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Téamin tutkimuksen tarkoituksena oli selvittid miten lihasten voimantuotto-ominaisuudet kehittyvit puolen
“vuoden voimaharjoitusjakson aikana keski-ikiisilld ja ikdantyneilli miehilli ja onko tissd kehityksessd
ikdryhmittdistd eroa. Toisena tarkastelun kohteena oli lihaksiston vidsyminen ja adaptoituminen akuuttiin
voimaharjoituskuormitukseen. Akuuttien voimaharjoituskuormitusten yhteydessi mitattiin myos sydin- ja
verenkiertoelimistén vasteita ja tutkittiin niiden akuuttia ja kroonista adaptaatiota voimaharjoittelun
seurauksena.

Tutkimukseen osallistui kahdeksantoista 30-45-vuotiasta (M 30-45, keski-ikd 38 + 5 v) ja kymmenen 60-70-
vuotiasta (M 60-70, keski-ikd 64 + 4 v) miestd. Koehenkilst olivat liikunnallisesti aktiivisia, mutta heilld ei
ollut kenelldkéddn aikaisempaa voimaharjoittelutaustaa. Koehenkilot harjoittelivat kuntosalilla kaksi kertaa
viikossa 21 viikon ajan. Voimaharjoitus oli hermostollis-hypertrofista. Jokaista harjoitetta "tehtiin 5-20
toistoa/sarja. Sarjoja oli 2-5 harjoitetta kohti. Harjoittelussa kiytetyt kuormat kasvoivat tutkimuksen edetessa.
Harjoituskuorma vaihteli koko jakson aikana 40-80 % viililli kullekin harjoitteelle médritetysti yhden toiston
maksimista (1 RM). Harjoittelun edetessi ohjelmaan kuului myos nopeusvoima tyyppisid harjoitteita.

Koehenkilsiltd mitattiin reiden isometrinen bilateraalinen maksimivoima ja maksimi iEMG:t oikean jalan
vastus lateralis (VLO) - ja vastus medialis (VMO) -lihaksista seki vasemman jalan vastus lateralis (VLV) -
lihaksesta. Lisdksi mitattiin konsentrinen bilateraalinen maksimikuorma (1RM). Muiksi perusmuuttujiksi
valittiin kehonpaino ja rasva %, systolinen ja diastolinen verenpaine, syke ja seerumin CK-aktiivisuus.
Perusmuuttujat mitattiin viisi kertaa tutkimusjakson aikana. Akuuteissa voimaharjoituskuormituksissa
mitattiin reiden isometrinen bilateraalinen ojennusvoima ennen ja jilkeen kuormituksen, kuormitussarjojen ja
palautusjaksojen aikaiset maksimisykkeet, seerumin CK-aktiivisuus ennen ja jilkeen (heti ja kaksi paivid)
kuormituksen sekd subjektiivinen tuntemus (RPE-asteikko). Akuuttikuormitukset olivat ennen (akuutti 0) ja
jalkeen (akuutti 6) voimaharjoitusjakson.

Voimaharjoitusjakson seurauksena isometrinen maksimivoima kasvoi ryhmilld M 30-45 22 % (2258 + 487
vs. 2699 + 370 N, p<0.001) ja ryhmillda M 60-70 20 % (2011 + 329 vs. 2371 + 406 N, p<0.01). Ryhmén M
30-45 VMO -lihaksen isometrisen supistuksen aikainen iEMG aktiivisuus kasvoi 19 % (p<0.01). Vastaavan
lihaksen iEMG aktiivisuus kasvoi ryhmilli M 60-70 40 % (p<0.001). VLO -lihaksen iEMG aktiivisuus
kasvoi ryhmillda M 30-45 26 % (p<0.05) ja ryhmilld M 60-70 29 % (p<0.001). VLV -lihaksen aktiivisuus
kasvoi ryhmillda M 30-45 19 % (p<0.05). Ryhmin M 60-70 vastaavan lihaksen iEMG aktiivisuus kasvoi 30
% (p<0.001). Voimaharjoitusjakson aikana konsentrinen 1 RM kasvoi ryhmilld M 30-45 21 % (184 + 29 vs.
228 + 29 kg, p<0.001) ja ryhmilld M 60-70 22 % (143 + 67 vs. 172 + 81 kg, p<0.001). Sydin- ja
verenkiertoelimiston lepomuuttujista ainoastaan ryhmidn M 60-70 systolisen lepoverenpaineen 9 % lasku
(149 + 21 vs. 135 + 16 mmHg) oli tilastollisesti merkitsevi (p<0.05).

Molempien akuuttien voimaharjoituskuormitusten seurauksena isometrinen maksimivoima laski tilastollisesti
merkitsevisti molemmilla ryhmilli (p<0.001). Akuutissa 0 ei tapahtunut tilastollisesti merkitsevid
isometrisen supistuksen aikaisissa lihasten maksimi iEMG arvoissa. Akuutissa 6 ryhmin M 30-45 mitattujen
lihasten iEMG aktiivisuudet laskivat isometrisessi maksimisupistuksessa verrattuna ennen kuormitusta
mitattuihin aktiivisuuksiin. VLO -lihaksen aktiivisuus laski 11 % ( p<0.05) ja VLV —lihaksen aktiivisuus
laski 8 % (p<0.05). VLO - ja VLV -lihasten aktiivisuuden prosentuaalinen muutos kuormituksen jéilkeen
erosi tilastollisesti merkitsevisti ryhmien vililld (p<0.05). Molemmat akuutit voimaharjoituskuormitukset
kohottivat tilastollisesti merkitsevisti kummankin ryhmin veren laktaattipitoisuutta (p<0.001), sydimen
sykettd (p<0.001) ja heti rasituksen jilkeistd seerumin CK —aktiivisuutta (p<0.05-0.01).

Tiivistetysti voidaan todeta, etti 21 viikon pituinen voimaharjoittelujakson seurauksena sek#d isometrinen
maksimivoima etti konsentrinen 1 RM kasvoivat merkittavisti keski-ikiisilld ja ikddntyneilld miehilld.
Samalla lihasten neuraalinen maksimiaktivaatio parani molemmilla koeryhmilli. Titen iki ei siis ole este
voimantuoton  eikd  lihasten  neuraalisen  maksimiaktivaation  harjoitettavuudelle.  Akuutissa
voimaharjoituskuormituksessa ikdintyneet ihmiset eivit pystyneet maksimaalisesti aktivoimaan lihaksiaan
ennen kuormitussarjoja, silldi kuormitussarjojen jilkeinen lihasaktiivisuus oli suurempi kuin ennen
kuormitusta. Tamd ominaisuus sdilyi myds voimaharjoitusjakson jilkeen. Sitd vastoin nuoremmat ihmiset
pystyivit voimaharjoitusjakson ansiosta lihasten maksimaaliseen aktivointiin jo ennen kuormitussarjoja ja he
pystyivit myds kuormittamaan itsedin enemmin kuormitussarjojen aikana. Ti#std oli osoituksena alentunut
lihasaktiivisuus kuormitussarjojen jilkeen. Pidempikestoisella voimaharjoittelujaksolla néyttiisi olevan myos
positiivisia vaikutuksia syddn- ja verenkiertoelimiston terveydentilaan, mikid ilmeni mm. alentuneena
systolisena lepoverenpaineena.
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1 JOHDANTO

Ikddntymisen mydtd kehon lihasvoima heikkenee ja lihasmassa pienenee. Syitd ndiden
ilmididen taustalla ei kuitenkaan tdysin tunneta. Biologisella vanhenemisella,
sairauksien kasaantumisella, passiivisella eliméantavalla ja puutteellisella ravinnolla on
kaikilla oma merkityksensd. Jos lihasvoiman heikkeneminen on seurausta lihasten
puutteellisesta rasittamisesta, riittdvélld lihasvoimaharjoittelulla tulisi pystyd
vaikuttamaan lihasvoiman ja lihasten hermostollisen aktiivisuuden sdilyttimiseen tai
ainakin pystyd hidastamaan ikd4ntymisen aiheuttamaa lihasvoima?ﬁ'.gh'éikkenemistﬁ.
Useissa sekd nuorilla etti ikdantyneilld ihmisilla tehdyissd
voimaharjoittelututkimuksissa on saatu aikaan huomattavia parannuksia lihasten
maksimimaalisissa voima- ja aktivaatiotasoissa (Moritani & Devries 1980; McCartney
ym. 1996; Hakkinen ym. 1998a,b,c; Hagerman ym. 2000) . Harjoittelun myétd lihas
adaptoituu toistuvaan kuormitukseen. Lihasvoima ja lihaksen aktivointi kehittyvit.
Esimerkiksi aikaisemmin lihasvaurion aiheuttanut kuormitus ei adaptoitumisen jilkeen
endd aiheuta vastaavaa vauriota. Myds verenkiertoelimistdssd saattaa tapahtua
adaptaatioita voimaharjoittelun seurauksena. Kuormituksen aikainen sydimen syke ja
verenpaine laskevat. Myds sykkeen ja verenpaineen lepoarvot saattavat laskea

alhaisemmiksi harjoittelun seurauksena.

Tdmidn tutkimuksen tarkoituksena on selvittdda miten lihasten voimantuotto-
ominaisuudet kehittyvit puolen vuoden voimaharjoitusjakson aikana keski-ikisilld ja
ikddntyneilld miehilli ja onko tdssd kehityksessd ikédryhmittdistd eroa. Toisena
tarkastelun kohteena on lihaksiston visyminen ja adaptoituminen akuuttiin
voimaharjoituskuormitukseen. Kolmantena tarkastelun kohteena on
voimaharjoitusjakson aikaisten sydin- ja verenkiertoelimiston vasteiden selvittiminen

Jja niissd mahdollisesti ilmenevit akuutit ja krooniset adaptaatiot.

Tutkimuksen  kirjallisuusosan  toisessa  kappaleessa kdydddn lyhyesti lipi
luurankolihaksen rakennetta ja toimintaa. Seuraavassa kappaleessa tarkastellaan
ikdintymisen aiheuttamia muutoksia lihaksen rakenteeseen, lihasvoimaan ja lihaksen
maksimaaliseen aktivaatiokykyyn. Neljannessd kappaleessa tarkastellaan miten
luurankolihas  adaptoituu  voimaharjoitteluun  keski-ikéisilli ja ikdéntyneilld.

Kappaleessa pohditaan voimaharjoittelun aiheuttamia vilittdmid (mm. hermostollinen



visyminen) ja pidemmén ajan (lihashypertrofia vs. neuraalinen adaptaatio, lihasvoima)
vaikutuksia lihakseen. Viides kappale keskittyy voimaharjoittelusta aiheutuvaan
lihasvaurioon. Siind kdydd4dn l4pi lihasvaurion syntymekanismi ja adaptaatio
lihasvaurioon. Liséksi tarkastellaan ikd4intymisen vaikutusta lihasvaurion madrasn.
Kuudennessa ja viimeisessd kappaleessa tarkastellaan sydidn- ja verenkiertoelimiston

vasteita, ldhinnd syke ja verenpaine, ja adaptoitumista voimaharjoitteluun.



2 LUURANKOLIHAKSEN RAKENNE JA TOIMINTA

2.1 Lihassolun rakenne ja toiminta

Luurankolihas muodostuu lihassolukimpuista, jotka puolestaan rakentuvat yksittéisista
lihassoluista eli lihassyistd. Ndiden kaikkien kolmen rakenteen ympdérilld ovat erilliset
sidekudoskalvot, jotka yhdistyvdt lihaksen péddssd jénteisiin. Yksittdistd lihassolua
ympirdivdd kalvoa kutsutaan endomysiumiksi. Keskimidrin 150  lihassolun
muodostamaa kimppua ympéaroivdd kalvoa kutsutaan peﬁmysfﬁrhiksi. Koko
luurankolihasta ymparéivd kalvo on epimysium (kuva 1). Endomysiumin alla
yksittdisen lihassolun pinnalla on lisdksi varsinainen solukalvo eli sarkolemma, joka
johtaa hyvin sidhk6a ja joka ldpdisee valikoivasti kemiallisia aineita. Sarkolemman alla
lihassolun sisélld ovat sekd aineenvaihduntaan ettd solun rakentamiseen liittyvét osaset,
kuten mitokondriot ja ribosomit. Myds solun supistumisen aikaansaavat
valkuaisainesauvat eli myofibrillit, supistumiskdskyn vélittdvdt putkistot eli T-
tubulukset ja sarkoplasminen retikkeli ovat sarkolemman alla olevia rakenteita. (Guyton

1991, 67-68; McArdle ym. 1994,299; Viitasalo ym. 1987, 33.)

Lihassolu koostuu useista perakkdisistd 5-50 millimetrin pituisista ja vain 10-100
mikrometrin paksuisista myofibrilleistd. Myofibrilli, joka on pituussuunnassa jakautunut
perdkkadisiin osasiin eli sarkomeereihin, koostuu puolestaan kahta eri paksuutta olevista
myofilamenteista, aktiini- ja myosiinifilamenteista. Sarkomeereja erottavat toisistaan Z-
levyt, joihin solun pituusakselin suuntaiset aktiinifilamentit kiinnittyvit. Sarkomeerin
keskelld aktiinifilamenttien vilissd sijaitsevat myosiinifilamentit (kuva 1). Tdma
filamenttien asettuminen tiettyyn jarjestykseen sekd se tosiasia, ettd vierekkaisten
myofibrillien sarkomeerit ovat yleensd rinnakkain, aiheuttaa luurankolihaksen
poikkijuovaisen rakenteen mikroskoopilla tarkasteltuna. (Edman 1992, 96-99; Guyton
1999, 67-68.)



Lihas
Epimysiumkalvo Go
09/ (50
e\or
2.5 :a"
/ Perimysiumkalvo
Lihassolukimppu {
—_— { \ /9090
0,09
\ 80000%00 > .
0 800 o S Lihassolu

Endomysiumkalvo
Sarkoplasminen

retikkeli o T-tubulus ’ r:rt;r:wen
A d ”
L .
T 8 ¢ s % Sarkolemma-
-~ ;) kalvo
A Myofibritli - Myotilamentit
-";;f § ; Ay —Myosiini
i e — Aktiini
; ‘\ Z-levy
A
Z-Levy7/ \(Z—Levy
) Voo
Myosnny
t VAktiini f
Sarkomeeri

Kuva 1. Lihaksen rakenne (Viitasalo ym. 1987, 34).

Filamentit koostuvat sadoista valkuaisainemolekyyleisti. Tarkeimmat
valkuaisainemolekyyﬁt ovat globulaarinen aktiinimolekyyli ja mailamainen
myosiinimolekyyli.  Globulaariset =~ aktiinimolekyylit ~polymerisoidaan  kahdeksi
heliksimdiseksi juosteeksi, jotka kietoutuvat toisiinsa muodostaen filamentin. Jokaisessa
aktiinifilamentissa on  sitoutumiskohta myosiinifilamentille lihassupistumisen
aikaansaamiseksi. Liséksi aktiinifilamentissa on proteiinisysteemi, joka sadtelee aktiini-
ja myosiifilamenttien vuorovaikutuksen méaérdd. Sen muodostavat tropomyosiini ja
troponiini valkuaisaineet, Myosiinifilamentin rungon muodostavat molekyylin varret.
Lisdksi filamentti muodostuu molekyylin nuijamaisista péistd, jotka suuntautuvat
ulospdin varsinaisesta filamenttirungosta. Naitd pditd kutsutaan myosiinipoikkisilloiksi

(kuva 2). Niilli on keskeinen merkitys aktiini- ja myosiinifilamenttien



vuorovaikutukseen lihassupistuksen yhteydessd. Muita etupddssd sarkomeerin
rakennetta ylldpitivid valkuaisaineita ovat titiini ja nebuliini. (McArdle ym. 1994, 300-
~ 302; McComas 1996, 12-14.)

Actin

(D) Relaxation F

(E) Contraction

Kuva 2. Myosiinipoikkisillat ja lihassolun supistuminen (McComas 1996, 164).

Hermo-lihasliitoksen kautta lihassolun keskikohdalle saapuva supistumiskdsky
(aktiopotentiaali) levidd lihassolua pitkin kohti solun &éripditd. Sarkolemman solun
sisdin painuneiden osien eli T-tubulusten vélitykselld aktiopotentiaali pédisee
tunkeutumaan lihassolun sisddn. T-tubulukset ovat kiintedssd yhteydessd
sarkoplasmiseen  retikkeliin, josta  aktiopotentiaalin  seurauksena  vapautuu
* varastoitunutta kalsiumia. Kalsium puolestaan kulkeutuu aktiini- ja myosiinifilamenttien
tuntumaan ja aikaansaa lihassupistuksen edellyttden, ettd lihassupistukseen vaadittavia
energialahteiti (ATP; adenosiinitrifosfaatti ja CP; kreatiinifosfaatti) on saatavilla.

(McComas 1996, 161-173;Viitasalo ym. 1987, 34.)

Lihaksen supistumisen yhtd teoriaa kutsutaan liukumisteoriaksi. Sen mukaan
vapautunut kalsium sitoutuu troponiiniin, joka puolestaan siirtdd tropomyosiinin syrjiin
peittdmaistd aktiinin aktiivisia kohtia. Niin aktiini pdisee reagoimaan myosiinin kanssa.

Myosiinifilamenttien pinnalla olevat poikkisillat tarttuvat aktiinifilamentteihin vetéien



sarkomeeria kasaan ldhentden Z-levyji toisiinsa. Solun perikkiisten sarkomeerien
yhtéaikaisen supistumisen seurauksena koko lihassolu lyhenee (kuva 2). (Guyton 1991,
70-71.)

2.2 Motorinen yksikké ja sen lihassolut

Yhtd motorista hermosolua ja sen paitehaarojen hermottamien lihassolujen joukkoa
kutsutaan hermo-lihasjérjestelmin toiminnallisesti pien‘imméiksi, ~ yksikoksi el
motoriseksi yksikoksi. Motorisen yksikén koko eli sen hermotta'fri{i‘éh’ lihassolujen
lukumdird riippuu kyseisen lihaksen toimintatarkoituksesta. Tarkkaa voimantuoton
sditelyd vaativissa lihaksissa, kuten silmén liikelihaksissa, yhden hermon hermottavien
lihassolujen lukumééri on pieni. Sen sijaan raajalihaksissa yksi hermo hermottaa useita
satoja tai jopa tuhansia lihassoluja. Tillaiset lihakset eivit edellytd tarkkaa sadtelya,
vaan niille on ominaista suuri voimantuottokyky. Yhden lihaksen motoristen yksikdiden
lukumdira on tarkoituksesta riippuen muutaman kymmenen ja muutaman sadan vililla.

(Herzog 1994, 153-154.)

Luurankolihaksen motoriset yksikét voidaan jakaa niiden mekaanisen ja kemiallisen
toiminnan mukaan nopeisiin ja hitaisiin. Nopeita kutsutaan myds faasisiksi, vaaleiksi
tai tyyppi-Il motorisiksi yksikoiksi. Hitaista voidaan kiyttii nimityksid tooninen,
tumma tai tyyppi-I motorinen yksikké. Nopeat jaotellaan vield kahteen tai kolmeen
alatyyppiin, joista alatyyppi IIB on tyypillinen nopea motorinen yksikkd. Nopeille
motorisille yksikéille on ominaista nopea voimantuotto ja relaksaatio. Ne myds vasyvit
nopeasti. Hitaat motoriset yksikot tuottavat voimansa hitaasti ja myos relaksoituvat
hitaasti. Nopea motorinen yksikkd on hyddyllinen nopeutta ja voimaa vaativissa
liikuntasuorituksissa, kun taas hitaita motorisia yksikéitd hyddynnetiin kestavyytta
vaativissa suorituksissa. Naistd toiminnan peruseroista johtuen myds niiden spesifimpi
toiminta ja rakenteet poikkeavat toisistaan mm. hermosolun koon, lihassolujen

lukumaérén ja aktiopotentiaalin johtumisnopeuden osalta. (Edington & Edgerton 1976.)

Nopeiden ja hitaiden motoristen yksikdiden lukuméérdt voivat vaihdella paljon eri
lihaksissa. Ndin ollen eri lihaksilla saattaa olla hyvinkin erilainen lihassolujakauma.
Lisdksi yksittdisen lihaksen solujakauma saattaa vaihdella eri yksiléiden valilla.

Lihaksen solujakauma on hyvin pitkilti geneettisesti maaraytynyt eiki siihen pystytd



mainittavasti vaikuttamaan harjoittelulla. Sen sijaan esimerkiksi voimaharjoittelulla
voidaan vaikuttaa huomattavastikin yksittdisten lihassolujen kokoon ja saada aikaan

voiman lisdystid. (McArdle ym. 1994, 307-310.)
2.3 Lihaksen aktivointi ja voimantuotto

Séhkoisend  viestind eli  aktiopotentiaalina motorisessa  hermossa  etenevi
supistumiskasky siirtyy hermolihasliitoksen kautta lihakseen. Supistumiskésky siirtyy
kemiallisen vilittijiaineen (asetylkoliini) vélitykselld.  Vilittdjiaine laukaisee
lihassolussa aktiopotentiaalin, joka levidd samanaikaisesti kaikkiin motorisen yksikon
hermottamiin lihassoluihin ja saa aikaan yhtdaikaisen supistumisen ja voimantuoton.
Motorisen  yksikon  kaikki lihassolut osallistuvat aina voimantuottoon.
Urheilusuorituksessa motorinen yksikk6 tuottaa voimaa nopeasti toistuvilla
supistuksilla. Lihassolu supistuu ja relaksoituu nopeassa tahdissa. Keskushermostolla on
tirked rooli voimantuotossa, silld mitd enemméin se pystyy aktivoimaan lihasten
motorisia yksik6itd sitd suuremman voiman lihakset pystyvit tuottamaan. Lihaksen
tahdonalaista voimantuottoa sdddellddnkin sekd yksittdisten motoristen yksikéiden
syttymistiheyttd ettd aktiivisten yksikoiden lukumdidrad sddtelemalld. (Enoka 1994, 151-
184; Woodbury ym. 1965.)

Thmiskehon liikkeet ovat seurausta useimpien lihasten samanaikaisesta supistumisesta ja
sitd kautta niiden voimantuotosta. Jonkin nivelliikkeen, esimerkiksi polven ojennuksen,
syntymiseksi ei aktivoida ainoastaan yksittdistd agonistilihasta, vaan joukko
synergistilihaksia sekd antagonistilihaksia. Tuotettu voima on néin ollen aina kaikkien
nivelen liikuttamiseen osallistuvien yksittdisten lihasten voimantuoton summa. (Enoka
1994, 151-184) Voimaharjoittelun seurauksena reiden agonistilihaksen parantuneen
aktivaation on osoitettu olevan yhteydessd kyseisen lihaksen lisd4ntyneeseen
voimantuottoon. Samanaikaisesti antagonistilihaksen aktivaatio on alentunut
harjoittelun tuloksena. Lihaksen voimantuotto siis kasvaa harjoituksen seurauksena

parantuneen lihaksen aktivaation my6td. (Hikkinen ym. 1998a.)



3 IKAANTYVA LIHASKUDOS

3.1 Lihasatrofia

Ikd4ntyminen aiheuttaa sekd rakenteellisia ettd toiminnallisia muutoksia
lihaskudoksessa ja lihaksien toimintaa ohjaavissa motoneuroneissa (McComas 1996,
325-341). Nidméd muutokset eivdt ole yllattdvid, silld ikéiéintymiseen liittyy sekéd
hormonaalisen toiminnan muutoksia (Héakkinen & Pakarinen 1994) etta fyysisen
toiminnan mééréllistd ja laadullista vahenemxsta (Heikkinen 1989) Llhasatroﬁa on
ikddntymisen aiheuttama rakenteellinen muutos hermohhaSJaljestclméisséi. Ikdantymisen
aiheuttama lihasatrofia alkaa noin 25 ikdvuoden kohdalla. (Lexell 1993.) Porter,
Vandervoort ja Lexell (1995) totesivat, etti reiden sisimmén ojentajalihaksen, m. vastus
medialis, massa oli pienentynyt noin 10 % 30 ikdvuoteen mennessi. 60-70 ikivuoteen
mennessd kokonaislihasmassa on pienentynyt 25-30 % (Brooks & Faulkner 1994).
Lihasatrofian aste vaihtelee huomattavasti eri lihasten osalta siten, etti se on suurinta
asento- ja raajalihaksissa, etenkin alaraajoissa. (Larsson 1982b, 60-83.) Muutamissa
tutkimuksissa on osoitettu myods rasva- ja tukikudoksen mdirdn kasvua ikdintyvissd

lihaksissa (Porter ym. 1995).

Ikdantymisestd johtuva luurankolihaksen poikkipinta-alan pieneneminen johtuu
pédasiassa yksittdisten lihassolujen, etupddssd nopeiden tyyppi II-solujen pinta-alan
pienenemisestd (Essén-Gustavsson & Borges 1986). Essén-Gustavsson & Borgesin
(1986) mukaan yksittdisten lihasssolujen pinta-aloissa ei ole juurikaan eroa verrattaessa
30- ja 50-vuotiaiden miesten nopeita ja hitaita lihassoluja. Nopeiden lihassolujen pinta-
ala on hieman suurempi kuin hitaiden 30- ja 50-vuotiaiden ikdryhmissi. 70-vuotiailla
ikdéntymisen myoté tapahtuva atrofia ilmenee siten, etféi nopeiden lihassolujen pinta-ala
on pienentynyt suhteessa enemman kuin hitaiden lihassolujen. Yksittdisten lihassolujen
pinta-alan pieneneminen néyttiisi kiihtyvin 60-ikdvuoden jélkeen. Ik#intyvilld naisilla
muutokset ovat samankaltaisia. Tosin kaikissa naisten ikdryhmissa hitaiden lihassolujen
pinta-ala oli suurempi kuin nopeiden lihassolujen (kuva 3). (Essén-Gustavsson &

Borges 1986).
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Lihassolun pinta-ala
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Kuva 3. Vastus lateralis —lihaksen nopeiden ja hitaiden lihassolujen pinta-ala 30-, 50- ja
70-vuotiailla miehilli ja naisilla (Essén-Gustavsson & Borges 1986 teoksessa K.
Hikkinen Voimaharjoittelun perusteet).

Yksittdisten lihassolujen pinta-alan pienenemisen ohella my6s nopeiden tyyppi II-
lihassolujen ja motoristen yksikéiden lukumaird vihenee ikddntymisen myotd. Hitaiden
tyyppi I-lihassolujen lukumdidrd sdilyy jotakuinkin ennallaan. (Kirkendall & Garrett
1998.) Tosin Frontera ym. (2000) havaitsivat tyyppi I-lihassolujen prosentuaalisen
osuuden pudonneen 60 %:sta 42%:iin ikdantyneilld miehilld 12 vuoden seurantajakson
jilkeen. Koehenkildiden keski-ikd oli 65 vuotta seurannan alussa (Frontera ym. 2000).
Lihassolujen lukumdirin ja koon pienentyessd on ikéddntyvissi lihaksissa havaittavissa
motoristen - yksikdiden koon kasvua. Yhden alfa—motoneurénin hermottamien
lihassolujen lukumddrd kasvaa. Tdmd on seurausta siitd, ettd aikaisemmin
denervoituneet lihassolut saattavat saada uuden hermohaaran. (Essén-Gustavsson &
Borges 1986). Denervoitumisen aiheuttaa motoneuronien vlukuméiﬁréin viaheneminen

selkdytimessd (Lexell 1993).
3.2 Lihasvoima

Yksi selvimpid ikddntymisen aiheuttamia toiminnallisia muutoksia on lihasten
maksimivoimatason heikkeneminen. Maksimivoiman heikkenemisen 30 ja 70
ikdvuoden vililld on osoitettu olevan noin 30 - 40 %. (Gandee ym. 1989.) Joidenkin

tutkimustulosten mukaan maksimivoiman viheneminen saattaa nopeutua 60 ikdvuoden
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vaiheilla. (Larsson 1982a). Erittdin vanhojen, yli 80-vuotiaiden voimatason on todettu
laskevan jopa 50 % verrattaessa heiddn voimatesteissd mitattuja lihasvoima-arvoja
nuorempien  henkil6iden arvoihin (Vandervoort ym. 1990). Koska ikéiéintymiseén
liittyy muitakin muutoksia hermo-lihasjérjestelmdn rakenteessa ja toiminnassa,
maksimivoiman heikkeneminen ei vilttdméttd ole suorassa suhteessa lihasatrofia-
asteeseen. Tilldisid muutoksia ovat mm. keskushermoston heikentynyt kyky lihasten
motoristen yksikdiden, etenkin nopeiden lihassolujen, maksimaaliseen aktivointiin.
(Larsson 1982a.) Lihaksen poikkipinta-alan pieneneminen on kuitenkin tirked

vaikuttaja ikddntymiseen liittyvéén lihasvoiman laskuun (Frontera ym. 2000).

Maksimivoiman heikentyminen voi ilmetd eri tavalla kehon eri lihaksissa. Sen ollessa
selvintd alaraajojen lihaksissa. (Larsson 1982b, 60-83.) Maksivoiman heikentyminen on
aluksi melko pientd, mutta lisddntyy selvdsti myohemmaélld i4lld. Maksimivoiman
muutoksia suhteellisesti tarkasteltaessa havaittiin, ettd kyyndrvarren koukistusvoima
laski idn my6téd selvisti vihemman kuirpolven ojennusvoima (kuva 4). (Viitasalo ym.
1985.)

Maksimivoima
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Kuva 4. Absoluuttinen maksimivoima eri lihasryhmissd miehilld eri ikdryhmissi
(Viitasalo ym. 1985).
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Vertailtaessa dynaamisen ja isometrisen voiman eroja ikifintymisen suhteen, huomattiin
dynaamisen voiman heikentyvin enemmin iin myétd (Davies ym. 1986). Tima. ero
isometrisen  ja  dynaamisen voiman vililli tulee selvemmiksi lihaksen
supistumisnopeuden kasvaessa. Dynaaminen voima laskee 38 % ja isometrinen voima
28 % 1dn funktiona. Arvot on mitattu reiden ojentajalihaksista. (Larsson 1982b, 60-83.)
Eroja on havaittu my0s eksentrisen ja konsentrisen lihassupistuksen voimatasoissa ifin
suhteen. Nayttdd siltd, ettd erot nuorten ja vanhojen ihmisten vililld voimatasoissa ovat
pienempid eksentrisessd lihassupistuksessa kuin konsentrisessa. (Vandervoort ym.

1990.)
3.3 Lihaksen aktivointi

Ikddntymiseen liittyvd lihasvoiman lasku voi yhdessi rakenteellisten muutosten kanssa
Jjohtua myds hermoston heikentyneesti kyvysti aktivoida tyoskentelevid lihasta el
vihentyneestd maksimaalisesta neuraalisesta aktivaatiosta. Tati on kuitenkin vaikea
yksiselitteisesti osoittaa. (Hakkinen ym. 1995.) Enokan mukaan (ks. Hikkinen ym.
1995) ikédntymiselld ei olisi vaikutusta lihasten maksimaaliseen neuraaliseen
aktivaatioon, mutta on my6s mahdollista, ettd aktivaatiokyky vaihtelee lihaskohtaisesti
suhteessa lihaksen vidhentyneeseen piivittiiseen fyysiseen aktiivisuuteen. Harridgen
ym. (1999) tutkimuksessa havaittiin, ettd ikddntyneet koehenkilét (85-97 vuotiaita
miehid ja naisia) eivdt kyenneet maksimaalisesti aktivoimaan tyoskentelevid lihasta.
Kyky maksimaalisesti aktivoida tydskentelevii lihasta vaihteli 69 % ja 93 % valilld
(Harndge ym. 1999). Motoristen yksikdiden alentunut syttymisnopeus saattaa myds olla

osasyynd ikédéntymiseen liittyviin maksimivoiman laskuun (Kamen ym. 1995).

Hikkinen ym. (1998b) mukaan reiden ojentajalihaksen (agonisti) ja reiden
koukistajalihaksen (antagonisti) maksimi voluntaari aktivaatio niyttii vaihtelevan
kaikilla ikdryhmilld riippuen lihastyon tavasta ja/tai nopeudesta ja ajallisesta kestosta.
Antagonistin EMG-arvot olivat dynaamisen lihastyon aikana huomattavasti korkeampia
kuin isometrisen tydn aikana. Antagonisti koaktivaatio oli liséksi suurempaa vanhoilla
ikdryhmilld rédjahtivdd voimaa vaativissa suorituksissa. Antagonisti koaktivaatio
néyttdisi lisddntyvén iin myo6td erityisesti dynaamista rijihtivdd voimaa vaativassa

lihastydssd (kuva 5). Tdmid puolestaan saattaisi rajoittaa agonistilihaksen
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voimantuottokapasiteettia nopeaa neuraalista aktivaatiota vaativissa lihassupistuksissa.
(Hékkinen ym. 1998b.)
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Kuva 5. Reiden koukistalihaksille
ilmaistuina maksimaalisen
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bilateraalisen liikkeen (voima tuotettu 500 ms:ssa), maksimaalisen bilateraalisen
isometrisen, konsentrisen 1 RM:n ja 50 %:n kuormalla 1 RM:sta suoritetun reiden
ojennusliikkeen aikana keski-ikdisilld ja ikdantyneilld miehilld ja naisilla (Hékkinen

ym. 1998b).
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4 LUURANKOLIHAKSEN ADAPTOITUMINEN
VOIMAHARJOITTELUUN KESKI-IKAISILLA JA
IKAANTYNEILLA

Luurankolihaksella on sisdsyntyinen kyky adaptoitua sille asetettuihin vaatimuksiin.
Lihas adaptoituu normaalin kasvun seki lihakseen kohdistetun harjoittelun seurauksena.
(Goldspink 1992, 211-229.) Voimaharjoittelun seurauksena seki lihaksen rakenteessa ja
toiminnassa ettd sen hermostollisissa ohjausmekanismeissa tapahtuu vm.uut‘oksia, joiden
johdosta lihas pystyy paremmin vastaamaan sille asetettuihin vaatimuksiin (McComas
1996, 299-323). Lihaksen voimantuotto-ominaisuudet kehittyvdat kulloistakin
adaptaatiota vastaavalle tasolle. Lihassolujen koko kasvaa ja ndin ollen myds lihaksen
poikkipinta-ala kasvaa. Muutokset hermoston tahdonalaisessa toiminnassa ilmenevit
kykynd aktivoida lihaksen motorisia yksikéitd esimerkiksi maksimisuorituksissa

enemmdn kuin ennen. (Sale 1992, 249-265.)
4.1 Voimaharjoituksen vilittomit vaikutukset

Intensiteetiltddn ja kestoltaan riittivd voimaharjoitus aiheuttaa elimistdssad hetkellisen
viasymyksen. Hermolihasjédrjestelmd kuormittuu hermostollisten ja hormonaalisten
vasteiden myotd. Hermolihasjirjestelmdn voimantuotto-ominaisuudet, esimerkiksi
maksimivoima, heikkenevit tilapdisesti. Nama akuutit vaikutukset ovat yhteydessd mm.
harjoituksen kestoon, intensiteettiin sekd harjoittelijan fyysiseen kuntoon. Kaytinnossa
maksimivoimaharjoituksen akuutti vaikutus ilmenee siten, ettd harjoittelijan
hermostollinen kapasiteetti kuormitettujen lihasten maksimaaliseen tahdonalaiseen
aktivointiin laskee visymisen takia. (Hikkinen 1990, 43-45)) Visyminen tapahtuu
padasiallisesti keskushermostossa (ns. hermostollinen vdsyminen) (Bigland-Ritchie ym.
1978). Témé lasku voidaan havaita kuormitettujen lihasten maksimaalisen EMG:n
vihenemisend. Myos lihasten maksimivoimataso laskee huomattavasti, koska lihasten
maksimaalinen aktivointitaso on ldhes suorassa yhteydessd lihasten tuottamaan

maksivoimaan (kuva 6) (Ahtiainen & Hikkinen 2000; Hikkinen 1994a).
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Kuva 6. Maksimaalinen isometrinen voima ja EMG aktiivisuus maksimitoisto- (MR) ja
pakkotoistokuormituksessa (FR) harrastelijoilla (NA) ja voimailijoilla (SA) ennen
kuormitusta ja kuormituksen aikana sekd kuormituksen jilkeen (Ahtiainen & Hikkinen
2000).

Lihastasolla ilmenevé vdsymys kohdistuu sen sijaan lihaksen energiavarastoihin jé
palamistuotteideh, kuten laktaatin, kasautumisesta johtuvaan lihaksen kemiallisen tilan
muutokseen  (Guyton 1991, 77; McComas 1996, 243). Tyypillisessi
maksimivoimaharjoituksessa lihasten laktaattipitoisuudet eivdt kohoa kovinkaan paljon, |
koska palautusjaksot ovat verrattain pitkid (Hékkinen ym. 1988). Hermostollis-
hypertrofisessa voimaharjoituksessa, jossa toistojen lukumairi on sarjassa suurempi ja
palautusjaksot lyhyempid, ilmenevat akuutit vésymisvaikutukset nopeammin.
Vésyminen ilmenee tdll6in enemmian lihastasolla, mitd kuvastavat lihaksen
energiavarastojen vdheneminen ja harjoituksen jilkeiset suhteellisen korkeat veren

laktaattipitoisuudet. (Tesch ym. 1986; Hikkinen 1994a; Héikkinen ym. 2000.)

4.2 Adaptoituminen lyhyelli ja pitkilld aikavililld

4.2.1 Neuraalinen adaptaatio vs. lihashypertrofia

Kaksi tirkeinti tekijdd voimaharjoittelusta aiheutuvan lihasvoiman kasvun taustalla ovat

neuraalinen adaptaatio ja lihashypertrofia. Neuraalisella adaptaatiolla tarkoitetaan

parempaa liikkeiden hallintaa (taito) ja lihasten maksimaalista aktivaatiota, miké
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puolestaan tarkoittaa motoristen yksikdiden tehokkaampaa rekrytointia, lisddntynyttd
aktiivisuutta, synkronisointia sekd alfa-motoneuronien ja motoristen péitelevyjen
lisddntynyttd drsyyntyneisyyttd. (Enoka 1988; Jones ym. 1989; Moritani 1992, 266-
- 278.) Luurankolihaksen hypertrofialla tarkoitetaan yksittéisten lihassolujen poikkipinta-
alan suurenemista, lihashypertrofiaa, ja mahdollisesti (vihiisin mairin) lihassolujen

lukumaarén lisdysta, hyperplasiaa (Alway ym. 1989; Tesch 1987).

Neuraalisen adaptaation on useissa tutkimuksissa todettu olevan voiman kasvun
kannalta méadrdavampi tekija aloittelijoiila harjoittelun alkuvaiheessa. Tﬁniﬁ on osoitettu
sekd nuorilla ettd ikddntyneilld koehenkildilld (kuva 7) (Higbie ym. 1996; Hikkinen ym.
1998c; Moritani & DeVries 1980; Sale 1992, 249-265.) Lihashypertrofian osuus
voiman kasvun selittdjdnd kasvaa 6-8 viikon harjoittelun jélkeen, jolloin siitd tulee
dominoiva tekijd (Moritani & DeVries 1979). Tosin on tutkimuksia, joissa on havaittu
merkittdvad lihashypertrofiaa reiden vastus lateralis —lihaksessa jo kuuden viikon
voimaharjoittelujakson jidlkeen. Tdmd tarkoittaa siis sitd, ettd lihaksen sisdisessd™ -
rakenteessa tapahtuu muutoksia heti harjoittelun alkuvaiheesta ldhtien. (Staron ym.
1991; Staron ym. 1994.) |
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Kuva 7. Maksimaalisen isometrisen voiman ja iEMG:n kasvu nuorilla sekd vanhoilla
koehenkil6illd reiden vastus medialis ja vastus lateralis -lihaksissa 10 viikon
voimaharjoittelujakson aikana (Hékkinen ym. 1998c).

Vertailtaessa lihasvoiman kasvua nuorten ja ikddntyneiden miesten kesken kahdeksan
vitkon voimaharjoittelujakson seurauksena havaittiin, ettd molempien ryhmien tutkitun

lihaksen maksimivoiman lisdys oli prosentuaalisesti yhtd merkittdvd4. Huomionarvoista
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kuitenkin on, ettd lihashypertrofian ja lihasaktivaation osuus voimankasvun selittijini
eri ikdryhmilld oli poikkeavaa. Ikiéintyneilld lihasaktivaatiolla oli dominoiva rooli
maksimivoiman kasvussa koko harjoitusjakson ajan. Lihashypertrofia oli hyvin
vdhdistd. Nuorilla koehenkil6illd parantunut lihasaktivaatio oli havaittavissa selvisti
ainoastaan harjoittelun alkuvaiheessa (3 - 4 viikkoa), jonka jilkeen lihashypertrofian
merkitys korostui. Tutkimuksen mukaan ikd4ntyneilli ei esiintyisi merkittivad

lihashypertrofiaa lihasvoimaharjoittelun seurauksena. (Moritani & DeVries 1980).

Useissa myShemmin tehdyissd tutkimuksissa ylld esitetty tutkimusﬁ;l'os_ -on osoitettu
virheelliseksi. Lihashypertrofialla on osoitettu olevan keskeinen merkitys myds
ikddntyneiden ihmisten voimaharjoittelusta aiheutuneen voiman kasvun selittdjani
(taulukko 1). (Aniansson & Gustavsson 1981; Fiatarone ym. 1990; Frontera 1988;
Hékkinen ym. 1998a,b,c.) Ikdidntynyt lihaskudos sdilyttdd hypertrofiakykynsd, mikali
harjoituksen méard, intensiteetti ja kesto ovat riittdvid (McCartney ym. 1996; Hikkinen
ym. 1998a,b,c). Hagermanin ym. (2000) tutkimuksessa 60-75 -vuotiailla miehilld
lihassolutyyppien I, IIA ja IIB poikkipinta-alat kasvoivat merkittivisti 16 viikon
voimaharjoittelujakson seurauksena. Tyyppi I:n pinta-ala kasvoi 46 %. Tyyppi IIA:n ja
I[IB:n pinta-alat kasvoivat 34 ja 52 %. Kolmessa testiliikkeessi mitattu dynaaminen
voima kasvoi myds merkittdvésti harjoittelun ansiosta. Suurimmillaan voiman lisdys oli

83,5 % puolikyykky -liikkeessd. (Hagerman ym. 2000.)

Taulukko 1. Lihassolujen koon kasvu ikédntyneilld voimaharjoittelun seurauksena
(Mukaeltu ldhteesti Porter ym. 1995).

Lihassolun koon lisdys

Tutkijat Tyyppi 1 Tyyppi II
Frontera ym. (1988) 34 % 28 %
Brown ym. (1990) 14 % 30 %
Charette ym. (1991) 7 % 20 %
Grimby ym. (1992) 8% 5%
Roman ym. (1993) 24 % 37 %
Pyka ym. (1994)

a) 15 viikkoa 25% 20 %
b) 30 viikkoa 48 % 62 %
Hékkinen ym. (1998b) 31% 42 %
Hikida ym. (2000) 46 % 43 %
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4.2.2 Lihashypertrofia ja lihaksen poikkipinta-aia

Lihashypertrofia ~on  seurausta  yksittdisten lihassolujen myoﬁbrillimassaﬁ
'liséiéi_ntymisestéi. Voimaharjoittelu aiheuttaa noin 10-20 % lisdyksen lihaksen
supistuvissa proteiineissa. Myofibrillimassan lisddntyminen on mahdollista, koska
lihassolun proteiinien nettoméddrd on kasvanut kiihtyneen proteiinisynteesin tai
heikentyneen proteiinien hajoituksen tai ndiden molempien yhteisvaikutuksen
seurauksena. (Tesch 1998.) Voimaharjoittelun indusoimana -myofibrillit halkeavat
pituussuunnassa kahdeksi tai useammaksi myoﬁbrilliksi‘. Havlk.-e?aminen on
taydellisempdd nopeiden tyyppi-2 lihassoluissa. (Goldspink 1992, 211-229.)
Myofibrillit kasvavat paksuutta, kun uusia proteiineja, 1&dhinnd aktiini- ja
myosiinimolekyylejd, syntetisoidaan jatkuvasti. Uusia toiminnallisia supistuvia
yksikoitd eli sarkomeereja asettuu rinnakkain vanhojen sarkomeerien kanssa. Tdmén
seurauksena lihassolu paksuuntuu (kuva 8) (Tesch 1998.) Hypertrofia on yleensd
suurempaa nopeiden tyyppi-2 lihassolujen kuin hitaiden—tyyppi-1 osalta. Hypertrofia
ndyttdisi my0s tapahtuvan ensin tyyppi-2 ja seuraavaksi tyyppi-1 lihassoluissa. Lisdksi
lihashypertrofialla néyttdisi olevan yliraja, minkd jdlkeen kasvua ei endd-tapahdu.

(Abernethy 1994.)
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Kuva 8. Aktiini ja myosiini pitoisuuden lisdys johtaa suurentuneeseen myofibrillien
kokoon ja lukumaérdan ( Tesch 1998).

Kraemer ym. (1995) totesivat tutkimuksessaan nuorilla miehilld merkittivaa

lihashypertrofiaa sekd tyyppi-II ettd tyyppi-I lihassoluissa 12 viikon voimaharjoittelun
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jalkeen. Myos Hikkinen ym. (1998c) ja Adams ym. (1994) ovat saaneet
tutkimuksissaan samankaltaisia tuloksia. Ikdantyneilld ihmisilld tehdyissd tutkimuksissa
on myds havaittu merkittdvad lihassolujen poikkipinta-alan kasvua niin hitaiden kﬁin
nobeiden lihassolujen osalta (Frontera ym. 1988; Lexell ym. 1995; Pyka ym. 1994).
Pykan ym. (1994) tutkimuksessa ikdantyneiden koehenkiléiden reiden vastus lateralis
lihaksen lihassolujen poikkipinta-alan lisdys 30 viikon voimaharjoitusjakson jélkeen oli
noin 58 % tyyppi-I:n osalta ja noin 67 % tyyppi-Il:n osalta. Tyyppi-Il lihassolujen
suhteellisen osuuden lisddntymiselld lithassolujen kokonaispin'ta-alasta on havaittu
olevan positiivinen korrelaatio lihaksen dynaamisen maksimivoiman ikas_vun kanssa
(Lexell ym. 1995).

Voimabharjoittelun indusoima yksittéisten lihassolujen hypertrofia johtaa koko lihaksen
poikkipinta-alan (CSA; cross sectional area) kasvuun. (Tesch 1998.) Lihaksen
poikkipinta-ala on tirkein tekiji ennustettaessa kyseisen lihaksen maksimaalista
voimantuottokykyd, - silld lihaksén supistusvoima on rippuvainen mahdollisten
poikkisiltojen vuorovaikutuksesta eli rinnakkaisten aktiini- ja myosiinifilamenttien
lukumééréstd. Hermostollisen ohjauksen merkitys lihasten voimantuotossa lisddntyy
monimutkaisissa useiden nivelien ylimenevissd ja nopeaa voimantuottoa vaativissa
liikkeissd. Kuitenkin maksimaalisella isometriselld voimalla on voimakas positiivinen
korrelaatio lihaksen poikkipinta-alan kanssa (kuva 9). (Tesch 1998.) Lihaksen
poikkipinta-alan kasvu voi olla keskimiddrin jopa 10-12 % 3-4 kuukauden
voimaharjoittelujakson jédlkeen sekd keski-ikdisilld ettd ikddntyneilld henkilGilld
(Hékkinen & Hikkinen 1995; Hékkinen ym. 1998c).
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Kuva 9. Hauislihaksen poikkipinta-alan ja isometrisen voiman vilinen suhde (Tesch
1998). ‘
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4.2.3 Maksimivoima

Maksimivoiman kehittdmiseen tahtddvilld progressiivisella voimaharjoittelulla on
mahdollista aikaansaada huomattavaa lihasvoiman lisdystd sekd keski-ikiisilld etti
ikaantyneilld ihmisilld (Hékkinen & Pakarinen 1994). Hikkinen ja Hikkinen (1995)
ovat tutkimuksessaan todenneet, etti 12 viikkoa kestineen dynaamisen
voimaharjoittelujakson  aikaansaamassa reiden ojentajalihasten maksivoiman
suhteellisessa lisdyksessi eri ikiryhmien kesken ei ole havaittavissa merkittavid eroja.
Moritanin ja DeVriesin (1980) tutkimuksessa kahdeksan viikon mi&a;Séh késivarren
koukistajalihaksille suunnatun lihasvoimahaxjoiftelun johdosta kisivarren koukistajien
maksimivoima kasvoi 22,6 % ikddntyneilld. Nuorilla/keski-ikiisilli maksimivoima

kasvoi 29,5 %.

Useat muutkin tutkijat ovat havainneet ikdintyneilli saman suuruista harjoittehista
johtuvaa maksimivoiman kasvua esimerkiksi kyynérvarren koukistajalihaksissa
(taulukko 2) (Roman ym. 1993). Alaraajojen lihaksien, etenkin reiden koukistaja- ja
ojentajalihasten maksimivoiman on todettu lisdéintyvin 43 prosenttia 16 viikon
voimaharjoittelujakson jilkeen (Hurley ym. 1995). Fronteran ym. (1988)
tutkimuksessa reiden ojentajan ja koukistajan yhden toiston maksimivoimat
lisdéntyividt 60-72 -vuotiailla miehilli 12 viikon dynadmisen voimaharjoittelujakson
seurauksena jopa 107,4 prosenttia reiden ojennuksessa ja 226,7 prosenttia reiden
koukistuksessa.

My6s isometrisen maksimivoiman on todettu kasvavan lihasvoimaharjoittelun
seurauksena sekd keski-ikéisilld ettd ikd4ntyneilld. Hikkisen ym. (1998a) tutkimusten
mukaan reiden ojentajalihasten isometrinen voima lisdéintyi kuuden kuukauden
painoharjoittelujakson jilkeen keski-ikiisilld ja ikééntyneilld miehilli 36 prosenttia.
Dynaaminen maksimivoima lisdéntyi 22 prosenttia. (Hidkkinen ym. 1998a.) Yleensikin
isometrisen voimaharjoittelun seurauksena saavutettu isometrisen maksimivoiman
lisiys on suhteessa suurempi kuin dynaamisella voimaharjoittelulla saavutettu
dynaamisen maksimivoiman lisdys. T4mi saattaa johtua siitd, ettdi dynaamisen
lihassupistuksen aikana ei pystytd aktivoimaan yhtdi montaa motorista yksikkoéd kuin

isometrisen lihassupistuksen aikana. (Frontera & Meredith 1989, 325.)
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Taulukko 2. Voiman lisdys ikdéintyneilld voimaharjoittelun seurauksena (mukaeltu
ldhteestd Porter ym. 1995).

Tutkijat Sp Ikd  Liike Harj kesto Voiman lisiiys
Frontera ym. (1988) M 60-72 Polv.ojen. 12 vilkkoa 1RM: 107 %
Hagberg ym. (1989) M/N 70-79 Penkkipun. 26 viikkea 1 RM: 18 %
Brown ym. (1990) M 60-70 Hauiskddnto 12 viikkea 1RM:48 %
Fiatarone ym. (1990) M/N 86-96 Polv.ojen. 8 viikkoa 1 RM: 174 %
Charette ym. (1991) N 64-86 Jalkaprdassi 12 viikkea 1RM: 28 %
Hicks ym. (1991) M/N 66.3 Dorsiflex 12 vilkkoa 1 RM: 48 %
Judge ym. (1993) M/N 71-97 Polv.kouk. 12 viikkea 1RM:32 %
Nichols ym. (1993) N 67.8 Yla-/Alavart. 24 vilkkoa 1RM: 18-7 %
Rice ym. (1993) M 65-78 Kyynéirv.ojen. 26 vilkkoa 1 RM: 30 %
Pyka ym. (1994) M/N 61-78 Yld-/Alavart. 30 viikkea 1RM: 23-62 %
Fiatarone ym. (1994) M/N 72-98 Lonk/pol.ojen.10 viikkoa 1 RM: 113 %
Hikkinen ym. (1994b)M/N  64-73 Reidenojen. 12 viikkea MVC: 20-37 %
Hékkinen ym. (1996) M/N  60-75 Polv.ojen. 12 viikkkoa 1 RM: 18-21 %
Hiakkinen ym. (1998a)M/N  62-78 Reidenojen. 24 viikkoa MVC: 36-57 %
Harridge ym. (1999) M/N  85-97 Polv.ojen. 12 viikkoa 1RM: 134 %
Hagerman ym. (2000) M 60-75 Jalkaprissi 16 viilkkoa 1RM:72 %
Ivey ym. (2000) M/N  65-75 Polv.ojen. 9 viikkoa 1 RM: 28 %
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5 VOIMAHARJOITTELU JA LIHASVAURIO

5.1 Lihasvaurion synty

Akuutin fyysisen harjoituksen tiedetddn aiheuttavan vaurioita lihaksen rakenteessa,
varsinkin jos harjoitus sisdltdd runsaasti eksentrisid lihassupistuksia (Friden ym. 1983;
Newham ym. 1983; Staron ym. 1992). Ensimmdiset vauriot ilmaantuvat jo kahden
tunnin kuluttua rasituksesta (Ebbeling & Clarkson 1989). Lihassolujen rakenne
muuttuu. Z- ja A-levyt hajoavat, filamentit eroavat toisistaan '.ﬁa"/myoﬁbrillit
jérjestdytyvat uudelleen. (Friden & Lieber 1992.) 2-6 tunnin kuluttua rasituksesta
alkavat tulehdusreaktiot (sekundaarivaurio), jotka jatkuvat keskimdirin 2-4 péivaa.
Tulehdusreaktioita ovat solurakenteiden hajoaminen ja lihassolujen turpoaminen.
Niihin sekundaarivaurioihin vaikuttavat mm. solunsisdisen kalsiumkonsentraation

kasvu ja vapaiden radikaalien muodostuminen. (Kuipers 1994.)

Lihasvaurioita syntyy eniten eksentrisid lihassupistuksia vaativassa tydssd (Donnelly
ym. 1991; Ebbeling & Clarkson 1989; Kuipers 1994). Tamin uskotaan johtuvan siita,
ettd eksentrisessd lihastyOssd aktivoidaan véhemman lihassoluja kuin konsentrisessa
lihastyOssd suhteessa tuotettavaan voimaan (Bigland-Ritchie & Woods 1976). Niin
ollen yhteen aktiiviseen lihassoluun ja titen yhteen poikkisiltaan kohdistuu suurempi
voima (Faulkner ym. 1993). Solun supistuviin komponentteihin kohdistuva mekaaninen
stressi olisi siis suurin syy fyysisen kuormituksen aiheuttamiin lihasvaurioihin (Kuipers

1994).
5.2 Kreatiinikinaasi lihasvaurion merkkiaineena

Kreatiinikinaasi (CK, creatine kinase) on sarkoplasminen proteiini, joka on tidrked
entsyymi lihassolun aineenvaihdunnassa. Se hydrolysoi kreatiinifosfaatin kreatiiniksi ja
fosfaatiksi. Vapautuneen fosfaatti-ionin avulla ADP:std fosforyloidaan ATP:ta.
(McArdle ym. 1994, 37.) Lihaksen proteiineista juuri kreatiinikinaasia on eniten
kaytetty lihasvaurion merkkiaineena (Clarkson ym. 1992). Terveessid levidnneessd
lihaksessa CK:ta ei juurikaan ole veressd (Réwland 1980). Sen sijaan lihasvauriota
atheuttaneen fyysisen kuormituksen jélkeen seerumin CK-aktiivisuus nousee. CK-

aktiivisuus on yleensd huipussaan 2-5 pdivad harjoituksen jilkeen (kuva 10). Suurimmat
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CK- aktiivisuuden nousut on mitattu eksentristd tyotd sisdltdvien kuormitusten jélkeen.
(Clarkson ym. 1992.) Ajallista viivettd harjoituksen ja CK-aktiivisuuden nousun vililla
saattaa selittdd se, ettd imunestevirtaus, joka kuljettaa lihasproteiinit verenkiertoon, bn
melko hidasta (Ebbeling & Clarkson 1989). CK-aktiivisuuden nousun suuruus ja
ajankohta vaihtelevat suuresti eri yksiloiden vililld riippumatta henkildiden fyysisistd
ominaisuuksista, kuten lihasmassasta (Nosaka & Clarkson 1992), ja lihasvaurion

laajuudesta (Manfredi ym. 1991).
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Kuva 10. Keskimédardinen (+ SD) seerumin CK-aktiivisuus veressi ennen harjoitusta ja
5 pdivéd harjoituksen jilkeen 109 koehenkilSlld sekd 15 koehenkildild 6-10 paivid
harjoituksen jélkeen (Clarkson ym. 1992).

5.3 Lihasvaurio ikééintyneillid

Ikddntyessd lihasmassa pienenee, lihasvoima heikkenee ja aerobinen kapasiteetti laskee.
Nama muutokset saattavat osaksi olla seurausta lihassolujen lukuméirin vihenemisesti.
Tédmin lisdksi lihaksen normaali sisdisen rakenne héiribityy. Z-levyt siirtyvit ja
lihakseen kertyy lifofuskiinirakkuloita. (Orlander ym. 1978; Shafig ym. 1978.) Timén
vuokst on todenndkdistd, ettd eksentristd lihastyGtd sisdltivd harjoite aiheuttaa
suuremmat lihasvauriot ikdéntyneille kuin nuorille ihmisille (Manfredi ym. 1991). On
myds esitetty hypoteesi, jonka mukaan iké4ntyneilld ihmisilld lihasvaurioiden perustaso
olisi korkeampi kuin nuorilla ihmisilli (Tomonaga 1977). Meltzer (1976) on
aikaisemmin omassa tutkimuksessaan todennut, etti | 2-4 %:ssa nuorten ihmisten

lihassoluissa ovat Z-levyt rikkoutuneet ja/tai aktiini-'myosiinisdikeet vaurioituneet.
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Clarkson & Dedrick (1988) totesivat tutkimuksessaan, etti kyynirvarren koukistajilla
suoritettu eksentrinen harjoitus aiheutti samankaltaiset vasteet CK-aktiivisuudessa, ja
ndin ollen yhtd suuret lihasvauriot, niin nuorilla (20-30 v) kuin ikddntyneilld (60 v)
k(_)ehenkiléilléi. Sen sijaan Manfredin ym. (1991) tutkimuksessa havaittiin ikddntyneilld
(60 v) koehenkilsilld merkittdvid vaurioita lihassoluissa heti eksentrisen kuormituksen
Jélkeen analysoituna lihasbiopsiandytteisti. Jopa 95,7 % analysoiduista lihassoluista oli
vaurioitunut. Nuorilla on raportoitu 5-50 % prosentin vauriot samassa ajankohdassa.
CK-aktiivisuudet nousivat molemmilla ryhmilli, mutta niissi ei ollu; eroja ryhmien
vililld. (Manfredi ym. 1991.) S

Tutkimuksia voimaharjoittelun kroonisista vaikutuksista lihasvaurioasteeseen on vihin
(Roth ym. 1999). Hurley ym. (1995) ovat raportoineet, ettd 16 viikon
voimaharjoitusjakso laski seerumin CK-pitoisuuksia vanhoilla miehilli verrattuna ennen
harjoittelua mitattuihin pitoisuuksiin. Lihassoluja ei tutkittu (Hurley ym. 1995). Rothin
ym. (1999) tutkimusryhmalla oli tarkoituksena selvittidi 9 viikon voimaharjoittelujakson
vaikutuksia lihasvaurioasteeseen vastus lateralis —lihaksessa seki nuorilla etti vanhoilla
miehilld. Lihasvaurioaste = maééritettiin lihassolundytteistd. Ennen harjoitusta
médritetyistd lihassoluista 0-3 % oli vaurioituneita niin nuorilla kuin vanhoilla. Tilanne
oli sama myds harjoituksen jilkeen harjoittamattomassa jalassa. Harjoitusjakson jilkeen
vaurioituneiden lihassolujen mééri lisdéintyi merkittivisti molemmilla ryhmilld (7 %
soluista vaurioituneita nuorilla ja 6 % vanhoilla) harjoitetussa jalassa. Ryhmien vililld
ei ollut eroa (kuva 11). Nuorilla ja vanhoilla miehilld néyitiisi siis olevan yhtd paljon

lihasvaurioita sekd normaalisti ettd voimaharjoitusjakson Jilkeen. (Roth ym. 1999.)

Roth ym. (2000) toistivat aikaisemman tutkimuksensa (Roth ym. 1999) silld
poikkeuksella, ettd nyt koehenkildind oli nuoria (20-30 v) ja vanhoja (65-75 v) naisia.
Nuorilla naisilla  harjoitetussa ja harjoittamattomassa jalassa 2-4 % analysoiduista
lihassoluista oli vaurioituneita seké ennen etti jilkeen voimaharjoitusjakson. Sen sijaan
vanhoilla naisilla vaurioituneiden lihassolujen osuus nousi 5 %:sta 17 %iin
harjoitetussa jalassa voimaharjoitusjakson seurauksena. Harjoittamattomassa jalassa
vaurioituneiden solujen osuus oli 2 % ennen ja 5 % jilkeen voimaharjoitusjakson (kuva
12). Sukupuolella saattaa siis olla oma merkityksensi voimaharjoituksen jdlkeiseen

lihasvaurioasteeseen. (Roth ym. 2000.)
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Kuvat 11 ja 12. Vaurioituneiden lihassolujen prosentuaalinen osuus ennen ja jilkeen
harjoitusjakson. T= harjoitettu jalka; UT= harjoittamaton jalka. (Roth ym. 1999.)

5.4 Adaptaatio lihasvaurioon

Useissa tutkimuksissa on todettu, ettd mikéli lihasvauriota aiheuttanut kuormitus
toistetaan uudelleen myShemmin, jadvat lihasvaurion merkkiaineiden, kuten seerumin
CK-aktiivisuus, alhaisemmaksi kuin ensimméiisesséi kuormituksessé. Lihaksella olisi siis
kyky adaptoitua vauriota aiheuttaneeseen harjoitukseen. (Clarkson ‘ym. 1988; Donnelly
ym. 1991; Nosaka & Clarkson 1995.) CK-aktiivisuuden osalta vasteet ovat toisen
kuormituksen jilkeen alhaisempia jopa kuuden kuukauden kuluttua ensimmiisestd
kuormituksesta (Clarkson ym. 1992).

Samankaltainen adaptaatio niyttiisi tapahtuvan myos ikddntyneilld ihmisilld (Clarkson
& Dedrick 1988). Clarksonin & Dedrickin (1988) tutkimuksessa nuoret ja vanhat naiset

suorittivat  seitsemdn pdivdin vilein saman harjoitusohjelman kyynédrvarren
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koukistajalihaksille. Seerumin CK-aktiivisuus mitattiin ennen harjoitusta ja viitend
péivind harjoituksen jdlkeen kummallakin harjoituskerralla. Molemmilla ryhmilld CK-
~ aktiivisuudet olivat alhaisempia toisen harjoituskerran jéilkeen (kuva 13). (Clarkson &

Dedrick 1988.)
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Kuva 13. Seerumin CK-aktiivisuus (U/l) ennen harjoitusta ja viiden pﬁivén ajan
harjoituksen jélkeen (Clarkson & Dedrick 1988).
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6 SYDAN- JA VERENKIERTOELIMISTON VASTEET JA
ADAPTOITUMINEN VOIMAHARJOITTELUUN

6.1 Krooniset adaptaatiot levossa

Séannéllinen fyysinen aktiivisuus voi parantaa sydin- ja verenkiertoelimistén kuntoa ja
ennaltachkdistd sairauksien syntyd. Voimaharjoittelulla ei perinteisesti ole katsottu
olevan juurikaan merkitystd sydin- ja verenkiertoelimiston kunnon kannalta.
Voimaharjoittelun vaikutusten tutkimustulosten tulkintaa haittaa mrﬁ}ﬁvsé,‘ ettd useissa
tutkimuksissa (Fahey & Brown 1973; Nagle & Irwin '1960) sydin- ja
verenkiertoelimistén kunnon mittarina voimaharjoittelujakson jilkeen on kaytetty
maksimaalista aerobista tehoa (Stone ym. 1991.) Voimaharjoittelun sydin- ja
verenkiertoelimiston  vaikutusten  arvioinnissa tdytyy ottaa my6s huomioon

harjoitusmadri ja intensiteetti (Fleck 1992, 305-31 8).
6.1.1 Syke

Voimailijoiden leposyke on tutkimusten mukaan normaaliviestsn lepoarvojen
keskiarvo (Fleck 1988) tai keskiarvon alapuolella (Stone ym. 1991). Osassa lyhyt-
kestoisia pitkittdistutkimuksia (koehenkiléini nuoria miehid) leposykkeen lasku on ollut
merkitsevdd (lasku 5-10 %), kun taas osassa tutkimuksessa lasku ei ole ollut
merkitsevdd (Fleck 1988; Stone ym. 1991). Leposykkeen lasku johtuu lisdintyneen
parasympaattisen &rsytyksen ja vihentyneen sympaattisen arsytyksen yhdistelmast.
(Fleck 1992, 305-318 .) (Taulukko 3).

6.1.2 Verenpaine

Useimpien tutkimusten mukaan voimailijoilla on normaali tai hieman normaalia
matalampi systolinen ja diastolinen verenpaine (Fleck ym. 1987). Lisiksi osassa
nuorilla miehilld suoritetuissa lyhytkestoisissa (6-20 viikkoa) pitkittdistutkimuksissa
voimaharjoittelulla ei havaittu olevan merkitsevii vaikutusta systoliseen tai diastolisen
lepoverenpaineeseen (Lusiani ym. 1986). Toisissa tutkimuksissa sen sijaan on todettu

systolisen lepoverenpaineen laskua diastolisen paineen pysyessd ennallaan (Stone ym.
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1982). Iikkiilld miehilld ja naisilla tehdyssd tutkimuksessa (kesto 6 kuukautta)
voimaharjoittelun ei havaittu laskevan lepoverenpainetta henkiléilld, joilla oli normaali
tai hieman kohonnut verenpaine. Voimaharjoittelu ei mydskddn suurentanut
koehenkildiden lepoverenpainetta. (Cononie ym. 1991.) Suurin osa poikkileikkaus- ja
pitkittdistutkimuksista selvisti osoittavat, ettd voimaharjoittelulla ei ole merkittivia
vaikutusta lepoverenpaineeseen. Eikd se ‘myéskéiiin atheuta lepoverenpaineen
patologista nousua eli hypertensiota. (Fleck 1988 ja 1992, 305-318.)
Todennékdisimmit syyt voimailijoilla silloin tilléin havaittuun' kohenneeseen
verenpaineeseen ovat varsinainen verenpainetauti, krooninenjk"ﬁ Iiikahaljoittelu,
hormonivalmisteiden kéytté ja lihasmassan suuri kasvu (Stone ym. 1991).
Voimaharjoittelun aiheuttaman lepoverenpaineen laskun selittivind tekijoind ovat
alentunut kehon rasvaprosentti yhdessi muuttuneiden ravintotottumusten kanssa ja
muutokset sympaattis-adrenaliinisessa drsytyksessd (Goldberg 1989; Stone ym. 1991).
(Taulukko 3).

Taulukko 3. Yhteenveto adaptaatioista levossa.

Sydamen syke J tai ei muutosta
Verenpaine
Systolinen J-tai ei muutosta
Diastolinen J tai ei muutosta
Sydéanlihaksen tyomaara { tai ei muutosta
Iskutilavuus T tai ei muutosta
Veren rasvat
Totaalikolesteroli { tai ei muutosta
HDL -kolesteroli 7T tai ei muutosta
LDL-kolesteroli { tai ei muutosta

Mukailtu ldhteestd Fleck 1992. Teoksessa Komi,P.V. (toim.) Strength and Power in
Sports.

6.1.3 Sydénlihaksen tydomé&érd ja veren rasvat

Syddmen sykkeen ja systolisen verenpaineen tulo (double product) on arvio
sydinlihaksen tekeméstd tyostd ja se on suhteessa sydidnlihaksen hapen kulutukseen.
Témiin tulon on havaittu pienevén useissa tutkimuksissa voimaharjoittelun seurauksena
yliopisto-opiskelija ikiisilld miehilld. (Stone-ym. 1991.) Kéiytinndssd se tarkoittaa
sydénlihaksen pienentynyttd hapen kulutusta levossa. Téméd olisi sydin- ja

verenkiertoelimistén  adaptaatio  voimaharjoitteluun.  (Fleck 1992, 305-318.)
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Lepoiskutilavuuden absoluuttisen arvon muutokset voimaharjoittelusta johtuen ovat
ristiriitaisia.  Osassa  tutkimuksissa on  raportoitu  normaalia  suurempia

lepoiskutilavuuksia voimailijoilla kuin kontrolleilla. (Fleck 1988; Lusiani ym. 1986.)

Voimaharjoittelun vaikutuksesta veren rasva-arvoihin on olemassa ristiriitaista tietoa.
Miespuolisilla voimailijoilla on raportoitu olevan normaali, korkeampi tai matalampi
kuin normaali HDL-, LDL- ja totaalikolesteroli sekd totaalikolesteroli suhteessa HDL-
kolesteroliin. Pitkittdistutkimusten tulokset ovat yhtd ristiriitaisia. LDL-kolesterolin ja
kokonaiskolesterolin arvojen on havaittu laskevan, HDL-kolesterolin ;ai;\}c&j’en nousevan
tai vaihtoehtoisesti ei ole havaittu muutoksia edelld mainituissa muuttujissa. (Kreamer
ym. 1988; Hurley 1989; Stone ym. 1991.) Kaikkia poikittais- ja pitkittdistutkimuksia
voidaan  kritisoida  seuraavista puutteista: koehenkiloiden idn, ravinnon,
harjoitusohjelmien ja hormonien kiyton puutteellisesta kontrolloinnista; vain yhden
verindytteen kiytostd; kontrolliryhmén puutteesta; seka siitd, ettd tutkimuksissa ei otettu
huomioon kehon koostumuksen muutosta eikd edeltdvin yksittdisen voimaharjoituksen

akuuttia vaikutusta veren rasva-arvoihin (Hurley 1989). (Taulukko 3).

6.2 Yksittiisen voimaharjoituskuormituksen akuutit vasteet

Konsentris-eksentrinen supistus/harjoitus aiheuttaa syddmelle méarillisen kuormituksen
(volume load). Yksinkertaisemmin sanottuna syddmen minuuttitilavuuden kasvu johtuu
iskutilavuuden ja sykkeen lisdyksestd sekd perifeerisen verisuonivastuksen
pienenemisestd. Keskimidrdisen verenpaineen (mean arterial pressure) nousu on
vahdistd. Isometrinen supistus/harjoitus, jopé pienelld lihasryhmadlld suoritettuna,
aiheuttaa syddmelle painerasituksen (pressure load). Syddmen minuuttitilavuus kasvaa
keskinkertaisesti verrattuna dynaamisen harjoitukseen. Perifeerinen verisuonivastus ei
kasva juuri lainkaan, mutta keskimédirdinen verenpaine nousee huomattavasti. Veren
virtausmaérissd  tapahtuu ainoastaan pientd muutosta. Kasvanut sydimen

minuuttitilavuus on seurausta kiihtyneestd syddmen sykkeestd. (McCartney 1999.)

Yksittdinen painoharjoitusliike sisiltdd sekd dynaamisen ettd staattisen supistuksen.
Supistusten osuudet liikkeen aikana vaihtelevat riippuen fyysisestd ponnistuksesta, joka
vaaditaan painon nostamiseen. Liikkeen alussa on staattinen supistus ennen kuin

lihaksen tuottama voima ylittdd nostettavan esineen painon. Tétd seuraa dynaaminen
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konsentrinen supistus esineen nostamiseksi ja dynaaminen eksentrinen supistus esineen
laskemiseksi sekd vaihtelevat relaksaatiojaksot perdkkaisten nostojen vélissd.

(McCartney 1999.)
6.2.1 Syke ja verenpaine

MacDougall ym. (1985) tutkimus oli ensimmadinen tutkimus, jossa tutkittiin yksittdisen
voimaharjoituskerran vaikutuksia harjoituksen aikaiseen syd‘b'.men sykkeeseen ja
verenpaineeseen. Koehenkil6t olivat nuoria (keski-ikd 22-28 vuotta) kéhonrakentajia.
Testilitkkeind olivat yhden k#den hauiskddntd, pystypunnerrus sekd yhden ja kahden
jalan jalkapréssi. Syddmen syke nousi kunkin liikkeen aikana. Useimmiten korkeimmat
sykkeet mitattiin viimeisen sarjan aikana. Korkeimmillaan syke oli jalkaprississd (170
lyontid/min). Systolinen ja diastolinen verenpaine nousivat jopa nelinkertaisesti
lepoarvoihin verrattuna (kuva 14). Korkeimmat verenpaineen arvot mitattiin
jalkapréssin aikana (480/350 mmHg). Muutokset olivat muissa liil<k‘eisséi pienempid,
mutta samansuuntaisia (MacDougall ym. 1985.) My6hemmissd tutkimuksissa (Fleck
1988; Stone ym. 1991) on mitattu samankaltaisia syddmen sykkeen ja verenpaineen

muutoksia voimaharjoittelun yhteydessé.
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Kuva 14. Keskimddrdinen verenpaine ja syddmen syke jalkaprdssin 95 % 1 RM:std
aikana (MacDougall ym. 1985).
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Sydédmen sykkeen ja verenpaineen arvot ovat suurimmillaan yleensi tahdonalaiseen
uupumukseen johtavan sarjan viimeisten toistojen aikana (MacDougall ym. 1985; Eleck
1988; Stone ym. 1991). Verenpaineen osalta sarjan ensimmdisen toiston huippuarvo on
kuitenkin korkeampi kuin toisen ja kolmannen toiston, jonka jilkeen korkeimmat arvot
saavutetaan viimeisissi toistoissa. 1-2 sekunnin sisélld viimeisen toiston loppumisesta
verenpaine putoaa lepotasolle tai sen alle. (Wiecek ym. 1990.) Syy verenpaineen ylli
mainitulle kéyttdytymiselle voi olla seuraavanlainen. Ensimmiisen toiston aikana
konsentrista supistusta ei edelld eksentrinen supistus, ja niiin ollen venymis-lyhenemis
—syklin (Komi 1992) voimantuottoa edesauttavaa vaikutusta ei ole (Mécanney 1999).
Seuraavien toistojen aikana eksentrinen supistus vihentdd tahdonalaista ponnistelua
(motoristen yksikdiden aktivointia), jota vaaditaan konsentrisessa supistuksessa. Niin
ollen verenpaine on alhaisempi. (Sale ym. 1993 ja 1994.) Lihaksen visyessi tiytyy
aktivoida uusia motorisia yksikoitd, jotta voidaan tuottaa sama voima. Lisdksi muiden
liikettd avustavien lihasten aktivaatio lisddntyy. Tdmd jo sindllddn nostaa tyén aikaista

verenpainetta. (MacDougall ym. 1985.)
6.2.2 Lihasmassan, kuorman ja supistustavan vaikutus

Tyoskentelevén lihasmassan mééran kasvulla saattaa olla my6s verenpainetta kohottava
vaikutus, vaikkakaan vaste ei ole lineaarinen (MacDougall ym. 1985; Fleck, 1988;
Fleck ym. 1989; Stone ym. 1991). Tdma4 néyttdisi pitdvin paikkansa yksittiisen yksilon
osalta (McCartney 1999), mutta ei yksildiden vilisessd vertailussa (MacDougall ym.
1992). Yksilokohtaisessa vertailussa syke ja verenpaine kohoavat myds suhteessa
kuormaan. Kuitenkin niin, ettdi 1 RM aikaiset vasteet ovat alhaisemmat kuin loppuun
asti viedyssd sarjassa (toistoja 10). (McCartney 1999.) MacDougall ym. (1992)
tutkimuksessa havaittiin, ettd koehenkildiden verenpaineet 10 RM jalkaprissin aikana
olivat yhtd suuret huolimatta suuresta vaihtelusta koehenkildiden reisilihasmassan
médrdssd ja nostetuissa kokonaispaino médrissd. Timi viittaisi siihen, ettd
verenkiertoelimistén ~ vasteet  voimaharjoitteluun ~ madrdytyvit  kuormituksen
suhteellisesta intensiteetistd (MacDougall 1992) ja ettd keskushermoston kyky aktivoida
motorisia  yksikéitdi on  tdrkein  vaikuttaja  painoharjoituksen  aikaisiin
verenkiertoelimistén vasteisiin (MacDougall 1992; McCartney ym. 1993; Sale ym.
1994 ja 1993).
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Verenpaine on aina korkeampi liikkeen konsentrisen kuin eksentrisen supistuksen
aikana, mikd on sindnsd mielenkiintoista, silld luulisi, ettd supistuksen absoluuttinen

voima on sama sekd painon nostamisen etté laskemisen aikana. Kuitenkin tiedetdén, e&é
lihakset ovat vahvempia eksentrisessd supistuksessa, ja ndin ollen lihasten aktivaatioaste
on alhaisempi kuin konsentrisen vaiheen aikana. Joten verenpainevaste on enemmaén
riippuvaisempi ponnistuksen suhteellisesta rasituksesta kuin tuotetusta absoluuttisesta
voimasta (kuva 15). (MacDougall 1992; MacDougall ym. 1985; McCartney ym. 1993;
Sale ym. 1994 ja 1993.)

320 4
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Pre—exercise Lift Lock Out Lower

Kuva 15. Systolinen ja diastolinen verenpaine kahden jalan jalkaprédssin eri vaiheissa
(tumm.: syst. ; avoin: diast.) (Lentini ym. 1993).

6.3 Adaptaatio yksittdiseen voimaharjoituskuormitukseen

Syddmen sykkeen ja verenpaineen aleneminen tietylld submaksimaalisella tasolla
tehdyssd tyOssd ovat klassisia esimerkkejd verenkiertoelimistén adaptoitumisesta -
harjoitteluun (Fleck 1992, 305-318). Voimaharjoittelu puolestaan lisdd merkittdvésti
dynaamista lihasvoimaa ja lihaksen poikkipinta-alaa. Tdmé#n seurauksena ennen
voimaharjoittelua nostettu tietty absoluuttinen painoméird edustaa harjoitusjaksbn

jilkeen  pienempdi  suhteellista kuormaa. (McCartney 1999.)  Mikali
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verenkiertoelimistén vasteet madrdytyvét etupdissd kuormituksen suhteellisesta
intensiteetista (MacDougall 1992) ja sentraalisesta motorisesta kaskystd (MacDougall
1992; McCartney ym. 1993; Sale ym. 1994 ja 1993), kuten aiemmin todettiin, niin
voiﬁlaharjoittelujakson seurauksena tulisi verenkiertoelimistdn vasteiden (syke ja
verenpaine) olla alhaisempia kuin aikaisemmin tietylld absoluuttisella kuormitustasolla

(McCartney 1999).

Fleck ja Dean (1987) totesivat tutkimuksessaan, ettd kehonrakentajilla oli merkitsevasti
alemmat systolisen ja diastolisen verenpaineen huippu- sekd muutoS‘érvot (muutos
levosta huippuarvoon) kuin harrastelijavoimailijoilla sekd kontrolliryhmalld polven
ojennus- ja pystypunnerrusliikkeissé suoritettuna 100%, 90%, 80%, 70% ja 50% tasolla
1 RM:std (kuva 16). My6s sykkeen huippu- sekd muutosarvot olivat merkitsevisti
alemmat pystypunnerruksessa kehonrakentajilla verréttuna kahteen muuhun ryhméén
(kuva 17). Polven ojennuksessa sykkeen huippuarvo, mutta ei muutosarvo, oli
merkitsevisti alempi kehonrakentajilla. Kehonrakentajilla oli siis alhaisemmat vasteet
samalla suhteellisella kuormitustasolla kuin muilla ryhmilld. Lisdksi, koska he olivat
vahvempia kuin kahden muun ryhméin edustajat, heidin vasteensa olivat myds

matalampia absoluuttisella kuormitustasolla. (Fleck & Dean 1987.)

Peak Hoart Rate (bpm)
|~.;*|

°=’ b b b b

i 1 L) T T t .

100 20 80 70 50 100 90 80 70 50
Percentage of 1 RM . Percentage of 1 RM

Kuvat 16 ja 17. Systolisen ja diastolisen verenpaineen huippuarvot sekd syke
pystypunnerrusliikkeessd 100-50 % 1 RM:std kontrolliryhmélld (ympyrd), aloittelevilla
voimailijoilla (nelid) ja kehonrakentajilla (kolmio) (tumm.: syst. ja avoin: diast) (Fleck
& Dean 1987).



34

Myohemmin nuorilla (Sale ym. 1994) ja vanhoilla (McCartney ym. 1993)
mieskoehenkiloilld tehdyissa tutkimuksissa on saatu samankaltaisia tuloksia (taulukko
4): Niiden tutkimustulosten perusteella voitaisiin todeta, ettd voimaharjoittelun
aiheuttama dynaamisen voiman kasvu vihentdisi verenkiertoelimistén vaatimuksia
arkielimdn voimaa vaativissa suorituksissa. Tdtd ei ole kuitenkaan vield pystytty

vahvistamaan. (McCartney 1999.)

Taulukko 4. Yhteenveto painoharjoittelun aiheuttamista adaptaatioista yksittdiseen
voimaharjoitukseen. :

Sydamen syke 2
Verenpaine
Systolinen { tai ei muutosta
Diastolinen { tai ei muutosta
Sydénlihaksen tyomaara 2

Mukailtu ldhteestd Fleck 1992. Teoksessa Komi,P.V. (toim.) Strength and Power in
Sports.
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7 TUTKIMUKSEN TARKOITUS JA TUTKIMUSONGELMAT

Témén tutkimuksen tarkoituksena on selvittdd miten lihasten voimantuotto-
ofninaisuudet kehittyvit puolen vuoden voimaharjoitusjakson aikana keski-ikisilla ja
ikddntyneilld miehilld ja onko tdssd kehityksessd ikdryhmittdistdi eroa. Toisena
tarkastelun kohteena on lihaksiston visyminen ja adaptoituminen akuuttiin
voimaharjoituskuormitukseen. Kolmantena tarkastelun kohteena on
voimaharjoitusjakson aikaisten sydin- ja verenkiertoelimiston vasteiden selvittiminen

Ja niissd mahdollisesti ilmenevét akuutit ja krooniset adaptaatiot.
Tutkimusongelmat ovat:

1 Onko iélld vaikutusta voimantuotto-ominaisuuksien harjoitettavuuteen?

2 Miten lihaskudos visyy akuutissa voimaharjoituskuormituksessa ja miten se adaptoituu

akuuttiin voimaharjoituskuormitukseen?

3. Onko 21 viikkoa kestévilld voimaharjoitusjaksolla positiivisia vaikutuksia sydin- ja
verenkiertoelimiston terveydentilaan ja muuttuuko yksittdisen voimaharjoituskerran
aitheuttamat syddn- ja verenkiertoelimiston akuutit vasteet voimaharjoittelun

seurauksena?
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8 MENETELMAT

8.1 Koehenkilot

Koehenkil6iné oli tutkimuksen alussa kahdeksantoista 30-45-vuotiasta (keski-ikd 38 +
5 v) ja kymmenen 60-70-vuotiasta (keski-ikd 64 + 4 v) miestd. Kaksi koehenkilod
nuoremmasta ja yksi vanhemmasta ikdryhmistd eivdt pysyneet mukana tutkimuksen
loppuun asti. Koehenkilot olivat liikunnallisesti aktiivisia, mutta heilld ei ollut
kenelldkdédn aikaisempaa voimaharjoittelutaustaa. Koehenkilot téiyttivh"f;'hénkilé')tietoja
ja harrastustaustaa koskevan kyselykaavakkeen ja allekirjoituksella vahvistivat

osallistuvansa tutkimukseen vapaaehtoisesti.

8.2 Antropometria

Koehenkil6iltd mitattiin pituus, paino ja rasvaprosentti voimamittauskertojen
yhteydessi eli viikoilla -2, 0, 7, 14 ja 21. Rasvaprosentin mittaukseen kaytettiin neljin

pisteen menetelméd (Durnin & Womersley, 1967) (taulukko 5).

Taulukko 5. Koehenkiléiden pituus, paino ja rasva-% -2, 0, 7, 14 ja 21 viikon
voimaharjoitusjakson jilkeen.

aino (kg) | 815:130 | 839+150 | 846+158 | 851+163 | 859181

i ) 19,7+5,4 20,1+4,9 20,3+4,9 20,6+5,2 20,4453
179+5

81,146,0 80,7+5,6 80,4+5,8 79,0+5,9 78,8+6,4

24,0+3,0 24,0+2,9 24,0+3,1 23,5+2,7 23,1+27
17345

8.3 Koeasetelma

Tutkimuksen kokonaispituus oli 21 viikkoa. Kahden viikon jakso ennen varsinaista

nollamittausta oli  kontrollijaksona. Tadnd aikana koehenkil6illi ei ollut
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voimaharjoittelua. He pyrkivdt kuitenkin yllipitimiin normaalia Hikunnallista
aktiivisuuttaan. Koehenkildt testattiin ennen ja jilkeen (nollamittaus) kontrollijakson.
Témén jalkeen koehenkil6t aloittivat 21 viikon pituisen ohjatun hermostollis-

hypertrofisen voimaharjoittelujakson.
8.3.1 Voimabharjoittelu

Koehenkil6t harjoittelivat kuntosalilla kaksi kertaa viikossa ohjaajan valvonnassa.
Harjoituskertojen vilissd oli aina vihintdén kaksi vélipdivad. Voimah’étfditus kohdistui
koko vartaloon, mutta painotus oli jaloissa. Harjoitus sisilsi 6-8 harjoitetta kertaa
kohti. Liikkeet olivat: jalkapréssi, reisipenkki, reisihauis, pohjenousu, lonkan ldhennys
Ja loitonnus, penkkipunnerrus, rintalihaksille vipunosto istuen (pec dec), hauiskiints,
ojentajaliike taljalla, ylitalja ja vatsa- ja alaselkiliikkeet. Harjoitteita vaihdeltiin
tutkimuksen edetessd harjoituskerroittain, kuitenkin niin, etti jalkaprissi- ja
reisipenkkiharjoitteet kuuluivat koko ajan harjoitusohjelmaan. Jalkaprissi- ja
reisipenkkiharjoitteet tehtiin aina harjoituskerran ensimmiisens, toisena tai kolmantena
harjoitteena. Muutoin harjoitteiden jérjestys vaihteli. Voimaharjoitusta edelsi 10
minuutin  ldmmittely. Harjoituksen jélkeen isoimmille lihasryhmille suoritettiin
venyttelyd. Venyttelyt tuli suorittaa vihintddn kaksi kertaa viikossa ja sitd suositeltiin

tehtavéksi myos kotona.

Harjoittelussa kdytetyt kuormat kasvoivat tutkimuksen edetessd ( kaavio 1).
Harjoituskuorma vaihteli koko jakson aikana 40-80 % vililld kullekin harjoitteelle
lasketusta teoreettisesta yhden toiston maksimista (1 RM). Teoreettinen 1 RM
laskettiin jokaisessa harjoitteessa yhden maksimitoistosarjan ( 10 toistoa) perusteella.
Kutakin harjoitetta kohti tehtiin 2-5 sarjaa. Sarjojen mairé kasvoi tutkimuksen loppua
kohti. Toistojen maird sarjassa vaihteli 5 ja 20 toiston vililli. Kdytinnossd timi
tarkoitti sitd, ettd mitd suurempi kiytetty kuorma siti pienempi oli toistojen lukuméiri
sarjassa. Harjoitteiden ja sarjojen vilinen palautusaika oli 2-3 minuuttia. Seitsemin
viikon jélkeen harjoitteluun lisittiin mySs nopeusvoima tyyppisid harjoitteita, joissa
prosentuaaliset kuormat olivat 40-60 % 1 RM:std ja joissa pyrittiin nopeaan

suoritustekniikkaan.
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M M 40-60 % 40-60 % M 40-60 % M 40-60 % M

| —— | | —
0 4 7 11 14 18 21Vko
"40-60 % 60-70 % 60-70 % 60-80 % 70-80 % 70 -80 %

Kaaviol .Harjoituskuormat tutkimusjaksolla (ylh#illd nopeusvoima; M=voimamittaus).

8.3.2 Voimamittaukset

Voimamittauksia oli tutkimusjaksolla 5 kappaletta. Kontrollimjttauksen ja O-
mittauksen jilkeen koehenkil6t mitattiin 7, 14 ja 21 viikon Voimaharjdittelun jalkeen.
Jokaisella mittauskerralla koehenkil6iltd mitattiin  alaraajojen  maksimaalista
isometristd ja dynaamista ojennusvoimaa. Niiden voimamittauskertojen yhteydessi
mitattiin myds aina ennen varsinaista voimamittausta koehenkildiden pituus, paino,
rasvaprosentti, verenpaine, syddmen leposyke ja médritettiin verindytteestd lepo-CK-

aktiivisuus.

Koehenkilot totutettiin jalkalihasten voimamittauksiin huolellisesti. Koehenkilt
suorittivat useita submaksimaalisia ja maksimaalisia lihassupistuksia testiliikkeissé
viikkon ennen varsinaista kontrollimittausta (-2 viikkoa). Tutkimuksen aikaisissa
mittaustilanteissa suoritettiin useita limmittely —supistuksia ennen maksimaalisia

testisuorituksia.

Isometrinen bilateraalinen alaraajojen maksimaalinen ojennusvoima mitattiin
elektromekaanisessa voimadynamometrissa. Testissi koehenkilé oli istuvassa
asennossa polvikulman ollessa 107 astetta ja lonkkakulman ollessa 110 astetta. Tésti
asennosta koehenkil6d kehotettiin ojentamaan jalkojaan mahdollisimman nopeasti ja
voimakkaasti liikkumatonta levyd vasten. Suorituksen tuli kestdd 2-3 sekuntia.

Suorituksia tehtiin vdhintidin kolme. Paras suoritus valittiin maksimisuoritukseksi.

Konsentrinen bilateraalinen reiden maksimaalinen ojennusvoima mitattiin David 210
dynamometrissa (David Fitness and Medical). Koehenkil6 istui niin, etti lonkkakulma
oli 110 astetta. Sanallisesta kdskystd koehenkil6t suorittivat konsentrisen reiden
ojennuksen. Polvien ldhtékulma oli 70 astetta ja loppukulma 180 astetta.

Maksimaalinen yhden toiston maksimi (1 RM) maédritettiin erillisilli toistoilla niin, ettd
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painoa liséttiin jokaisen onnistuneen suorituksen jilkeen kunnes koehenkild ei enii
kyennyt suoristamaan jalkojaan vaadittuun 180 asteen kulmaan. Viimeinen hyviksytty
toisto oli koehenkilén 1 RM.

8.3.3 Akuutti rasituskoe

Varsinaisten ~ voimamittausten  lisiksi  koehenkilét  suorittivat  akuutin
voimaharjoituskuormituksen laboratorio-olosuhteissa tutkimusjakson alussa (0
vitkkoa) ja lopussa (21 viikkoa). Kuormituksena oli 5 sarjaa reiden bilateraalisia
ojennuksia David 210:nnelld. Toistoja sarjassa oli 10. Kuorma‘oli ensimmaisessi
sarjassa 70 % madritetystd kyseisen liikkeen sen hetkisesti 1 RM:sti. Toiseen ja
kolmanteen sarjaan kuormaa voitiin lisiti, mutta kahteen viimeiseen ei. Viikolla 21

kuorma oli suhteellisesti sama kuin viikolla 0.

Mitattavina muuttujina  kuormituksessa oli seuraavat muuttujat: isometrinen
bilateraalinen maksimivoima, seerumin CK-aktiivisuus, laktaatti, syke ja
subjektiivinen tuntemus (RPE). Isometrinen maksimivoima mitattiin ennen
kuormitusta ja viimeisen dynaamisen sarjan jilkeen. CK-aktiivisuuden ja laktaatin
médritystd varten verindytteitd otettiin koehenkiloilti ennen kuormitusta (pre),
kolmannen sarjan jilkeen (dur) ja heti kuormituksen jdlkeen (post). Laktaatti
médritettiin myds 15 ja 30 minuutin (p15 ja p30) kuluttua kuormituksen loppumisesta.
Lisdksi osalta koehenkil6istdi CK-aktiivisuus madritettiin vield kaksi péivis
kuormituksen jdlkeen. Sydimen sykettdi seurattiin koko kuormituksen ajan
sykemittarilla (Polar Electro, Kempele). Kuormituksen jilkeen koehenkil6ilti kysyttiin
subjektiivista rasituksen tuntemusta Borgin RPE —taulukon avulla (Noble ym. 1983).

8.3.4 Muut mittaukset

Edelld mainittujen mittausten lisiksi koehenkildiden joka aamuista leposyketti
seurattiin harjoittelun alussa 7 viikon ajan ja harjoittelun lopussa 14:toista viikolta
harjoittelun loppuun asti. Koehenkil6t mittasivat leposykkeensd omatoimisesti aamulla
kyseisten viikkojen aikana. Tavoitteena oli saada kaksi sykearvoa kutakin viikkoa
kohti.
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8.3.5 Signaalien taltiointi

Kunkin testiliikkkeen voimasignaali tallennettiin tietokoneelle (486 DX-100) ja
nauhurille (Racal Recorders). Tietokoneelta voimasignaalit analysoitiin Codas
tictokoneohjelmalla  (Data  Instruments). EMG-aktiivisuudet  bilateraalisten
ojennusliikkeiden aikana mitattiin reiden ojentajalihaksista, oikean ja vasemman jalan
vastus lateralis (VL) ja oikean jalan vastus medialis (VM). EMG-aktiivisuuksien
tallennusta varten iholle asetettiin bipolaariset pintaelektrddit (Beckman 650437)
pituussuuntaisesti edelld mainittujen lihasten motorisiin pisteisiin. Motoriset pisteet
etsittiin séhkoisesti drsyttdmalld. Motoristen pisteiden paikat tatuoitiin iholle. Tdma
varmisti elektrodien saman paikan koko tutkimuksen ajan. EMG-signaalit tallennettiin
telemetrisesti (2000 Glonner, Biomes). Signaalit vahvistettiin tietokoneen avulla ja
tasasuuntaistettiin, integroitiin (iIEMG) ja suhteutettiin aikaan (s). Voima- ja EMG-
signaalien puhtautta tarkkailtiin testiliikkeiden aikana oskilloskoopin (DSO 1604)

naytolta.
8.4 Analysoitavat muuttujat

Analysoitaviksi muuttujiksi valittiin voimista alaraajojen isometrinen bilateraalinen
maksimivoima ja konsentrinen bilateraalinen maksimikuorma (IRM). Isometrisesti
supistuksesta valittiin myds maksimi iIEMG:t (500-1500 ms) oikean jalan vastus
lateralis - (VLO) ja vastus medialis - (VMO) sekd vasemman jalan vastus lateralis -
(VLV) lihaksista. Muista perusmuuttujista valittiin kehonpaino ja rasva %, systolinen
ja diastolinen verenpaine, syke (lepoarvot ja aamusykkeet viikoilta —2-7 ja 15-21) ja
CK-aktiivisuus. Akuuteista voimaharjoituskuormituksista analysoitaviksi muuttujiksi
valittiin alaraajojen isometrinen bilateraalinen ojénnusvoima ennen ja jilkeen
kuormituksen, kuormitussarjojen ja palautusjaksojen aikaiset maksimisykkeet, CK-
aktiivisuus ennen ja jilkeen (heti ja kaksi pdivad) kuormituksen sekd subjektiivinen

tuntemus (RPE-asteikko).
8.5 Tilastolliset menetelmiét

Analysoitavista muuttujista laskettiin keskiarvot, keskihajonnat ja prosentuaaliset

muutokset. Ryhmien sisdlld suoritettiin toistuvien mittausten varianssianalyysi
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muuttujien ajassa tapahtuvien muutosten merkitsevyyden selvittimiseksi. Ryhmien
vilisten muutosprosenttien vertailu tehtiin Studentin parittomalla t-testilli. Akuuttien
voimaharjoitustestien vilinen vertailu tehtiin Studentin parillisella  t-testilli.
Tilastollinen analyysi suoritettiin EXEL -taulukkolaskenta— ja SPSS for Windows 8.0

—tilastotiedeohjelmilla. Tilastollisiksi merkitsevyystasoiksi valittiin *p < 0.05,
**p<0.01 ja ***p<0.001.
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9 TULOKSET

9.1 Antropometria

Kummallakaan ryhmélld ei tapahtunut tilastollisesti merkitsevii muutoksia
kehonpainossa eikd kehon rasvaprosentissa koko tutkimusjakson aikana (kts. sivu 36

taulukko 5).
9.2 Isometrinen bilateraalinen alaraajojen ojennus
9.2.1 Maksimivoima

Kontrollijakson aikana (viikot —2-0) kummallakaan ryhmélldi ei tapahtunut
tilastollisesti merkitsevdd muutosta isometrisessi maksimivoimassa. 21 viikon
voimaharjoitusjakson aikana isometrinen maksimivoima kasvoi ryhmilli M 30-45 22
% (2258 + 487 vs. 2699 + 370 N, p<0.001) ja ryhmaélld M 60-70 20 % (2011 + 329 vs.
2371 + 406 N, p<0.01) (kuva 18). Maksimivoiman prosentuaalisessa muutoksessa

ryhmien vililld ei ollut tilastollisesti merkitsevii eroa.
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Kuva 18. Isometrisen maksimivoiman muutos voimaharjoitusjakson aikana (**p<.01
ja *¥**p<.001 verrattuna 0-mittaukseen).
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9.2.2 Maksimi iEMG:t

" Kontrollijakson aikana ryhmén M 30-45 oikean jalan vastus medialis (VMO) -lihaksen
iEMG aktiivisuus kasvoi 21 % (261 + 81 uVs vs. .300 + 105 uVs, p<0.001). Muiden
tutkittujen lihasten iEMG aktiivisuudet eivit muuttuneet tilastollisesti merkitsevasti
kummallakaan ryhméllid kontrollijakson aikana. Voimaharjoitusjakson aikana ryhmén
M 30-45 VMO —lihaksen iEMG aktiivisuus kasvoi 19 % (300 + 105 uVs vs. 326 + 110
uVs, p<0.01). Vastaavan lihaksen iEMG aktiivisuus kasvoi ryhmélld M 60-70 40 %
(240 + 67 uVs vs. 330 + 113 nVs, p<0.001) (kuva 19). Aktiivisuuden pfoséntuaalinen

muutos oli tilastollisesti merkitseviisti suurempi ryhmilla M 60-70 (p<0.05).

400 -
o
=
> 300 - —A—M30-45
- —e—M60-70
=
S
& 200 -

1

100 T T T T
-2 0 7 14 21
Viikot

Kuva 19. VMO -lihaksen iEMG aktiivisuuden muutos voimaharjoitusjakson aikana
(*p<.05, **p<.01 ja ***p<.001 verrattuna 0-mittaukseen).

Oikean jalan vastus lateralis (VLO) _lihaksen iEMG aktiivisuus kasvoi
voimaharjoitusjakson aikana ryhmailld M 30-45 26 % (301 + 82 wVs vs. 367 + 108
UVs, p<0.05) ja ryhmilla M 60-70 29 % (268 + 90 uVs vs. 331 + 120 uVs, p<0.001)
(kuva 20). Aktiivisuuden prosentuaalisessa muutoksessa ei ollut tilastollisesti

merkitsevii eroa ryhmien vililla.
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Kuva 20. VLO -lihaksen iEMG aktiivisuuden muutos voimaharjoitusjakson aikana
(*p<.05, **p<.01 ja ***p<.001 verrattuna O-mittaukseen).

Vasemman jalan vastus lateralis (VLV) -lihaksen aktiivisuus kasvoi
yoimaharjoitusjakson aikana ryhmilla M 30-45 19 % (273 + 108 uVs vs. 322 + 129
UVs, p<0.05). Ryhmin M 60-70 vastaavan lihaksen iEMG aktiivisuus kasvoi 30 %
(230 + 77 uVs vs. 273 £ 91 pVs, p<0.001) (kuva 21). Aktiivisuuden prosentuaalisessa

muutoksessa ei ollut tilastollisesti merkitsevis eroa ryhmien valilla.
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Kuva 21. VLV -lihaksen iEMG aktiivisuuden muutos voimaharjoitusjakson aikana
(*p<.05, **p<.01 ja ***p<.001 verrattuna 0-mittaukseen).
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Kuva 25. Isometrinen maksimivoima ennen ja  jalkeen akuuttien

voimaharjoituskuormituksien (¥**p<.001; #p<.05 ja ###p<.001 akuutti 0-6 pre).

9.6.2 Maksimi iEMG:t

Akuutin 0 voimaharjoituskuormitus ei aiheuttanut ryhmillda M 30-45 tilastollisesti
merkitsevid muutoksia mitattujen lihasten maksimi iEMG aktiivisuuksissa
isometrisessd supistuksessa. VLO -lihaksen aktiivisuus laski, VMO - ja VLV -
lihasten aktiivisuus nousi verrattuina ennen kuormitusta mitattuihin arvoihin. Ryhmalld
M 60-70 VMO -lihaksen aktiivisuus kasvoi 18 % (221 + 67 puVs vs. 254 + 78 WVs,
p<0.01) ja VLV - lihaksen aktiivisuus kasvoi 26 % (212 + 74 UVs vs. 240 + 60 uVs,
p<0.05) kuormituksen jilkeen. VLO -lihaksen aktiivisuuden nousu kuormituksen

jilkeen ei ollut tilastollisesti merkitsevi (taulukko 7).

Kuuden kuukauden voimaharjoitusjakson jélkeen tehty akuuttikuormitus aiheutti
ryhmillda M 30-45 mitattujen lihasten iEMG aktiivisuuksien laskun isometrisessd
maksimisupistuksessa verrattuna ennen kuormitusta mitattuihin aktiivisuuksiin. VLO —
lihaksen aktiivisuus laski 11 % (287 + 114 pVs vs. 263 + 105 wVs, p<0.05) ja VLV -
lihaksen aktiivisuus laski 8 % (267 + 93 pVs vs. 255 + 63 uVs, p<0.05). VM -
lihaksen aktiivisuuden lasku ei ollut tilastollisesti merkitsevd. Ryhmillda M 60-70
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lihasaktiivisuudet nousivat isometrisessd supistuksessa kuormituksen jilkeen.

Muutokset eivit kuitenkaan olleet tilastollisesti merkitsevii (taulukko 7).

Taulukko 7. Lihasten iEMG aktiivisuudet (uVs) ennen ja jilkeen kuormituksen
akuuttissa 0 ja akuuttissa 6.

Akuutti 0 AKkuutti 6
Lihas Ennen/Jilkeen ' Ennen/Jilkeen
M 30-45
VLO 290 4+ 111/275 + 109 287 + 114/263 + 105*
VMO 275 +91/290 + 101 336 +113/305 + 110
VLV 249 + 115/272 + 132 267 + 93/255 + 63*
M 60-70
VLO 254 + 78/261 + 69 282 + 100/308 + 88
VMO 221 + 67/254 + 78** 287 + 110/327 + 100
VLV 212 + 74/239 + 66* 247 +79/267 + 87

*p<.05 ja **p<.01 verrattuna ennen ja jilkeen arvoja akuutin sisdlla.

Lihasten iEMG aktiivisuuksien prosentuaaliset muutokset isometrisessd supistuksessa
ryhmien vililla eivit olleet tilastollisesti merkitsevid akuuttissa 0. Akuutissa 6 sen
sijaan VLO — ja VLV -lihasten aktiivisuuden prosentuaalinen muutos kuormituksen

jilkeen erosi tilastollisesti merkitsevisti ryhmien vililla (p<0.05) (kuva 26).
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Kuva 26. Lihasten iEMG aktiivisuuksien muutosprosentit isometrisessi supistuksessa
ryhmittdin akuutti O:ssa ja akuutti 6:ssa (*p<.05 ryhmien vililld; pylvdiden sisilld
*p<.05 ja **p<.01 ryhmikohtaiset aktiivisuuden muutokset).

9.6.3 Seerumin CK-aktiivisuus ja veren laktaatti

Ennen voimaharjoitusjakson alkua suoritettu akuutti voimaharjoituskuormitus kohotti
seerumin CK -aktiivisuutta molemmilla ryhmilld tilastollisesti merkitsevisti. Ryhmalla
M 30-45 CK -aktiivisuuden nousu oli 31 % (58 + 32 vs. 73 + 38 U/, p<0.001, n=18)
verrattaessa ennen ja heti kuormituksen jélkeisid arvoja. Vastaava muutos ryhmilla M
60-70 oli 18 % (65 + 37 vs. 76 + 43 U/, p<0.001, n=11) (kuva 27).

Muutosprosenteissa ryhmien vilillé ei ollut tilastollisesti merkitsevii eroa.

Voimaharjoitusjakson jéilkeinen akuutti voimaharjoituskuormitus kohotti seerumin CK
—aktitvisuutta ryhmilld M 30-45 12 % (p<0.05, n=13) verrattaessa ennen ja heti
kuormituksen jélkeen arvoja. Vastaava muutos ryhmilld M 60-70 oli 20 % (p<0.01,
n=10) (kuva 27). Muutosprosenteissa ryhmien vililli ei ollut tilastollisesti merkitsevii

croa.
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Kuva 27. Seerumin CK-aktiivisuus ryhmittiin akuutissa 0 ja 6 (*p<.05, **p<.01 ja
***¥p<.001 verrattuna pre —arvoon; post 48h M 30-45 akuutissa 0 (n=10) ja akuutissa
6 (n=6); M 60-70 akuutissa 0 (n=5) ja akuutissa 6 (n=4).

Akuutissa 6 CK-aktiivisuuden post 48h arvo oli tilastollisesti merkitsevisti pienempi
kuin akuutissa 0 (p<0.05) tarkasteltaessa koehenkiléitd yhtend ryhménd (n=10).
Yhdistetyn ryhmén CK-aktiivisuuden prosentuaalinen muutos 0,7 % (63 + 45 vs. 58 +
42 U/l) vililli pre — post 48h akuutissa 6 oli tilastollisesti merkitsevésti pienempi

(p<0.01) kuin vastaava 38 % (53 + 18 vs. 72 + 42 U/l) muutos akuutissa 0 (kuva 28).

100 -

1 Akuutti 0
Akuutti 6

oa

CK-akt. % muutos

Kuva 28. Seerumin CK-aktiivisuuden prosentuaalinen muutos vililld pre-post 48h
akuutissa 0 ja 6 (**p<.01; n=10).
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Sekd akuutissa 0 ja akuutissa 6 molempien ryhmien veren laktaattipitoisuus nousi
tilastollisesti merkitsevisti (p<0.01-0.001) verrattuna laktaattipitoisuuteen ennen
kuormitusta. Akuutissa O laktaattipitoisuus nousi vililld pre — post ryhmalld M 30-45
7,5 + 2,1 mmol/] ja ryhmaélld M 60-70 5,9 + 2,1 mmol/l. Vastaavat muutokset akuutissa
6 olivat 7,7 + 2,5 mmol/l ja 6,4 + 2,8 mmol/l. Akuutti 0:ssa ryhmén M 60-70 veren
laktaattipitoisuudet kuormituksessa (pre, post ja post 15 min) olivat pienempid kuin
ryhmdn M 30-45 vastaavat laktaattipitoisuudet (p<0.05). Molemmilla ryhmilld
laktaattipitoisuus ennen kuormitusta oli pienempi akuutissa 6 kuin akuutissa 0
(p<0.01). Ryhmin M 60-70 kuormituksen aikainen veren lakta;itzibitoisuus oli
pienempi akuutissa 6 kuin akuutissa 0 (p<0.05). Ryhmin M 30-45 veren
laktaattipitoisuus kuormituksen jilkeen (post 30 min) oli pienempi akuutissa 6 kuin
akuutissa 0 (p<0.05). Veren laktaattipitoisuus oli koholla molemmilla ryhmilld 15 ja 30
minuuttia kuormituksen loppumisen jilkeen (p<0.01-0.001) molemmissa

kuormituksissa (kuva 29).
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Kuva 29. Veren laktaattipitoisuus ryhmittdin eri ajankohdissa (kts. s.39) akuuteissa
voimaharjoituskuormituksissa (**p<.01 ja ***p<.001 verrattuna pre —arvoon; #p<.05
ja ##p<.01 kuormitusten vililld; op<.05 ryhmien vililla)
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9.6.4 Syke

Molemmissa akuuteissa voimaharjoituskuormituksissa (0 ja 6) kummankin ryhmén
kuormitussarjojen aikainen syddmen sykkeen huippuarvo nousi tilastollisesti
merkitsevésti verrattuna sekd leposykkeeseen ettd sarjaan yksi (p<0.05-0.001). Myds
sarjojen vilisten palautusjaksojen matalin sykearvo nousi molemmilla ryhmilli
verrattuna ensimmaisen sarjan jélkeiseen palautussykkeeseen (p<0.05-0.001) (kuvat 30
ja 31). Voimaharjoituskuormitusten vililldi ei ollut kummallalgaan ryhmalla
tilastollisesti merkittivdd eroa sarjakohtaisissa sykkeen huipﬁiiﬁrVoissa eikd
palautusjaksojen  matalimmissa sykearvoissa. Viiden sarjan aikaisen sykkeen
huippuarvon keskiarvo ei poikennut akuutti 0 ja akuutti 6 vililli kummallakaan
ryhmélld. Neljin sarjapalautuksen aikaisen matalimman sykkeen keskiarvo ei

my0skaédn poikennut akuutti 0 ja akuutti 6 vililld kummallakaan ryhmilla.
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Kuva 30. Kuormitussarjojen ja sarjapalautusten aikaiset sykkeet ryhmilli M 30-45
akuutti 0:ssa ja 6:ssa (*p<.05, **p<.01 ja ***p<.001 verrattuna sarjaan/palautukseen

yksi; lepoarvot ovat basaaliarvoja).
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Kuva 31. Kuormitussarjojen ja sarjapalautusten aikaiset sykkeet ryhmilld M 60-70
akuutti 0:ssa ja 6:ssa (*p<.05, **p<.01 ja ***p<.001 verrattuna sarjaan/palautukseen

yksi; lepoarvot ovat basaaliarvoja).

9.6.5 RPE

Subjektiivisessa rasituksen tuntemuksessa ei ollut eroa kummallakaan ryhmilld

akuuttien voimaharjoituskuormitusten vélilld. Molempien ryhmien ryhmikohtainen

RPE oli 17 + 1.
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10 POHDINTA

10.1 Padloydokset

Tédmédn tutkimuksen ensimméiinen pddloydos on, ettd ikddntyneiden ihmisten on
mahdollista riittdvalld intensiteetilld ja jopa vain kahdesti viikossa toteutetulla
voimaharjoittelulla aikaansaada yhtd suurta lihasvoiman kasvua kuin nuorempien
ihmisten. Ikd ei ole este lihasvoiman ja lihasaktivaation harjoitettavuudelle. Toinen
padloydos on, ettd akuutissa voimaharjoituskuormituksessa ikéﬁntynéei"ihmiset eivit
pysty maksimaalisesti aktivoimaan lihaksiaan, ja timi ominaisuus nayttiisi jopa
sdilyvin pidempikestoisen voimaharjoitusjakson jdlkeen. Sitd vastoin nuoremmat
ihmiset kykynevit voimaharjoitusjakson ansiosta jo ennen kuormitussarjoja lihasten
maksimaaliseen aktivointiin ja he kykenevit myos kuormittamaan itsedin enemmin
kuormitussarjojen aikana. Téstd on osoituksena alentunut lihasaktiivisuus
kuormitussarjojen jdlkeen. Pidempikestoisella voimaharjoittelujaksolla niyttiisi olevan
my0ds positiivisia vaikutuksia ~ syddn- ja verenkiertoelimistdn terveydentilaan.
Voimaharjoittelu ei aiheuttanut leposykkeen eikd lepoverenpaineen nousua
kummallakaan ryhmailld. Ikd4ntyneiden miesten systolinen lepoverenpaine jopa laski

tilastollisesti merkitsevasti.
10.2 Perusmuuttujat
10.2.1 Lihasvoima ja —aktivaatio

Puolen vuoden hermostollis-hypertrofinen voimaharjoittelujakso johti tilastollisesti
merkitsevddn kasvuun reiden ojentajalihasten sekd isometrisessd maksimivoimassa
ettd konsentrisessa yhden toiston maksimikuormassa (1 RM) molemmilla ikaryhmilla.
Isometrinen maksimivoima kasvoi keski-ikdisilld miehilld 22 % ja ikdintyneilld
miehilld 20 %. Konsentrinen 1 RM kasvoi keski-ikdisilld miehilld 21 % ja ikdadntyneilld
miehilld 22 %. Isometrisen ja konsentrisen maksimivoiman/-kuorman lisiintyminen
oli oletettavaa, koska koehenkil6illd ei ollut aikaisempaa voimaharjoittelutaustaa.
Ikdryhmien vililld ei ollut tilastollisesti merkitsevdd eroa voimankehityksessd. Tami
osoittaa, ettdi myos ikddntyneiden ihmisten lihasten maksimivoimaa on mahdollista

kehittdd riittdvilld intensiteetilld ja riittdvdn usein toistetulla voimaharjoittelulla.
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Taman tutkimuksen voimien prosentuaalinen kasvu on yhdenmukainen aikaisemmin
tehtyjen voimaharjoittelututkimusten kanssa. Joskin osassa tutkimuksia voimien kasvu
on ollut prosentuaalisesti huomattavasti suurempaa. (Porter ym. 1995.) Esimerkiksi
Fiatarone ym. (1994) tutkimuksessa reiden-/lonkénojennuksen 1 RM kasvoi 113 % 10
vilkon voimaharjoittelun  seurauksena.  Vertailtaessa  tutkimuksia  voimien
prosentuaalisen muutoksen osalta on kuitenkin aina huomioitava mm. koehenkildiden
maksimivoiman lahtGtaso, harjoituksen intensiteetti, harjoitusten lukumaara esim.
viikkoa kohti, muu liikunta-aktiivisuus j ja liikkesuoritus, jossa mak51m1V01maa mitataan.
Tutkimusten perusteella (Fiatarone ym. 1990; Fiatarone ym. 1994; Frontera ym. 1988;
Hagerman ym. 2000) nédyttdisi silti, ettd miti vanhempia koehenkilot ovat sitd
suurempi on maksimivoiman lisdys ja etti yleensd voimien kasvu on suurinta
alaraajojen lihaksissa. T#ssd tutkimuksessa tapahtunut isometrisen maksimivoiman ja
konsentrisen 1 RM:n 20 — 22 % kasvu on merkittdvdd, kun ottaa huomioon, ettd
koehenkildt harjoittelivat vain kaksi kertaa viikossa. Nayttdd siis siltd, ettd
aikaisemmin voimaharjoittelua harrastamattomilla keski-ikdisilld ja ikédantyneilld
miehilli harjoitusten lukuméird viikkoa kohti voi olla melko alhainen, mikéli
harjoituksen intensiteetti on suhteellisen korkea ja mikili se kasvaa progressiivisesti

koko harjoitusjakson ajan. Téta kasitystd tukee myos Hakkisen ym. (2000) tutkimus.

Mitattujen agonistilihasten (VLO, VMO ja VLV) neuraalinen voluntaarinen
maksimiaktivaatio parani isometrisessd bilateraalisessa reiden ojennuksessa
molemmilla koehenkildryhmilli. VMO - ja VLV -lihasten aktivaatiokyky parani
molemmilla ryhmilld harjoitusviikolle 14 asti. Sen sijaan VLO -lihaksen
aktivaatiokyky kasvoi koko voimaharjoitusjakson ajan. Oikean jalan lihaksilla on
saattanut olla dominoiva rooli harjoitettaessa reisilihaksia bilateraalisesti, mikd on
johtanut suurempaan ja pidempéén jatkuneeseen aktiivisuuden kehittymiseen ainakin
VL -lihaksen osalta verrattaessa siti vasemman jalan vastaavaan lihakseen. Oikean
reiden rectus femoris — ja intermedius —lihaksien aktiivisuutta ei mitattu ja néin ollen
niiden osuus isometrisen ojennusvoiman kasvusta jai huomioimatta. Vasemmasta
reidestd mitattiin ainoastaan yhden lihaksen aktiivisuutta ja muut lihakset jdivit
huomioimatta. Raajan nettovoimantuottoon vaikuttaa aina sen kaikkien lihaksien
voimantuotto. Ekstensoreiden kokonaisaktivaatio on todennékoisesti kasvanut koko
tutkimusjakson ajan, vaikka kaikkien yksittdisten lihasten aktiivisuus ei olekaan

kasvanut. Myos polven fleksoreiden ojennusliikkeen antagonistilihasten aikaisella
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aktiivisuudella on vaikutusta nettovoimantuottoon. Hikkinen ym. (1998a) on
tutkimuksessaan  osoittanut, etti voimaharjoittelun my6td  antagonistilihasten
aktiivisuus laskee reiden ojennusliikkeen aikana erityisesti idkkaiilld ihmisilld. Tama

parantaa agonistien nettovoimantuottoa (Hédkkinen ym. 1998a.)

Hermotuksen paraneminen johtunee keskushermoston parantuneesta kyvysti aktivoida
harjoitettuja lihaksia aikaisempaa enemmén (Hikkinen 1989; Hikkinen ym. 1989).
Keskushermoston parantunut lihasten aktivointikyky on seurausta motoristen
yksikdiden toiminnan synkronisoinnista, tehokkaammasta rék}ytOinnista ja
lisddntyneestd aktiivisuudesta sekd alfa-motoneuronien ettd motoristen paitelevyjen
lisddntyneesté drsyyntyneisyydestd. (Enoka 1988; Jones ym. 1989; Moritani 1992, 266-
278.) Voimaharjoitteluun tottumattomat henkilét eivit usein pysty ennen harjoittelua
aktivoimaan lihaksiaan tdydellisesti. Harjoituksen myotd lihasten toiminnallinen
kapasiteetti paranee (Sale 1986.) Aikaisempien tutkimusten perusteella on tunnettua,
ettd voimaharjoittelun alkuvaiheessa lihasvoiman kasvu on piiasiallisesti seurausta
harjoitettujen lihasten neuraalisen maksimiaktivaation paranemisesta (Moritani &

DeVries 1979; Hiakkinen ym. 1990).

Lihashypertrofian osuus voimankasvun selittéjénd tulee merkittdvimmaiksi harjoittelun
myShemmissd vaiheessa eli noin 6-10 harjoitusviikosta eteenpdin. (Moritani &
DeVries, 1979; Hakkinen 1994b; Narici ym. 1996; Hikkinen 1998a,.) On siis
mahdollista, etti viikolta 14 eteenpdin lihashypertrofian osuus voiman kasvun
selittdjand on kasvanut. Lihashypertrofian osuutta ei tosin tue se tosiasia, ettd
koehenkildiden kehopaino ja rasvaprosentti pysyivit muuttumattomina koko
voimaharjoittelujakson aikana. Varmuuden saamiseksi olisi tutkituista lihaksista
pitdnyt ottaa lihassolundytteitd solujen poikkipinta-alan méritystd varten tai tutkittujen
lihasten kokonaispoikkipinta-ala olisi voitu mitata tietokonetomografia -kuvauksella.
Lihashypertrofian on kuitenkin osoitettu olevan voiman kasvun selittdjand myos
ikdédntyneilld ihmisilldi mikali harjoituksen volyymi, intensiteetti ja yksittiisten
harjoitusten kesto ovat riittdvid (Frontera ym. 1988; Hékkinen ym. 1998a,c; Hikida ym.
2000).
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10.2.2 Leposyke ja —verenpaine

Kummallakaan ryhmilld ei tapahtunut tdssd tutkimuksessa tilastollisesti merkitsevid
muutoksia syddmen leposykkeessd. Keski-ikaisilld miehilld kuitenkin seka laboratorio-
olosuhteissa ettd kotona mitattu syddmen leposyke laski. Ikdantyneilld miechilld sen
sijaan laboratorio-olosuhteissa mitattu leposyke hieman nousi, mutta kotona mitattu
leposyke laski. Ryhmien leposykkeet olivat melko alhaisia (M 30-45 ka. 57
lyontid/min ja M 60-70 ka. 60lyontid/min) tutkimuksen alussé, Joten oli odotettavissa,
ettd niissd ei tapahtuisi merkittivii laskua. Toisaalta haljoimsintensitéé{iﬁ‘ asteittainen
nousu tutkimuksen edetessi ja harjoituskertojen lukumaéiré viikossa (2) antaisi olettaa,
ettdi koehenkil6t eivdt kuormittuneet liikaa. Ylikuormittuminen saattaisi johtaa
elimistén stressitilaan, ja sitd kautta hermoston sympaattisen drsytyksen
lisddntymiseen, mikd puolestaan voisi johtaa kiihtyneeseen sydidmen leposykkeeseen

(McArdle ym. 1994, 253-260).

Tamin tutkimuksen tulokset ovat yhteneviisid aikaisempien tutkimusten kanssa.
Osassa tutkimuksia on havaittu nuorilla miehilla tilastollisesti merkitsevid leposykkeen
laskua (5-10 %), kun taas toisissa tutkimuksissa leposyke ei ole laskenut tai lasku ei ole
ollut tilastollisesti merkitsevdd. (Fleck 1988; Stone ym. 1991.) Cononie ym. (1991)
tutkimuksessa ikdantyneiden miesten ja naisten (70-79) leposyke nousi tilastollisesti
merkitsevisti kuuden kuukauden voimaharjoittelujakson seurauksena. Tutkimuksessa
havaittu sykkeen nousu johtuu todenndkdisesti voimaharjoitusjakson aikana
pienentyneestd syddmen lepoiskutilavuudesta. Useimmissa tutkimuksissa leposyke on
kuitenkin laskenut, vaikkakaan se ei ole ollut merkitsevdd. Voimaharjoittelun
seurauksena tapahtunut leposykkeen lasku johtuu lisdintyneen paransympaattisen
arsytyksen ja vihentyneen sympaattisen drsytyksen yhdistelméistéi. (Fleck 1992.)

Molemmilla ryhmilld sekd systolinen ettd diastolinen lepoverenpaine laski
voimaharjoittelujakson aikana, mutta ainoastaan ikdintyneiden miesten systolisen
lepoverenpaineen lasku oli tilastollisesti merkitsevd. Molempinen ryhmien
lepoverenpaineet (M 30-45 130/80 mmHg ja M 60-70 148/88 mmHg) olivat jo ennen
voimaharjoitusjaksoa  ikdryhmittdisten  normaaliarvojen  sisdlli.  Systolisen
lepoverenpaineen lasku on selked voimaharjoittelun aiheuttama positiivinen muutos

sydin- ja verenkiertoelimiston terveydentilassa ja osoittaa kuten suuri osa aiemmista
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tutkimuksista (Cononie ym. 1991; Fleck 1988 ja 1992; Stone ym. 1982), ettd
voimaharjoittelu ei aiheuta lepovefenpaineen patologista nousua
normaaliverenpaineisilla ihmisilld. Systolisen lepoverenpaineen laskun selittdvind
tekijoind saattavat olla alentunut kehon rasvaprosentti, muuttuneet ravintotottumukset
ja muutos sympaattis-adrenaliinisessa drsytyksessd kuten Goldberg (1989) ja Stone

ym. (1991) ovat aikaisemmin osoittaneet.
10.2.3 Lihasvaurio

Seerumin lepo CK-aktiivisuuksissa ei tapahtunut kummallakaan ryhmallé tilastollisesti
merkitsevid muutoksia voimaharjoitusjakson aikana. Ryhmien vililld ei my6skédédn
ollut eroa CK-aktiivisuuksissa. CK-aktiivisuudet olivat kuitenkin molemmilla ryhmillad
korkeimmillaan 7 viikon voimaharjoitusjakson jilkeen. Tdmén jdlkeen ne ldhtivit
laskuun ollen matalimmillaan voimaharjoittelujakson lopussa. CK —aktiivisuuden lasku
saattaisi siis olla osoitus lihaksen adaptoitumisesta voimaharjoitteluun. CK-
aktiivisuuden lasku on yhdenmukainen Hurley ym. (1995) tutkimuksen kanssa, jossa
16 vitkon voimaharjoittelujakso laski seerumin CK-aktiivisuutta vanhoilla miehilld
verrattuna ennen harjoittelua mitattuihin  aktiivisuuksiin. Roth ym. (1999)
tutkimuksessa puolestaan todettiin, ettd 9 viikon voimaharjoitusjakso ei lisdnnyt
lihasvaurioiden méaird nuorilla eikd vanhoilla miehilld harjoitetussa lihaksessa.
Lihasvaurioaste  maddritettiin ~ lihassolundytteistd. = CK-aktiivisuuden  kiyttoon
voimaharjoittelusta aiheutuneen kroonisen lihasvaurion merkkiaineena tulee suhtautua
kriittisesti, silld sen vasteet akuuttiin kuormitukseenkaan eivit ole yksiselitteisid

(Komulainen ym. 1995).
10.3 Akuutti voimaharjoituskuormitus

Seki ennen (akuutti 0) ettd jdlkeen (akuutti 6) voimaharjoittelujakson suoritettu akuutti
voimaharjoituskuormitus oli rasittavuudeltaan riittdvd aiheuttamaan akuutin
viasymisvaikutuksen isometrisen maksimivoiman laskun my6ti. Maksimivoiman
prosentuaalisessa muutoksessa ei ollut eroa ryhmien vélilld akuutissa 0. Akuutissa 6
maksimivoiman prosentuaalinen muutos oli keski-ikéisilld miehilld suurempi kuin
ikddntyneilld miehilld, joskaan ei tilastollisesti merkitsevisti. Maksimivoiman

prosentuaalisessa muutoksessa ei ollut eroa akuuttien kuormitusten kesken
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kummallakaan ryhmilli. Voimaharjoittelusta huolimatta maksimivoiman suurempi
lasku akuutissa 6 ei ollut oletettavaa, koska kuorma oli suhteellisesti sama kuin

akuutissa 0.

Mybs veren laktaattipitoisuus kohosi molemmissa kuormituksissa merkitsevisti eli osa
energianmuodostuksesta  tapahtui  anaerobisesti. Paljon toistoja ja lyhyitd
palautumisjaksoja sisdltdvin hermostollis-hypertrofisen voimaharjoituksen onkin
havaittu nostavan huomattavasti elimistén laktaéttipitoisuﬁtta (Tesch ym. 1986;
Hikkinen 1994a; Hikkinen ym. 2000). Veren laktaattipitoisuus oh iholemmissa
akuuteissa kuormituksissa kummallakin ryhmilli korkeimmillaan heti kuormituksen
jilkeen. Kuormituksen aikaisissa maksimilaktaateissa ei ollut eroa kuormitusten vélilld
kummallakaan ryhmilld. Oletettavaa oli, ettd harjoituksen mydtd koehenkildt olisivat
kyenneet saamaan enemmin irti itsestdén, miké olisi puolestaan ilmennyt korkeampina
veren laktaattipitoisuuksina. Yksittdiset maksimilaktaattipitoisuudet vaihtelivat keski-
ikdisilld miehilld valilla 4,9 - 12,8 mmol/l ja ikdantyneilld miehilld 4,0 - 12,7 mmol/l
akuutissa 0. Akuutissa 6 vastaavat vaihteluvilit olivat 4,5 — 14,3 mmol/l ja 3,3 — 12,7
mmol/l. On mahdollista, ettd yksittdisissd kuormituksissa ei vilttdmattd ole onnistuttu

kaikkien koehenkildiden kohdalla ja kuormituksen kokonaisrasitus on ollut liian kevyt.

Akuutissa rasituskokeessa koehenkildiden motivaatiolla on suuri merkitys
kuormituksen onnistumiseen. Tdmi on varmasti ollut ongelmana etenkin ikdédntyneiden
miesten kohdalla. Ikd4intyneiden miesten korkeimmat yksittdiset arvot olivat aivan yhté
korkeita kuin keski-ikdisilldi miehilld. Aikaisemmassa Sidney & Shepard (1977)
tutkimuksessa motivoituneilla vanhoilla ihmisilld onkin todettu yhtd suuria laktaatin
huippuarvoja kuin nuorilla. Toisaalta laktaattipitoisuudet olivat ikddntyneilld miehilld
molemmissa kuormituksissa systemaattisesti alhaisempia kuin keski-ikéisilld miehilla.
Tamén voisi katsoa olevan yksi osoitus ikddntyneiden ihmisten kykenemittomyydesta

kuormittaa lihaksiaan maksimaalisesti voimaharjoittelujaksosta huolimatta.

Hermostollinen kapasiteetti lihasten maksimaaliseen tahdonalaiseen aktivointiin laskee
maksimivoimaharjoituksen aiheuttaman visymysvaikutuksen takia (Hédkkinen ym.
1988a & 1988b; Hikkinen 1993 & 1994a; Ahtiainen & Hikkinen 2000). Akuutissa 0
keski-ikdisten miesten lihasten iIEMG aktiivisuuksissa ei tapahtunut tilastollisesti

merkitsevid muutoksia. VLO —lihaksen aktiivisuus laski ja muiden mitattujen lihasten
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aktiivisuudet nousivat. Sen sijaan ikdantyneiden miesten kaikkien mitattujen lihasten
iEMG aktiivisuudet nousivat. VMO — ja VLV - lihasten aktiivisuuden nousu oli
tilastollisesti merkitsevd. Néméd tulokset ovat osoitus jo aiemmin mainitusta
voimaharjoitteluun  tottumattomien ihmisten ~ kykenemittomyydestid  aktivoida
lihaksiaan tdydellisesti (Sale 1986). Vasyminen kuormituksessa tapahtui enimmékseen
lihastasolla eli energiavarastojen vdhenemisend ja veren laktaattipitoisuuden
kohoamisena, koska kuormitus oli luonteeltaan enemmankin hermostollis-
hypertrofinen eikd niinkd4n maksimivoimatyyppinen - kuormitus.
Maksimivoimatyyppisessa kuormituksessa olisi hermostollisen aktivdétzi.(')ﬁiasku ollut

oletettavampaa.

Akuutissa 6 keski-ikdisten miesten kaikkien mitattujen lihasten iIEMG aktiivisuudet
laskivat kuormituksen jidlkeen. VLO —ja VLV -lihasten aktiivisuuden lasku oli
tilastollisesti merkitsevd. Ikddntyneilld miehilld puolestaan kaikkien lihasten
aktiivisuudet kasvoivat kuormituksen jilkeen kuten tapahtui myds akuutti O:ssa.
Liséksi VLO — ja VLV -lihaksien aktiivisuuden prosentuaaliset muutokset poikkesivat
ryhmien vililld tilastollisesti merkitsevésti. Ndiden tulosten perusteella voidaan sanoa,
ettd keski-ikdiset miehet kykenivit voimaharjoitusjakson jilkeen suurempaan lihasten
maksimaaliseen tahdonalaiseen aktivointiin jo ennen kuormitussarjoja. Tatd osoittaa
alentuneet aktiivisuudet kuormituksen jidlkeen. Ikddntyneilld miehilld ei tdllaista
harjoitusvaikutusta tapahtunut. Syind ikddntyneilld miehilld tapahtuneeseen IEMG
aktiivisuuden lisddntymiseen kuormituksen jidlkeen saattaa olla kykenemittdmyys
lihasten maksimaaliseen aktivointiin kuormitusta ennen, kun lihakset eivdt ole
limmenneet riittdvasti. Ikdantyneitd ihmisid voi olla myds vaikeampi motivoida

maksimaaliseen suoritukseen kuormitussarjoissa.

Seerumin CK-aktiivisuus kasvoi molemmilla ryhmilld kuormituksen seurauksena
kummassakin akuutissa rasituskokeessa. Kuormituksen jilkeiset arvot olivat
tilastollisesti merkitsevésti kohollaan verrattaessa niitd ennen kuormitusta mitattuihin
arvoihin. My6s kaksi pédivdd kuormituksen jilkeen arvot olivat kohollaan, lukuun
ottamatta nuorten miesten arvoa akuutissa 6. Kahden pédivdn arvot ovat vain suuntaa
antavia, silld koehenkiloiden lukumaéri oli niissd molempien ryhmien osalta pienempi

kuin heti rasituksen jdlkeen. Ryhmien vililld ei ollut eroa CK-aktiivisuuksissa.
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Aikaisempien tutkimusten (Clarkson ym. 1988; Donnelly ym. 1991; Nosaka &
Clarkson 1995) perusteella on tunnettua, ettd mikili lihasvauriota aiheuttanut
kuormitus toistetaan myShemmin uudelleen, j&d lihasvaurion merkkiaineen,
esimerkiksi CK-aktiivisuus, alhaisemmaksi kuin ensimmiisessd kuormituksessa. Kaksi
pdivia kuormituksen jilkeinen CK-aktiivisuus oli tilastollisesti merkitsevésti pienempi
akuutissa 6 kuin akuutissa 0, kun tarkastellaan yhtend ryhméind molemmista
ikiryhmistd olevia koehenkilditd, joilta oli saatavilla CK-aktiivisuuden arvot kaikissa
ajankohdissa (pre, post ja post 48h). Lisdksi CK-aktiivisuuden.prosentua’alinen muutos
akuutissa 6 oli vililld pre — post 48h tilastollisesti merkitsevisti i;i.e.r'l‘empi kuin
akuutissa 0. Timén voisi katsoa olevan adaptaatio lihasvauriota aiheuttaneeseen

kuormitukseen.

CK-aktiivisuuden nousuun tulee suhtautua kriittisesti, silld tutkimuksessa mitatut
kuormituksen jilkeiset CK-aktiivisuudet mahtuvat fysiologisten normaaliviitearvojen
sisddn. Miehilld normaaliarvo on < 270 U/l (Yhtyneet Laboratoriot 1993). Néin ollen
CK-aktiivisuuden noususta huolimatta tuskin voidaan puhua, ettd kuormitukset olisivat
aiheuttaneet merkittivai lihasvauriota. Mahdollisena syynd mataliin CK-aktiivisuuden
vasteisiin on kuormituksen luonne. Kuormitus oli enemmén konsentrista lihastyotd
vaativa eikd siind erityisesti pyritty lihasvaurion aikaansaamiseen. Eksentrisen
vaiheeseen ei Kkiinnitetty erityistd huomiota, ja jédlkapréssilaitteen (David 210)
rakenteesta johtuen eksentrinen vaihe oli ldhinnd passiivinen. Veren CK-aktiivisuus
olisi pitinyt madrittdd kummankin ryhmin kaikilta koehenkildiltd kaikissa
mittapisteissd ja seuranta olisi pitdnyt jatkua useamman pdivén ajan kuormituksen
jalkeen. Tutkimusten (Clarkson ym. 1992; Nosaka & Clarkson 1996) mukaan CK-
aktiivisuus on korkeimmillaan vasta 2-5 pdivdd kuormituksen jilkeen. CK-
aktiivisuuden kiyttoa lihasvaurion merkkiaineena voidaan kyseenalaistaa, silld on
osoitettu, ettd lihasvaurioita voi syntyd ilman seerumin CK-pitoisuuden nousua ja ettid

CK-pitoisuus voi nousta ilman lihasvaurioiden syntyé (Komulainen ym. 1995).

Akuuttikuormitus oli riittdvdn rasittava nostamaan sydimen sykettd molemmilla
ryhmilld tilastollisesti merkitsevésti verrattuna leposykkeeseen. Sarjojen aikainen
sykkeen huippuarvo kasvoi sarjasta sarjaan. Korkein sykkeen huippuarvo oli sarjan
viisi aikana. My®s sarjojen vilisten palautusjaksojen sykkeen matalin arvo nousi aina

neljanteen eli viimeiseen palautusjaksoon asti. Kuormitusten eikd ryhmien vililld ei
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ollut eroja sarjojen aikaisissa sykkeen huippuarvoissa eikd palautusjaksojen

matalimmissa arvoissa.

Dynaaminen kuormitus aiheuttaa sydimelle madrillisen kuormituksen eli syddmen
minuuttitilavuuden kasvu johtuu syddmen iskutilavuuden ja sykintitaajuuden seké
perifeerisen verisuonivastuksen pienenemisestd. Tdmén tutkimuksen tulokset ovat
samansuuntaisia kuin MacDougall ym. (1.985) tutkimuksen tulosten kanssa.
Progressiivisesti kasvava kuormitus kohottaa seki sarjojeh etta palautusjaksojen
aikaisia sykearvoja kuormituksen loppﬁa kohti. Korkeimmat sykkeé;l_“ﬁdri‘/bt mitattiin
uupumukseen johtavan viimeisen sarjan aikana. Ikdantyneiden alhaisemmat sarjojen
aikaiset sykkeen huippuarvot johtuvat heidén todenndkdisesti alhaisemmista
maksimisykkeistd. Koehenkildiden maksimisykkeet olisi pitinyt maarittdd, jotta olisi
voitu vertailla sykkeen nousua suhteessa maksimisykkeeseen ikédryhmittdin. Myos
sykkeen palautumista kuormitusten jilkeen olisi pitdnyt seurata, jotta olisi voitu
selvittdd siini mahdollisesti tapahtuvaa muutosta voimaharjoittelun seurauksena.
Kuormitusten aikaisten verenpaineiden seuranta olisi my6s antanut lisitietoa syddn- ja

verenkiertoelimiston vasteista akuuttiin voimaharjoituskuormitukseen.

Mikili verenkiertoelimiston vasteet voimaharjoituskuormitukseen méardytyvat
etupddssd kuormituksen suhteellisesta intensitéetisté, kuten MacDougall (1992) on
esittinyt, on hyvin ymmarrettavad, ettd akuuttikuormitusten kesken ei ollut merkitsevid
eroja sykkeissi kummallakaan ryhmilli. Kuormituksissa oli suhteellisesti sama
kuorma eli molemmissa kuormituksissa kuorma médrdytyi sen hetkisestd jalkaprissin
maksimikuormasta. Jos kuorma olisi ollut akuutissa 6 absoluuttisesti sama eli
suhteellisesti pienempi kuin akuutissa 0, niin sykkeet olisivat todenndkoisesti jadneet
alhaisemmiksi. Tamai olisi selked osoitus sydin- ja verenkiertoelimiston adaptaatiosta
voimaharjoituskuormitukseen. Téllaisia tuloksia ovat saaneet omissa tutkimuksissaan
mm. Sale ym. (1994) ja MacCartney ym. (1993). Voimaharjoittelun aiheuttaman
dynaamisen voiman kasvun voisi ndin ollen olettaa vdhentdvdn sydan- ja
verenkiertoelimiston  vaatimuksia esimerkiksi arkieldimin voimaa vaativissa
suorituksissa (MacCartney 1999). Tietty voimaa vaativa submaksimaalinen kuormitus
ei kohottaisi sydimen syketti eikd systolista verenpainetta yhtd paljon kuin

aikaisemmin. Sydin- ja verenkiertoelimistén kuormitus jdisi ndin ollen pienemmaksi.
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10.4 Yhteenveto

Tiivistetysti voidaan todeta, etti 21 viikon pituinen hermostollis-hypertrofinen
voimaharjoittelujakson seurauksena sekd isometrinen maksimivoima ettd konsentrinen
1 RM kasvoivat merkittivasti keski-ikdisilld ja ikddntyneilld miehilld. Samalla lihasten
neuraalinen maksimiaktivaatio parani molemmilla koeryhmilld. Téten iki ei siis ole
este voimantuoton eikd lihasten neuraalisen maksimiaktivaation harjoitettavuudelle.
Akuutissa voimaharjoituskuormituksessa ikéiéintyheet ihﬁliset eivit pystyneet
maksimaalisesti aktivoimaan lihaksiaan ennen kuormitusarjoja, silld k{l_'owr.rr‘iitussarjojen
jilkeinen lihasaktiivisuus oli suurempi kuin ennen kuormitusta. Tdmé ominaisuus
niyttiisi jopa sdilyvdan pidempikestoisen voimaharjoitusjakson jilkeen. Sitd vastoin
nuoremmat ihmiset pystyivit voimaharjoitusjakson ansiosta jo ennen kuormitussarjoja
lihasten maksimaaliseen aktivointiin ja he pystyivit my6s kuormittamaan itsedédn
enemmain kuormitussarjojen aikana. Téstd oli osoituksena alentunut lihasaktiivisuus
kuormitussarjojen jilkeen. Pidempikestoisella voimaharjoittelujaksolla ndyttéisi olevan
myos positiivisia vaikutuksia  syddn- ja verenkiertoelimistén terveydentilaan.
Voimaharjoittelu ei aiheuttanut leposykkeen eikd lepoverenpaineen nousua
kummallakaan ryhmilld. Ikdéntyneiden miesten systolinen lepoverenpaine jopa laski

tilastollisesti merkitsevasti.
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