla.

Merkitsevyydet verrattuna pre-néytteeseen.

Glysiini, tyrosiini ja tauriini. Glysiinipitoisuudella harjoituksen ja ajan yhdysvaikutus
sekd ajan padvaikutus on merkitsevi, kuten tyrosiinilldkin (LIITE 8). Tyrosiini on
kuitenkin ainoa aminohapoista, milla késittelyn ja harjoituksen vilinen yhdysvaikutus

on merkitsevd (KUVA 22).
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Kuva 22. Tyrosiinipitoisuutta tarkastellessa havaittu yhdysvaikutus késittelyn (K) ja
harjoituksen (H) valilla.
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Tyrosiinipitoisuudessa havaitaan pre-ndytteeseen verrattuna merkitsevad pitoisuuden
laskua nautittaessa plaseboa voimaharjoituksen yhteydessd ja glutamiinia levossa, mika
osittain selittdd késittelyn ja harjoituksen vélistd yhdysvaikutusta (LIITE 14).
Glysiinipitoisuudessa ndhddin merkitsevid eroja vain muutamassa mittausajankohdassa,
vaikka glysiinipitoisuus nayttiisikin laskevan voimaharjoituksen yhteydessa (LIITE 14).
Tauriinipitoisuus ei myds muutu kuin muutamassa mittausajankohdassa merkitsevasti
(LIITE 14). Plasmavolyymin huomioon ottaminen vaikuttaa ndiden aminohappojen
kohdalla pdi- ja yhdysvaikutuksiin seki pitoisuuden muutoksiin pre-niytteeseen

verrattuna (LIITTEET 8-11).

Histidiini, asparagiini ja glutamiinihappo. Aminohappojen péd- ja yhdysvaikutukset
16ytyvit liitteistd 8 ja 9 (LIITE 8; LIITE 9). Kun plasmavolyymin muutokset otettiin
huomioon, voimaharjoituksen aikana pitoisuudet niyttivit asparagiinilla ja histidiinilla
laskevan, vaikka merkitseva pitoisuuden lasku havaittiin voimaharjoituksen yhteydessi
vain nautittaessa plaseboa (LIITE 15). Glutamiinihapon pitoisuus ndytti kasvavan, kun
nautittiin glutamiinia, mutta ei merkitsevésti. Glutamiinihapon pitoisuuden muutoksissa,
vaikka ne eivét olleet merkitsevid, voi ndhdad samankaltaisuutta glutamiinin pitoisuuden
muutoksiin (LIITE 15; KUVA 13). Pitoisuuden muutokset olivat kuitenkin néilla

kolmella aminohapolla suurimmillaan vain noin 10 nmol/ml luokkaa (LIITE 10).

10.1.3 Muiden aminohappojen pitoisuudet nautittaessa arginiinia ja

plaseboa levon ja voimaharjoituksen yhteydessa

10.1.3.1 Vilttimiittoméiat aminohapot

Tutkimuksen osassa I, kuten tutkimuksen osassa II, kaikilla valttamattomilla
aminohapoilla harjoituksen ja ajan yhdysvaikutus oli tilastollisesti merkitseva otettacssa
huomioon plasmavolyymin muutokset. Kaikkien aminohappojen péa- ja
yhdysvaikutukset 10ytyvit liitteestd 8 plasmavolyymin muutoksilla korjattuina ja

liitteestd 9 ilman plasmavolyymin muutoksien huomioimista (LIITE 8; LIITE 9).
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Haaraketjuiset aminohapot. Kaikilla haaraketjuisilla aminohapoilla voimaharjoitus
laskee niiden pitoisuuksia verrattuna pre-niytteeseen nautittiinpa sitten arginiinia tai
plaseboa (LIITE 10). Plasmavolyymin muutosten huomioon ottaminen vaikuttaa
tuloksiin, silld esimerkiksi valiinin pitoisuuden muutokset eivit ole merkitsevid pre-
ndytteeseen verrattuna (LIITE 11). Vaikka plasmavolyymin muutoksia ei huomioitaisi,
leusiinin ja isoleusiinin pitoisuudet laskevat voimaharjoituksen yhteydessa

merkitsevasti.

Fenyylialaniini, tryptofaani ja treoniini. Voimaharjoitus naytti jonkin verran
vaikuttavan nididen aminohappojen pitoisuuksiin, kun plasmavolyymin muutokset
otettiin huomioon (LIITE 10). Pitoisuuden muutokset olivat kuitenkin pienid, vain alle
10 nmol/ml. Kun plasmavolyymin muutoksia ei huomioitu, pitoisuudet eivit muuttuneet

merkitsevésti pre-ndytteeseen verrattuna (LIITE 11).

10.1.3.2 Ehdollisesti valttimittomiit ja ei-vilttamattoméat aminohapot

Alaniinilla harjoituksen ja ajan yhdysvaikutus oli merkitseva (p=0,001) tutkimuksen I
osassa, jossa nautittiin arginiinia/plaseboa levon ja voimaharjoituksen yhteydessi
(LIITE 8). My6s ajan ja harjoituksen padvaikutukset olivat merkitsevid (LIITE 8).
Alaniinipitoisuus muuttui samankaltaisesti tdssad tutkimuksen I osassa kuin II osassa.
Voimaharjoitus nosti alaniinipitoisuutta merkitsevasti verrattuna pre-ndytteisiin (KUVA
23). Alaniinipitoisuus oli pre-ndytteissd merkitsevisti (p<0,001) pienempi téssa
tutkimuksen I kuin I osassa. Alaniinipitoisuudet vaihtelivat pre-ndytteissd noin 190-220
nmol/ml vililld tutkimuksen I osassa, kun II osassa pitoisuudet vaihtelivat noin 390-440
nmol/ml vililla (LIITE 10). Plasmavolyymin muutoksien huomioon ottaminen pienensi
pitoisuuksia ajanhetkilld 30 ja 60 minuuttia, mutta ei muuten suuresti vaikuttanut

tuloksiin (LIITE 11).
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Kuva 23. Alaniinipitoisuus (nmol/ml) nautittaessa arginiinia/plaseboa levon ja
voimaharjoituksen yhteydessé. Pitoisuudet on korjattu plasmavolyymin muutoksilla.

Merkitsevyydet verrattuna pre-néytteeseen.

Glutamiini. Glutamiinilla harjoituksen ja ajan yhdysvaikutus seki kisittelyn ja ajan
padvaikutukset olivat merkitsevid, kun plasmavolyymin muutokset huomioitiin (LIITE
8). Glutamiinipitoisuus nousi merkitsevisti pre-niytteeseen verrattuna
voimaharjoituksen yhteydessa nautittaessa plaseboa ajanhetkilld 90 ja 120 minuuttia
(LIITE 10). Glutamiinipitoisuus ndytti voimaharjoituksen aikana laskevan, mutta ei
merkitsevéasti pre-ndytteeseen verrattuna. Plaseboa nautittaessa glutamiinipitoisuus erosi
merkitsevésti (p=0,01) voimaharjoituksen ja levon vililld ajanhetkelld 30 minuuttia.
Kun plasmavolyymin muutoksia ei otettu huomioon, glutamiinilla havaittiin pelkastdan
kisittelyn padvaikutus (LIITE 9), ja pitoisuudet eivdt muuttuneet tdlldin pre-niytteeseen

verrattuna.

Asparagiini, seriini, histidiini ja tyrosiini. Niilld aminohapoilla harjoituksen ja ajan
yhdysvaikutus oli merkitsevé, kun plasmavolyymin muutokset huomioitiin.
Péaavaikutukset erosivat niilla aminohapoilla toisistaan (LIITE 8). Ainoastaan muutamat
mittausajankohdat erosivat pre-ndytteiden pitoisuuksista merkitsevésti (LIITE 10). Kun
plasmavolyymin muutoksia ei huomioitu, ei myoskiin nididen aminohappojen

pitoisuuksien havaittu muuttuvan merkitsevasti (LIITE 11).
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10.1.4 Aminohapot, joiden pitoisuudet eivit muuttuneet merkitsevisti

tutkimuksen I ja II osassa

Tulokset erosivat riippuen siitd, huomioitiinko tulosten analysoinnissa plasmavolyymin
muutoksia vai ei. Kummassakin tapauksessa havaittiin aminohappoja, joiden

pitoisuudet eivdt muuttuneet merkitsevésti.

Plasmavolyymin muutokset huomioitu. Kun plasmavolyymin muutokset otettiin
huomioon, tutkimuksen osassa Il ainoastaan asparagiinihapolla ei havaittu merkitsevid
pdi- tai yhdysvaikutuksia. Liséksi seriinilld pitoisuuden muutokset eivit olleet
merkitsevid pre-ndytteeseen verrattuna yhdellikéén mittauskerroista. Tutkimuksen
osassa I asparagiinihapolla, tauriinilla tai metioniinilla ei havaittu merkitsevid péa- tai
yhdysvaikutuksia. Ndiden lisdksi glutamiinihapolla, lysiinill4 ja glysiinilld ei havaittu
merkitsevid muutoksia pitoisuuksissa pre-ndytteeseen verrattuna, vaikka pai- ja

yhdysvaikutuksia havaittiinkin (LIITE 8).

IIman plasmavolyymin muutoksien huomioimista. Kun plasmavolyymin muutoksia
ei otettu huomioon, huomattavasti suuremmalla osalla aminohapoista ei havaittu
pitoisuudessa merkitsevid muutoksia. Tutkimuksen osassa II glutamiinin/plasebon
nauttiminen levon tai voimaharjoituksen yhteydessa ei vaikuttanut asparagiinihapon,
asparagiinin, seriinin, glysiinin ja treoniinin pitoisuuksiin siten, ettd olisi havaittu
merkitsevid pdd- tai yhdysvaikutuksia kyseisilld aminohapoilla. Samansuuntaisia
tuloksia saatiin tutkimuksen osassa I, jossa edella lueteltujen aminohappojen liséksi
glutamiinihapolla, histidiinill4, metioniinilla ja tryptofaanilla ei havaittu merkitsevii
pééa- tai yhdysvaikutuksia (LIITE 9). Tutkimuksen osassa I glutamiinilla, tauriinilla,
tyrosiinilla, valiinilla, fenyylialaniinilla ja lysiinilld ei havaittu ajan suhteen pre-
ndytteeseen verrattuna eri mittauskerroilla pitoisuuksissa merkitsevid muutoksia, vaikka

pai- tai yhdysvaikutukset olivatkin merkitsevid (LIITE 9; LIITE 11).
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10.2 Muut muuttujat

10.2.1 Hemoglobiini, hematokriitti ja plasmavolyymi

Hemoglobiinissa, hematokriitissa ja plasmavolyymissa havaittiin samankaltaisia
muutoksia tutkimuksen osassa I ja II. Hemoglobiinilla, hematokriitilla ja
plasmavolyymin muutoksella havaittiin merkitsevad yhdysvaikutus harjoituksen ja ajan
vililld sekd merkitsevit ajan ja harjoituksen pddvaikutukset (LIITE 16). Hemoglobiini
ja hematokriitti nousivat merkitsevésti voimaharjoitusten aikana, kun taas plaseboa
nautittaessa levossa hemoglobiini ja hematokriitti laskivat merkitsevésti (TAULUKKO
11). Plasmavolyymi laski merkitsevésti voimaharjoitusten aikana ajanhetkilld 30 ja 60
minuuttia laskun ollessa voimaharjoituksen aikana noin 10 prosenttia.
Voimaharjoituksen jélkeen plasmavolyymi nousi ldhes jokaisella mittauskerralla pre-
ndytettd suuremmaksi. Plasebon nauttiminen levossa nosti plasmavolyymia noin 5
prosenttia ajanhetkilld 30 ja 60 minuuttia. Kuitenkaan plasmavolyymin nousu plaseboa
nautittaessa levossa ei eronnut merkitsevasti plasmavolyymin muutoksesta nautittaessa

arginiinia/glutamiinia levossa tutkimuksen osassa I ja II.
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Taulukko 11. Hemoglobiinin, hematokriitin ja plasmavolyymin muutokset nautittaessa

glutamiinia/plaseboa tutkimuksen II osassa ja arginiinia/plaseboa tutkimuksen I osassa.

Merkitsevyydet verrattuna pre-nédytteeseen. Arvot keskiarvoina ja keskivirheina.

TUTKIMUKSEN OSA

Muuttuja Harjoitus Aika (min)

Kasittely Pre S.E. 30 S.E. 60 S.E. 90 S.E. 120 S.E.
Hb (g/l)

Glutamiini Lepo 150 2 147 2 147 2 148 2 150 2
Glutamiini Harj 151 3 150* 4 158 ** 3 151 3 151 3
Plasebo Lepo 152 2 148* 3 148 * 3 149* 3 150 3
Plasebo Harj 152 2 160 *** 2 158 *** 2 148 ** 2 148 ** 2
Hkr

Glutamiini Lepo 0,45 0,01 (0,44* 0,01 (0,44 0,01 (0,45 0,01 (0,45 0,01
Glutamiini Harj 0,46 0,01 |0,48*=* 0,01 [0,48** 0,01 [0,46 0,01 |0,45 0,01
Plasebo Lepo 0,46 0,01 |0,44* 0,01 |0,45* 0,01 [0,45* 0,01 [0,45 0,01
Plasebo Harj 0,46 0,01 |0,49** 0,01 |0,48** 0,01 |0,44* 0,01 |0,44* 0,01
PV (%)

Glutamiini Lepo 0 0 3,9 1,7 3,2 1,7 1,2 1,4 0,0 1,6
Glutamiini Harj 0 0 -9,7 7 17 -8,2** 13 0,5 1,3 1,7 14
Plasebo Lepo 0 0 55* 1,2 53* 1,2 3,8* 1,3 2,7 1,8
Plasebo Harj 0 0 -10,6 *** 1,2 -8,3** 1,3 51* 15 50* 14
TUTKIMUKSEN OSA |

Muuttuja Harjoitus Aika (min)

Kasittely Pre S.E. 30 S.E. 60 S.E. 90 S.E 120 S.E.
Hb (g/l)

Arginiini  Lepo 148 2 145 3 146 3 147 3 147 2
Arginiini  Harj 150 3 160 *** 3 160 *** 3 147* 3 146 3
Plasebo Lepo 152 3 147* 3 149 3 149 3 150 3
Plasebo Harj 152 3 160 ** 4 159 * 3 149* 3 147 * 3
Hkr

Arginiini  Lepo 0,45 0,005 |0,44 0,01 |0,44 0,01 |0,44 0,01 |0,44 0,01
Arginiini  Harj 0,45 0,01 |0,49** 0,01 |0,49** 0,01 |0,44* 0,01 |0,44* 0,01
Plasebo Lepo 0,45 0,01 |0,44* 0,01 [0,45 0,01 |0,45 0,01 |0,45 0,01
Plasebo Harj 0,46 0,01 |0,49** 0,01 |0,48* 0,01 |0,45* 0,01 |0,44** 0,01
PV (%)

Arginiini  Lepo 0 0 4,3 1.2 3,7 1,8 1,7 14 1,9 4,6
Arginiini  Harj 0 0 -11,8 *** 1,3 -11,9** 15 35* 14 6,0* 1,3
Plasebo Lepo 0 0 59* 13 3,4 1,9 2,9 1,7 0,8 1,1
Plasebo Harj 0 0 -10,8 *** 1 5 -91* 19 3,8* 1,3 7,07 11

10.2.2 Leukosyytit

Leukosyyttien lukumaiirié tarkasteltuna havaittiin merkitsevad yhdysvaikutus

harjoituksen ja ajan vililld sekd merkitsevit padavaikutukset ajalle ja harjoitukselle

(LIITE 17). Leukosyyttien midrit nousivat veressd voimaharjoituksen aikana

merkitsevésti verrattuna pre-ndytteeseen tutkimuksen I ja I osassa (KUVA 24).
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Tutkimuksen osassa I leukosyyttien médra laski merkitsevisti voimaharjoituksen

jélkeen ajanhetkelld 90 minuuttia.

Leukosyytit Leukosyytit
* k% &% *x | —@— Glutamiini lepo —e&— Arginiini lepo
*k kK —B— Glutamiini harj - * —m— Arginiini harj

—A— Plasebo lepo ko kk * —A— Plasebo lepo

km x 10°  ** —¢ Plasebo harj km X 10° *kk ok * —¢ Plasebo harj

9 9
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Kuva 24. Leukosyyttien lukumééra tutkimuksen osassa II (vasemmalla) ja tutkimuksen
osassa | (oikealla). Leukosyyttien mdérdt on korjattu plasmavolyymin muutoksilla (Dill

& Costill 1974). Merkitsevyydet verrattuna pre-nédytteeseen.

Leukosyyteistd lymfosyyttien médrd nousi merkitsevasti voimaharjoituksen aikana ja
laski voimaharjoituksen jdlkeen merkitsevésti tutkimuksen osassa I ja II (LIITE 17).

Myos lepomittauksissa lymfosyyttien mééra veressé laski merkitsevasti (LIITE 19).

Neutrofiilien mdiré veressd nousi merkitsevasti voimaharjoituksen aikana, mutta
tasaantui hieman voimaharjoituksen jilkeen ajanhetkelld 90 minuuttia ennen kuin nousi
merkitsevisti ajanhetkelld 120 minuuttia. Neutrofiilien maardt muuttuivat

samankaltaisesti tutkimuksen osassa I ja II (LIITE 19).

Leukosyyteistd mixed-ryhmai, joka korreloi monosyyttien seké basofiilisten ja
eosinofiilisten granulosyyttien kanssa, erosi tutkimuksen I ja II osassa. Tutkimuksen
osassa II mixed-ryhmén solujen lukuméiéré kasvoi moninkertaiseksi ajanhetkelld 120
minuuttia, kun tutkimuksen osassa I mixed-ryhmén solujen lukumééra pysyi koko 120

minuutin ajan lukuméaraltdin alle 1,0x10° (LIITE 19).

Plasmavolyymin muutosten huomioiminen jonkin verran vaikutti tuloksiin, mutta

leukosyyttien médrisséd tapahtuneet muutokset olivat kuitenkin hyvin samankaltaisia
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otettiinpa plasmavolyymin muutokset huomioon tai ei. Liitteessd 18 on esitelty tulokset

ilman plasmavolyymin muutoksien huomioimista (LIITE 18).

10.2.3 Laktaatti ja glukoosi

Laktaattipitoisuus nousi merkitsevésti voimaharjoitusten aikana tutkimuksen I ja II

osassa (LIITE 17). Korkeimmillaan laktaattipitoisuus oli noin 10 mmol/l luokkaa

ajanhetkilld 30 ja 60 minuuttia (KUVA 25).

Laktaatti
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Kuva 25. Laktaattipitoisuuden muutokset voimaharjoituksen ja levon yhteydessi

tutkimuksen osassa II (vasemmalla) ja I (oikealla). Pitoisuudet korjattu plasmavolyymin

muutoksilla (Dill & Costill 1974). Merkitsevyydet verrattuna pre-niytteeseen.

Glukoosipitoisuuden muutokset olivat pienid, ja glukoosipitoisuus laski merkitsevisti

ainoastaan voimaharjoituksen yhteydessa nautittaessa plaseboa tutkimuksen

molemmissa osissa (LIITE 17). Tutkimuksen osassa II glukoosipitoisuus ndytti laskevan

voimaharjoitusten yhteydessi, mutta merkitsevé lasku oli ainoastaan nautittaessa

plaseboa (KUVA 26). Plasmavolyymin huomioonottaminen vaikutti

glukoosipitoisuuksien osalta ldhinnd pai- ja yhdysvaikutuksiin, mutta ei suuremmin

vaikuttanut pitoisuuksien muutoksiin verrattuna pre-naytteeseen (LIITE 18).
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Kuva 26. Glukoosipitoisuuden muutokset voimaharjoituksen ja levon yhteydessa
tutkimuksen osassa II (vasemmalla) ja I (oikealla). Pitoisuudet korjattu plasmavolyymin

muutoksilla (Dill & Costill 1974). Merkitsevyydet verrattuna pre-ndytteeseen.

10.2.4 Ravinto

Koehenkil6t pitivét ruokapdivékirjaa ennen ensimmaisid mittauksia viisi pdivéd, ja
muina mittauskertoina aina yhden pdivian ennen mittauksia. Tutkimuksen molemmissa
osissa viiden pdivan ruokapdivankirjan pidon perusteella laskettiin keskiarvot
energiansaannille, hiilihydraattien, proteiinien, rasvojen seké kuidun saannille
(TAULUKKO 12). Ruokapdivikirjoista analysoituna energiansaanti, hiilihydraatien,
proteiinien grammoina, rasvojen ja kuidun saanti eivét eronneet tutkimuksen osassa I ja
II. Ainoastaan proteiinien saanti g/painokiloa kohden erosi merkitsevésti ryhmien valilla

(p<0,05) viiden pdivan ruokapaivékirjan pidon mukaan.
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Taulukko 12. Koehenkildiden keskiméérdinen ravintoaineiden saanti viiden pdivan
ruokapdivikirjan pidon perusteella tutkimuksen II osassa (ylempénd) ja tutkimuksen I
osassa (alempana). Keskiarvon ja —hajonnan liséksi taulukossa nikyy ryhméin minimi ja
maksimi.

Tutkimuksen osa ll:
Keskiarvo |[SD [Minimi|Maksimi

Energia (kJ) 11619 [2766| 7756 15630
Energia (kcal) 2767 659 1847 3721
HH (9) 328 85 208 477
Proteiinit (g) 145 49 95 234
Proteiinit’kg (g) 1,93 0,72 1,07 3,22
Rasva () 89 24 46 118
Kuitu (g) 25 10 14 47

Tutkimuksen osa I:
Keskiarvo| SD | Minimi| Maksimi

Energia (kJ) 10284 | 1838| 7852 13720
Energia (kcal) 2448 438| 1870 3267
HH (g) 301 54 235 391
Proteiinit (g) 107 26 69 151
Proteiinit’kg () 1,37 0,27 1,09 1,69
Rasva (g) 83 25 50 131
Kuitu (g) 25 8 12 36

Tutkimuksen osassa II mittausta edeltdvan piivdn energiansaanti, rasvan,
hiilihydraattien, proteiinien saanti grammoina tai painokiloa kohden ei korreloinut
glutamiinipitoisuuteen pre-ndytteissid. Merkitsevad korrelaatiota ei myos havaittu edella
mainittujen ravintoaineiden saannin tai suurimman glutamiinipitoisuuden vélilld, kun oli
nautittu glutamiinia joko levossa tai voimaharjoituksen yhteydessd. Kun
plasmavolyymin muutoksia ei huomioitu, merkitsevai korrelaatio ei ravintoaineiden ja
glutamiinipitoisuuksien vélilld havaittu. Kuitenkin pre-ndytteen glutamiinipitoisuuden
havaittiin korreloivan positiivisesti (r=0,708, p<0,05) maksimaalisen
glutamiinipitoisuuteen levossa, kun plasmavolyymin muutoksia ei ollut huomioitu. Kun
plasmavolyymin muutokset huomioitiin pre-néytteen korrelaatio suurimman havaitun

glutamiinipitoisuuden kanssa laski (r=0,659, p=0,075) eiki se ollut endd merkitseva.
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10.2.5 Liikuntapiivékirjat

Koehenkil6t eivit eronneet liikunta-aktiivisuudeltaan litkuntakertojen tai litkuntaan
kiytetyn ajan osalta merkitsevisti toisistaan tutkimuksen I ja IT osassa. Keskimaérin
koehenkilot harrastivat litkkuntapéivékirjojen mukaan liikuntaa noin kaksi kertaa viiden
pdivén aikana tutkimuksen molemmissa osissa. Tutkimuksen osassa I koehenkil6t
harrastivat litkuntaa yli kaksi tuntia viiden pdivén aikana ja vastaavasti tutkimuksen
osassa II hieman alle kaksi tuntia. Molemmissa tutkimuksen osissa yksi koehenkil6 ei
harrastanut viiden pdivan aikana lainkaan liitkuntaa. (TAULUKKO 13). Tutkimuksen
osassa I koehenkil6iden liitkuntalajeihin mahtui viiden pdivén litkuntapdivakirjan
pitimisen aikana kuntosali, pyordily, juoksu, jalkapallo, jadkiekko ja nyrkkeily, kun
tutkimuksen osassa II liikuntalajeina olivat kuntosali, juoksu, kdvely, hiihto, uinti,

salibandy, jalkapallo, sulkapallo, squash ja jooga.

Taulukko 13. Koehenkildiden keskimdardinen litkunta-aktiivisuus liikuntakertoina ja

tunteina tutkimuksen osissa I ja II viiden paivin liikuntapaivékirjan pidon mukaan.

Tutkimuksen osa | |Tutkimuksen osall

Kerrat Tunnit Kerrat Tunnit
Keskiarvo 1,9 2,1 2,3 1,9
SD 1,1 1,2 1,9 1,5
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11 POHDINTA

Suun kautta nautittu glutamiini nosti plasman glutamiinipitoisuutta merkitsevésti
levossa, ja suurin glutamiinipitoisuus mitattiin ajanhetkelld 30 minuuttia. Kun
plasmavolyymin muutokset huomioitiin, voimaharjoituksen yhteydesséd glutamiinin
nauttiminen ei nostanut plasman glutamiinipitoisuutta merkitsevisti pre-ndytteeseen
verrattuna. Kuitenkin suurin glutamiinipitoisuus mitattiin voimaharjoituksen yhteydessa
ajanhetkelld 30 minuuttia. Plaseboa nautittaessa voimaharjoituksen yhteydesséd plasman
glutamiinipitoisuus laski merkitsevésti ajanhetkelld 30 minuuttia. Kun plasmavolyymin
muutoksia ei huomioitu, glutamiinia nautittaessa glutamiinipitoisuus nousi seké levon
ettd voimaharjoituksen yhteydessd merkitsevisti verrattuna pre-néytteeseen. Talloin
glutamiinipitoisuus ei myds eronnut verrattuna glutamiinin nauttimista levon ja
voimaharjoituksen yhteydessé eri ajanhetkilld. Suun kautta nautittu arginiini nosti
plasman arginiinipitoisuutta merkitsevasti levossa, ja suurin arginiinipitoisuus mitattiin
ajanhetkelld 60 minuuttia. Arginiinipitoisuus oli levossa merkitsevisti pre-ndytetté
suurempi vield ajanhetkelld 120 minuuttia. Voimaharjoitus ndyttdisi hidastavan
arginiinipitoisuuden nousua plasmassa, kun plasmavolyymin muutokset huomioitiin.
Arginiinia nautittaessa voimaharjoituksen yhteydessé arginiinipitoisuus oli
merkitsevisti pienempi ajanhetkilld 30 ja 60 minuuttia kuin levossa. Voimaharjoituksen
yhteydesséd arginiinin nauttiminen nosti arginiinipitoisuutta pre-ndytteeseen verrattuna
kaikissa mittausajankohdissa, ja suurin arginiinipitoisuus mitattiin ajanhetkelld 120.
Kun plasmavolyymin muutoksia ei huomioitu, arginiinipitoisuudessa ei havaittu
merkitsevid eroja verrattuna arginiinin nauttimista levossa ja voimaharjoituksen
yhteydessé, vaikka suurin arginiinipitoisuus havaittiin levossa ajanhetkelld 30 minuuttia

ja voimaharjoituksen yhteydessi ajanhetkelld 120 minuuttia.

Hemoglobiini, hematokriitti ja plasmavolyymin muutokset. Hemoglobiinin,
hematokriitin ja plasmavolyymin muutokset olivat merkitsevid voimaharjoituksen
yhteydessd. Voimaharjoituksen aikana ajanhetkelld 30 minuuttia seké heti jalkeen
ajanhetkelld 60 minuuttia otetuissa ndytteissd hemoglobiini ja hematokriitti olivat
merkitsevisti suuremmat pre-ndytteeseen verrattuna tutkimuksen I ja II osassa.

Hemoglobiinin ja hematokriitin avulla laskettiin plasmavolyymin muutokset pre-



95

ndytteisiin verrattuna (Dill & Costill 1974). Plasmavolyymi oli laskenut noin 10
prosenttia voimaharjoituksen aikana ja heti voimaharjoituksen jilkeen eli ajanhetkillad
30 ja 60 minuuttia. Plasmavolyymi nousi merkitsevisti nautittaessa plaseboa levossa
tutkimuksen molemmissa osissa, mutta plasmavolyymin muutos ei merkitsevasti
eronnut verrattuna plasebon nauttimista levossa arginiinin ja glutamiinin nauttimiseen

levossa tutkimuksen osassa I ja II.

Johtopéiitos: Plasmavolyymi laskee voimaharjoituksen aikana.

Plasmavolyymin muutokset tulee ottaa huomioon, kun verestd mitataan eri muuttujia
voimaharjoituksen yhteydessd (Kraemer ym. 1993). Harjoituksen aikana veren tilavuus
pyrkii hieman vihenemén johtuen ldhinnd plasmavolyymin laskusta, joka johtuu veden
osmoottisesta liikkkumisesta aktiivisiin lihaksiin. Harjoituksen aikana lihaksen
sarkoplasman ja interstitiaalitilan nesteen osmolariteetti kasvaa, mik johtuu
suurikokoisten molekyylien, kuten glykogeenin, hajottamisesta pienemmiksi
molekyyleiksi, laktaatin muodostumisesta ja muiden ainesosien kasaantumisesta
lihaksiin. (Maughan ym. 1997,37; Collins ym. 1986.) Voimaharjoituksen aikana
kapillaarien verenpaine kasvaa systolisen ja diastolisen verenpaineen kasvun myota,
mika myds lisdd plasman suodattumista interstitiaalitilaan (Collins ym. 1986). Osittain
veren tilavuuden vihenemisté harjoituksen aikana kompensoi vasokonstriktio toisista
kudoksista, kuten suolesta, maksasta ja munuaisista. Liséksi nesteen nauttiminen,
hieneritys sekd ympariston lampotila ja kosteus vaikuttavat plasmavolyymin
muutoksiin. (Maughan ym. 1997, 37-38.) On suositeltu, ettd mikéli havaitaan
plasmavolyymissa merkitsevid muutoksia, esiteltédisiin plasmavolyymilla korjatut
tulokset tai molemmat seké plasmavolyymilla korjaamattomat ettd korjatut tulokset.
Aikaisemmissa tutkimuksissa muun muassa plasman ammoniakin ja glutamiinin
pitoisuuden muutoksia tutkittaessa plasmavolyymin muutokset on otettu huomioon.

(Kargotich ym. 1998; Cuisinier ym. 2001.)

Intrasellulaarinesteen erottaa ekstrasellulaarinesteesti selektiivisesti lapdiseva
solukalvo, joka on hyvin ldpdisevi vedelle, mutta ei useimmille elektrolyyteille
(esimerkiksi kaliumille, natriumille jne.). Myds aminohappoja on mitattu olevan eri
madrit intrasellulaaritilassa kuin plasmassa tai interstitiaalitilassa, silld

intrasellulaaritilassa aminohappoja on enemmain eli kahdeksan mOsm/l:ssa vetta.



96

Plasmassa ja interstitiaalitilassa on aminohappoja puolestaan saman verran eli kaksi
mOsm/I:ssa vettd. Kapillaarien rakojen leveys on noin 60-70 A:ia, josta neste piisee
esteettomaésti kulkemaan interstitiaalitilaan. (Guyton & Hall 2000, 163, 267.)
Molekyyleille voidaan puolestaan laskea tilavuus, jolloin yksittdiset atomit kuvataan
yleensd palloiksi ja niiden tilavuudet méadritetddn van der Waalsin sédteen avulla. Van der
Waalsin sdde on pienin arvioitu atomin tai molekyylin koko. Yksittdisten
aminohappojen van der Waalsin tilavuus vaihtelee 48-163 A® vililla. (Creighton 1984,
140-141.) Kun tilavuuksien oletetaan olevan pallonmuotoisia, saadaan tilloin laskettua
pallon tilavuuden kaavan avulla aminohappojen halkaisijoiden vaihteluviliksi 5-7 A:ia,
mikd on selvdsti vihemman kuin kapillaarien rakojen leveys. Koska harjoituksen aikana
osa vedestd litkkuu osmoottisesti aktiivisiin lihaksiin ja lihassolujen sisddn (Maughan
ym. 1997, 37), on plasmavolyymin huomioon ottaminen perusteltua myos pienid
molekyylejé, kuten aminohappoja mééritettdessa. Suositus esittdd seka
plasmavolyymilla korjatut ettd korjaamattomat tulokset on mielestdni paikallaan, silld
vain osa vedestd litkkuu osmoottisesti solujen sisdédn ja osa jdi interstitiaalitilaan

(Maughan ym. 1997,37; Collins ym. 1986; Kargotich ym. 1998).

Plasmavolyymin muutokset olivat tisséd tutkimuksessa noin 10 prosenttia
voimaharjoituksen yhteydessd, mikéd on hieman vihemmén kuin aiemmissa
tutkimuksissa, joissa plasmavolyymin muutoksia on tutkittu hemoglobiinin ja
hematokriitin avulla (Collins ym. 1986; Collins ym. 1989). Fyysisen harjoituksen tai
kuumalle altistumisen yhteydessd hemokonsentraatio, jolla tarkoitetaan plasman
menettdmistd intravaskulaarisesta tilasta, voi tapahtua nopeasti jopa minuuteissa ilman
kehon kokonaisvesimiirdn muutosta (Harrison 1985). Voimaharjoituksessa on havaittu
plasmavolyymin laskevan 14 prosenttia heti noin 11-18 minuutin kovatehoisen
harjoituksen jdlkeen. Tutkimuksessa voimaharjoitusliikkeité tehtiin kutakin kolme
sarjaa 70% intensiteetilld ykkdsmaksimista, toistoja 10, ja litkkeiné olivat hauisliike,
penkkipunnerrus, alatalja ja jalkakyykky. (Collins ym. 1986.) Samoin on havaittu
plasmavolyymin vdhenevén lineaarisesti voimaharjoituksen intensiteetin noustessa.
Voimaharjoituksen intensiteetin ollessa 60% maksimista plasmavolyymi on laskenut
noin 12 prosenttia ja vastaavasti intensiteetin ollessa 70% plasmavolyymi on laskenut
noin 14 prosenttia. (Collins ym. 1989.) Téssd tutkimuksessa voimaharjoitus toteutettiin
aina 10 toiston sarjoissa ja noin 70 % maksimista ja voimaharjoitusliikkeet erosivat

myos jonkin verran aiemmista tutkimuksista. Ennen voimaharjoitusta nautittiin 400 g
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vettd tutkimuksen osassa I tablettien ja osassa II kapselien kanssa seka
voimaharjoituksen aikana nautittiin 400 g vettd, miké tekee yhteensd 800 g vettd. Veden
nauttiminen saattoi vaikuttaa hieman pienempédn plasmavolyymiin laskuun verrattuna

aikaisempiin tutkimuksiin.

Glutamiinin ja arginiinin nauttimisen vaikutukset plasman glutamiini- ja
arginiinipitoisuuteen levossa. Plasmavolyymin muutokset huomioon otettaessa
tutkimuksen osassa II nautittaessa glutamiinia glutamiinipitoisuus nousi merkitsevisti
levon yhteydessd. Plasebon nauttiminen levossa ei merkitsevésti nostanut
glutamiinipitoisuutta. Glutamiinipitoisuus oli suurimmillaan 768 nmol/ml 30 minuuttia
glutamiinin nauttimisesta, ja pitoisuus erosi merkitsevésti pre-niytteen pitoisuudesta,
joka oli 651 nmol/ml. Ajanhetkelld 120 minuuttia glutamiinipitoisuus ei endd eronnut
pre-ndytteen pitoisuudesta. Mitatut glutamiinipitoisuudet ovat normaalipitoisuuksien
rajoissa, mikd on mairitelty nestekromatografialla analysoituna 480-800 pumol/l vélille
(Kingsbury ym. 1998; Rowbottom ym. 1995). Myos aiemmassa tutkimuksessa
juoksijoilta ja uimareilta on mitattu vastaavan suuruisia glutamiinipitoisuuksia (Hiscock

& MacKinnon 1998).

Vastaavasti arginiinia nautittaessa levossa arginiinipitoisuus nousi merkitsevésti, ja
pysyi pre-ndytettd korkeammalla aina 120 minuuttiin asti. Pre-ndytteen
arginiinipitoisuus oli noin 60 nmol/ml luokkaa, ja arginiinipitoisuus oli suurimmillaan
115 nmol/ml 60 minuuttia arginiinin nauttimisen jdlkeen. Plasebon nauttiminen levossa
el vaikuttanut arginiinipitoisuuteen. Aiemmissa tutkimuksissa, joissa on mitattu
arginiinipitoisuutta, on saatu samansuuntaisia tuloksia. Nelja grammaa arginiinia suun
kautta nautittuna on nostanut arginiinipitoisuuden suurimmilleen tunnin kuluttua
arginiinin nauttimisesta. Ajanhetkelld nolla minuuttia arginiinipitoisuus oli noin 75
pmol/l, josta arginiinipitoisuus nousi suurimmillaan 139433 pmol/l ja 104422 pmol/l,
kun arginiinia nautittiin joko time released” tai “non-time released” muodossa.
(Kerksick ym. 2004.) Suun kautta nautittuna kuusi grammaa arginiinia on nostanut
suurimmillaan arginiinipitoisuuden 310£152 umol/l ajanhetkelld 90 minuuttia. Suoneen
annettuna kuusi grammaa arginiinia on nostanut plasman arginiinipitoisuuden 822
pumol:iin/l jo 22 minuutin kuluttua arginiinin antamisesta. (Bode-Boger ym. 1998.)
Tassé tutkimuksessa arginiinia nautittiin keskimairin noin nelja grammaa, ja plasman

arginiinipitoisuus nousi suurimmilleen tunti arginiinin nauttimisen jélkeen, kuten
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aiemmassa tutkimuksessa. Arginiinipitoisuuden nousu oli tissé tutkimuksessa ldhes yhti
suurta levossa kuin arginiinin nauttiminen “time relased” muodossa. (Kerksick ym.

2004.)

Glutamiini- ja arginiinipitoisuuden muutoksia verrattaessa havaittiin, etti glutamiinia
nautittaessa plasman glutamiinipitoisuus nousi jo ajanhetkelld 30 minuuttia
huippuarvoonsa, kun plasman arginiinipitoisuus saavutti huippuarvonsa ajanhetkelld 60
minuuttia arginiinin nauttimisen jélkeen. Liséksi glutamiinipitoisuus palasi nopeammin
lahemmas pre-ndytteen pitoisuutta eikd eronnut endd 120 minuutin kohdalla pre-
ndytteen pitoisuudesta. Glutamiinin ja arginiinin pitoisuuksien muutoksiin nautittaessa
kyseisid aminohappoja voi vaikuttaa myds maksan sditely, silld maksan on havaittu
sddtelevdn aminohappojen péddsyé verenkiertoon (Mutanen & Voutilainen 1999b, 127).
Glutamiinipitoisuuden muutoksiin voi vaikuttaa myos se, ettd suoliston solujen on
havaittu kdyttdvin jopa 50-60 prosenttia ravinnon proteiineista saatavasta glutamiinista
(Newsholme & Castell 2000, 160). Kuitenkin glutamiinipitoisuus nousi méarallisesti
hieman enemmén pre-ndytteeseen verrattuna kuin arginiinipitoisuus.
Glutamiinipitoisuuden nousu levossa oli 117 nmol/ml nautittaessa glutamiinia, kun
arginiinipitoisuuden nousu oli 54 nmol/ml. Plasmavolyymin muutosten huomioon
ottaminen ei juurikaan vaikuttanut lepomittausten tuloksiin. Ainoastaan lepomittausten

suurimmat arvot laskivat hieman.

Johtopiitos: Levossa glutamiinin nauttiminen suun kautta nostaa plasman
glutamiinipitoisuutta merkitsevésti ja arginiinin nauttiminen suun kautta nostaa plasman
arginiinipitoisuutta merkitsevésti. Levossa plasman glutamiinipitoisuus ndyttéisi
nousevan glutamiinin suun kautta nauttimisen jélkeen nopeammin suurimpaan

pitoisuuteensa kuin arginiini.

Glutamiinin ja arginiinin nauttimisen vaikutukset plasman glutamiini- ja
arginiinipitoisuuteen voimaharjoituksen yhteydessi. Voimaharjoitus ndytti
vaikuttavan glutamiini ja arginiinipitoisuuteen seki tutkimuksen osassa I ja II, kun
plasmavolyymin muutokset huomioitiin tuloksissa. Tutkimuksen II osassa
plasmavolyymin muutokset huomioon otettaessa glutamiinipitoisuus ei nouse
merkitsevasti pre-ndytteen pitoisuuteen 611 nmol/ml verrattuna nautittaessa glutamiinia.

Kuitenkin suurin glutamiinipitoisuus 699 nmol/ml mitattiin ajanhetkelld 30 minuuttia,
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jonka jélkeen glutamiinipitoisuus laski ajanhetkelld 60 minuuttia ja nousi jilleen
ajanhetkilld 90 ja 120 minuuttia. Ajanhetkelld 60 minuuttia glutamiinipitoisuus oli
merkitsevasti pienempi nautittaessa glutamiinia voimaharjoituksen yhteydessé kuin
levossa. Voimaharjoituksen yhteydessé plaseboa nautittaessa havaittiin
glutamiinipitoisuuden laskevan merkitsevésti, ja ajanhetkelld 30 minuuttia
glutamiinipitoisuus oli merkitsevisti pienempi pre-niytteeseen seké plasebon

nauttimiseen levossa verrattuna.

Voimaharjoituksen yhteydessd arginiinipitoisuuden muutokset tutkimuksen osassa |
erosivat tutkimuksen osassa II havaituista glutamiinipitoisuuden muutoksista.
Tutkimuksen I osassa arginiinipitoisuus nousi merkitsevisti sekd voimaharjoituksen ettad
levon yhteydessé verrattuna pre-néytteeseen. Voimaharjoituksen yhteydessa
arginiinipitoisuuden nousu oli kuitenkin hitaampaa kuin levossa. Nautittaessa arginiinia
voimaharjoituksen yhteydessa arginiinipitoisuus oli merkitsevésti pienempi ajanhetkilla
30 ja 60 minuuttia kuin levossa, kun plasmavolyymin muutokset otettiin huomioon.
Lisdksi suurin arginiinipitoisuus saavutettiin voimaharjoituksen yhteydessa vasta

ajanhetkelld 120 minuuttia, kun levossa se saavutettiin ajanhetkelld 60 minuuttia.

Kun plasmavolyymin muutoksia ei otettu huomioon, glutamiini-/arginiinipitoisuuden
erot tasoittuivat voimaharjoitusta ja lepoa verrattaessa. Télloin glutamiinipitoisuuden
havaittiin nousevan merkitsevésti seké levon ettd voimaharjoituksen yhteydessa.
Kuitenkin glutamiinipitoisuus naytti laskevan nopeammin voimaharjoituksen kuin levon
yhteydessa huippuarvostaan, silld voimaharjoituksen yhteydessd 90 minuutin kohdalla
glutamiinipitoisuus ei endd eronnut pre-nédytteen pitoisuudesta, mutta levossa pitoisuus
oli vield merkitsevisti suurempi. Merkitsevai eroa ei havaittu glutamiinipitoisuudessa
verrattuna glutamiinin nauttimista levossa tai voimaharjoituksen yhteydessa. Samoin
arginiinipitoisuuden kohdalla voimaharjoituksen ja levon véliset pitoisuuserot
tasoittuivat, kun plasmavolyymin muutoksia ei huomioitu. Voimaharjoitus ndyttéisi
kuitenkin vaikuttavan arginiinia nautittaessa arginiinipitoisuuteen, silla
voimaharjoituksen ja ajan yhdysvaikutus oli myds merkitsevd myds, kun

plasmavolyymin muutoksia ei otettu huomioon.

Johtopéaités: Voimaharjoitus hidastaa arginiinipitoisuuden nousua plasmassa verrattuna

arginiinin nauttimiseen levossa. Voimaharjoitus niyttiisi vaikuttavan
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glutamiinipitoisuuden muutoksiin, mutta plasmavolyymin huomioon ottaminen tai

huomiotta jattdminen muuttaa glutamiinipitoisuuden osalta tuloksia.

Aiemmassa tutkimuksessa voimaharjoituksen on havaittu laskevan seerumin glutamiini-
ja arginiinipitoisuutta. Merkitsevisti pienemmaét seerumin pitoisuudet havaittiin
voimaharjoituksen jilkeen. (Pitkdnen ym. 2002b.) Tdssé tutkimuksessa
glutamiinipitoisuus oli merkitsevisti pienempi voimaharjoituksen aikana 30 minuutin
kohdalla nautittaessa plaseboa, mutta ei enii heti voimaharjoituksen jilkeen
ajanhetkelld 60 minuuttia. Myos pitkdkestoisten uintiharjoitusten jalkeen
glutamiinipitoisuuden on havaittu laskevan, mutta pienempi glutamiinipitoisuus on
havaittu vasta tunteja harjoituksen jdlkeen (Kargotich ym. 2005). Téssa tutkimuksessa
viimeinen ndyte otettiin ajanhetkelld 120 minuuttia eli tunti voimaharjoituksen
paittymisen jalkeen, eikd glutamiinipitoisuuden havaittu eroavan pre-ndytteestd enda
voimaharjoituksen jélkeen nautittaessa plaseboa tutkimuksen I osassa. Tutkimuksen I
osassa voimaharjoituksen jilkeen glutamiinipitoisuus puolestaan nousi merkitsevasti
pre-néytteeseen verrattuna nautittaessa plaseboa ajanhetkilld 90 ja 120 minuuttia, kun

plasmavolyymin muutokset huomioitiin.

Aminohappoja hajotetaan verenkiertoon ja otetaan soluihin jatkuvasti (Guyton & Hall
200, 793). Aminohappopitoisuudet mitattiin plasmasta, joten ei voida sanoa, etteikd
aminohappojen poistuminen verenkierrosta eronnut glutamiinia tai arginiinia
nautittaessa ja siten vaikuttanut pitoisuuksien muutoksiin. Lepomittauksissa
tutkimuksen II osassa nautittaessa plaseboa glutamiinipitoisuus ei noussut merkitsevisti
eikd vastaavasti tutkimuksen I osassa nautittaessa plaseboa arginiinipitoisuus noussut
merkitsevisti, mistd voitaneen péétella, ettd glutamiinipitoisuutta ja arginiinipitoisuutta
lepomittauksissa nosti suun kautta nautittu glutamiini ja arginiini, eiké proteiinien
hajottaminen kudoksista verenkiertoon. Tulokset eivét kuitenkaan ole aivan
yksiselitteisid, silld tutkimuksen osassa II havaittiin arginiinipitoisuuden nousevan
merkitsevisti lepomittauksissa nautittaessa glutamiinia ja plaseboa. Voimaharjoituksen
aikana glutamiinipitoisuudessa néhtiin plaseboa nautittaessa merkitseva pitoisuuden
lasku ajanhetkelld 30 minuuttia, mik voi johtua glutamiinipitoisuuden poistumisesta
verenkierrosta kudoksiin. Tdma voi selittdd sité, ettei glutamiinipitoisuudessa havaittu
merkitsevdd nousua voimaharjoituksen aikana nautittaessa glutamiinia toisin kuin

arginiinipitoisuuden kohdalla.
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Voimaharjoituksen yhteydessd lepomittauksia pienempi glutamiinipitoisuus voi johtua
monesta tekijdstd. Voimaharjoituksen aikana havaittiin laktaattipitoisuuden nousevan
noin 10 mmol/l, joten elimiston happamuus lisdéntyi voimaharjoituksen aikana.
Glutamiinin oton on havaittu lisddntyvin munuaisissa asidoosin aikana, miké on
yhdistetty munuaisten pyrkimykseen ylldpitdd elimiston happo-emaistasapainoa
(Hiscock & Pedersen 2002). Glutamiinia on voitu kdyttdd voimaharjoituksen yhteydessd
my0s energianldhteend. Glutamiini voidaan muuttaa glutamaatiksi, joka pystytddan
muuttamaan a-ketoglutaraatiksi eli yhdeksi sitruunahappokierron vélituotteeksi
(Houston 1995, 120). Glutamiini on tirked energianldhde makrofageille ja
lymfosyyteille, joiden glutamiinin kaytto energiaksi on véhintddn yhtd suurta kuin
glukoosin kaytto (Newsholme 1994). Lymfosyyttien on saatava glutamiinia plasmasta,
silld ne eivit pysty itse syntetisoimaan glutamiinia (Hiscock & Pedersen 2002).
Voimaharjoituksen aikana havaittiin lymfosyyttien mairén kasvavan merkitsevésti
veressd, kun levon aikana lymfosyyttien madra laski merkitsevésti. Lymfosyyttien

lukumaééra oli suurimmillaan voimaharjoituksen aikana ajanhetkelld 30 minuuttia.

Johtopéiitos: Voimaharjoituksen aikana laktaattipitoisuuden ja lymfosyyttien

lukuméiridn nousu on voinut vaikuttaa glutamiinipitoisuuteen.

Arginiinin nauttiminen voimaharjoituksen yhteydessi hidasti arginiinipitoisuuden
nousua plasmassa verrattuna arginiinin nauttimiseen levossa. Voimaharjoituksen
yhteydessi arginiinipitoisuus nousi yhtd suureen pitoisuuteen kuin levossa, mutta
voimaharjoituksen yhteydessé suurin pitoisuus saavutettiin ajanhetkelld 120 minuuttia,
kun levossa arginiinipitoisuus oli suurimmillaan ajanhetkelld 60 minuuttia. Verenkierron
sddtely on voinut vaikuttaa voimaharjoituksen yhteydessé plasman arginiinipitoisuuden
hitaampaan nousuun. Samoin verenkierron sditely on voinut hidastaa glutamiinin
padsyéd vatsalaukusta verenkiertoon voimaharjoituksen yhteydessi, jolloin solut ovat
ehtineet ottaa nautitun glutamiinin soluihin ja jolloin glutamiinipitoisuus ei ole padssyt
nousemaan yhté korkealle kuin levossa. Sympatikuksen vahvistumisen ja
parasympaattisen aktivaation inhiboitumisen on havaittu alkavan jo korkeampien
aivoalueiden ja motorisen korteksin aktivoituessa. Sympatikuksen aktivoituminen
nostaa sykettd, parantaa sydianlihaksen supistuvuutta ja vaikuttaa myds verenkiertoon,
jossa vasodilaatiota tapahtuu luurankolihaksissa ja vastaavasti vasokonstriktiota muun

muassa suolistossa, maksassa, munuaisissa ja iholla. (McArdle ym. 1996, 288-289.)
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Lisédksi voimakas sympaattisen hermoston stimulaatio voi inhiboida suoliston liikkeitd

jopa niin paljon, ettei ruoka etene ruuansulatuskanavassa (Gyuton & Hall 2000, 732).

Johtopéaités: Autonominen hermosto ja verenkierron sddtely ovat voineet vaikuttaa

aminohappojen siirtymiseen ohutsuolesta verenkiertoon voimaharjoituksen yhteydessa.

Glutamiinipitoisuus ja ruokapéivékirjojen ravintoaineiden saanti. Hiilihydraatteja
véhin tai kohtuullisesti 3-4 pdivéd nauttivilla plasman glutamiinipitoisuus on ollut
pienempi kuin paljon hiilihydraatteja nauttivilla (Greenhaff ym. 1988; Blanchard
ym.2001). Aiemmassa tutkimuksessa on havaittu proteiinien saannin painokiloa kohden
péividssd olevan kaddntden verrannollinen plasman glutamiinipitoisuuteen (Hiscock &
MacKinnon 1998). Tassa tutkimuksessa ei havaittu merkitsevaa korrelaatiota eri
ravintoaineiden saannin ja glutamiinipitoisuuden vélilld tutkimuksen II osassa.
Koehenkildiden pieni lukumiird — vain yhdeksén koehenkil6d — on tosin voinut
vaikuttaa tuloksiin. Pre-nédytteen glutamiinipitoisuus korreloi positiivisesti levossa
mitatun maksimaalisen glutamiinipitoisuuden kanssa, kun plasmavolyymin muutoksia
ei huomioitu. Tdmén voi tulkita siten, ettd mitd korkeampi glutamiinipitoisuus pre-
ndytteessd, sitd korkeampi glutamiinipitoisuuden huippuarvo myds lepomittauksessa.
Plasmavolyymin muutokset huomioitaessa, korrelaatio laski hieman eika ollut enda

merkitseva.

Muiden aminohappojen pitoisuudet levossa ja voimaharjoituksen yhteydessi
tutkimuksen osassa I ja I1. Seerumista mitattuna voimaharjoitus laski haaraketjuisten
aminohappojen pitoisuuksia sekd valttaméattomien aminohappojen ja ei-vilttimattomien
aminohappojen summattuja pitoisuuksia merkitsevisti (Pitkdnen 2002b). Tassa
tutkimuksessa haaraketjuisilla aminohapoilla eli valiinilla, leusiinilla ja isoleusiinilla,
harjoituksen ja ajan yhdysvaikutus oli merkitsevé, ja kaikkien haaraketjuisten
aminohappojen pitoisuudet laskivat merkitsevisti voimaharjoitusten aikana. Vaikka
plasmavolyymin muutoksia ei otettaisi huomioon, haaraketjuisten aminohappojen
pitoisuudet laskivat merkitsevésti voimaharjoituksen yhteydessi poikkeuksena
valiinipitoisuus tutkimuksen I osassa. Liikunnan on havaittu lisddvén haaraketjuisten
aminohappojen kataboliaa lihaksessa, joten pitoisuuden lasku plasmassa
voimaharjoituksen yhteydessé voi johtua haaraketjuisten aminohappojen lisdéntyneesta

kaytosta energiaksi (Houston 1995, 108; DiPasquale 1997, 105). Tutkimuksen osassa II
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lepomittausten yhteydessd havaittiin my0s haaraketjuisten aminohappojen pitoisuuksien
laskevan, mutta tilastollisesti merkitsevisti isoleusiinin ja leusiinin kohdalla vain
nautittaessa glutamiinia. Plaseboa nautittaessa pitoisuus ndytti myos laskevan, mutta
hajonnat kasvoivat suuremmiksi plaseboa nautittaessa, jolloin merkitsevéa pitoisuuden
laskua ei havaittu. Koehenkil6t tulivat mittauksiin kymmenen tunnin paaston jilkeen,
joten lepomittauksissakin haaraketjuisia aminohappoja todennikdisesti otettiin

verenkierrosta solujen sisdédn ja hajotettiin energiaksi.

Muista valttimattomistd aminohapoista tutkimuksen osassa II lysiinipitoisuus laski
voimaharjoituksen yhteydessd, vaikka vain plaseboa nautittaessa merkitsevisti.
Kuitenkin lysiinipitoisuuden seki treoniinipitoisuuden muutokset muistuttivat
haaraketjuisten aminohappojen muutoksia, kun plasmavolyymi otettiin huomioon
tutkimuksen II osassa. Tryptofaanilla ja fenyylialaniinilla pitoisuudet laskivat
voimaharjoituksen yhteydessa tutkimuksen osassa I ja II, mutta kaikkiaan pitoisuuden
muutokset olivat suhteellisen pienid eli suurimmillaan vain noin 10 nmol/ml luokkaa.
Samoin metioniinin pitoisuus muuttui tutkimuksen osassa II merkitsevésti, mutta
pitoisuuden muutokset olivat pienid. Voimaharjoituksen on havaittu aiemmassa
tutkimuksessa laskevan lysiinin, treoniinin, tryptofaanin, fenyylialaniinin ja metioniinin
pitoisuuksia seerumissa (Pitkdnen ym. 2002b). Kun plasmavolyymin muutoksia ei
otettu huomioon tutkimuksen osassa I tryptofaanilla, fenyylialaniinilla ja treoniinilla

pitoisuuden muutokset eivét olleet merkitsevia.

Johtopéiitos: Vilttimittomistd aminohapoista voimaharjoitus laskee haaraketjuisten
aminohappojen pitoisuuksia plasmassa otettiin plasmavolyymin muutoksia huomioon
tai ei. Muiden valttiméttdmien aminohappojen pitoisuuksien muutokset ovat

suhteellisen pienid tai plasmavolyymin muutoksien huomioiminen muuttaa tuloksia.

Ei-vilttimattomistd aminohapoista alaniinipitoisuus nousi merkitsevésti
voimaharjoituksen aikana molemmissa tutkimuksen osissa. Alaniinipitoisuus nousi
merkitsevisti otettiin plasmavolyymin muutoksia huomioon tai ei. Harjoituksen aikana
glukoosi-alaniinisyklin toiminta lisdéntyy, jolloin lihaksista siirretdén alaniinia maksaan,
jossa siitd syntetisoidaan glukoosia (Houston 1995, 108-109). Alaniinipitoisuuden on
havaittu kasvavan merkitsevisti juoksuvetoja siséltivissd harjoituksissa, joissa

laktaattipitoisuudet ovat nousseet reilusti yli 10 mmol/l. Voimanopeustyyppisessa
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harjoituksessa, jossa laktaattipitoisuus nousi noin 2,5 mmol:iin/l ei havaittu
alaniinipitoisuuden nousua. (Pitkdnen ym. 2002b.) Téssé tutkimuksessa hypertrofisen
voimaharjoituksen yhteydessé havaittiin laktaattipitoisuuden nousevan noin 10 mmol/l,

ja alaniinipitoisuus nousi my0s merkitsevasti.

Tutkimuksen II osassa nautittaessa glutamiinia ja plaseboa voimaharjoituksen ja levon
yhteydessé arginiinipitoisuus nousi merkitsevisti lepomittauksissa sekd
plasmavolyymin muutokset otettaessa huomioon ettd jitettdessd huomioimatta. Kun
tutkimuksen I osassa nautittiin plaseboa, ei arginiinipitoisuuden havaittu nousevan
merkitsevisti levossa. Tama ero voi johtua laitteistosta, analyysin tekemisesta seka
koehenkil6istd, silld tutkimuksen osassa I ja II koehenkil6t eivit olleet samoja.

Molemmissa tutkimuksen osissa nautittiin plasebona samaa ainetta eli kalkkitabletteja.

Tutkimuksen osassa I glutamiinipitoisuus nousi merkitsevisti voimaharjoituksen jilkeen
nautittaessa plaseboa, kun plasmavolyymin muutokset huomioitiin. Glutamiinipitoisuus
ndytti laskevan voimaharjoitusten aikana nautittaessa arginiinia ja plaseboa, vaikka ei
merkitseviasti. Tima tukisi havaintoa glutamiinipitoisuuden laskusta tutkimuksen osassa
I1, kun nautittiin plaseboa voimaharjoituksen yhteydessa glutamiinipitoisuus naytti
laskevan, mitd ei tapahtunut nautittaessa plaseboa levossa. Kun plasmavolyymin
muutoksia ei huomioitu, glutamiinipitoisuuden muutokset eivét olleet merkitsevid

tutkimuksen osassa 1.

Tutkimuksen II osassa glutamiinihapon pitoisuuden muutokset ndyttivit kuvaajaa
tarkasteltaessa hieman mukailevan glutamiinin pitoisuuksia. Glutamiinihapon
pitoisuudet nayttévit kasvavan, kun on nautittu glutamiinia, joskaan ei merkitsevasti.
Kun plasmavolyymin muutoksia ei otettu huomioon, glutamiinihapon pitoisuus nousi
voimaharjoituksen yhteydessd merkitsevisti nautittaessa glutamiinia. Glutaminaasi
katalysoi glutamiinin hydrolyysid glutamaatiksi ja ammoniakiksi, ja glutamaatti on
glutamiinihapon ioninen muoto, joka osallistuu suolan muodostamiseen (Rowbottom
ym. 1996; DiPasquale 1997, 149). Kuitenkin pitoisuuden muutokset olivat vain
muutamina ajanhetkind merkitsevid ja suhteellisen pienid, joten mitddn johtopadtoksid ei
glutamiinihapon pitoisuuden muutoksista voi tehdi. Glutamiinihapon pitoisuus ei

muuttunut merkitsevésti tutkimuksen I osassa.
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Tutkimuksen osassa II tyrosiini oli ainut aminohappo, jolla glutamiinin nauttiminen ja
voimaharjoitus yhdessd ndyttivit vaikuttavan sen pitoisuuden muutoksiin. Tyrosiinin
pitoisuus laski merkitsevisti, kun nautittiin glutamiinia levossa ja plaseboa
voimaharjoituksen yhteydessd. Kuitenkin suurin pitoisuuden muutos tyrosiinilla oli
keskiarvoja tarkasteltaessa 12 nmol/ml nautittaessa glutamiinia levossa. Yleisesti ottaen
tutkimuksen osassa I ja II muiden ehdollisesti valttiméttomien ja ei-vélttdmittomien
aminohappojen osalta havaitaan joissakin aminohapoissa merkitsevid muutoksia
muutamina ajankohtina verrattuna pre-ndytteeseen. Esimerkiksi tutkimuksen osassa 11
voimaharjoitus niytti laskevan glysiinin, asparagiinin ja histidiinin pitoisuuksia, kun
plasmavolyymin muutokset huomioitiin, mutta merkitsevyyksid pre-ndytteisiin
verrattuna tuli vain joinakin ajankohtina ja pitoisuuden muutokset olivat suhteellisen
pienid asparagiinilla ja histidiinilld. Tulokset vaikuttavat ndiden aminohappojen osalta
siten jonkin verran epéselviltd. Vastaavasti merkitsevié tuloksia saatiin joillakin
aminohapoilla, kuten seriinilld, histidiinilla ja tyrosiinilla, tutkimuksen osassa I
verrattuna eri ajanhetkid pre-néytteisiin. Merkitsevyyksii ei kuitenkaan saatu ndiden

aminohappojen osalta, kun plasmavolyymin muutoksia ei otettu huomioon.

Johtopiitos: Ei-vilttimattomista ja ehdollisesti valttdmattomistd aminohapoista
alaniinipitoisuus nousee hypertrofisen voimaharjoituksen yhteydessd merkitsevasti
otettiin plasmavolyymin muutokset huomioon tai ei. Plasmavolyymin muutosten
huomioon ottaminen vaikutti muihin ei-valttiméattomien aminohappopitoisuuksien
muutoksiin. Kun plasmavolyymin muutoksia ei huomioitu, huomattavasti suuremmalla

osalla aminohapoista ei havaittu pitoisuudessa merkitsevid muutoksia.

Aminohappopitoisuuksien erot tutkimuksen osassa I ja II. Aminohappopitoisuudet
erosivat pre-niytteiden osalta tutkimuksen osassa I ja II. Kuitenkin kaikista
aminohappojen pre-niytteistd seké tutkimuksen I etté Il osassa asparagiinihapolla oli
pienin pitoisuus ja glutamiinilla suurin pitoisuus. Mutta verrattuna esimerkiksi
glutamiinipitoisuutta pre-ndytteissé glutamiinipitoisuus oli ldhes kaksinkertainen
tutkimuksen osassa Il verrattuna osaan I. Useilla muillakin aminohapoilla pitoisuudet
olivat selvisti suuremmat pre-ndytteissd tutkimuksen osassa II kuin I. Muun muassa
treoniinin, glysiinin, alaniinin, valiinin, leusiinin ja lysiinin pitoisuudet pre-ndytteissé
erosivat huomattavasti tutkimuksen eri osissa muutamia mainitakseni. Pitoisuuksien

erot voivat tutkimuksen eri osissa johtua koehenkilostd, verindytteiden kasittelysta,
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sédilyttimisestd ja analysoinnista seka laitteistosta. Koehenkil6t eivit olleet samat
tutkimuksen osassa I ja II. Koehenkildistd johtuvia virheitd voi muodostuma myos
esimerkiksi lddkeaineiden kdyton vuoksi, miké voi haitata kromatografian erottelukykya
(Fekkes 1996). Koehenkildt ohjeistettiin tutkimusta varten kummassakin tutkimuksen
osassa, eikd lddkeaineiden, lisdravinteiden tai hormonien kéytt6 ollut sallittua
tutkimuksen aikana. Analysointimenetelma oli sama molemmissa tutkimuksen osissa,
mutta laitteisto erosi toisistaan. Kolonni oli saman valmistajan kolonni, mutta kolonnin
erottelukykyyn vaikuttaa myds se, kuinka paljon néytteitd silld on ajettu. Liséksi
mittaajasta johtuvat systemaattiset virheet ovat mahdollisia, silld tutkimuksen I ja II
osan analyysit suorittivat eri henkil6t. Systemaattisia virheitd voi tulla eri henkil6ista
johtuen liuoksien teosta kromatogrammien modifiointiin. Tutkimuksen eri osat eivét ole
suoraan vertailukelpoisia keskenddn pitoisuuksien osalta, mutta pitoisuuksien
muutoksista tulokset kertovat. Liitteessd 20 on aminohappopitoisuuksia, jotka on
analysoitu plasmasta nestekromatografialla 44 terveeltd henkil6ltd ja joita voi verrata

tdmin tutkimuksen eri osista saatuihin tuloksiin (LIITE 20) (Fekkes ym. 1995).

Aminohappopitoisuuden méirittimisen luotettavuus. Tutkimuksen osassa II
aminohappostandardien korrelaatiokertoimet vaihtelivat 0,983-0,999 vililld kolmen
pisteen kalibraatiosuoralla kahdella rinnakkaisella nédytteelld toteutettuna. Ainoastaan
treoniinin (0,939) ja seriinin (0,825) korrelaatiokertoimet olivat heikommat. Kaikkiaan
aminohappoja mairiteltdessd korkean erottelukyvyn nestekromatografilla eli HPLC:11a
toistomittausten virheet néyttdisivit tutkimusten mukaan olevan noin viiden prosentin
luokkaa (Fekkes 1996). Toistomittauksissa ndytteiden sisdisen vaihtelun on havaittu
olevan ndytteiden viélistd vaihtelua pienempéd. Toisin sanoen ndytteiden kisittelyyn ja
johdattamiseen niyttéisi liittyvén jonkin verran analysoinnin suorittajasta johtuvaa
virhettd. (Buzzigoli ym. 1990.) Arginiinin méérittimisessd samaa arginiinia sisaltavaa
ndytettd analysoitaessa tulosten on havaittu poikkeavan 0,4 % ja vastaavasti vuoden
aikana niytteiden pitoisuudet vaihtelivat 2,9 % (Teerlink ym. 2002). HPLC
analysoinnin virhemarginaali tulee ottaa huomioon tulosten tulkinnassa. Toisin sanoen
noin viiden prosentin heitot aminohappoja analysoinnissa HPLC:11d voidaan tulkita
menetelmin aiheuttamaksi virheeksi. Liséksi tulee huomata, ettd aminohappojen
analysoinnissa toistomittausten variaatio kasvaa pienemmilld aminohappojen

pitoisuuksilla veressd, jolloin tulosten tulkinnassa tulee olla vield varovaisempi.
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Variaatiokertoimen on havaittu kasvavan suurimmaksi aminohapoilla, joita esiintyy alle

10 umol/l plasmassa. (Fekkes 1996.)

Leukosyyttien miériit levossa ja voimaharjoituksen yhteydessi. Leukosyyttien
madrd kasvoi veressd merkitsevasti voimaharjoituksen aikana ja heti jilkeen
tutkimuksen osassa I ja II, kun plasmavolyymin muutokset otettiin huomioon.
Lepomittausten aikana nautittaessa glutamiinia ja tutkimuksen osassa I nautittaessa
plaseboa leukosyyttien médrit pienenivit merkitsevésti verrattuna pre-nédytteeseen.
Leukosyyttien mééristd eroteltiin solukoon mukaan lymfosyyttien ja neutrofiilien
madrdt sekd mixed-ryhmd, jonka solujen lukumaiiri korreloi monosyyttien seka
basofiilisten ja eosinofiilisten granulosyyttien kanssa. Lymfosyyttien ja neutrofiilien
lukuméiéran kasvu néyttdisi selittdvéin leukosyyttien mééran kasvua voimaharjoituksen
yhteydessa tutkimuksen osassa II. Voimaharjoituksen aikana tutkimuksen osassa |
lymfosyyttien méérd kasvoi merkitsevéasti nautittaessa plaseboa, mixed-ryhman méaara
nautittaessa arginiinia ja neutrofiilien miird kummassakin tapauksessa. Vastaavia
tuloksia on saatu aiemmassa tutkimuksessa, jossa heti voimaharjoituksen jilkeen
havaittiin leukosyyttien, lymfosyyttien ja neutrofiilien médrin kasvaneen (Nieman ym.
1995). Lymfosyyttien miira laski merkitsevésti jo puolen tuntia harjoituksen jilkeen ja
pysyi merkitsevisti pienempénd vield tunti harjoituksen jdlkeen tutkimuksen
molemmissa osissa. Tunti voimaharjoituksen jélkeen havaittiin neutrofiilien méérian
kasvaneen merkitsevisti pre-niytteeseen verrattuna tutkimuksen osassa I ja II, vaikka
plaseboa nautittaessa tutkimuksen osassa I neutrofiilien mééra oli merkitsevésti
suurempi edelleen puoli tuntia voimaharjoituksen pééttymisestd. Tulokset ovat linjassa
aikaisemman tutkimuksen kanssa (Nieman ym. 1995). Glutamiinin nauttiminen
voimaharjoituksen yhteydessé ei merkitsevisti vaikuttanut leukosyyttien maariin,
vaikka lymfosyyttien midrin osalta havaittiinkin harjoituksen ja kasittelyn valilla
merkitsevd yhdysvaikutus. Verrattaessa glutamiinin ja plasebon nauttimista merkitsevia

eroja ei l0ydetty voimaharjoituksen vililld eri ajanhetkina.

Plasmavolyymin huomioon ottaminen ei vaikuttanut suuresti tuloksiin, eivitka
plasmavolyymin muutokset olleet syyné verestd mitattaviin leukosyyttien méiérien
muutoksiin voimaharjoituksen yhteydessd. Aiemmissa tutkimuksissa plasmavolyymin
muutoksia on otettu huomioon tarkasteltaessa solujen lukumééria (Nieman ym. 1992;

Shinkai ym. 1992). Immuniteetin solujen lukuméérésta veressd ei voida kuitenkaan
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paételld, onko kyseessd immuniteetille positiivinen vai negatiivinen vaste.
Verenkierrossa immuniteetin solujen lisdéntyminen voisi olla positiivista, mikali siten
solujen saatavuus lisdédntyisi verenkierron avulla niité tarvitseville paikoille kehossa, ja
negatiivista, jos verenkierrossa immuniteetin solujen médrin lisddntyminen veisi niité
pois paikoista, jossa ne jo toimivat immuniteetin reaktioissa. Verenkierron solujen

lukumaéira kertoo vain osan totuudesta. (Rowbottom & Green 2000.)

Johtopéaitos: Leukosyyttien lukumiiré veressd kasvaa voimaharjoituksen aikana.
Lymfosyyttien lukumairé laski ja neutrofiilien lukumééra nousi voimaharjoituksen
jalkeen. Leukosyyttien lukuméadrien muutokset eivét johtuneet plasmavolyymin

muutoksista.

Glukoosi- ja laktaattipitoisuus levossa ja voimaharjoituksen yhteydessa.
Glukoosipitoisuudessa ei havaittu merkitsevid muutoksia lepomittausten aikana.
Elimist6 kontrolloi veren glukoosipitoisuutta tarkasti, jotta muun muassa aivot saavat
glukoosia riittdvasti. Tavallisesti glukoosipitoisuus on aamulla yon paaston jélkeen 80-
90mg/dl eli noin 4,4-5 mmol/l, ja glukoosipitoisuus nousee ensimmaéisen tunnin aikana
aterian nauttimisen jélkeen pitoisuuteen 120-140 mg/dl eli noin 6,7-7,8 mmol/I.
Elimisto sdételee glukoosipitoisuutta nopeasti ja kaksi tuntia aterian jélkeen
glukoosipitoisuus on kontrollitasolla. (Gyuton & Hall 2000, 715, 890, 893.) Téassa
tutkimuksessa glukoosipitoisuus mitattiin plasmasta, milld on vaikutusta tuloksiin.
Plasmavolyymin muutokset huomioon otettaessa glukoosipitoisuus laski merkitsevisti
ainoastaan nautittaessa plaseboa voimaharjoituksen yhteydessd. Plasmavolyymin
huomioon ottaminen vaikutti glukoosipitoisuuden muutoksiin. Liséksi tutkimuksen
osassa I ja II glukoosipitoisuuden muutokset erosivat toisistaan. Plasman

glukoosipitoisuus vaihteli pddasiassa hyvin pienelld alueella eli 5,0-6,0 mmol/1 vélilla.

Laktaattipitoisuus nousi merkitsevésti hypertrofisen voimaharjoituksen aikana
keskiméérin noin 10 mmol:iin/l ja oli vield merkitsevésti koholla 30 minuuttia
voimaharjoituksen jilkeen. Laktaattipitoisuudet eivat merkitsevisti eronneet
voimaharjoitusten vililld, ja pitoisuudet olivat samankaltaisia tutkimuksen I ja II osassa.
Voitaneen sanoa, ettd voimaharjoitus oli riittdvén kova ja onnistunut, koska
laktaattipitoisuudessa ndhtiin selvd nousu ja koska laktaattipitoisuudet eivét

merkitsevisti poikenneet eri voimaharjoituskerroilla. Samankaltaista, vaikka ajallisesti
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lyhyempaa voimaharjoitusta, on kdytetty aiemmissa tutkimuksissa tutkittaessa
aminohappojen vaikutuksia proteiinisynteesiin (Miller ym. 2003; Tipton ym. 1999).
Hypertrofisessa voimaharjoituksessa, jossa toistoja tehdddn noin 8-12 sarjassaan
kuorman ollessa noin 60-85% maksimista, laktaattitasot voivat olla hyvin korkeita jopa
10-25 mmol/l vililla, kun sarjat on tehty uupumukseen asti. (Hékkinen ym. 2004, 261-
262.) Huomattavaa on se, ettd laktaattipitoisuus téssi tutkimuksessa mitattiin
kyynérlaskimoniytteistd, minkd on todettu antavan noin kahdeksan prosenttia
pienempid tuloksia kuin laktaattipitoisuuden analysointi sormenpdin

kapillaariverindytteistd (Foxdal ym. 1990).

Aminohapot, voimaharjoitus ja proteiinisynteesi. Voimaharjoituksen tavoitteena on
kehittad lihaksiston voimaa, ja hypertrofista voimaharjoitusta kdytetdén lihasmassan
maksimaaliseksi lisddmiseksi (esim. Hiakkinen ym. 2004, 261-262). Lihaksen
glutamiinipitoisuudella ja proteiinisynteesilld on havaittu olevan yhteytta rotilla
tehdyssé tutkimuksessa ja glutamiinin on havaittu lisddvén proteiinisynteesia rottien
enterosyyteissd (Jepson ym. 1988; Higashiguchi ym. 1995). Tassé tutkimuksessa
havaittiin glutamiinipitoisuuden laskevan voimaharjoituksen yhteydessa nautittaessa
plaseboa tutkimuksen osassa I1, mutta lihaksen glutamiinipitoisuudesta voi vain esittaa
arvailuja. Haaraketjuisten aminohappojen pitoisuudet laskivat myods merkitsevésti

plasmassa voimaharjoituksen aikana, kun taas alaniinipitoisuus nousi merkitsevasti.

Aminohappoja tarvitaan muun muassa kudosproteiinien kuten lihasten synteesiin
(Tipton ym. 1999). Lihasten proteiinien hajotus on ollut suurempaa kuin
proteiinisynteesi paastotilassa tehdyssd voimaharjoituksessa. Voimaharjoituksen
yhteydessa on havaittu sekd proteiinisynteesin etti proteiinien hajotuksen lisdéntyneen
lihaksissa. My®ds lihaksen proteiinien vaihtuvuus sekd aminohappojen kuljetus ovat
lisddntyneet voimaharjoituksen yhteydessi. (Biolo ym. 1995.) Aminohappojen suun
kautta nauttiminen voimaharjoituksen jélkeen on havaittu lisddvén proteiinisynteesii
sekd siirtdvan proteiinitasapainoa positiiviseksi, kun plasebon nauttimisen jélkeen
proteiinitasapaino on ollut negatiivinen (Tipton ym. 1999). Haluttaessa optimoida
voimaharjoituksen vaikutukset proteiinisynteesin kannalta, ravinnolla nayttiisi olevan
merkitystd. Ravintoaineiden nauttiminen on valttimétonta voimaharjoituksen jilkeen
positiivisen proteiinitasapainon saavuttamiseksi. (Bersheim ym. 2002; Biolo ym. 1995.)

Lihaskasvun kannalta optimaalinen anabolinen tila voidaan mahdollisesti saavuttaa
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ravintoaineiden, kuten proteiini- ja hiilihydraattilisédn, nauttimisella juuri ennen
harjoitusta tai heti sen jdlkeen. (Volek 2004.) Aminohappojen nauttiminen ennen
voimaharjoitusta lisdé valtimoiden aminohappopitoisuutta silloin, kun verenvirtaus
aktiivisiin lihaksiin on suurentunut. Vastaavasti verenvirtaus vihenee lihaksiin
harjoituksen jélkeen, jolloin aminohappojen kuljettaminen lihaksiin on vdhdisempaa.
(Tipton & Wolfe 2001.) Glutamiinin nauttiminen ennen voimaharjoitusta vaikutti
glutamiinipitoisuuteen siten, ettei glutamiinipitoisuus laskenut merkitsevésti
voimaharjoituksen aikana, mika havaittiin nautittaessa plaseboa. Arginiinipitoisuus
nousi merkitsevasti my0s voimaharjoituksen yhteydessa nautittaessa arginiinia ennen
voimaharjoitusta. Jos ennen voimaharjoitusta nautittuna muutkin aminohapot imeytyvit
verenkiertoon jo voimaharjoituksen aikana, saattaisi proteiinisynteesin optimoimisen
kannalta aminohappojen nauttiminen ennen voimaharjoitusta olla edullista.
Vilttdmattomien aminohappojen nauttimisen on havaittu voimaharjoituksen jialkeen
muuttavan lihaksen proteiinitasapainon positiiviseksi, joten kaikkia aminohappoja ei
valttamétta tarvitsisi nauttia ennen voimaharjoitusta. Toisaalta kritiikkié on esitetty
proteiinilisdn nauttimisen ajoituksesta, silld voimaharjoituksen jdlkeen proteiinisynteesi

on aavistuksen kiihtynyt yli 48 tuntia. (Bersheim ym. 2002.)

Johtopéiitokset. Suun kautta nautittu glutamiini ja arginiini nostivat merkitsevésti
plasman glutamiini- ja arginiinipitoisuutta levossa. Glutamiinipitoisuus nousi
huippuarvoonsa glutamiinin nauttimisen jilkeen ajanhetkelld 30 minuuttia, kun
arginiinipitoisuus nousi huippuarvoonsa arginiinin nauttimisen jalkeen ajanhetkelld 60
minuuttia. Glutamiinipitoisuuden nousu levossa oli 117 nmol/ml nautittaessa
glutamiinia, kun arginiinipitoisuuden nousu oli 54 nmol/ml nautittaessa arginiinia.
Voimaharjoitus nayttdisi laskevan glutamiinipitoisuutta seki hidastavan arginiinin
pitoisuuden kasvua plasmassa. Voimaharjoituksen yhteydessd nautittaessa glutamiinia
suurin pitoisuus oli ajanhetkelld 30 minuuttia ja nautittaessa arginiinia ajanhetkelld 120
minuuttia. Voimaharjoituksen aikana havaittu glutamiinipitoisuuden lasku voi johtua
glutamiinin lisdéntyneesté otosta soluihin sek kaytdstd energiaksi. Lymfosyyttien
lukumaird kasvoi voimaharjoituksen yhteydessd, ja lymfosyyttien on havaittu kédyttavan
runsaasti glutamiinia energiantuottoon. Lisdksi asidoosin aikana munuaisten on havaittu
lisddvén glutamiinin ottoa soluihin. (Hiscock & Pedersen 2002.) Nautittaessa arginiinia
voimaharjoituksen yhteydessd arginiinipitoisuus nousi yhtd suureksi kuin levossa

otettiin plasmavolyymin muutokset huomioon tai ei. Kun plasmavolyymin muutokset
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otettiin huomioon, glutamiinipitoisuus ei noussut yhtd suureksi voimaharjoituksen
yhteydessa kuin levossa nautittaessa glutamiinia. Jitettdessd plasmavolyymin muutokset
huomioimatta glutamiinipitoisuus nousi voimaharjoituksen yhteydessé jopa 31
nmol/ml:ssa suuremmaksi kuin levossa. Tamén tutkimuksen perusteella ei voida sanoa
kuinka suuri osa suun kautta nautitusta glutamiinista tai arginiinista péaétyi plasmasta
lihaksiin voimaharjoituksen ja levon yhteydessé. Plasmavolyymin muutokset
vaikuttavat tuloksiin, ja plasmavolyymi laski voimaharjoituksen aikana noin 10
prosenttia. Kun plasmavolyymin muutoksia ei otettu huomioon, glutamiini- tai
arginiinipitoisuus ei merkitsevésti eronnut levon ja voimaharjoituksen viélilla
nautittaessa kyseistd aminohappoa. Ruokapdivikirjojen analysoinnin perusteella ei
havaittu eri ruoka-aineiden saannin vaikuttavan pre-ndytteen tai maksimaaliseen

mitattuun glutamiinipitoisuuteen.

Haaraketjuisten aminohappojen pitoisuudet laskivat voimaharjoituksen yhteydessi
otettaessa plasmavolyymin muutokset huomioon tai jéitettiessd ne huomioimatta.
Samoin alaniinipitoisuus nousi merkitsevisti voimaharjoituksen yhteydessi
kummassakin tapauksessa. Muiden aminohappojen pitoisuuksien muutokset ovat

suhteellisen pienid tai plasmavolyymin muutoksien huomioiminen muutti tuloksia.

Plasmavolyymin muutokset eivit selittdneet leukosyyttien médarén kasvua
voimaharjoituksen aikana. Leukosyyttien lukuméairi kasvoi voimaharjoituksen aikana,
kuten aiemmissa tutkimuksissa on havaittu. Samoin lymfosyyttien ja neutrofiilien
lukuméérien muutokset olivat linjassa aiempien tutkimusten kanssa. Glutamiinin
nauttiminen ei merkitsevésti vaikuttanut lymfosyyttien méariin. Voimaharjoituksen

yhteydessa laktaattipitoisuus nousi merkitsevésti aina keskimaarin 10 mmol/l asti.

Jos ennen voimaharjoitusta nautittuna muutkin aminohapot imeytyvit verenkiertoon jo
voimaharjoituksen aikana, saattaisi proteiinisynteesin optimoimisen kannalta
aminohappojen nauttiminen ennen voimaharjoitusta olla edullista.
Aminohappovalmisteen kehittelyssd aminohappojen verenkiertoon imeytymisen
tunteminen on tarpeellista. Tietoa voidaan kéyttdd paitsi urheilijoiden my0s
kuntoutujien ja esimerkiksi palovammapotilaiden ravitsemuksen yhteydessi. Suun
kautta nautittujen aminohappojen vaikutuksen aminohappojen pitoisuuksiin plasmassa

voivat hyddyttdd myos aminohappojen vaikutusten tutkimista elimistossa.
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LIITE 1. L-GLUTAMIININ JA L-GLUTAMAATIN METABOLIA HAIMAN BEETA-
SOLUSSA JA VAIKUTUS INSULIININ ERITYKSEEN (Brennan ym. 2003).
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LIITE 2. MITTAUSAIKATAULU

Koehenkildn nimi:
Pvm:

HUOM.

Veden mittaaminen valmiiksi pulloihin!

Lepoverindyte ja painonmittaus ennen protokollan alkua!

My®os pdivékirjojen kerddminen ja uusien tyhjien sivujen jakaminen!

Toteutunut | Aika alusta |Esimerkki | Tapahtuma

0 8.05 - Aminohappojen + veden 400 g (4 dl)
- Lammittelyn aloittaminen (5 min soutu + 5
min venyttely)

10 8.15 Voimabharjoitus: jalkaprissin aloittaminen.
(1. sarja)

12;30 8.17;30 Jalkapréssin 2. Sarja

15 8.20 Jalkapréssin 3. Sarja

18;30 8.23;30 Penkkipunnerruksen 1. Sarja

21 8.26 Penkin 2. Sarja

23;30 8.28;30 Penkin 3. Sarja

24 8.29 VESI 200 g (2dl)

27 8.32 Etureisipenkki 1. Sarja

29;30 8.34;30 Etureisipenkki 2. Sarja

30 8.35 VERINAYTE 2.

32 8.37 Etureisipenkki 3. Sarja

35;30 8.40;30 Alatalja 1.sarja

38 8.43 Alatalja 2. Sarja

40;30 8.45;30 Alatalja 3. Sarja

41 8.46 VESI 200g (2d1)

44 8.49 Takareisipenkki 1. Sarja

46;30 8.51;30 Takareisipenkki 2. Sarja

49 8.54 Takareisipenkki 3. Sarja

52;30 8.57;30 Keskivartalo 1. Sarja molemmin pdin

55;30 9.00;30 Keskivartalo 2. Sarja molemmin péin

58;30 9.03;30 Keskivartalo 3. Sarja moelmmin péin

60 9.05 VERINAYTE

90 9.35 VERINAYTE

120 10.05 VERINAYTE
Painon mittaaminen
Aamupalan nauttiminen!!!
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LIITE 3. AMINOHAPPOANALYYSEISSA KAYTETYT LIUOKSET JA NIIDEN
VALMISTUS.

Liuokset ja kemikaalit

Kaikkien kéytettyjen liuosten tulee olla HPLC-laatuisia:
Norvaliini, Sigma-Aldrich, FW. 117.1.
B-aminobutyyrihappo, Sigma-Aldrich, MG 103.12.
Asetonitriili, Rathburn, YA-kemia.

Ortoftaalidialdehydi, CsH¢O,, Sigma-Aldrich, FW 134,1.
Kaliumboraatti, IM, pH 10, Ultraproc Chemicals, Biotech.
Metanoli, Sigma-Aldrich.

3-merkaptopropionihappo, BioChemika, Sigma-Aldrich.
Natriumasetaatti, C,H3;NaO,, Fluka Chemika.
Natriumfosfaatti, Na;PO4x12H,0, Merck.
Tetrahydrofuraani, C3HgO, Riedel-deHaén.
Fosforihappo, (85%) Merck.

Norvaliini kantastandardi:
10,43 pmol/l (120 mg /20 ml)
Sailytys -20°C (500l erissd)

p-aminobutyyrihappo kantastandardi:
10,09 pumol/ml (102,6 mg /20 ml)
Séilytys -20°C (1300pl erissé)

Sisdinen standardin (50 ml) valmistus kantastandardeista:
Norvallinin kantastandardia 565 pl ja f-aminobutyyrihapon kantastandardia 600 pl 50
ml:aan.

A-ajoliuos (0,05M Na-asetaatti + 0,05M Na-fosfaatti (pH
7,2)/metanoli/tetrahydrofuraani, 96/2/2)

Puskurin valmistus (11):

Natriumasetaatti 4,1015 g

Natriumfosfaatti 19,006 g

pH:n sditd 7,2:een 10 % fosforihapolla.

Fosfaattipuskuri 960 ml
Metanoli 20 ml
Tetrahydrofuraani 20 ml

Lopuksi imusuodatus (suodatin 0,45 pm).

B-ajoliuos (metanoli/vesi, 65/35)
Valmistus (11):

Metanoli 650 ml

UGQ-vesi 350 ml
Ultradénikasittely
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OPA-perusliuoksen valmistus:

0,5 mg OPA

4,0 ml metanolia

0,5 ml kaliumboraattia (0,5M, pH 10)

50 pl 3-merkaptopropionihappoa

Séilytys pimedssd +4 °C. Liuos pitdd valmistaa 24 h ennen kéyttoa ja se kestdd viikon.

OPA-kayttoliuoksen valmistus:

500 pl OPA-perusliuos

1000 pl kaliumboraatti (0,5M, pH 10)
Uusi kéyttoliuos valmistetaan joka péiva.

0,5M kaliumboraattipuskuri (pH 10)
4 ml 1M kaliumboraatti + 4 ml ionivaihdettua vetta
Sailytys +4 °C.



LIITE 4. STANDARDEINA KAYTETYT AMINOHAPOT JA NIIDEN
KANTALIUOSTEN VALMISTUS

Aminohappo Kaava M; (g/mol) | Pitoisuus mg /25 ml
mmol/l mittapullo
L-Aspartic acid C4H;NO4 133,11 0,01 33,2775
L-Glutamic acid CsHoNOy4 147,13 0,01 36,7825
L-Asparagine anhydrous | C4HsN,O; 132,12 0,01 33,0300
L-Serine C5;HINO, 105,09 0,01 26,2725
L-Glutamine CsH oN,O; |146,15 0,01 36,5375
L-Histidine hydrocloride |CsHoN3;O,x |209,63 0,01 52,4075
monohydrate HClx H,O
Glycine C,HsNO, 75,07 0,01 18,7675
L-Threonine C4sHoNO; 119,12 0,01 29,7800
L-Arginine CeH14N4O,x 210,67 0,01 52,6675
monohydroclhloride HCI
L-Alanine C;H/NO, 89,1 0,01 22,2750
Taurine 125,15 0,01 31,2875
-abc DL-3-amibobutyric 103,12 0,01 26,0120
acid
L-Tyrosine CoH{1NO; 181,19 0,01 45,2975
L-Valine CsH;1NO, 117,15 0,01 29,2875
L-Methionine CsH;1NO,S [149,21 0,01 37,3025
L-Norvaline CsH;1NO, 117,1 0,01 30,5338
L-Tryptophan CiiH12N,O, (204,23 0,01 51,0575
L-Phenylalanine CoH;NO, 165,19 0,01 41,2975
L-Isoleucine CsHi3NO, 131,18 0,01 32,7950
L-Leucine CsH3NO, 131,18 0,01 32,7950
L-Lysine Ce¢H14N,O, x | 182,65 0,01 45,6625
Monohydrochloride HCI

HUOM. Aminohapot on valmistanut Fluka Chemika paitsi tauriinin, B-abc:n ja L-

norvaliinin on valmistanut Sigma Aldrich.
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LIITE 5. AMINOHAPPOJEN RETENTIOAJAT, KORRELAATIOKERTOIMET JA KUNKIN AMINOHAPON MAARA AMINOHAPPOJEN

KAYTTOSTANDARDISSA. (HUOM. Tummennetut aminohapot ovat sisiisii standardeja, joita pipetoidaan aina sama miri niytteeseen.

HPLC:ssi injektiovolyymina kéytettiin 10 pl:aa.)

Aminohappo Retentioaika | Korrelaatiokerroin Standardin | Aminohapon
(min) kalibraatiosuoralla madrd kantaliuosta
(pmol /10 ul) | (0,01 mM)
pl /10 ml

1  |Asparagiinihappo 1,45 0,9966 1,75 7

2 |Glutamiinihappo 2,892 0,9828 12 48

3 |Asparagiini 4,992 0,9847 13 52

4 |Seriini 6,367 0,8248 23,75 95

5 |Glutamiini 8,8 0,9665 168,75 675

6  [Histidiini 10,05 0,9972 23,75 95

7  |Glysiini 11,517 0,9936 43,75 175

8 [Treoniini 13,525 0,9389 30 120

9  |Arginiini 17,033 0,9859 17,5 70

10 |Alaniini 20,208 0,9942 93,75 375

11 |Tauriini 22,725 0,9965 18,25 73

12 |B-ABC 27,242

13  [Tyrosiini 33,55 0,9966 15 60

14 | Valiini 45,492 0,9927 62,5 250

15 [Metioniini 47,017 0,9933 6,25 25

16 |NORVALIINI 51,358

17 |Tryptofaani 56,642 0,9989 6,25 25

18 [Fenyylialaniini 57,267 0,9836 15 60

19 |Isoleusiini 58,908 0,9975 12,5 50

20 |Leusiini 60,025 0,9869 30 120

21 |Lysiini 61,058 0,9886 52,5 210
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LIITE 6. NAYTTEEN VALMISTUS JA DERIVOINTI

Naytteiden (plasma) sdilytys pakkasessa -80°C.

Yhden viikon aikana HPLC:114 analysoitavat ndytteet voi kisitelld kerralla ja sdilyttda
-20°C:ssa.

Pakasteesta otetaan kerralla mitattavaksi yhden vuorokauden aikana analysoitavat
naytteet.

Niytteen esikiisittely:

Otetaan 2 ml:n eppendorf-putkeen 50 pl plasmaa.

Lisdtdan 100 pl siséistd standardia.

Lisatdan 100 ul HPLC-laatuista asetonitriilid. Télldin proteiinit saostuvat ja plasman
vapaat aminohapot saadaan erotettua.

Lisatdan 750 pul ionivaihdettua vetta.

Sekoitetaan Vortex-laitteella.

Seisotetaan +4°C kylmédhuoneessa tunnin ajan.

Toistetaan sekoitus Vortex-laitteella.

Siirretdan 400 pl filtterilliseen eppendorf-putkeen.

Sentrifugoidaan 60 minuuttia (10000 rpm, Biofuge pico, Heraeus Instruments, P-37520
Osterode, Germany), jolloin kirkas neste ja siiné olevat vapaat aminohapot ovat
lapéisseet suodattimen ja ne saadaan erotettua proteiinisakasta.

Fluoresoivan derivaatan valmistus:

Fluoresoiva derivaatta ja sen mittaus tehtiin HPLC-laitteen autosamplerin avulla
seuraavasti:

50 pl OPA:n kiyttoliuosta

50 pl esikésiteltyd plasmandytetta

Sekoitus ja sen jilkeen seisotus 3 minuuttia.

10 pl injektio analyysiin
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LIITE 7. Mittaustarkkuudet glukoosin ja laktaatin osalta Stat Profile pHOx Plus/Plus L

Analyzer —laitteelle (Nova Biomedical Corporation Waltham, MA, USA) seké

hemoglobiinin, hematokriitin ja leukosyyttien osalta Automated hematology analyzer
KX-2IN —laitteelle (Sysmex Corporation, Kobe, Japan). Arvot otettu kyseisten laitteiden
kayttooppaista.

Stat Profile pHOXx Plus/Plus L

Within-run Day-to-Day

precision precision

n=20 N=20

CV % SD CV % SD
Glucose 5,0 2,0 (mg/dl) 5,0 3,0 (mg/dl)
Lactate 3,0 0,3 (mmol/l) 6,0 0,3 (mmol/l)

Automated hematology analyzer KX-2IN.

Reproducibility
Reliability level 95%

Linearity

WBC <3,5% 1,0-9,9 (x10%/pl) 0,3 (x10°/ul)
10,0-99,9 (x10%/ul) +3%

HGB <1,5% 0,1-10,0 (g/dlI) +0,2 (g/dI)
10,0-25,0 (g/dl)  +2%

HCT <2,0% 10,0-33,3 (HCT%) +1,0 (HCT%)
33,4-60,0 (HCT%) +3%

LYM# <15%

MXD# <30%

NEUT# <15%

WBC=white blood cell count, HGB=hemoglobin, HCT=hematocrit,
LYM#=lymphocyte count, MXD#=mixed count, NEUT#=neutrophil count.

HUOM. MXD# korreloi korkeasti monosyyttien, basofiilisten ja eosinofiilisten

granulosyyttien lukuméérédn kanssa.



LIITE 8. Pii- ja yhdysvaikutukset tutkimuksen osassa I ja I1, kun pitoisuudet on
korjattu plasmavolyymin muutoksilla (Dill & Costill 1974). Tutkimuksen osassa II
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nautittiin glutamiinia/plaseboa ja osassa I arginiinia/plaseboa. Tilastollisesti merkitsevit
arvot on tummennettu. A=aika, K=késittely, H=harjoitus.

TUTKIMUKSEN OSA I

Aminohappo Paavaikutukset Yhdysvaikutukset

K H A K*H K*A H*A K*H*A
Asparagiinihappo n.s n.s n.s n.s n.s n.s n.s
Glutamiinihappo n.s n.s 0,05 n.s n.s n.s n.s
Asparagiini n.s 0,05 n.s n.s n.s 0,05 n.s
Seriini n.s 0,06 n.s n.s n.s 0,05 n.s
Glutamiini n.s 0,05 0,05 n.s 0,05 0,05 n.s
Histidiini n.s 0,05 n.s n.s n.s 0,05 n.s
Glysiini n.s 0,05 n.s n.s n.s 0,01 n.s
Treoniini n.s 0,05 n.s n.s n.s 0,01 n.s
Arginiini n.s 0,05 0,001 n.s n.s 0,05 n.s
Alaniini 0,07 0,001 0,001 n.s n.s 0,001 n.s
Tauriini n.s n.s 0,01 n.s n.s n.s n.s
Tyrosiini n.s n.s 0,01 0,05 n.s 0,01 n.s
Valiini n.s 0,05 0,001 n.s n.s 0,001 n.s
Metioniini n.s n.s 0,05 n.s n.s 0,05 n.s
Tryptofaani n.s n.s 0,01 n.s n.s 0,001 0,07
Fenyylialaniini n.s 0,01 0,001 n.s n.s 0,01 n.s
Isoleusiini n.s 0,01 0,001 n.s n.s 0,05 n.s
Leusiini n.s 0,01 0,001 n.s n.s 0,01 n.s
Lysiini n.s 0,01 n.s n.s n.s 0,01 n.s
TUTKIMUKSEN OSA |
Aminohappo Paavaikutukset Yhdysvaikutukset

K H A K*H K*A H*A K*H*A
Asparagiinihappo n.s n.s n.s n.s 0,07 n.s n.s
Glutamiinihappo n.s n.s n.s n.s n.s 0,05 n.s
Asparagiini 0,05 0,05 n.s n.s n.s 0,05 n.s
Seriini n.s 0,05 n.s n.s n.s 0,05 n.s
Glutamiini 0,05 n.s 0,05 n.s n.s 0,01 n.s
Histidiini n.s n.s n.s n.s n.s 0,01 n.s
Glysiini n.s 0,05 n.s n.s n.s 0,05 n.s
Treoniini n.s n.s n.s n.s n.s 0,01 n.s
Arginiini 0,001 0,05 0,01 n.s 0,01 0,01 0,05
Alaniini n.s 0,001 0,05 n.s n.s 0,01 n.s
Tauriini n.s n.s n.s n.s n.s n.s n.s
Tyrosiini n.s n.s 0,05 n.s n.s 0,05 n.s
Valiini n.s n.s 0,06 n.s n.s 0,01 n.s
Metioniini n.s n.s n.s n.s n.s n.s n.s
Tryptofaani n.s n.s n.s n.s n.s 0,001 n.s
Fenyylialaniini n.s n.s n.s n.s n.s 0,01 n.s
Isoleusiini n.s 0,05 0,01 n.s n.s 0,05 n.s
Leusiini 0,05 0,05 0,05 n.s n.s 0,05 n.s
Lysiini 0,05 n.s n.s n.s n.s 0,01 n.s




LIITE 9. Pii- ja yhdysvaikutukset tutkimuksen osassa I ja II ilman, ettd
plasmavolyymin muutoksia on huomioitu. Tutkimuksen osassa II nautittiin
glutamiinia/plaseboa ja osassa I arginiinia/plaseboa. Tilastollisesti merkitsevit arvot on

tummennettu. A=aika, K=kisittely, H=harjoitus.

TUTKIMUKSEN OSA II:
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Aminohappo Paavaikutus Yhdysvaikutukset
K H A K*H K*A H*A K*H*A

Asparagiinihappo n.s n.s n.s n.s n.s n.s n.s
Glutamiinihappo n.s n.s 0,05 n.s 0,07 n.s n.s
Asparagiini n.s n.s n.s n.s n.s n.s n.s
Seriini n.s n.s n.s n.s n.s n.s n.s
Glutamiini 0,05 n.s 0,01 n.s 0,05 n.s n.s
Histidiini n.s n.s 0,01 n.s n.s n.s n.s
Glysiini n.s n.s n.s n.s n.s n.s n.s
Treoniini n.s n.s n.s n.s n.s n.s n.s
Arginiini n.s 0,06 0,001 n.s n.s 0,01 n.s
Alaniini n.s 0,001 0,001 n.s n.s 0,001 n.s
Tauriini n.s 0,05 0,001 n.s n.s 0,01 n.s
Tyrosiini n.s n.s 0,001 0,01 n.s n.s n.s
Valiini n.s n.s 0,001 n.s 0,05 0,05 n.s
Metioniini n.s n.s 0,001 n.s n.s 0,01 n.s
Tryptofaani n.s n.s 0,05 n.s n.s 0,01 n.s
Fenyylialaniini n.s n.s 0,001 n.s n.s 0,07 n.s
Isoleusiini n.s 0,05 0,001 n.s n.s 0,06 n.s
Leusiini n.s 0,05 0,001 n.s n.s 0,01 n.s
Lysiini n.s n.s 0,05 n.s n.s n.s n.s
TUTKIMUKSEN OSA I

Aminohappo Paavaikutukset Yhdysvaikutukset

K H A K*H K*A H*A K*H*A

Asparagiinihappo n.s n.s n.s n.s 0,07 n.s n.s
Glutamiinihappo n.s n.s n.s n.s n.s n.s n.s
Asparagiini n.s n.s n.s n.s n.s n.s n.s
Seriini n.s n.s n.s n.s n.s n.s n.s
Glutamiini 0,01 n.s n.s n.s n.s n.s n.s
Histidiini n.s n.s n.s n.s n.s n.s n.s
Glysiini n.s n.s n.s n.s n.s n.s n.s
Treoniini n.s n.s n.s n.s n.s 0,07 n.s
Arginiini 0,001 n.s 0,01 n.s 0,001 0,05 n.s
Alaniini n.s 0,001 0,01 n.s n.s 0,001 n.s
Tauriini n.s n.s 0,051 n.s n.s n.s n.s
Tyrosiini n.s n.s 0,05 n.s n.s n.s n.s
Valiini n.s n.s 0,05 n.s n.s n.s n.s
Metioniini n.s n.s n.s n.s n.s n.s n.s
Tryptofaani n.s n.s n.s n.s n.s 0,06 n.s
Fenyylialaniini n.s n.s 0,05 n.s n.s n.s n.s
Isoleusiini n.s 0,06 0,01 n.s n.s n.s n.s
Leusiini 0,05 0,05 0,01 n.s n.s n.s n.s
Lysiini 0,05 n.s n.s n.s n.s n.s n.s
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LIITE 10. Plasmavolyymin muutoksilla (Dill & Costill 1974) korjatut aminohappojen pitoisuudet (nmol/ml) keskiarvoina ja —virheind
tutkimuksen I ja II osassa. Merkitsevyydet on merkattu tdhdin verrattuna pre-niytteeseen seuraavasti: * = 0,05; ** =0,01; *** = 0,001.

TUTKIMUKSEN OSA I TUTKIMUKSEN OSA |
Aminohappo Kasittely Harjoitus Aika (min) Kasittely Harjoitus Aika (min)
Pre SE.| 30 S.E.|[ 60 SE.| 90 S.E.| 120 S.E. Pre SE.|] 30 SE.|] 60 S.E.[ 9 S.E.| 120 S.E.
Asparagiinihappo
Glutamiini Lepo 6 0,5 |7 1 7 1 9 2 7 1 Arginiini  Lepo 9 2 9 2 9 2 11 2 9 2
Glutamiini Harj 7 1 10 3 7 1 7 1 8 1 Arginiini  Harj 9 2 8 1 7 1 11 2 10 3
Plasebo  Lepo 8 1 8 1 7 1 7 04 |6 1 Plasebo Lepo 10 3 11 2 9 2 7 2 11 2
Plasebo  Harj 7 1 7 1 7 1 9 2 9 1 Plasebo Harj 9 2 8 1 9 2 9 2 13 3
Glutamiinihappo
Glutamiini Lepo 42 7 49 8 46 7 42 7 35** 5 Arginiini  Lepo 36 6 42 8 36 7 34 7 36 6
Glutamiini Harj 40 5 53 9 40 5 45 * 6 37 5 Arginiini  Harj 36 9 32 6 31 6 43 8 42 9
Plasebo Lepo 38 5 41 5 37 4 33 5 33 4 Plasebo Lepo 34 6 38 7 36 5 32 5 32 6
Plasebo  Harj 41 7 38 5 39 6 39 6 33 4 Plasebo Harj 32 5 32 7 35 6 39 8 42 10
Asparagiini
Glutamiini Lepo 52 3 53 3 51 2 50 2 48 ** 2 Arginiini  Lepo 30 3 33 5 30 3 28 4 28 3
Glutamiini Harj 47 2 46 5 44 2 52 4 44 2 Arginiini  Harj 30 3 25* 2 25 2 28 3 32 4
Plasebo Lepo 47 2 51 3 50 2 48 3 50 4 Plasebo Lepo 27 2 30 4 28 2 30 2 28 2
Plasebo Harj 51 3 42* 2 43 * 3 51 4 46 * 3 Plasebo Harj 26 3 23 3 24 3 27 3 29 3
Seriini
Glutamiini Lepo 112 6 115 6 114 6 122 12 110 8 Arginiini  Lepo 65 7 73 8 65 6 75 10 |66 7
Glutamiini Harj 102 4 103 8 94 5 95 5 101 6 Arginiini  Harj 66 6 56 * 3 52 * 3 62 3 67 5
Plasebo Lepo 102 6 118 7 117 9 107 6 109 10 |Plasebo Lepo 64 5 72 7 67 4 66 3 64 2
Plasebo Harj 112 8 101 9 100 9 114 9 116 19 [Plasebo Harj 58 5 52 * 4 51 6 61 7 63 6
Glutamiini
Glutamiini Lepo 651 17 |768* 45 |752** 24 |719* 28 |660 25 |Arginiini Lepo 321 38 |[376 37 |351 27 |342 35 |342 26
Glutamiini Harj 611 25 1699 38 1623 20 |e667 31 |668 36 |Arginiini Harj 339 37 |291 15 |289 11 |349 19 |401 21
Plasebo Lepo 616 32 |691 34 691 20 |653 28 1693 32 |Plasebo Lepo 300 17 1343 24 1319 16 |318 17 1308 11
Plasebo  Harj 648 19 |576* 26 |608 28 [683 28 |660 22 |Plasebo Harj 289 16 |263 16 |276 23 [331* 25 |363* 28
Histidiini
Glutamiini Lepo 93 3 94 4 94 4 91 3 87* 4 Arginiini  Lepo 55 6 61 7 55 4 54 5 54 6
Glutamiini Harj 87 4 83 3 83 3 84 4 80 6 Arginiini  Harj 56 8 47 4 44 3 54 3 58 3
Plasebo Lepo 87 5 94 5 91 4 85 4 88 4 Plasebo Lepo 52 4 55 4 51 3 50 3 49 3
Plasebo  Harj 90 3 82* 2 83 3 89 2 84 * 3 Plasebo Harj 47 3 46 3 44 4 51 5 56 * 5
Glysiini
Glutamiini Lepo 255 12 |261 17 |256 12 |258 15 |244 18 |Arginiini Lepo 133 11 |144 13 |139 13 139 11 |134 18
Glutamiini Harj 241 15 |223 16 |211 10 |227 15 |237 19 |Arginiini Harj 135 12 126 10 |107 7 128 8 140 10
Plasebo Lepo 231 11 |282* 24 [295* 23 |255 13 259 18 |Plasebo Lepo 133 5 151 14 |138 10 141 14 |133 10
Plasebo  Harj 254 14 233 12 |233 11 |261 14 |258 16 |Plasebo Harj 122 7 103 6 97 8 123 9 146 20
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Plasmavolyymin muutoksilla (Dill & Costill 1974) korjatut pitoisuudet.

TUTKIMUKSEN OSA Il TUTKIMUKSEN OSA |
Aminohappo Kasittely Harjoitus Aika (min) Kasittely Harjoitus Aika (min)
Pre S.E. |30 S.E. [60 S.E. |90 S.E. |120 S.E. Pre S.E.|J 30 S.E.|] 60 S.E.| 9 S.E.| 120 S.E.
Treoniini
Glutamiini Lepo 131 6 134 6 130 6 128 5 119* 5 Arginiini  Lepo 74 11 |80 12 |73 9 71 9 71 11
Glutamiini Harj 124 7 115 7 118 5 125 7 117 10 |Arginiini  Harj 76 12 |59 * 6 57 6 71 7 76 8
Plasebo  Lepo 124 8 139 10 |139 9 130 9 137 12 |Plasebo Lepo 67 6 78 10 |69 4 67 5 65 5
Plasebo  Harj 130 8 111* 6 114* 6 133 8 127 9 Plasebo Harj 63 7 57 8 54 7 69 9 71 8
Arginiini
Glutamiini Lepo 69 5 79* 6 86* 7 91 *¥* 6 96 *** 6 Arginiini  Lepo 61 7 111 =+ 12 |115** 12 106 ** 11 |97 * 10
Glutamiini Harj 61 5 68 7 66 4 70 4 77 4 Arginiini  Harj 64 6 84 * 7 81* 4 107 * 9 114 *** 8
Plasebo Lepo 64 4 81~ 7 84 * 7 82 * 6 93* 7 Plasebo Lepo 59 5 66 8 59 4 58 4 55 4
Plasebo  Harj 64 3 63 4 67 4 73 5 77 5 Plasebo Harj 56 4 50 6 49 5 51 4 59 6
Alaniini
Glutamiini Lepo 388 23 |389 23 387 26 |381 22 |361 20 |Arginiini  Lepo 212 19 [225 28 211 18 |[202 16 |206 27
Glutamiini Harj 395 28 |568* 37 |594** 10 |[568** 32 |503** 31 |Arginiini Harj 222 24 |1274* 23 [292* 21 (311** 15 [311* 15
Plasebo  Lepo 408 25 438 33 433 24 1393 25 |402 22 |Plasebo Lepo 191 18 212 24 1185 14 (189 17 |181 16
Plasebo  Harj 437 33 |557 *** 22 |605** 22 |609** 30 [533* 26 [Plasebo Harj 203 18 ([260* 18 |277* 30 |[298** 29 |293* 37
Tauriini
Glutamiini Lepo 64 3 64 3 59 3 59 3 52 * 4 Arginiini  Lepo 25 3 30 4 25 3 26 2 26 3
Glutamiini Harj 62 3 72 4 73 6 66 6 68 6 Arginiini  Harj 24 3 29 3 27 2 29 3 29 2
Plasebo  Lepo 65 2 75 9 69 6 66 9 62 6 Plasebo Lepo 24 1 29 2 25 2 26 2 22 2
Plasebo  Harj 66 4 72 4 86 * 8 74 6 67 5 Plasebo Harj 21 3 25 2 24 3 26 3 30 7
Tyrosiini
Glutamiini Lepo 77 4 73 5 71* 5 69 * 4 65 *** 4 Arginiini  Lepo 43 7 a7 7 34 3 37 5 37 5
Glutamiini Harj 80 4 73 4 73 2 75 4 70 4 Arginiini  Harj 45 6 32 3 32 3 36 4 37 3
Plasebo Lepo 80 4 87 5 82 4 74 3 77 5 Plasebo Lepo 40 5 43 4 38 2 35 2 32* 3
Plasebo  Harj 76 3 67* 3 68 ** 2 74 2 68 ** 3 Plasebo Harj 38 4 31 3 31 3 38 3 38 4
Valiini
Glutamiini Lepo 291 13 |281 14 |276 15 |265* 12 |257** 12 |Arginiini Lepo 180 31 (192 32 161 20 (156 21 |156 21
Glutamiini Harj 292 18 |250 10 |[238* 8 247 ** 13 |234* 17 |Arginiini Harj 185 31 |136* 13 |[126* 12 (142 15 |149 12
Plasebo  Lepo 292 18 |295 16 |274 11 |255* 13 |236* 17 |Plasebo Lepo 145 12 [170 21 |155 15 (148 12 |144 13
Plasebo  Harj 296 10 |246 *** 6 238 ** 5 261** 6 237 *** 7 Plasebo Harj 148 16 [124* 17 J120** 14 |132* 15 |136 13
Metioniini
Glutamiini Lepo 28 1 27 2 26 * 1 25 1 26* 1 Arginiini  Lepo 13 2 14 2 15 1 14 2 14 1
Glutamiini Harj 28 2 26 1 28 1 28 1 26 1 Arginiini  Harj 14 1 12 1 12 1 14 1 16 2
Plasebo Lepo 28 1 31 2 29 1 27 1 28 1 Plasebo Lepo 14 1 15 2 12 1 13 1 13 1
Plasebo  Harj 29 1 27 1 28 1 29 1 27 1 Plasebo Harj 16 2 13 1 14 2 16 2 16 2




140

Plasmavolyymin muutoksilla (Dill & Costill 1974) korjatut pitoisuudet.

TUTKIMUKSEN OSA Il TUTKIMUKSEN OSA |
Aminohappo Késittely Harjoitus Aika (min) Kasittely Harjoitus Aika (min)
Pre S.E. [30 S.E. |60 S.E. |90 S.E. [120 S.E. Pre SE.|] 30 SE.|] 60 S.E.|] 9 S.E.| 120 S.E.
Tryptofaani
Glutamiini Lepo 38 1 38 1 36 2 35* 2 34 2 Arginiini  Lepo 29 2 32 3 29 3 27 2 28 3
Glutamiini Harj 35 1 31 2 32 1 37 2 35 2 Arginiini  Harj 29 3 24 * 2 24 * 2 28 3 29 3
Plasebo Lepo 36 2 39 2 39 2 35 1 36 2 Plasebo Lepo 28 3 31 3 28 3 28 3 27 3
Plasebo  Harj 40 1 31* 1 33= 1 39 2 36 * 2 Plasebo Harj 28 3 23* 3 23* 2 28 3 29 4
Fenyylialaniini
Glutamiini Lepo 65 2 64 3 59 * 3 58 * 3 56 *** 2 Arginiini  Lepo 36 2 38 3 35 2 32 2 34 3
Glutamiini Harj 60 3 56 2 57 1 59 3 54 3 Arginiini  Harj 37 3 29* 2 29 * 2 33 1 33 2
Plasebo Lepo 64 3 66 3 64 3 59 3 62 3 Plasebo Lepo 32 1 36 2 32 1 32 2 31 2
Plasebo  Harj 65 3 56 *** 2 55* 2 60 * 2 55 *** 3 Plasebo Harj 32 1 30 2 29 2 32 2 32 3
Isoleusiini
Glutamiini Lepo 75 3 73 3 67 * 3 64 ** 3 62 ¥+ 2 Arginiini  Lepo 52 6 56 6 46 3 42 * 3 44 3
Glutamiini Harj 75 6 63 2 59 ** 2 59* 4 52* 3 Arginiini  Harj 54 8 38* 3 35* 2 37* 3 37* 3
Plasebo Lepo 76 7 79 8 73 6 66 3 70 6 Plasebo Lepo 47 4 49 3 44 2 44 2 41 2
Plasebo  Harj 75 5 61* 3 57 * 2 60 ** 3 53 *** 3 Plasebo Harj 46 3 40 * 3 38 * 3 39 * 2 35* 3
Leusiini
Glutamiini Lepo 159 4 153 5 146* 7 138** 6 134 ** 5 Arginiini  Lepo 93 9 106 9 97 7 93 7 94 7
Glutamiini Harj 161 9 137 5 129* 4 127 =+ 7 114 %= §5 Arginiini  Harj 95 8 80 * 3 71* 2 78 * 4 79 5
Plasebo Lepo 164 10 (174 12 |162 9 145 5 150 9 Plasebo Lepo 92 10 |93 6 84 5 84 4 78 3
Plasebo  Harj 163 7 134 *** 4 127 * 2 129 *** 4 113** 5 Plasebo Harj 83 3 75 6 67* 4 71 4 66* 3
Lysiini
Glutamiini Lepo 200 10 (207 11 204 12 (197 9 192* 10 |Arginiini Lepo 82 7 109 10 |99 12 |95 11 |94 11
Glutamiini Harj 190 14 (168 10 |[174 9 178 10 |[170 12 |Arginiini Harj 91 7 87 5 83 6 94 5 97 10
Plasebo Lepo 191 12 (218 18 |210 13 (199 17 208 20 |Plasebo Lepo 88 7 97 8 90 7 93 8 86 7
Plasebo Harj 199 9 173* 6 172* 7 188 6 183* 6 Plasebo Harj 80 7 78 8 74 7 85 8 83 8




LIITE 11. Aminohappojen pitoisuudet (nmol/ml) keskiarvoina ja —virheind tutkimuksen I ja II osassa ilman, ettd arvoja on korjattu
plasmavolyymin muutoksilla. Merkitsevyydet on merkattu tahdin verrattuna pre-ndytteeseen seuraavasti: * = 0,05; ** =0,01; *** =0,001.

TUTKIMUKSEN OSA II:

TUTKIMUKSEN OSA [:
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Aminohappo Kasittely Harjoitus Aika (min Kasittely Harjoitus Aika (min
Pre S.E. |30 S.E. [60 S.E. |90 S.E. [120 S.E Pre S.E. |30 S.E. |60 S.E. |90 S.E. |120 S.E
Asparagiinihappo
Glutamiini Lepo 6 1 7 1 7 1 9 2 7 1 Arginiini  Lepo 9 2 9 1 9 2 11 2 8 1
Glutamiini Harj 7 1 11 3 8 1 7 1 8 1 Arginiini  Harj 9 2 9 1 8 1 10 2 10 2
Plasebo Lepo 8 1 8 1 7 1 7 1 6 1 Plasebo Lepo 10 3 10 2 9 1 7 2 10 2
Plasebo  Harj 7 1 8 1 7 1 8 1 8 1 Plasebo Harj 9 2 9 2 10 2 9 2 12 3
Glutamiinihappo
Glutamiini Lepo 42 7 47 7 45 7 42 7 3B* 5 Arginiini  Lepo 36 6 40 8 34 6 34 6 35 6
Glutamiini Harj 40 5 58 * 10 |44 5 45 5 37 4 Arginiini  Harj 36 9 36 7 35 6 41 8 40 9
Plasebo Lepo 38 5 38 4 35 4 32* 4 32 4 Plasebo Lepo 34 6 36 6 35 5 32 5 32 6
Plasebo  Harj 41 7 43 6 43 6 37 5 31 3 Plasebo Harj 32 5 36 8 38 7 37 8 39 9
Asparagiini
Glutamiini Lepo 52 3 51 3 50 3 50 2 48 2 Arginiini  Lepo 30 3 31 4 29 3 28 4 28 3
Glutamiini Harj 47 2 51 5 48 2 52 4 43 2 Arginiini  Harj 30 3 28 3 28 3 27 2 30 3
Plasebo Lepo 47 2 48 2 48 1 46 3 49 4 Plasebo Lepo 27 2 28 4 27 2 29 2 28 2
Plasebo  Harj 51 3 47 3 47 3 49 4 44 2 Plasebo Harj 26 3 26 3 26 3 26 3 27 3
Seriini
Glutamiini Lepo 112 6 110 6 111 6 121 12 |109 8 Arginiini  Lepo 65 7 70 8 63 5 74 10 |64 5
Glutamiini Harj 102 4 114 7 103 6 95 5 99 6 Arginiini  Harj 66 6 64 3 59 3 60 3 63 4
Plasebo  Lepo 102 6 112 6 111 9 103 6 106 9 Plasebo Lepo 64 5 68 6 65 4 65 3 63 3
Plasebo  Harj 112 8 112 10 |109 10 |108 9 110 18 |Plasebo Harj 58 5 58 5 56 6 58 6 59 5
Glutamiini
Glutamiini Lepo 651 17 (740* 41 |731* 30 |713* 31 |660 22 |Arginiini Lepo 321 38 (361 36 |337 22 335 32 |336 19
Glutamiini Harj 611 25 [771* 30 [679* 22 |[664 30 |656 33 |Arginiini Harj 339 37 (331 18 |328 11 |337 19 |378 19
Plasebo  Lepo 616 32 (656 32 (656 19 |631 30 |676 33 |Plasebo Lepo 300 17 (324 24 |309 15 |308 15 |306 10
Plasebo  Harj 648 19 [645 28 [665 34 |651 28 |629 23 |Plasebo Harj 289 16 [295 18 |303 23 |318 22 [338 25
Histidiini
Glutamiini Lepo 93 3 90 4 92 4 90 3 86 4 Arginiini  Lepo 55 6 59 7 53 3 53 4 52 5
Glutamiini Harj 87 4 92 4 91 4 84 4 79 5 Arginiini  Harj 56 8 54 4 50 3 52 3 55 3
Plasebo Lepo 87 5 89 4 87 3 82 3 86 4 Plasebo Lepo 52 4 51 3 50 2 48 2 48 2
Plasebo  Harj 90 3 92 3 91 4 85 * 3 80* 2 Plasebo Harj 47 3 51 4 48 4 49 4 52 4
Glysiini
Glutamiini Lepo 255 12 (252 16 (248 12 |255 15 |243 15 [Arginiini Lepo 133 11 [138 12 (134 12 |136 11 |129 12
Glutamiini Harj 241 15 (247 15 230 10 |[225 14 232 17 [Arginiini Harj 135 12 [144 12 (121 7 123 8 132 9
Plasebo Lepo 231 11 (267 23 (281 24 (246 13 |252 18 [Plasebo Lepo 133 5 142 13 |133 9 136 12 |131 9
Plasebo  Harj 254 14 [261 14 [255 13  |249 15 246 16 |Plasebo Harj 122 7 115 5 107 8 118 8 136 19




TUTKIMUKSEN OSA II:

TUTKIMUKSEN OSA I:
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Aminohappo Kasittely Harjoitus Aika (min Kasittely Harjoitus Aika (min
Pre S.E. |30 S.E. |60 S.E. |90 S.E. [120 S.E Pre S.E. |30 S.E. |60 S.E. |90 S.E. [120 S.E
Treoniini
Glutamiini Lepo 131 6 129 6 127 7 127 5 119 5 Arginiini  Lepo 74 11 |77 12 (70 9 70 9 69 9
Glutamiini Harj 124 7 127 7 129 6 125 7 115 10 |Arginiini Harj 76 12 |66 7 65 7 69 7 72 8
Plasebo  Lepo 124 8 132 9 131 7 125 8 133 12 |Plasebo Lepo 67 6 74 9 67 4 65 6 65 5
Plasebo Harj 130 8 124 7 124 7 126 7 120 8 Plasebo Harj 63 7 64 9 59 8 67 8 66 8
Arginiini
Glutamiini Lepo 69 5 76 * 6 84* 8 90 *** 6 96 *** 6 Arginiini  Lepo 61 7 107 ** 11 (111 ** 11 |104** 10 |95** 7
Glutamiini Harj 61 5 75 7 73 5 69 4 75 4 Arginiini  Harj 64 6 96 ** 8 92* 4 103* 9 107 *** 8
Plasebo Lepo 64 4 77 7 80 * 6 79 * 6 91* 7 Plasebo Lepo 59 5 62 8 57 4 56 3 54 4
Plasebo  Harj 64 3 71 4 73 5 69 5 73 4 Plasebo Harj 56 4 56 7 54 5 49 4 55 5
Alaniini
Glutamiini Lepo 388 23 |376 24 [378 30 (378 25 (361 21 |Arginiini Lepo 212 19 |216 27 |203 16 (199 16 (199 18
Glutamiini Harj 395 28 627 *** 33 [647 *** 12 |565*** 29 492 ** 25 |Arginiini Harj 222 24 |312* 27 |331** 20 ([301** 14 [293* 13
Plasebo Lepo 408 25 |416 33 [412 24 [380 24 [393 24 |Plasebo Lepo 191 18 |200 22 (178 11 (183 15 (179 15
Plasebo  Harj 437 33 |623 ** 25 |660 *** 22 [579* 27 |507 21 [|Plasebo Harj 203 18 |292**22 |302* 28 [285** 24 |273* 34
Tauriini
Glutamiini Lepo 64 3 62 3 57 3 59 3 52 * 4 Arginiini  Lepo 25 3 29 4 25 2 25 2 25 2
Glutamiini Harj 62 3 80* 4 80 * 8 66 6 67 5 Arginiini  Harj 24 3 33 4 30 2 28 3 27 2
Plasebo  Lepo 65 2 71 8 66 6 63 8 61 5 Plasebo Lepo 24 1 27 2 24 2 25 2 22 2
Plasebo  Harj 66 4 80 * 5 94 * 9 71 6 64 4 Plasebo Harj 21 3 28 2 26 3 25 3 28 6
Tyrosiini
Glutamiini Lepo 77 4 70* 5 69* 5 69* 4 65 *** 4 Arginiini  Lepo 43 7 45 7 33 3 37 5 36 5
Glutamiini Harj 80 4 81 4 80 3 75 4 69 ** 3 Arginiini  Harj 45 6 37 3 36 3 35 4 35 3
Plasebo Lepo 80 4 82 5 78 3 72 3 75 5 Plasebo Lepo 40 5 40 4 37 2 34 2 32 3
Plasebo  Harj 76 3 75 3 74 3 70 * 2 65 *** 2 Plasebo Harj 38 4 35 3 34 3 36 3 36 4
Valiini
Glutamiini Lepo 291 13 |270* 13 |268* 15 |[263* 12 [258** 12 |Arginiini Lepo 180 31 (186 32 |156 19 |154 21 |153 19
Glutamiini Harj 292 18 |279 13 |260* 11 |[246* 13 |229* 15 |Arginiini Harj 185 31 |154 14 (143 13 (137 15 (140 12
Plasebo  Lepo 292 18 |279 13 |260* 11 |[246* 13 |229* 15 |Plasebo Lepo 145 12 |160 20 (151 16 (144 13 |143 13
Plasebo  Harj 296 10 |275* 7 260 ** 6 248 *** 6 225 *** 6 Plasebo Harj 148 16 140 19 (132 16 (127 14 |127 12
Metioniini
Glutamiini Lepo 28 1 26* 1 26* 1 25% 1 25*= 1 Arginiini  Lepo 13 2 13 2 14 1 14 2 13 1
Glutamiini Harj 28 2 29 1 30 * 1 28 1 25 * 1 Arginiini  Harj 14 1 14 2 14 1 13 1 15 2
Plasebo  Lepo 28 1 29 2 28 1 26 1 27 1 Plasebo Lepo 14 1 14 1 12 1 13 1 13 1
Plasebo  Harj 29 1 30 1 31 1 28 1 26* 1 Plasebo Harj 16 2 15 1 15 2 15 2 15 2




TUTKIMUKSEN OSA II:

TUTKIMUKSEN OSA I:
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Aminohappo Kasittely Harjoitus Aika (min Kasittely Harjoitus Aika (min
Pre S.E. |30 S.E. |60 S.E. |90 S.E. [120 S.E Pre S.E. |30 S.E. |60 S.E. |90 S.E. [120 S.E.
Tryptofaani
Glutamiini Lepo 38 1 36 * 1 35* 2 34 2 34 2 Arginiini  Lepo 29 2 31 3 28 2 27 2 27 2
Glutamiini Harj 35 1 34 2 35 1 37 1 34 1 Arginiini  Harj 29 3 27 2 27 2 27 2 28 3
Plasebo Lepo 36 2 37 2 37 2 34 1 35 2 Plasebo Lepo 28 3 29 3 27 3 28 3 27 3
Plasebo  Harj 40 1 3B 1 36 1 37 1 3B 1 Plasebo Harj 28 3 26 3 25 2 26 3 27 3
Fenyylialaniini
Glutamiini Lepo 65 2 61* 3 58* 3 58 * 3 56 *** 2 Arginiini  Lepo 36 2 37 3 34 2 31 1 33 2
Glutamiini Harj 60 3 62 3 62 2 58 3 53 * 2 Arginiini Harj 37 3 33 2 33 1 31 1 31 2
Plasebo Lepo 64 3 63 2 60 2 57 3 61 3 Plasebo Lepo 32 1 34 2 31 1 31 2 31 2
Plasebo  Harj 65 3 62 2 60 3 58 ** 2 52 *** 2 Plasebo Harj 32 1 34 2 32 2 31 2 30 2
Isoleusiini
Glutamiini Lepo 75 3 70 * 2 65* 4 64* 3 62 *** 2 Arginiini  Lepo 52 6 54 7 45 3 41* 3 43 * 3
Glutamiini Harj 75 6 70 3 65 * 3 58 * 4 51* 3 Arginiini  Harj 54 8 43 3 40 2 35* 3 35* 3
Plasebo  Lepo 76 7 75 7 69 5 64 3 68 6 Plasebo Lepo 47 4 46 2 42 2 43 1 41 2
Plasebo  Harj 75 5 69* 4 63* 3 57 * 3 50 *** 3 Plasebo Harj 46 3 45 3 41 3 37* 2 33** 2
Leusiini
Glutamiini Lepo 159 4 148 *** 5 142 % 7 137+ 7 135** 5 Arginiini  Lepo 93 9 102 10 |93 7 92 7 92 6
Glutamiini Harj 161 9 152 6 141* 6 126 ** 7 112 ** 4 Arginiini  Harj 95 8 91 4 81 2 76 * 5 75 * 5
Plasebo Lepo 164 10 |165 11 |154 8 140 5 147 9 Plasebo Lepo 92 10 |87 5 82 5 82 3 77 3
Plasebo  Harj 163 7 150* 5 139* 4 123 *** 4 108 *** 4 Plasebo Harj 83 3 85 7 73 5 68 ** 4 61 *** 3
Lysiini
Glutamiini Lepo 200 10 |200 12 199 13 195 10 |193 11  |Arginiini Lepo 82 7 105 9 96 11 |94 11 |92 10
Glutamiini Harj 190 14 (187 13 |190 11 (178 10 (167 12 |Arginiini Harj 91 7 99 6 94 7 91 5 92 9
Plasebo Lepo 191 12 |206 17 200 12 192 16 |202 19 |Plasebo Lepo 88 7 92 8 87 7 20 7 85 7
Plasebo  Harj 199 9 194 8 188 9 180 ** 7 175 *** 6 Plasebo Harj 80 7 88 9 81 7 82 7 77 7
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LIITE 12. Isoleusiinin (ylimpand), lysiinin (keskelld) ja treoniinin (alimpana) pitoisuus
(nmol/ml) nautittaessa glutamiinia/plaseboa levon ja voimaharjoituksen yhteydessa.
Pitoisuudet korjattu plasmavolyymin muutoksilla (Dill & Costill 1974). Merkitsevyydet
verrattuna pre-naytteeseen.

Isoleusiin
* **  xkx | —@— Glutamiini lepo
*% *x % | —l— Glutamiini harj

—A— Plasebo lepo

nmol/mi % %% #+x  wxx | —< Plasebo harj

100

80 - A

60 -

40

20

0 T T T T

pre 30 60 90 120

Lysiini
* | —— Glutamiini lepo
—l— Glutamiini harj
—A—Plasebo lepo
nmol/ml *% *k *x | =< Plasebo harj
250
230 T
210 -
190
170 -
150 ‘ ] ‘ ‘

pre 30 60 90 120

Treoniini
*x | —&— Glutamiini lepo
—B— Glutamiin harj
—A— Plasebo lepo
nmol/ml *k K —>¢ Plasebo harj
170
150
130 @%
110 B
90
70 T T T T

pre 30 60 90 120
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LIITE 13. Fenyylialaniinin (ylimpéna), tryptofaanin (keskelld) ja metioniinin (alimpana)
pitoisuus (nmol/ml) nautittaessa glutamiinia/plaseboa levon ja voimaharjoituksen
yhteydessa. Pitoisuudet korjattu plasmavolyymin muutoksilla (Dill & Costill 1974).
Merkitsevyydet verrattuna pre-néytteeseen.

Fenyylialaniini

* *  %kx | —@— Glutamiini lepo
—B— Glutamiini harj
—A— Plasebo lepo
nmol/ml Fokk Kk * *x*% | = Plasebo harj
80

70 A

o | B
50 A
40

30 T T T T
pre 30 60 90 120

Tryptofaani
* ** | —@— Glutamiini lepo

—— Glutamiini harj
—A— Plasebo lepo

nmol/ml *kk kK * | =< Plasebo harj

50

401 @%

30

20

10 -

O T T T T

pre 30 60 90 120

Metioniini
* *%k *% | —&— Glutamiini lepo

—B— Glutamiini harj
—A— Plasebo lepo

nmol/mi —<— Plasebo harj

50

40

30 I ——e—e—

20

10

O T T T T

pre 30 60 90 120
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LIITE 14. Tyrosiinin (ylimpéna), glysiinin (keskelld) ja tauriinin (alimpana) pitoisuus

(nmol/ml) nautittaessa glutamiinia/plaseboa levon ja voimaharjoituksen yhteydessa.

Pitoisuudet korjattu plasmavolyymin muutoksilla (Dill & Costill 1974). Merkitsevyydet
verrattuna pre-naytteeseen.

Tyrosiini

nmol/ml

100

*% *%*

* *k*k

—A— Plasebo lepo

*x*x | —>— Plasebo harj

—&— Glutamiini lepo
—— Glutamiini harj

90 -
80 -
70 -
60

50

pre

Glysiini

nmol/ml
320

30 60

90 120

—&— Glutamiini lepo
—l— Glutamiini harj
—A— Plasebo lepo
—¢ Plasebo harj

280

240 ~

200

pre 30

Tauriini

nmol/ml

60

*

90 120

—&— Glutamiini lepo
—— Glutamiini harj
—— Plasebo lepo
—¢ Plasebo harj

100
90 -

X

80
70 A
60 -

50
40

pre 30 60 90 120
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LIITE 15. Histidiinin (ylempénd), asparagiinin (keskelld) ja glutamiinihapon (alimpana)

pitoisuus (nmol/ml) nautittaessa glutamiinia/plaseboa levon ja voimaharjoituksen
yhteydessa. Pitoisuudet korjattu plasmavolyymin muutoksilla (Dill & Costill 1974).

Merkitsevyydet verrattuna pre-néytteeseen.

Histidiini

*x | —@— Glutamiini lepo
—— Glutamiini harj
—A— Plasebo lepo
* * | —%—Plasebo harj

nmol/ml

100

Al o=

80 -

70

60 -

50 \ \ \ \
pre 30 60 90 120

Asparagiini

*%*

nmol/ml sk % %

—&— Glutamiini lepo
—B— Glutamiini harj
—A— Plasebo lepo
—¢— Plasebo harj

70
60 -
40

30

20 T T T T
pre 30 60 90 120

Glutamiinihappo

*%*

nmol/ml

70

—&— Glutamiini lepo
—— Glutamiini harj
—— Plasebo lepo
—>¢ Plasebo harj

60

50 A T
40
30 -
20 ‘ ‘ ‘ ‘

pre 30 60 90 120



LIITE 16. Hemoglobiinin, hematokriitin ja plasmavolyymin muutoksen pai- ja
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yhdysvaikutukset sekd plasmavolyymin muutokset nautittaessa glutamiinia ja plaseboa
(ylempidnd) sekéd arginiinia ja plaseboa (alempana) voimaharjoituksen ja levon
yhteydessd. Merkitsevyydet verrattuna pre-ndytteeseen.

TUTKIMUKSEN OSA Il

Paavaikutukset Yhdysvaikutukset
K H A K*H K*A H*A K*H*A
Hb n.s 0,05 0,001 n.s n.s 0,001 n.s
Hkr n.s 0,05 0,001 n.s n.s 0,001 n.s
PV n.s 0,001 0,001 n.s n.s 0,001 n.s
TUTKIMUKSEN OSA |
Paavaikutukset Yhdysvaikutukset
K H A K*H K*A H*A K*H*A
Hb 0,07 0,05 0,001 n.s n.s 0,001 n.s
Hkr n.s 0,01 0,001 n.s n.s 0,001 n.s
PV n.s 0,01 0,001 n.s n.s 0,001 n.s

K= kasittely, H= harjoitus, A= aika.

Plasmavolyymin muutos

*kk *kk
** ** *
*kk *k%k ** **

—&— Glutamiini lepo
—— Glutamiini harj
—A— Plasebo lepo
—¢— Plasebo harj

pre 30 60 90 120

Plasmavolyymin muutos

*k% *kk * **
**

% *kk *k % *kk

Pre 30 60 90 120

—&— Arginiini lepo
—— Arginiini harj
—A— Plasebo lepo
—¢ Plasebo harj




LIITE 17. Leukosyyttien, glukoosin ja laktaatin muutokset tutkimuksen osassa II ja I seké pda- ja yhdysvaikutukset. Arvot korjattu
plasmavolyymin muutoksilla (Dill & Costill 1974). K=kisittely, H=harjoitus ja A=aika.

TUTKIMUKSEN OSA I

Muuttuja Harjoitus  Aika (min) Paavaikutukset Yhdysvaikutukset
Kasittely Pre S.E. 30 S.E. 60 S.E. 90 S.E. 120 S.E. K H A K*H K*A H*A  K*H*A
Leukosyytit Ikm x 10° n.s 0,05 0,001] n.s n.s 0,01 n.s
Glutamiini Lepo 6,0 0,3 |57* 04 |54* 03 |[53* 04 |53* 04

Glutamiini Harj 6,1 06 |7,7* 0,7 |74** 0,6 |56 0,4 16,5 0,5

Plasebo Lepo 6,6 0,4 16,1 0,4 16,0 0,4 16,0 0,5 |6,1 0,5

Plasebo Harj 6,4 06 [76* 05 |71 0,5 [5,5 0,4 |64 0,4

Lymfosyytit Ikm x 10° ns 0,057 0,001| 0,05 ns 0,001 ns
Glutamiini Lepo 2,8 0,2 12,3 0,2 [21* 0,2 |2,0* 0,2 [20** 0,2

Glutamiini Harj 2,8 0,3 |39 04 |35 04 |20 0,2 [1,8* 0,2

Plasebo Lepo 3,0 0,3 |125* 02 [22* 0,2 |21* 0,2 [22* 0,2

Plasebo Harj 3,0 0,3 [3,7* 0,2 |3,2 0,3 |18 0,1 |[16* 0,1

Neutrofiilit Ikm x 10° n.s n.s 0,01 n.s ns 0,053 n.s
Glutamiini Lepo 2,6 0,2 2,7 0,2 2,7 0,2 2,7 0,2 2,7 0,2

Glutamiini Harj 2,6 04 |[3,0* 0,4 |32** 04 (3,1 0,3 |4,2* 0,5

Plasebo Lepo 2,9 0,3 2,9 0,3 |3,0 0,3 |3,2 0,4 |3,2 0,4

Plasebo Harj 2,8 0,3 [3,1* 0,3 |3,2* 0,3 |3,2 0,3 |4,2* 0,4

Mixed Ikm x 10° n.s ns 0,001| ns ns 005 ns
Glutamiini Lepo 0,60 0,07 10,67 0,05 10,68 0,06 0,62 0,07 |2,73 *** 0,23

Glutamiini Harj 0,64 0,05 (0,78 0,07 10,70 0,05]0,49* 0,05 |4,16 *** 0,48

Plasebo Lepo 0,72 0,03 10,65 0,06 10,73 0,06 10,68 0,05 |3,24 *** 0,42

Plasebo Harj 0,61 0,0510,79* 0,06 [0,75* 0,05]0,51* 0,08 |4,18 *** 0,41

Glukoosi mmol/l n.s n.s n.s n.s n.s 0,01 n.s
Glutamiini Lepo 55 0,1 |57 0,1 |57 0,1 |55 0,1 |54 0,2

Glutamiini Harj 5,6 0,1 |51 0,1 |54 0,2 |5,9 0,3 |55 0,1

Plasebo Lepo 5,4 0,1 |5,6 0,1 |5,6 0,1 |5,6 0,1 |55 0,2

Plasebo Harj 5,7 0,2 |51** 0,1 [53* 0,2 |5,6 0,2 |53* 0,2

Laktaatti mmol/l ns 0,001 0,001 n.s ns 0,001 ns
Glutamiini Lepo 1,4 0,2 1,2 0,1 |1,0 0,1 |1,0 0,1 |0,9 0,1

Glutamiini Harj 1,2 01 |9,2** 0,4 [87* 06 |48** 06 [24* 0,3

Plasebo Lepo 1,8 0,4 |13 01 |11 0,1 |1,3 0,3 |11 0,1

Plasebo Harj 1,6 0,4 |104** 10 [9,8** 09 [49* 06 |2,7 0,2
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TUTKIMUKSEN OSA |

Muuttuja Harjoitus  Aika (min) Paavaikutukset Yhdysvaikutukset
Kasittely Pre S.E. 30 S.E. 60 S.E. 90 S.E.| 120 S.E.| K H A K*H K*A H*A K*H*A
Leukosyytit Ikm x 10° ns 001 005| ns ns 0001 ns
Arginiini  Lepo 6,3 0,7 |5,6 0,5 |55 0,5 |55 0,4 |[5,6 0,5

Arginiini  Harj 59 04 |65* 04 |68 0,4 |50* 0,4 |5,6 0,4

Plasebo Lepo 5,9 05 |54** 03 |51* 0,3 [52* 0,3 |5,2 0,3

Plasebo Harj 5,8 05 |70 05 |7,0™ 06 |52* 0,4 [6,3 0,5

Lymfosyytit [km x 10° ns 0065 001| ns ns 0001 ns
Arginiini  Lepo 2,6 0,4 (2,0 0,3 [1,9 0,2 [1,9 0,2 [1,9 0,2

Arginiini  Harj 2,5 0,3 |2,8 0,3 2,8 0,3 |15 0,1 |15* 0,1

Plasebo Lepo 2,6 0,3 |21* 0,2 [19** 0,2 [1,8* 0,1 [19* 0,1

Plasebo Harj 2,4 0,2 3,0 0,2 [|2,8* 0,2 [1,5* 0,1 [16* 0,1

Neutrofiilit lkm x 10° ns 005 005| ns ns 001 ns
Arginiini  Lepo 3,0 0,4 (2,9 0,3 (3,0 0,3 3,0 0,3 (3,0 0,3

Arginiini  Harj 2,6 0,3 |29* 03 |31* 04 |29 0,4 |[35* 0,5

Plasebo Lepo 2,6 0,3 [2,6 0,2 [2,6 0,3 [2,7 0,3 [2,7 0,2

Plasebo Harj 2,8 0,3 |32* 03 [34* 04 |31* 0,3 |[41* 04

Mixed Ikm x 10° ns 005 00L| ns ns 001 ns
Arginiini  Lepo 0,70 0,05 |0,65 0,04 0,66 0,05 |0,65 0,04 10,65 0,06

Arginiini  Harj 0,71 0,05|0,48* 0,06 ]0,86 ** 0,05(0,58* 0,03]0,56* 0,03

Plasebo Lepo 0,63 0,05 |0,66 0,04 0,57 0,05 |0,63 0,06 |0,58 0,05

Plasebo Harj 0,67 0,09 0,76 0,11]0,82* 0,05[0,56 ** 0,07 |0,64 0,07

Glukoosi mmol/l n.s n.s n.s n.s 0,05 n.s n.s
Arginiini  Lepo 53 0,2 |5,3 0,1 (5,3 0,1 |52 0,2 |[5,2 0,2

Arginiini  Harj 53 0,1 |4,9 0,2 5,2 0,4 5,2 0,5 (4,9 0,2

Plasebo Lepo 52 0,2 |5,4 0,1 |51 0,1 (51 0,2 |5,0 0,1

Plasebo  Harj 5,4 0,1 |5,2 0,3 |[5,9 0,5 |[5,6 04 (44* 0,3

Laktaatti mmol/Il ns 0,001 0,001]|] n.s ns 0,001 ns
Arginiini  Lepo 1,4 0,2 |1,0* 0,1 (1,1 0,1 |0,9* 0,04 (1,0 * 0,0

Arginiini  Harj 2,0 0,5 |11,2** 14 |11,0** 1,3 |57* 0,8 |3,1 0,3

Plasebo Lepo 1,6 04 [1,2 0,1 [1,2 0,1 [1,0 0,1 1,1 0,1

Plasebo Harj 1,5 0,3 |10,5** 0,7 [10,9** 0,8 |[55** 0,3 |3,0* 0,3
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LIITE 18. Leukosyyttien, glukoosin ja laktaatin muutokset tutkimuksen osassa II ja I seké pda- ja yhdysvaikutukset ilman plasmavolyymin

muutoksien huomioimista. K=kisittely, H=harjoitus ja A=aika.

TUTKIMUKSEN OSA Il

Muuttuja Harjoitus  Aika (min) Paavaikutukset Yhdysvaikutukset
Kasittely Pre S.E. 30 S.E. 60 S.E. 90 S.E.|] 120 S.E.| K H A K*H K*A H*A K*H*A
Leukosyytit lkm x 10° n.s 0,01 0,001| n.s ns 0,001 ns
Glutamiini Lepo 6,0 0,3 |55** 04 |53** 04 |53** 04 |54* 04

Glutamiini Harj 6,1 0,6 |86* 09 |80* 0,7 |56 04 |64 0,5

Plasebo Lepo 6,6 0,4 |58* 04 |57* 0,4 |58* 0,4 16,0 0,5

Plasebo Harj 6,4 06 |85* 06 |7,8* 0,6 |53* 04 |6,1 0,5

Lymfosyytit Ikm x 10° n.s 0,05 0,001|(0,055 ns 0,001 n.s
Glutamiini Lepo 2,8 0,2 |2,2** 0,2 |2,0** 0,2 |2,0** 0,2 |2,0** 0,2

Glutamiini Harj 2,8 0,3 |44* 05 |3,8* 0,4 |20* 0,2 |1,7* 0,2

Plasebo Lepo 3,0 0,3 |2,3* 0,2 |21* 0,2 |21** 0,2 |21* 0,2

Plasebo Harj 3,0 0,3 |[41* 0,3 |3,5 0,3 |1,7** 0,1 |15* 0,1

Neutrofiilit Ikm x 10° ns 0055 0,05 ]| n.s ns 0059 n.s
Glutamiini Lepo 2,6 0,2 |2,6 0,2 |2,6 0,3 |2,7 0,2 |2,8 0,3

Glutamiini Harj 2,6 04 |34** 04 |34* 04 |31 0,3 [41* 0,4

Plasebo Lepo 2,9 0,3 [2,8 0,3 |2,9 0,3 |31 04 |3,2 0,4

Plasebo Harj 2,8 0,3 |35* 04 |35* 0,3 |31 0,3 |40* 0,4

Mixed [km x 10° ns 0,071 0,001| n.s ns 0,059 ns
Glutamiini Lepo 0,60 0,07 |0,64 0,04 |0,66 0,06 0,61 0,07 |2,76 ** 0,26

Glutamiini Harj 0,64 0,05(0,87* 0,0810,77 0,06 10,49 * 0,05 (4,07 *»** 0,44

Plasebo Lepo 0,72 0,03 ]0,62 0,06 0,69 0,06 0,66 0,05 (3,17 *»* 0,41

Plasebo Harj 0,61 0,05 ]0,89 *»** 0,07 ]0,82* 0,06 ]0,48* 0,07 |3,99 ** 0,41

Glukoosi mmoll/l n.s n.s 0,05 n.s n.s 0,05 0,05
Glutamiini Lepo 55 0,1 |55 0,1 |55 0,2 |54 0,2 |54 0,2

Glutamiini Harj 5,6 0,1 |5,6 0,1 |59 0,3 |58 0,3 |54 0,1

Plasebo Lepo 54 0,1 |53 0,1 |53 0,1 |54 0,1 |54 0,1

Plasebo Harj 5,7 0,2 |57 0,1 |5,8 0,2 |5,3 0,2 |50** 0,2

Laktaatti mmol/l n.s 0,001 0,001| n.s ns 0,001 n.s
Glutamiini Lepo 1,4 0,2 1,1 0,1 |1,0 0,05]1,0 0,0510,9 0,1

Glutamiini Harj 1,2 0,1 |10,2** 0,5 |9,6** 0,7 |48** 0,6 |24** 0,3

Plasebo Lepo 1,8 0,4 1,2 0,1 |11 0,1 |1,2 0,3 |1,1 0,1

Plasebo Harj 1,6 0,4 |11,7** 12 [10,7** 11 |4,7* 0,6 |2,6 0,3
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TUTKIMUKSEN OSA |

Muuttuja Harjoitus  Aika (min) Paavaikutukset Yhdysvaikutukset
Kasittely Pre S.E. 30 S.E. 60 S.E. 90 S.E. 120 S.E. K H A K*H K*A H*A  K*H*A
Leukosyytit [km x 10° ns 001 001| ns ns 0001 ns
Arginiini  Lepo 6,3 0,7 15,3 0,4 |53 0,4 |54 0,3 |54 0,3

Arginiini  Harj 59 04 |74* 04 [76* 04 |49* 04 |53 0,4

Plasebo Lepo 59 05 |51~ 03 [50* 03 [50¢* 0,3 |52* 0,3

Plasebo Harj 5,8 05 |79* 05 [7,7** 06 [50* 0,4 15,9 0,4

Lymfosyytit Ikm x 10° n.s 0,01 0,001| n.s ns 0,001 n.s
Arginiini  Lepo 2,6 04 |29 0,2 [18* 0,2 [1,8* 0,2 |19 0,1

Arginiini  Harj 2,5 0,3 |32~ 03 [31* 03 [1,5* 0,1 |15* 0,1

Plasebo Lepo 2,6 0,3 |20~ 0,2 [19* 02 [18* 0,1 |1,9* 0,2

Plasebo Harj 2,4 0,2 |34* 0,2 [31* 0,3 |15 0,1 |15* 0,1

Neutrofiilit Ikm x 10° n.s 0,01 0,01 n.s ns 0,001 n.s
Arginiini  Lepo 3,0 04 |2,8 0,2 |2,8 0,2 2,9 0,2 |29 0,2

Arginiini  Harj 2,6 0,3 |33 0,3 [35*™ 04 |2,8 04 [3,3* 0,4

Plasebo Lepo 2,6 0,3 |24* 0,2 |25 0,2 2,6 0,2 |2,7 0,2

Plasebo Harj 2,8 0,3 |36* 0,3 [3,8** (0,4 [3,0* 0,3 |38* 04

Mixed Ikm x 10° n.s 0,01 0,001 n.s ns 0,001 ns
Arginiini  Lepo 0,70 0,05 |0,62 0,03 0,63 0,04 10,63 0,03 10,63 0,03

Arginiini  Harj 0,71 0,05 |0,89 *** 0,06 (0,98 *** 0,05 |0,56 ** 0,03 0,53* 0,03

Plasebo Lepo 0,63 0,05 ]0,62 0,04 0,56 0,04 10,61 0,05 |0,58 0,05

Plasebo Harj 0,67 0,09 |0,86 ** 0,12]0,90** 0,05 [0,53* 0,07 |0,60 0,06

Glukoosi mmol/l n.s ns 0,001] ns 0,05 0,01 0,05
Arginiini  Lepo 53 0,2 |51 0,1 |51 0,1 |51 0,1 |51 0,1

Arginiini  Harj 53 0,1 |55 0,2 |59 0,4 |5,0 04 |46* 0,2

Plasebo Lepo 5,2 0,2 |51 0,1 |5,0 0,1 |5,0 0,1 |49 0,1

Plasebo Harj 5,4 0,1 |5,8 0,3 |64* 0,4 |54 04 |41* 0,3

Laktaatti mmol/l ns 0,001 0,001] n.s ns 0,001 ns
Arginiini  Lepo 1,4 0,2 |1,0* 0,1 |1,0 0,1 [0,9* 0,04 |1,0* 0,1

Arginiini  Harj 2,0 05 |12,8** 16 [125** 1,5 |55* 0,8 [2,9 0,3

Plasebo Lepo 1,6 04 |1,1 0,1 |11 0,1 |1,0 0,1 1,1 0,1

Plasebo Harj 1,5 0,3 |11,8*+* 0,9 [12,2** 0,9 [53** 0,3 |2,8* 0,3
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LIITE 19. Lymfosyyttien, neutrofiilien ja mixed-ryhmén valkosolujen méarit (x10°)
veressd voimaharjoituksen ja levon yhteydessé tutkimuksen osassa I (vasemmalla) ja
osassa I (oikealla). Lukumdédrit on korjattu plasmavolyymin muutoksilla (Dill & Costill

1974).

Lymfosyyti

*k
*k
Ikm x 10° *

t

*kk

*%

*kk

**

*%

*%
*k
**

—&— Glutamiini lepo
—&— Glutamiini harj
—A— Plasebo lepo
—¢ Plasebo harj

pre 30

Neutrofiilit

60

*%*

90

120

—&— Glutamiini lepo
—&— Glutamiini harj
—~— Plasebo lepo
—¢ Plasebo harj

pre 30

Mixed

Ikm x 10°

**

60

—&— Glutamiini lepo
—8— Glutamiini harj
—~— Plasebo lepo
—¢ Plasebo harj

Lymfosyytit

*kk

—&— Arginiini lepo
—@— Arginiini harj
—A— Plasebo lepo
—>¢ Plasebo harj

pre

30

60

90

120

—&— Arginiini lepo
—B— Arginiini harj
—A— Plasebo lepo
—¢ Plasebo harj

—&— Arginiini lepo
—8— Arginiini harj
—A— Plasebo lepo
—¢— Plasebo harj

1
O T T T T
pre 30 60 90 120
Neutrofiilit
*k *k *
Ikm x 10° sk *k * Fxk
5
4 I
3 ,
2 T T T T
pre 30 60 90 120
Mixed
* *hk ok *
Ikm x 10° * Kok
1,0
0,5 i i
0,0 T T T T
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60

90 120



154

LIITE 20. Keskiméérdiset aminohappopitoisuudet (umol/l) keskiarvoina ja —hajointoina

kullekin aminohapolle analysoituna plasmasta nestekromatografialla 44 terveelti

henkil6ltd (Fekkes ym. 1995).

Aminohappo Pitoisuus
pmol/| S.D
Asparagiinihappo 5 3
Glutamiinihappo 52 18
Asparagiini 54 8
Seriini 104 16
Histidiini 82 11
Glutamiini 570 69
Glysiini 196 42
Treoniini 137 24
Arginiini 81 15
Alaniini 379 75
Tauriini 46 8
Tyrosiini 67 11
Valiini 285 48
Metioniini 29 5
Tryptofaani 57 7
Fenyylialaniini 61 8
Isoleusiini 82 16
Leusiini 142 23
Lysiini 180 27




