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Luettelo tydssi kiiytettivisti lyhenteisti

ATP
CAIll
CK
FT
KP
LDH
MYO
ST
VO2max
T

B

= adenosiinitrifosfaatti

= karboanhydraasi III

= kreatiinikinaasi

= fast twitch, nopeasti supistuva

= kreatiinifosfaatti

= maitohappodehydrogenaasi

= myoglobiini

= slow twitch, hitaasti supistuva

= maksimaalinen hapenkulutus

= ryhmien vilisten parivertailujen Tukeyn menetelmi
= ryhmien vilisten parivertailujen Bonferronin menetelma



Tiivistelmi

Tutkimuksen tarkoituksena oli selvittad maksimaalisen ja submaksimaalisen rasituksen ja
palautumisen vaikutusta veren seerumin lihasmarkkereihin; kreatiinikinaasiin, myoglobiiniin ja
karboanhydraasi IIl.een 25-35-, 45-55- ja 65-75-vuotiailla naisilla. Nuorten ryhméssi koehenkil6ita
oli 8, keski-ikdisid oli 7 ja ikd4ntyneitéd 8 eli yhteensa koehenkiloita oli 23.

Koehenkil6t suorittivat kokeessa jalan ojennusliikkeen ja kuormitus kohdistui polven ojentajalihaksiin
(rectus femoris, vastus lateralis, vastus intermedius ja vastus medialis). Koesarja aloitettiin
konsentrisella maksimaalisella kuormituksella (viisi sarjaa, kymmenen toistoa) ja kuormitusta
sdddettiin visymyksen mukaan. Viikon kuluttua koehenkilot tekivat samat konsentriset harjoitteet
submaksimaalisella kuormalla, joka oli 70 prosenttia kunkin henkilon maksimista. Palautusaika
molemmissa kokeissa oli kolme minuuttia sarjojen vililld ja jalan ojennuksesta piti suoriutua 2,5-5,0
sekunnin aikana. Koehenkiloilta otettiin verindytteet aamulla, juuri ennen koetta, sen aikana, heti
jilkeen, 1 h, 2h, 1 vrk:n ja 2 vrk:n jilkeen rasituksesta ja seerumeista analysoitiin kreatiinikinaasi
(CK), myoglobiini (MYO) ja karboanhydraasi Il (CA III).

Maksimaalisella teholla tehdyt harjoitukset nostivat kreatiinikinaasiarvoja merkittavasti
mittauskertojen vililla, mutta koehenkiloiden ika ei ollut merkitseva tekija. Muutokset olivat kaikilla
koehenkil6illa samansuuntaisia. Submaksimaalisessa testissa ei havaittu merkitsevid muutoksia.
Mittauskertojen vililld ilmeni merkitsevid muutoksia CA III arvoissa maksimaalisen rasituksen
yhteydessd. Submaksimaalisessa rasituksessa ei merkitsevid eroja havaittu.

Myoglobiinipitoisuuden muutokset olivat merkitsevid mittausten valilla, mutta ne olivat eri suuntaisia
koehenkiloryhmilld. Ryhmien viliset erot syntyivit viimeisilld mittausvileilld eli yhden ja kahden
vuorokauden kuluttua kuormituksesta.

Submaksimaalisessa kokeessa merkitsevid vaikutuksia havaittiin ryhmén ja mittauksen
padvaikutuksen osalta ja ryhmat erosivat toisistaan merkittavasti.

Témin tutkimuksen entsyymivasteet olivat pienempia kuin esimerkiksi intervallikuormituksen
yhteydessi mitatuissa tuloksissa. Pienemmit vasteet viittaavat odotettua vihiisempain lihasten
vaurioitumiseen ja suureen hitaan lihassolukon kayttoon. Tutkimuksessa havaittiin myos suuria
yksilollisid eroja, mutta ne liittyiviat koehenkildiden vilisiin eroihin.

Selkeimmiit entsyymipitoisuuksien nousut mitattiin maksimaalisten suoritusten jilkeen.
Submaksimaalinen rasitus oli ilmeisesti lian kevyt aiheuttaakseen merkitsevid eroja kreatiinikinaasin
ja karboanhydraasi ITl:n pitoisuuksiin. Myoglobiinipitoisuuden muutokset olivat molemmilla tehoilla
merkitsevid. Ikdantyneilld MYO-pitoisuus kasvoi rajusti maksimaalisen rasituksen aikana, mutta ei
noussut yhtd nopeasti kuin nuorilla kokeen edetessd. Submaksimaalisessa kuormituksessa pitoisuus
jai alhaisemmaksi vaaditun ty6tehon ja kidytetyn voiman alhaisen tason vuoksi.



Johdanto

Seerumin lihasentsyymien pitoisuuden nousu ( kreatiinikinaasi (CK), myoglobiini (MYO) ja
karboanhydraasi (CA III)) on tutkimuksissa yleisesti todettu liittyvin proteiinien lisaintyneeseen
vuotoon lihassolun sisélté ekstrasellulaariseen tilaan. Aiemmissa tutkimuksissa on kuormituksen
jélkeisia kohonneita seerumin lihasentsyymiaktiivisuuksia selitetty rasituksen keston, tehon,
lihastyotavan tai harjoitustaustan perusteella.

Lihassolulle spesifiset proteiinit vapautuvat lihassolusta erilaisilla mekanismeilla. Kreatiinikinaasi
vapautuu verenkiertoon soluvilinesteen ja imunestekierron kautta. Myoglobiini on soluissa
supistuvan komponentin, luukalvon ja solun sisdisten kalvorakenteiden lihelld. CA TII on puolestaan
solulimassa sijaitseva vesiliukoinen entsyymi. Lihasentsyymien aktiivisuudet seerumissa nousevat
liikunnan jélkeen rasituksen intensiteetistd ja kestosta riippuen, korkeimmat arvot saavutetaan noin
24 tuntia kuormituksen jalkeen. Liikunnan keston vaikutus on hyvin hallitseva, korkeimpia arvoja on
mitattu kilpailutapahtumien, kuten esimerkiksi ultramaratonin tai triathlonin jilkeen. Eksentristad
lihastyota sisaltavit lajit nostavat arvoja enemmin kuin konsentrista lihastyotd siséltavit lajit.

Erityisesti miehilld, tummaihoisilla ja harjoittelemattomilla arvot nousevat enemmén kuin naisilla,
mutta valkoihoisilla ja harjoitelleilla iké ei naytd tuovan eroja aktiivisuuksien nousuun. Lihassolun
vén tulee sen sisdltimén myoglobiinin perusteella. Hitaissa soluissa on enemmén myoglobiinia ja
karboanhydraasi III:a, nopeissa puolestaan on suurempi konsentraatio kreatiinikinaasia . Naisilla CK-
aktiivisuus on pienempi kuin miehilld eli alle 1 prosentti (miehilld 1-2 %).

T4amén tutkimuksen tarkoituksena oli selvittdd, miten maksimaalisen (100 %) ja submaksimaalisen
(70 %) rasituksen jilkeiset seerumin lihasentsyymiaktiivisuudet eroavat toisistaan ja miten entsyymit
kayttaytyvit palautumisvaiheessa sekd miten voidaan selittdi eri entsyymivasteita eri kuormituksissa
ja palautumisessa.



2. Hermo-lihasjirjestelmin rakenne ja biokemialliset ominaisuudet
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Kuva i. Hermolihasfirjestelnzin rakenne ja toiminta (Hikiinen 1990, 11).

2.1. Luurankelihas

Lihaksessa on lihaskudoksen lisiksi paljon sidekudosta. Sité lihaksen osaa, jossa lihassyyt sijaitsevat,
sanotaan lihasrungoksi. Sen kummassakin paédssa on janteinen osa, joka on joko vihiisti sidekudosta
tai selva janne. Tamén avulla lihas liittyy ymparistoonsa - luuhun tai rustoon. Yksittdiset lihassyyt
kiinnittyvat joko naihin janteistin tai sidekudokseen lihaksen sisalla ja ympérill.

Libasta ympar6t sidekudoksinen peitinkalvo eli fascia. Lihaksen sisélld on myos hieman sidekudosta
jokaisen hermosyyn ympirilld ja vahian enemmén lihassyykimppujen ympérilld. Verisuonet ja hermot
sijaitsevat tassd kudoksessa. Lihassyiden filamentithan eivit ole kiinni toisissaan vaan liukuvat
toistensa ohi supistuessaan, tissa nimenomaan sidekudos estaa kudosta repeytymasti silloin kuin se
venyy aarimmilleen. (Nienstedt ym. 1987, 143).



2.2. Keskus- ja diireishermosto

Hermosto jaetaan rakenteellisesti ja toiminnallisesti keskus- ja ddreishermostoon. Keskushermosto
sijaitsee kallon (aivot) ja selkirangan (selkaydin) sisilld. Areishermosto vie keskushermostosta
kaskyjd motorisia hermoja pitkin lihaksille ja tuo keskushermostolle tietoa kehosta (aistinhermot).
Keskushermoston rooli lihasten tahdonalaisessa voimantuotossa on hyvin tirkedd, silld mité
enemmén ja nopeammin aivoista pystytiaédn lahettdmain kéaskyja (supistumiskéiskyja), niin sitd
nopeammin ja/tai voimakkaammin ko. lihas pystyy kulloinkin tuottamaan voimaa. Motorinen
hermosolu jakautuu lihaksissa useisiin pdatehaaroihin, joista kukin kytkeytyy hermo-lihasliitoksen
avulla yhteen lihassoluun. Yhden motorisen hermosolun, paitehaarojen sekd niiden hermottamien
lihassolujen muodostamaa toiminnallisesti pienintd hermo-lihasjarjestelmén osaa kutsutaan
motoriseksi yksikéksi. (Hakkinen 1990,11-12).

2.3. Motorisen yksikon rakenne ja toiminta

Motorisen yksikon koko eli motorisen hermon hermottamien lihassolujen lukumééra riippuu lihaksen
toimintatarkoituksesta. Tarkkaa voimantuoton saitelyi vaativissa lihaksissa (esimerkiksi silméissa)
yksi hermo hermottaa ainoastaan muutamaa lihassolua. Suurta voimantuottoa tai karkeampaa
saatelya vaativissa lihaksissa (raajat) yksi hermo hermottaa useita satoja soluja tai jopa tuhansia
soluja. Motorisia yksikéitd voi kayttotarkoituksesta riippuen olla yhdessa lihaksessa muutamasta
kymmenesti useaan sataan. (Hikkinen 1990, 12).

Aivosta saapuva kasky supistua (aktiopotentiaali) etenee sédhkoisend viestind motorista hermoa pitkin
ja siirtyy hermosta hermolihasliittyméan kautta kemiallisen vélittdjaaineen avulla itse lihassoluun.
Lihassoluissa tapahtuu talloin oma aktiopotentiaali aiheuttaen lihassolun supistuksen ja
voimantuoton. Aktiopotentiaali levida kaikkiin hermon péaatehaaroihin ja ndiden hermottamiin
lihassoluihin samanaikaisesti aiheuttaen supistuksen yhtaaikaisesti. (Hikkinen 1990, 12).

Liikuntasuorituksissa motorinen yksikko tuottaa voimaa nopeasti toistuvilla supistuksilla eli lihassolu
rentoutuu ja supistuu nopeassa tahdissa. Poikkeuksena on tetanisaatio, jolloin relaksaatiota ei
tapahdu kiskyjen tullessa hyvin nopeassa tahdissa. Keskushermosto voi saédelld voimantuottoa
saitelemalla yksittaisen yksikon toimintatiheytta (syttymisfrekvenssi) ja toisaalta siaatelemalla
yksikoiden lukumaaris (rekrytointi). (Hakkinen 1990, 12).

Ihmisen luurankolihaksen motoriset yksikot voidaan jakaa karkeasti niiden mekaanisen toiminnan
perusteella nopeisiin ja hitaisiin yksikoihin. Nopeata yksikk6d kutsutaan myos faasiseksi , vaaleaksi
tai II-tyypin motoriseksi yksikoksi ja hidasta puolestaan tooniseksi, tummaksi (punainen) tai I-tyypin
motoriseksi yksikoksi. Nopea yksikko voidaan vield jakaa alatyyppeihin I1a ja IIb. IIb on hyvin
tyypillinen nopea yksikko. Nopeat yksikot tuottavat voimansa nopeammin ja relaksoituvat hitaammin
kuin hitaat solut, my6s solun visyminen tapahtuu nopeammin kuin kestdvimman hitaan solun
uupuminen. Lihassolun viri tulee sen sisédltimastd myoglobiinista. Myoglobiinin edistdd puolestaan
hapen diffuusionopeutta veresti soluihin ja parantaa erityisesti hapen kemiallista sitoutumista.
Vaaleat yksikot sisaltavit enemmén kreatiinifosfaattia kuin punaiset. (Hakkinen 1990,13, Keul ym.
1972,5).



Taulukko 1. Hitaan ja nopean motorisen yksikon rakenteellisia ja toiminnallisia eroja (Hakkinen 1990, 15).
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2.4. Lihassolun rakenne ja toiminta

Lihassolua ymparoi kalvo, joka johtaa sahkod ja lapéisee kemiallisia aineita valikoiden. Lihassoun
sisalla on aineenvaihduntaan ja rakentamiseen liittyvié osia, solun supistumisen aikaansaavia
valkuaisainesauvoja (myofibrilleja) seka niille supistumiskiskyja tuovia putkistoja, T-tubuluksia, ja
sarkoplasmisia retikkeleita.

Lihassolu koostuu useista vierekkaisistd myofibrillisauvoista, jotka ovat pituussuunnassa jakautuneet
useisiin perakkiisiin sarkomeereihin. Sarkomeeri on pienin lihassolua supistava komponentti.
Vierekkiiset sarkomeerit erottaa toisistaan Z-levy, johon aktiinifilamentit kiinnittyvit. Lihassolun
pituusakselin suuntaiset myosiinifilamentit sijaitsevat sarkomeerin keskelld. Aktiini- ja
myosiinifilamenttien jarjestaytyminen sainnollisesti nakyy esim. mikroskoopissa juovamaisena
rakenteena ja tisti ominaisuudesta poikkijuovainen luurankolihas on saanut nimensi. (Hikkinen
1990, Niemi ym. 1995, 214-217).

Sahkoinen supistumiskisky levida lihassolua pitkin kohti solun sripaita. Supistumiskisky kulkeutuu
solun sisdosiin aiheuttaen kalsiumin vapautuessa solun supistumisen. Talléin kemialliset valisillat
vetavit aktiini- ja myosiinifilamentit toistensa lomaan lyhentien sarkomeerid. Perikkaisten
sarkomeerien samanaikaisen supistumisen seurauksena koko lihassolu lyhenee, mika vaatii energiaa.
Energiaa saadaan pilkkomalla soluun varastoitunutta vilitonti energianlihdettda ATP:t4 ADP:ksi.
Kun késkyn vatkutus loppuu, lihas rentoutuu, mika sekin vaatii energiaa. (Hikkinen 1990, 19, Niemi
ym. 1995, 184-197).



Aktiini-ja myosiinifilamenttien viliset sillat ovat todennikoisesti rakenteeltaan elastisia ja voivat
osaltaan yhdessi lihaksiston sidekudosrakenteiden kanssa varastoida energiaa. Tama elastinen
energia voidaan lihaksiston aktiivisen venytyksen jilkeisessd supistumisessa luovuttaa voimana,
mikéli supistuminen seuraa valittoémasti venytystd. (Hikkinen 1990, 19).

2.6. Energialiihteet lihastyossi

Lihassolun supistumiseen vaadittavat kemialliset energialdhteet ovat joko vilittomat energialdhteet
ATP tai KP tai vililliset hiilihydraatit, rasvat ja joissakin tapauksissa proteiinit. Maksimaalisessa
lihastyossa ATP tulee kaytetyksi muutamassa sekunnissa, jolloin uutta energiaa tulee muodostaa heti
supistuksen alusta lihtien. Nopeimmin se tapahtuu KP:t4 kayttamalld. Nama yhteiset varastot kuluvat
loppuun edelleen maksimaalisessa lihastyossd 5-10 sekunnin kuluessa. Tété tapaa tuottaa energiaa
kutsutaan anaerobiseksi maitohapottomaksi (alaktiseksi) energiantuotoksi, jolloin ei muodostu juuri
lainkaan maitohappoa.

Toinen tapa ATP:n uudelleen muodostamiseksi on glykolyysi, joka kidynnistyy heti lihastyén
alkaessa. Lihaksen omista glykogeenivarastoista tai lihassoluun kuljetettavasta glukoosista
muodostetaan ATP:t4 anaerobisesti, jolloin palamistuotteena muodostuu maitohappoa, joka
puolestaan kuljetetaan vereen. Maitohappopitoisuuden nousu ja samalla lihaksen happamoituminen
hidastavat lihassolun kemiallisia reaktioita, joista seuraa suhteellisen nopea vasyminen. Niinkin
toimien energiaa riittda vain noin 45 sekunniksi. Tatd kutsutaan anaerobiseksi maitohapolliseksi,
(laktiseksi) energiantuotoksi. Samalla muodostuu happivaje, jota maksetaan takaisin suorituksen
jalkeen kohonneena hapenkulutuksena.

Aerobisessa energiankulutuksessa lihastyon ollessa vain kohtuullisen rasittavaa elimist6 tuottaa
ATP:t4 lihaksille hapen avulla. Polttoaineena ovat tuolloin hiilihydraatit ja rasvat. Aerobinen
energiantuotto tulee hallitsevaksi noin kahden minuutin tyon jilkeen ja voi matalakestoisessa
lihastyossi jatkua loputtomiin. Rasvavarastojen kaytto tapahtuu padosin hyvin pitkikestoisissa ja
matalatehoisissa harjoituksissa.

Eri energiantuottotavat toimivat kdytannossi jossain médrin samanaikaisesti, riippuen
energiavarastojen suuruudesta, lihastyon tehosta ja suorituksen tyoajasta. (Hakkinen 1990, 19-20,
Fogelholm ym. 1987, 20-26, Niemi ym. 1995, 183-197.)

3. Voima, voimantuotto ja voiman eri lajit

Lihaksistosta luuvipujen kautta ulkoiseen kohteeseen, esimerkiksi voimanmittauslaitteeseen,
vilittdméan voiman suuruus, voiman tuottamiseen kéytetty aika sekd saavutetut supistumis- ja
liikkenopeudet riippuvat useista eri tekijoistd, kuten:

1. Tutkittava koehenkiloryhmi ja henkiloiden ik, sukupuoli, ruumiinrakenne

2. Psykologiset tekijit esim. motivaatio

3. Fysiologiset tekijéit, kuten lihaksen solusuhde, poikkipinta-ala, toimivien motoristen yksikoiden
lukuméér4 ja lihasvasymys



4. Geometriset tekijit esim. nivelakselin hetkellinen sijainti, lihaksen kiinnityskohta, lihaksen
toimintasuunta suhteessa luihin, nivelen liikelaajuus ja nivelen liikkesuunnat

5. Lihasty6tapaan liittyvat tekijat, kuten supistustapa, supistumisnopeus, liikkkeeseen osallistuvien
nivelten - vipujen lukuméira ja rakenne, maan vetovoiman suhde kehoon, ulkoiset kuormat ja
liikkeen mahdolliset litkesuunnat. (Viitasalo ym. 1987, 46).

3.1. Lihaksen supistumistavat

Lihaksen supistumistavat jaetaan isometriseen ja dynaamiseen lihassupistukseen, joista dynaaminen
jaetaan konsentriseen ja eksentris-konsentriseen supistumiseen. Isometrisessi supistuksessa lihasten
kokonaispituus ei muutu uikoisesti mitattuna, joilloin ei siis tehdi nivelliiketti eiké niin ollenulkoinen
kuorma muutu.

L N

konsentrinen cksentrinen isometrinen

: Lihaksen suptstemistapojen esimerkking kyyrirvaren koukistajalihakset.
Kuva 2. Lihakscn supistumistavat (Hikkine jotka tekeviit konscatrista
Lihalesen suj (Halkinen 1990, 22). tySti nostettaessa kisipainoa ylos, eksentista tyota painoa laskellaessa
Ja isometrista kannaltcllessasn painos paikallaan (Hikkinen 1990, 22).

Lihaksen tuottama maksimaalinen voima on suurin eksentrisessi supistuksessa ja pienin
konsentrisessa supistuksessa, isometrisessi supistuksessa voima on niiden vililli. Normaaleissa
liikunta- ja urheilusuorituksissa lihas tuottaa harvemmin tyon vain yhta supistumistapaa kiyttien
vaan kyseessi on kokonaistoiminta, jossa konsentrinen, eksentrinen ja isometrinen supistus
vuorottelevat. (Astrand ym. 1986, 12-50)

3.2. Lihaspituus ja voima

Lihaksen pienimmin supistuvan elementin sarkomeerin tuottaman voiman mééri on riippuvainen
hyvin suuresti sarkomeerien pituudesta.
Voima

(%)
100 -

1.0 15 20 25 3.0 35 w0

8 1ci:—i—E—t . Kuva 3. Satkomeerin pituuden ja tuotctun voiman vzfilincﬂ yhteys.
Suurin voima luotetaan sarkomeesin kcskipiluuksilla (C, D, E) (Héikdkinen 1990, 23).



Sarkomeerin eri pituuksille muodostuu nimittdin eri miara poikittaissiltoja aktiini- ja
myosiinifilamenttien vilille. Sarkomeerin voima on suurimmillaan sarkomeerin keskipituuksilla,
jolloin my6s poikittaissiltojen lukumaérd on suurimmillaan.

Koko lihaksen voimantuottoon vaikuttaa myos lihaksen sidekudoksen tuottama voima. Koska
sidekudos ei voi itsendisesti tuottaa voimaa, kuvaa sarkomeerin voima-pituus-ritppuvuus télldin
muodoltaan myos periaatteessa koko lihaksen pituuden ja sen tuottaman voiman valisti riippuvuutta.
Télloin suurin voima saavutetaan siis lihaksen keskipituuksilla voiman pienetessd siirryttaessi
dariasentoihin tai supistukseen. Tilanteissa, joissa voima tuotetaan lihasta venyttavia ulkoista voimaa
vasten, vaikuttaa lihaksiston sidekudoksen tuottama voima myos koko lihaksen tuottamaan
voimaan. Sidekudoksen tuottama voima vaikuttaa tilloin padasiassa suurilla lihaspituuksilla ja
tuotetun voiman suuruus riippuu sidekudoksen mairasta ja laadusta. Eksentrisessd lihastyossd myos
lihaskudoksen kehitysasteella ja lujuudella on merkitysta. (Hakkinen, 1990, 23-24, 36, Astrand ym.
1986, 12-50).

3.3. Nivelkulma ja voima

Yksittdisen lihaksen tuottama voima on yhteydessa lihaksen kulloiseenkin pituuteen, kullekin
lihakselle on olemassa tietty nivelen asento, jolla lihas pystyy tehokkaimmin vaéntamaéan nivelilla
kytkeytyneiti luita toisiinsa ndhden. Lihaksen voimantuoton kannalta varsin keskeinen tekija on
lihaksen kiinnityskohdan etdisyys luiden akselointikohdasta. Raajojen suurien luiden ja my6s vartalon
liikuttamiseen osallistuu useita lihaksia, joilla kullakin on tietty lihaspituus, jolla lihaksen janteeseen
tuottama voima on suurin. Toisaalta kullekin lihakselle on tietty nivelen asento, jolla lihas pystyy
tehokkaimmin vaintamain nivelelld kytkeytyneita luita toisiinsa.(Hakkinen 1990, 24, Viitasalo ym.
1987, 51-52).

3.4. Venymis- ja lyhenemissyklus

Aktiini- ja myosiinifilamenttien vilisilld poikkisilloilla ja lihaksiston sidekudosrakenteilla on kyky
varastoida itseensi elastista energiaa. Kun aktiivista lihasta venytetain nopeasti (eksentrinen)
ulkoisella voimalla, voidaan timi elastinen energia luovuttaa lisivoimana, mikéli lihas supistuu
nopeasti uudelleen lyhyelld viiveelld (konsentrinen). Mikali venytysté ei seuraa nopeasti lihaksen
supistuminen, elastinen energia muuttuu limpoenergiaksi eiké liike-energiaksi. Kdytannossa nopeutta
vaativa suoritus aloitetaankin useimmiten nopealla vastaliikkeelld (esivenytys), josta saadaan
lihakseen lisdenergiaa.

Elastisen energian varastoituminen lihakseen edellyttad, ettd venytettava lihas on aktiivinen. Mité
useampia vilisiltoja on lihakseen venytyshetkelld muodostunut hermoston suuren aktiivisuuden takia,
sitd tehokkaammin lihas pystyy (valisiltojen irtoamatta) vastustamaan venytysti ja varastoimaan
hyodynnettavaa elastista energiaa. (Hakkinen 1990, 39).

3.5. Voiman lajit
Kaikilla lihassupistumistavoilla tuotettua voimaa voidaan periaatteessa jaotella hermo-

lihasjarjestelman motoristen yksikoiden rekrytoinnin méaran ja tavan seki kulloistenkin
energiantuottovaatimusten mukaan maksimi- nopeus-, kestovoima-ominaisuuksiin.



Maksimivoimasta on kyse silloin, kun lihasjinnitystaso nousee maksimaaliseksi ja voimantuottoaika
muodostuu niin suhteellisen pitkaksi.

Nopeusvoimassa on kyse hyvin lyhyesta voimantuottoajasta ja toisaalta suuresta
voimantuottonopeudesta isometrisessa ja suurella supistumisnopeudella tuotetusta voimasta

konsetrisessa tai eksentrisessa lihastyossa.

Kestovoimasta on kyse silloin, kun tiettya voimatasoa yllapidetdan suhteellisen pitkain ja tiettyja
voimatasoja toistetaan perakkdin suhteellisen lyhyella palautusajalla.

Liikenopeus voi olla erityisissd voimadynamometreissi ja voimaharjoituslaitteissa vakio koko
nivelliikkeen ajan, jolloin puhutaan isokineettisestd suorituksesta, jossa lihastyGtapa on joko

konsentrinen tai eksentrinen. (Hiakkinen 1990, 41).

4. Lihasvaurio ja sen ”markkerit”

Tiettyjen lihasspesifien proteiinien seerumin aktiivisuutta tai konsentraatiota kaytetadn yleisesti
luurankolihasten vaurioiden tutkimiseen ja arvioimiseen thmisilla ja eldimilld. Vejjajiva ja Teasdale
(1965) arvioivat ensimmaisind lilkunnan jilkeistid kohonnutta kreatiinikinaasiaktiivisuutta. HE tekivat
havaintonsa rugbyn, jalkapallon ja soudun jilkeen. Esimerkiksi aspartaatti aminotransferaasin ja
maitohapon nousu seerumissa on pienempi kuin kreatiinikinaasin. Tassd onkin syy, miksi
kreatiinikinaasia kaytetdan laajalti lihasvaurioiden arviointtin. (Vaéninen ym. 1986 a, 561-564).
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Kuva 4. Penkillenousun ja 24 tunnin juoksun aiheuttamat
seerumin lihasenisyymivasteet (Newham ym. 1983, Vianinen 1986)

Kreatiinikinaasi (CK) katalysoi fosfokreatiinin konversiota kreatiiniksi ja pdin vastoin. Se on
dimeerinen entsyymi, sijaitsee solulimassa ja sitd on ainakin kolmea isoentsyymii: Sydamelle
erikoistunut CK-MB, luurankolihasperiinen CK-MM sekd padasiassa aivoista, keuhkoista ja
luurankolihaksista 16ydetty CK-BB. Kaikki kolme mahdollista tyyppia ovat ensisijaisesti sytosolisia ja
osottain tyypillisid erilaisille kudoksille. Lisiksi yksi isoentsyymi (CK-MI) sijaitsee mitokondrion

solukalvon ulkopinnalla.




Lihasfiiberissa CK (padosin CK-MM) tapahtuu léhelld plasman membraanisidonnaisia ionipumppuja,
erityisesti toiminnallisten soluosastojen yhteydessé, esim. myofibrillit, ja sen on todettu olevan M-
sidoksen tirked komponentti (Lang ja Wurzburg 1982, Graig 1986).

CK-MM:n on raportoitu olevan padosin vastuussa liikkunnan jilkeiseen seerumin CK-aktiviteetin
nousuun (Amelink ym. 1990). CK-MM voidaan jakaa kolmeen isomuotoon (Clarkson ym. 1987 a).
Rasittavan litkunnan jilkeen CK vapautuu vaurioituneista lihaksista CK-MM:n4, joka myShemmin
muutetaan veressi modifioituun CK-MM2 -muotoon ja sitten CK-MM3:ksi. CK-MM1:n
esiintymisen verenkierrossa on arveltu olevan aikaisempi lihasvaurioiden indikaattori, joka on saanut
alkunsa ennemmin eri tyyppisistd liikkuntamuodoista kuin kokonaiskreatiinikinaasiaktiivisuudesta
(Apple ym. 1988). Niaméi havainnot vaativat vield lisaselvityksia vahvistamaan oletusta.

CK-MB:n osuus koko CK-aktiivisuudesta on naisilla normaalisti alle 1 % ja miehilld 1-2 %:ia (Apple
ym. 1987, 1985).

Kreatiinikinaasi ei paase verenkiertoon suoraan vaan soluvilinesteen ja imunestekierron kautta.
Seerumin CK-taso on tasapainossa verenkiertoon menemisen ja poistumisen valilla. Poistuminen ts.
nopeus, jolla CK-arvo palaa takaisin perustasolle, on riippuvainen tulemisesta ja
retikuloendoteliaalisysteemin entsyymin clearanssinopeudesta (Lindena ym.1979). Kreatiinikinaasi
katalysoi siis ATP:n nopeaa resynteesid ADP:sta ja kreatiinifosfaatista. CK on iso molekyyli
(molekyylipaino 80 000 da) eiki se siis padse vapaasti lilkkkumaan solukalvon lapi (Hortobagyi ja
Denahan 1989, 69-80).

Myoglobiini on pieni, rakenteeltaan hemoglobiinin kaltainen proteiini, jonka molekyylipaino on

17 800 da:ta. Myoglobiini kuljettaa happea ( ja sitoo veresta happea) luuranko- ja sydanlihassoluissa.
Solussa myoglobiinin on havaittu keskittyneen supistuvan komponentin, luukalvon ja solunsiséisten
kalvorakenteiden lihelle (Milne 1988, 93-106). Myoglobiini luovuttaa sitomansa hapen vasta, kun
lihaksen happiosapaine lihenee nollaa. (Nientstedt ym. 1987, 283).

Myoglobiini aiheuttaa lihaksiin punaisen vérin, minké perusteella tehtiin ensimmainen jaottelu
punaisiin ja valkoisiin lihaksiin. ST-soluissa on myoglobiinia noin 1,2-1,5 kertaa enemmén kuin FT-
soluissa (Jansson ja Sylven 1983, 121-124, Nemeth ja Lowry 1984, 1211-1216). Erittéin raskaan
rasituksen aikana, kun myos nopeat lihassolut voivat rekrytoitua, myoglobiini estéi nopeita
lihassoluja kuluttamasta kaikkea hitaidenkin lihasolujen kéyttoon tarkoitettua happea.

Karboanhydraasi (CA) on solulimassa sijaitseva vesiliukoinen entsyymi, joka katalysoi hiilidioksidin
liukenemista veteen ja hiilihapon muodostumista.

Uusimpia lihasvaurioindikaattoreita seerumissa on isoentsyymi karboanhydraasi IIT (CA III),
proteiini, jonka ajatellaan olevan spesifinen luurankolihaksille. Karboanhydraasiperheeseen kuuluu
ainakin viisi isoentsyymia. CA III konsentraatio lihaksessa korreloi karkeasti myoglobiinipitoisuuden
kanssa. CA III on sytosolinen entsyymi ja konsentroitunut erityisesti hitaissa oksidatiivissa saikeissid
(Geers ym. 1992, Viaaninen ym. 1986 b). Lihassupistuksen atkainen nopea vuoto voi tehda
entsyymistd herkin markkerin lihasvaurioille, kuten Askmark ja Wistrand ehdottaa 1992. Thmisilla
kohonneita arvoja on havaittu rasittavan, pitkan juoksun ja hiihdon jilkeen sekd kuormituksessa
kaytetyn lihassolukon arvioinnissa (Vadnanen ym. 1986 ja Takala ym. 1989), kuten myos
korkeatehoisen konsentrisen harjoituksen jilkeen (Virtanen ym. 1993).



Kreatiinikinaasin ja karboanhydraasin liséksi on seerumissa olemassa muitakin ns. lihasspesifeja
proteiineja, joita on myos kaytetty lihasvaurioiden arvioinnissa. Esimerkiksi maitohappo, L-
aspartaatti, aminotransferaasi ovat paljon kaytettyja markkereita.

Lihasvaurioita tutkittaessa perusoletus on kuitenkin se, ettd kun esimerkiksi seerumin CK-aktiivisuus
nousee, on sitd seurannut myos lihaksen solukalvon hiirio (tai lisdantynyt/muuttunut sarkolemman
lapéisevyys). CK-aktiivisuuden nousu on yleisesti tulkittu joko laadullisen tai méarillisen lihasvaurion
merkkind. Uudehkoissa tutkimuksissa tata on kuitenkin epdilty (mm. Ewans ym. 1991).

4.1. Lihasvaurion syntymekanismeista

Sydaninfarktissa sydanlihassolut joutuvat hapen puutteeseen niita huoltavien verisuonten
tukkeutuessa. Hapenpuutteessa solujen energiantuotto estyy, energianpuute estii muunmuassa
solukalvojen ionipumppujen toiminnan. Verisuonten tukkeutuminen ja hapenpuute liittyvit myos
lihassolujen kuormitusvaurioitumiseen (Vihko ja Salminen 1986), mutta vaurioiden syyt ovat
pikemminkin lihassolujen sisdisid kuin kapillaarien tukkeutumisen seurauksia (Jackson ja Edwards
1986, 329-335).

Vapaa kalsium séételee lihasolun supistumista. Kalsiumin sopivasta pitoisuudesta huolehtii
solulimakalvosto, jonne ylimasraiset Ca **-ionit pumpataan solulimasta. Vasymykseen ja
uupumukseen johtavissa kuormituksissa solulimakalvoston kyky ottaa talteen kalsiumia heikkenee
(Byrd ym. 1989, 2072-2077), mahdollisesti energianpuutteen vuoksi (Cerny ja Haralambie 1983,
441-446). Ylimairiinen kalsium kerddntyy soluissa mitokondrioihin ja ehkiisee niiden
energiantuotantoa (Wrogeman ja Pena 1976, 672-673). Lisadntyvi energianpuute heikentidi edelleen
solukalvojen ionipumppujen toimintaa ja vaikuttaa solukalvojen lapaisevyyteen.

Yliméaaréinen kalsium solussa saattaa aktivoida myofibrilleja hajottavia entsyymeja, lisdta vapaiden
radikaalien syntyd seki stimuloida prostaglandiinisynteesia (Busch ym. 1972, 367-381, McCord
1985, 159-163, Jackson ja Edwards 1986, 329-335, Edwards 1988, 275-281).

Vapaat happiradikaalit ovat atomimuodossaan esiintyvia happimolekyyleja, joilla on voimakas
taipumus sitoa elektroni ja reagoida eri yhdisteiden kanssa. Vapailla radikaaleilla on taipumus
muuttaa entsyymien rakennetta ja niin ehkiistd niiden toimintaa. Radikaaleja syntyy runsaasti
normaalissa aerobisessa energiantuotannossa, sitd enemman, mitad enemman happea kiytetdan.
Normaalitilanteessa radikaalien haitalliset vaikutukset estetién erilaisten antioksidanttimekanismien
avulla (Jenkins 1988, 156-170).

Seerumin entsyymiaktiivisuuden nousu voi aiheutua joko seerumissa jo olevien entsyymien
lisddntyneesta aktiivisuudesta tai lihasten entsyymien vuotamisesta seerumiin. Kuormituksen keston
jalkeen havaittava aktiivisuuden nousu on seurausta nimenomaan entsyymien vuotamisesta soluista
seerumiin lihassolukalvon ldpaisevyysmuutosten tai lihassolukalvojen tai solujen mekaanisen
vaurioitumisen vuoksi. (Hartobagyi ja Denahan 1989, 69-80, Cerny ja Haralambie 1983, 441-446,
Norregaard-Hansen ym. 1982, 177-188, Newham ym. 1983, 36-41).

4.2. Mekaanisen rasituksen merkitys lihasoluvaurion synnyssi
Eksentrisen tyon jilkeen havaitut myofibrillien vauriot, etenkin z-levyjen repeily, ovat antaneet

aihetta pitaa lihassoluihin kohdistuvaa mekaanista rasitusta lihassoluvaurioiden aiheuttajana
(Newham 1988, 353-359).
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Lihasten sahkoinen aktiivisuus on eksentrisessé tyossa pienempi kuin konsentrisessa rasituksessa.
Télloin rasitus kohdistuu harvempiin motorisiin yksik6ihin kuin konsentrisessa tyossa.
Voimantuotosta joutuvat vastaamaan harvat solut ja myofibrilleihin kohdistuu suuria rasituksia.
Mallia on perusteltu myos silld, ettd eksentrinen ty6 kuluttaa konsentrista vahemméin energiaa.
Pienen energiankulutuksen katsotaan osoittavan, ettd kysymys ei ole energianpuutteesta tai sen
atheuttamista ongelmista vaan jostain muusta (Newham 1988, 353-359).

Kuormituksen aikana ja sen jilkeen lihaksen ja lihassolujen sisdinen paine kasvaa. Paineen nousu on
suurempi paikallisen eksentrisen kuin konsentrisen ty6n jilkeen. Eliinten lihassolujen
kuormitusvaurioiden yhteydessé havaitaan alkuvaiheessa lihasolujen turpoavan, miki voi kohottaa
painetta lihaksessa niin, ettd verenkierto hdiriintyy ja soluissa syntyy iskeemisié vaurioita. Paineen
kohoamisen syynd pidetiian nesteen kerdantymisté lihassoluihin (Friden ym. 1986, 2175-2179, Vihko
ja Salminen 1986, 337-346).

4.3. Harjoittelun aiheuttama adaptaatio

Riittdva harjoittelu kehittaa fyysistd suorituskykya. Luurankolihaksiston yksi sopeutumistapa on
ominaisuus vastustaa lilkunnan aiheuttamaa lihasvauriota. Rotilla signnéllinen ja ennen koetta tehty
harjoittelu suojasi lihasvaurioilta eli ts. juoksupyori, intervalliharjoittelu tai alamakijuoksu suojasivat
rottien lihaksistoa. Thmisilld on havaittu samansuuntaisia tuloksia.

Fyysinen kuntoilu aiheutti pienempia lihasvaurioon viittaavia muutoksia. Esimerkiksi B-
glukoronidaasi- ja glukoosi-6-fosfaattidehydrogenaasiméari viheni harjoitetussa lihaksessa. Edelleen
harjoittelu vahensi tai poisti kokonaan harjoittelun jalkeisen lihaskivun ja vihensi seerumin CK-
aktiivisuutta. Harjoitteluvasteen alkuperin oletetaan saaneen alkunsa muutoksista energia-
aineenvaihdunnassa ja rakenteellisista muutoksista. Toisaalta harjoittelupohjaisten muutosten
tutkiminen vaatii pidemmén seuranta-ajan verrattuna harjoittelun aiheuttaman vammasuojan
tutkimiseen.

Fridenin tutkimuksissa kaytettiin kahdeksan viikon ajan eksentristd polkupyoriergometriharjoittelua
ja todettiin parantunutta koordinaatiota ja uudelleenjarjestaytymisti supistuvissa elementeissi
verrattuna yhteen harjoittelukertaan tyytyneisiin henkil6ihin. Fridenin mukaan on kolme mahdollista
rakenteellista adaptaatiomekanismia, jotka voisivat vaikuttaa myofibrillaariseen koneistoon
cksentrisen harjoittelun seurauksena. Nami ovat: sarkomeerien pituuden kasvu ja tai pitkittaisten
sarkomeerien lisdéintyminen, Z-levyn proteiinin synteesin kasvu tai myofibrillien voimistuminen
intermediaalisten filamenttien avulla (desmiini). (Friden ym. 1983, 170-176).

S. Liikunnan vaikutus seerumin entsyymeihin

Erityisesti kreatiinikinaasin aktiivisuus nousee seerumissa liikunnan jilkeen intensiteetisti ja kestosta
riippuen. Korkeimmiksi arvot nousevat yleensd 24 tuntia liikkunnan jilkeen. Liikunnan keston
vaikutus on hyvin dominoiva, korkeimmat arvot saadaan kilpailutapahtumien kuten esimerkiksi
ultramaratoonin ja triathlonin jalkeen. Eksentristé lihastyotd siséltévit lajit, kuten penkille askellus ja
alamékeen juoksu, nostavat kuitenkin eniten entsyymiaktiivisuuksia. Aktiivisuudet nousevat hyvin
véhén toiminnoissa, joissa ei tarvitse kannatella omaa painoa, kuten pyoréilyssé ja uinnissa olipa
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suorituksen kesto miten pitka tahansa, toisaalta niissi on eksentristd lihastyotd hyvin viahian. (Noakes
1987, 245-267)

Piivittdinen yli kahden tunnin harjoittelu tai kilpailu voimalajeissa tuottaa kroonisesti kohonneita
arvoja. Erityisesti miehilli, tummaihoisilla ja harjoittelemattomilla arvot ovat korkeammat kuin
naisilla. Valkoihoisilla ja harjoitelleilla iké ei nayta tuovan eroja aktiivisuuden nousuun.
Yksilokohtaista vaihtelua esiintyy, esimerkiksi 50 kertaisia eroja, saman statuksen omaavilla 90
kilometrin kilpailun juosseiden kilpailijoiden vililld. Biokemiallisia syit ei ole viela selvitetty, kenties
korkeat arvot viittaavat syntyneisiin tuntemattomiin lihasvaurioihin. Vuorokautisia kiertoja ja tai
rytmeji ei ole voitu osoittaa, aktiivisuus nousee paivin kuluessa fyysisen rasituksen myotd. Korkealla
tai kuumuudessa harjoittelu lisad aktiivisuutta enemmén kuin vastaava rasitus merenpinnan tasolla ja
tai kylmassi. (Noakes 1987, 245-267)

Syitd kohonneisiin arvoihin voidaan ldhted hakemaan erityisesti omaa painoa kannattelevissa lajeissa.
Lihasten kipeytyminen, myofibrillaarinen vaurioituminen (erityisesti Z-levyjen repeily) ovat syita
kohonneisiin entsyymiarvoihin. Maratonjuoksun jalkeen nousu jaljittelee samanlaista nousua kuin
akuutissa sydininfarktissa. Toisaalta arvot palautuvat ultramaratoonin jilkeen hyvin hitaasti, jopa
kuukausien kuluttua, joten seerumin arvojen maérittelylla ei ainakaan vieli ole arvoa harjoittelun
seurannassa (Noakes 1987, 245-267).

5.1. Kreatiinikinaasi (CK)

Liikunnan jilkeisessi CK-aktiivisuudessa esiintyy suuria vaihteluita. Erot voivat johtua rasituksen
kestosta, tehosta, lihaksen supistumistavasta, koehenkildiden harjoittelutaustasta, sukupuolesta ja
verindytteen ottoajasta (Noakes 1987). Tiidus ja Ianuzzo (1983) havaitsivat, muiden tulosten
mukaisesti, etti rasituksen teho aiheuttaa suurempia muutoksia kuin pelkistiin kesto. Kuitenkin
pitkdn matkan juoksu aiheuttaa suuret aktiivisuuden nousut (McMurray ym. 1985). Noakes (1987)
ehdotti, ettd naisten lihakset ovat vastustuskykyisempid entsyymin vapautumiselle ja tai naisten
entsyymipitoisuus on pienempi kuin miesten. Tarkkoja teorioita CK:n yksilolliselle, rodulliselle tai
ympiristotekijoistd johtuvalle vaihtelulle ei ole raportoitu.

Uusimmat tutkimukset ovat vahvistaneet kasityksen, etti eksentrinen harjoittelu aiheuttaa selvemmin
korostuneen seerumin CK-vasteen pidemmalla tihtaimella kuin konsentrinen tai isometrinen harjoite
(Byrnes ja Clarkson 1986).

Taysin erilaiset ajalliset arvojen muutokset mitattiin seerumin CK:ssa penkille askeltamisen
yhteydessi, jossa CK-arvo nousi huippuunsa 4-6 péivad harjoittelun jilkeen (Newham ym. 1983).
Kovatehoisen eksentrisen harjoitteen jilkeen ei ensin esiintynyt huomattavaa nousua, mutta
huippuarvot havaittiin 4 piivii harjoituksesta ( Clarkson ym. 1992). Noakesin mukaan (1987) kaksi
tekijad voisi aiheuttaa minka tahansa harjoituksen jélkeisen nousun seerumin entsyymiaktiviteeteissa:
lihassupistuksen eksentrinen komponentti ja lihaksen sisédisen paineen nousun suuruus. Toisaalta on
olemassa myos koeasetelma, jossa harjoitus ei nostanut seerumin CK-arvoja lainkaan. Hortobagyi ja
Denahan (1989) selittivit timéin johtuvan harjoituksen laadusta eli se ei olisi ollut tarpeeksi rankka
aiheuttaakseen hiirioita solutasolla tai sitten harjoituksen jilkeisten veriniytteiden seuranta-aika oli
liian lyhyt.

Lihasproteiinien mittauksissa seerumista, esim. kreatiinikinaasi (S-CK) ja sen isoentsyymi
myoglobiini (S-MYO) seké maitohappohydrogenaasi (S-LDH) ja sen isoentsyymit, on kéytetty
ilmaisemaan lihassolumembraanin Japéisevyytta liikkunnan aikana ja sen jilkeen (Noakes 1987, 245-
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267). Nama proteiinit estintyvat merkittavissa maéarin kaikissa fiiberityypeissd (Harmas ym. 1983
798-302).

Takalan ym. tutkimuksessa (1986) koehenkilot harjoittelivat melko intensiivisesti ennen 24 tunnin
juoksua. Lahtoarvot seerumin kreatiinikinaasilla ja maitohapolla olivat hieman koholla. Seerumin
proteiinikonsentraatio oli vakaa ja matala indikoiden etteivit muutokset johtuneet plasmavolyymin
kasvusta. Kreatiinikinaasi ja maitohappo nousivat juoksun aikana ja tilastollisesti merkittiva
korrelaatio syntyi naiden vilille. Nousu viittaa luurankolihasvaurioihin.

KILPAILUMATKAN PITUUS JA ENTSYYMIVASTE
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Kuva 5. Juoksumatkan pituuden vaikutus seerumin CK-aktiivisuuteen (Noakes 1987)

Juoksumatkan pituuden vaikutus seerumin CK-aktiivisuuden nousuun on ilmeinen eli sekd
kuormituksen teho ettd kesto vaikuttavat entsyymiaktiivisuuksien muutoksiin. Juoksumatkojen
pidetessa entsyymivasteet kasvavat (kuva 5). Toisaalta jo lyhyt maksimaalinen suoritus nostaa
entsyymiaktiivisuuksia (Takala ym. 1989). Maireet “kesto” ja “teho” sellaisinaan lieneviit liian
karkeita miireita selittimiin havaittuja muutoksia. Asian selvittimiseksi tarkemmin tarvittaisiin
enemman Cernyn ja Haralambien (1983) kéyttdmain kaltaisia asetelmia huolellisesti kontrolloituna.

5.2. Myoglobiini (MYO)

Seerumin myoglobiinipitoisuus nousee nopeasti kuormituksen jilkeen. Kohonneita arvoja on havaittu
viiden minuutin kuluttua 10 kilometrin soudun tai juoksun jilkeen (Norregaard-Hanssen ym. 1982,
177-188). Hiihdon jilkeen myoglobiinipitoisuus oli sit4 korkeampi, miti pidempi aika suorituksesta
kului. Pyoriilyssa pitoisuuden nousun suuruus oli yhteydessi nousun alkuaikaan kuormituksen
aikana (Roxin ym. 1986, 259-263). Myoglobiinipitoisuus palautuu yleensd 24 tunnin kuluessa,
korkeat pitoisuudet palautuvat hitaammin, maratonin jilkeen palautuminen kestéa jopa 7 vuorokautta
(Norregaard-Hanssen ym. 1982, 177-188, Roxin ym. 1986, 259-263, Lijnen ym. 1988, 108-113).
Triathlon kilpailun aikana mitatut entsyymiaktiivisuusmuutokset (kuvio 5) (Moore ym. 1988)
kuvaavat entsyymien erilaista kiyttaytymistd kuormituksen aikana ja sen jilkeen.
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Kuva 6. CK:n ja LDH:n aktiivisuuksien ja myoglobiinipitoisuuden muutokset triathlon-kilpailun
aikana. CK, LDH, MYO % x 1000 lepoarvosta. (Moore ym. 1988 mukaan).

Isometrisen voimaharjoituksen jilkeen myoglobiinipitoisuus nousi viisinkertaiseksi kolmen tunnin
kuluttua kuormituksesta. CK:n aktiivisuus saavutti huippunsa vasta kuuden tunnin kuluttua,
myoglobiinipitoisuus palautui lepotasolle 18 tunnin kuluttua, CK aktiivisuus oli tuolloin vield koholla
(Kirwan ym. 1986, 330-333).

Painonnostoharjoittelun jalkeen on harjoittelemattomilla havaittu kaksivaiheinen seerumin
myoglobiinivaste. Pitoisuus nousee ensimmaisen kerran huippuunsa 2-4 tunnin kuluttua rasituksesta,
palautuu sitten lepotasolle ja nousee uudelleen 3 vuorokauden kohdalla. Myos CK:n huippuarvot
havaittiin 3 vrk:n kohdalla. Ilmion arveltiin liittyvin lihassoluvaurion korjausprosessiin (Iboshi ym.
1982, 284-294).

5.3. Karboanhydraasi 111 (CA III)

Karboanhydraasi III (CA III) on uusi markkeri, joka on siis tyypillinen lihassaietyypin 1 siikeille.
Lisaantynyt CA III konsentraatio on havaittu uuvuttavan, anaerobisen ja matala-intensiteettisen
juoksun ja hiihdon jalkeen. II tyypin solujen markkeriproteiinin puuttuessa ei ole voitu analysoida
lapaisevyyttd néilla soluilla. CA II/myoglobiinisuhde, joka saattaa olla riippuvainen I tyypin
rekrytoitumisesta vastaan tyypin I+11 tyypin fiibereihin, saattaa tarjota epiasuoran metodin litkunnan
intensiteetin arvioimiseen (Vé4nianen ym. 1986, 561-564, Takala ym. 1989, 447-450. Takala ym.
1989, 593-597).
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Karboanhydraasi katalysoi reaktiota hiilidioksidin ja veden vililli. Kolme CA:n isoentsyymii on
loydetty nisdkkiistd. CA:n sulfoamidiresistenssi isoentsyymi III on esiintynyt vain I tyypin hitaissa
lihasfiibereissd. Koska CA III on vesiliukoinen entsyymi, voidaan sen seerumiarvoista arvioida
lihassoluissa tapahtuneita vaurioita. Rankan fyysisen rasituksen on todettu aiheuttavan vammoja
hitaissa soluissa (Takala ym. 1989, 447). Viinanen ym. havaitsivat tutkimuksissaan S-CA III:n
nousseen pitkdkestoisen rasituksen seurauksena. Korrelaatiot myos CA Il:n ja S-CK:n ja S-LDH:n
valilla olivat odotetut ja viittaavat rasituksen aiheuttamaan luurankolihaksen plasmamembraanin
lapéisevyyteen. S-CA III nousi nopeimmin kuin muut, todennakoisesti molekyylipainojen erilaisuus
atheuttaa erilaisen vuodon solukalvon ldpi ja edelleen jakautumisen soluvilitilaan, lymfakudokseen ja
intravaskulaarisiin osastoihin. S-CA III on konsentroitunut I tyypin fiibereihin, jotka tuottavat myos
voimaa kestivyysjuoksussa.

Véindnen ym. (1988) totesivat tutkimuksissaan, ettd CA III on hyvin herkkd markkeri myos
neuromuskulaaristen sairauksien aiheuttamissa lihasvaurioissa ja myos fyysisessa rasituksessa CA
HI:a vapautuu enemmin kuin kreatiinikinaasia. Suorituksen aikana ja sen jalkeen CA III ilmestyy ja
hiviaa nopeammin kuin CK. Pidennetyn rasituksen jéilkeen tilanne normalisoituu kahden paivin
kuluessa ja matalaintensiteettisen suorituksen jalkeen yhdessi péivissi.

Muiguia ym. (1988) totesivat tutkimuksissaan liikkunnan jalkeisistd plasman kohonneista
hydroksiproliiniarvoista, ettd hyvin rankka liikkunta voi aiheuttaa rasitusvammoja sidekudoksessa
helpommin kuin kohtuullinen rasitus. Koehenkilét, joilla oli rasitusvammoja, omasivat my6s korkeat
korrelaatiot kohonneisiin hydroksiproliiniarvoihin, etenkin jos arvot ylittivét kriittisen 3,3
milligrammaa litrassa méérén.

6. TUTKIMUKSEN TARKOITUS JA TUTKIMUSONGELMAT

Aiemmissa tutkimuksissa on kuormituksen jilkeisid kohonneita seerumin lihasentsyymiaktiivisuuksia
selitetty rasituksen keston, tehon, lihastyotavan tai harjoitustaustan perusteella. Tdmén tutkimuksen
tarkoitus on selvittid maksimaalisen (100% ) ja submaksimaalisen (70 %) rasituksen vaikutusta
seerumin lihasmarkkereihin; kreatiinikinaasiin (CK), myoglobiiniin (MYO) ja karboanhydraasi III:een
(CA IM0), eri ikaisilla naisilla.

Téman tutkimuksen ongelmat ovat:

1) Miten maksimaalisen (100 %) ja submaksimaalisen (70 %) rasituksen jalkeiset seerumin
lihasentsyymipitoisuudet eroavat toisistaan ?

2) Miten lihasentsyymitasot kayttaytyvit palautumisvaiheessa eri ikdisilld koehenkiloilld ?

3) Miten voidaan selittad eri entsyymivasteita eri kuormituksissa ja palautumisessa ?
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7. Tutkimusmenetelmiit ja analyysit
7.1. Koehenkilot

Koehenkil6ing kéytettiin vapaaehtoisia eri ikiisié naisia. Ikdryhmissi 25-35 koehenkiloitd oli 8, 45-
35 vuotiaita naisia oli 7 ja 65-75-vuotiaita 8. Koehenkil6t olivat liikuntaa harrastavia, mutta
kenelldkain heistd ei ollut sdannollista kuntosaliharjoittelutaustaa.

7.2. Koejiirjestelyt

Koeasetelma koostui kontrollipdivista (lepopiivé), jonka aikana otettiin verindytteet kello 08.00,
12.00, 14.00 ja 16.00 seerumin kreatiinikinaasin (CK), myoglobiinin (Mb) ja karboanhydraasi III:n
(CA III) maarittamistd varten. Noin yhden viikon kuluttua 0-kokeesta koehenkilot saapuivat
ensimmdiseen kokeeseen. Koehenkilot aloittivat kokeet maksimaalisella testilld. Noin kuukauden
kuluttua koehenkilot saapuivat toiseen samanlaiseen testiin, submaksimaaliseen, 70 %:n kokeeseen.
Koepiivini verindytteet otettiin aamulla kello 08.00, ennen koesarjaa, kello 12.00, rasituksen aikana
n. 13.30 ja suoritusten jilkeen kello 14.00 seki tunnin ja kahden tunnin kuluttua rasituksesta. Lisaksi
palautumista seurattiin verikokein yhden ja kahden péivin kuluttua suorituksesta.

7.3. Suoritetut testit

Koehenkilot tutustutettiin koemenetelméin huolellisesti lammittelyharjoitteiden avulla. Molempia
testejd edelsi kaksi lammittelyharjoitusta, jalkaprissi ja istumaannousu. Lammittelyvaiheessa
koehenkilot suorittivat 5 sarjaa 10:114 toistolla. Palautusaika sarjojen vililld oli kolme minuuttia.
Viimeinen harjoitus oli bilateraalinen jalkaprassi koneessa (David 210 muuttuvalla vastuksella).
Koehenkil6 ojensi jalat konsentrisesti tdyteen ojennukseen ja timin jilkeen koukisti jalat eksentrisesti
aloitusasentoon.

Voimamittarina kaytettiin elektromekaanista dynamometrig (Komi 1973). Polvi ja lonkkakulmat
olivat 107 ja 110 astetta. Koehenkiloiden piti suoritua jalan ojennuksesta 2,5-5,0 sekunnin aikana.

Ensimmiinen koesarja toteutettiin maksimaalisella kuormituksella niin, ettd kuorma oli aina
jokaisessa sarjassa koehenkilélle yksilollisesti arvioitu eli tilanteeseen ja rasitustasoon nihden
maksimaalinen. Koehenkil6t suorittivat 10 toistoa ja viisi sarjaa. Palautusaika sarjojen vililli oli
kolme minuuttia. Kuormitusta siédettiin visymyksen mukaan, jotta kymmenen toistoa onnistui joka
sarjassa. Jos kuitenkin viimeisilld 1-3 toistolla koehenkilo visyi, hintd avustettiin kevyesti, jotta
jokaisessa sarjassa sdilyisi sama toistomair ja supistumisaika.

Toisessa koesarjassa submaksimaalisella teholla koehenkil6t suorittivat samat harjoitteet kuorman
ollessa 70 % kunkin maksimista. Palautusajat olivat koko ajan samat.

7.4. Seerumianalyysit
Veren seerumit analysoitiin Qulun Diakonissalaitoksen laboratoriossa. Seerumin kreatiinikinaasi

madriteltiin CK uv-testilla ( Bohringer Mannheim, Saksa) ja S-Ca III sekid S-Myo analysoitiin
kaksoisleimattuina aikaerotteisella fluoroimmunologisella menetelmalli.
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7.5. Tilastolliset analyysit

Tilastolliset analyysit suoritettiin toistomittausasetelmaa ANOVAa (Analysis of variance) kiyttden.
Esitetyt tulokset ovat korjauskertoimella korjattuja, kertoimena on kiytetty Greenhousen-Geisserin
korjauskerrointa ellei toisin ole mainittu. Korjaus tapahtuu vapausasteiden kustannuksella eli miti
epasirkulaarisempi aineisto on, sitd vihemman on kdytettdvissi vapausasteita. Edelld mainitun ohella
normaalijakautuneisuuden tulisi olla voimassa (Kolmogorov-Smirnov -testi), kuten myos eri ryhmien
kovarianssimatriisien yhtdsuuruuden, jota voidaan testata Boxin M-testilld. Aineistossa olevia
puuttuvia yksittéisia havaintoja (hemolyysi) on paikattu SPSS for Windows -ohjelman tarjoaman
paikkausoption avulla. Tapauksissa, joissa koehenkilén havainnoista puuttuu jokin muuttuja kaikilla
mittauskerroilla, ei paikkausta ole suoritettu. Lisdksi on kiytetty t-testid, riippumattomien ja
riippuvien otosten testid. CA III arvojen méirittelyssi ei kiytetty hemolysoituneita néytteits, joita oli
29 kappaletta 320 CA III -naytteesta.

Ryhmien viliset parivertailut on toteutettu Bonferronin ja Tukeyn menetelmilla.

8. TULOKSET

Tutkimusaineisto havaittiin Kolmogovin ja Smirnovin testilld kaikkien muuttujien osalta normaalisti
jakautuneeksi.

Maksimaalisessa rasituksessa kreatiinikinaasiarvot muuttuivat merkitsevasti mittauskertojen vililla,
mutta eri ikdryhmien vaikutus ei ollut merkitsevd. Submaksimaalisen testin yhteydessi ei havaittu
merkitsevid muutoksia.

Karboanhydraasi III osalta maksimaalisessa suorituksessa mittauskerran paavaikutus oli merkitsevi
eli muuttujan kaikissa arvoissa tapahtui mittauskertojen vililla tilastollisesti merkitsevid muutoksia.
Submaksimaalisessa testissé ei merkitsevid muutoksia havaittu.

Mittauskerran padvaikutus oli merkitsevi tutkittaessa myoglobiinipitoisuuden muutoksia
maksimaalisessa rasituksessa, samoin ryhmien ja mittauskertojen yhdysvaikutus. Ryhmien viliset erot
muodostuivat viimeisilla mittausvileilld eli 1-2 vuorokautta testin jilkeen. Submaksimaalisessa
rasituksessa merkitsevid vaikutuksia havaittiin ryhméan ja mittauksen pasvaikutuksen osalta ja lisiksi
ryhmit erosivat toisistaan merkitsevésti. Mittauskertojen vaikutus oli erittdin merkitsevi.

8.1. Kreatiinikinaasin aktiivisuuden muutokset

Kreatiinikinaasin osalta 100 % teholla tehtyjen harjoitusten mittaustulokset muuttuvat merkittiavasti
mittauskertojen vililla (mittauskerran pasdvaikutus p=.027*), mutta ryhmien paivaikutus ei ole
merkitsevd. Muutokset ovat ikaryhmien vililld yhdensuuntaisia ja muuttujien tasot keskimésrin
samansuuntaisia. Keski-ikéisten on havaittavissa nousu péivi testin suorittamisesta, ja myos
vanhimmassa kohortissa néhdasn téysin samansuuntainen muutos, joskin paljon laimeampana.
Viimeisen mittavélin (1-2 paivad) muutokset aikaansaavat sen, ettd yhdysvaikutus ldhestyy
merkitsevaa.

Submaksimaalisen (70 %) testin jilkeen ei havaittu merkitsevid muutoksia. Mittauskerroilla
kovarianssimatriisit olivat erisuuria, joten kéytetty F-testi saattoi olla taipuvainen yliliberaalisuuteen.
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Ryhmien vilisissé parivertailuissa ei esiintynyt merkitsevid eroja submaksimaalisessa tai
maksimaalisessa kuormituksessa. Kumpikin parivertailumenetelma antoi samansuuntaiset tulokset.

25-35-vuotiaat

Kreatiinikinaasin aktiivisuus seerumissa ennen 100 prosentin kuormitusta oli 104 +11 U/,
kuormituksen lopussa 136 £19 U/l. Korkein arvo saavutetaan paivan kuluttua rasituksesta 190 +43
U/l. Ennen submaksimaalista koetta kreatiinikinaasiarvot olivat 121+29 U/l. Kuormituksen lopussa
arvot olivat 129 +28 U/l. Korkein arvo saavutettiin péivin kuluttua 168 £51 U/

45-55-vuotiaat

Kreatiinikinaasin arvo ennen maksimaalista koetta oli 98 £11 U/l. Heti suorituksen jélkeen se oli
noussut 103:een + 12 U/l. Korkein arvo saavutettiin paiva kokeen jialkeen 393 + 154 U/l. Ennen
submaksimaalista koetta kreatiinikinaasiarvot olivat 101 + 89 U/l. Kokeen jilkeen keskiarvo nousi
106:een £ 91 U/l. Korkein arvo saavutettiin 2 vuorokautta testin jialkeen 148 £ 139 U/L.

65-75-vuotiaat

Ennen maksimaalista koetta lahtoluku kreatiinikinaasille oli 109 +25 U/l. Kokeen jialkeen CK-arvo
nousi 121:een + 20 U/l. Korkein arvo saavutettiin paiva testista 152 +19 U/L. Kreatiinikinaasin maird
seerumissa oli ennen submaksimaalista koetta 111 +27 U/l. Kokeen jilkeen luku nousi 120 £25 U/l
Korkeimmat arvot 16ytyivit tunti kokeen jalkeen 136 £23 U/l

8.2. Karboanhydraasi III:n pitoisuuden muutokset

Karboanhydraasi I1I:n osalta maksimaalisessa suorituksessa mittauskerran paavaikutus oli merkitsevi
eli muuttujan kaikissa arvoissa tapahtui mittauskertojen vililld tilastollisesti merkitsevia muutoksia
(p= .000***), Keskimadrin kaikki ryhmat liikkkuivat samalla tasolla, kun iélli ei ollut merkitsevia
vaikutusta. Yhdysvaikutus on melkein merkitseva eli voidaan sanoa, ettd muutokset ryhmissé eivit
ole aivan symmetriset. Keski-ikéiset reagoivat hivenen poikkeavasti muihin nahden, tdmi selittdd
lahes merkitsevan yhdysvaikutuksen. Loppumittausten korkea keskiarvo selittyy yksittaisilla korkeilla
arvoilla, tastd osoituksena korkeat hajonnat.

Submaksimaalisessa ponnistuksessa ei merkitsevid eroja havaittu. Ryhmit kayttaytyivat graafisesti
tarkasteltuna hieman epayhtenaisesti, mutta timé johtunee satunnaisvaihtelusta eli jotkut yksilét ovat
reagoineet hieman poikkeavasti idsté riippumatta. Keskihajontojen vaihtelut ilmentavit
poikkeavuudet, etenkin neljannen mittauksen kohdalla.

Karboanhydraasi I1I:n submaksimaalisten tulosten parivertailut eivit tuottaneet merkitsevii eroja.
Maksimaalisessa rasituksessa saatiin lahes merkitseva tulos (Tp= .058, Bp=.070) nuorten ja keski-
ikéisten ryhmien vililla toiseksi viimeisessd mittauksessa eli vuorokausi testistd, muuten ei
merkitsevid eroja ilmennyt.
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laskenut lepoarvoonsa, jopa hieman sen alapuolelle 21 +3 ug/l. Ennen submaksimaalista rasitusta
CAIIT arvo oli 22 +3 pg/l. Rasituksen aikana arvo laski keskiméarin 3 yksikkod ja saavutti
korkeimman arvonsa 25 4 g/l heti kokeen péityttya.

45-55-vuotiaat

Ennen maksimaalista suoritusta keski-ikdisten lepoarvo oli 30 +6 ug/l. Suorituksen aikana pitoisuus
laski keskimaarin kahdeksan yksikkoa ja saavutti suurimman pitoisuuden kaksi tuntia rasituksesta, 52
19 ug/l. CA III pitoisuus seerumissa oli ennen submaksimaalista rasitusta 27 +5pug/l. Suorituksen
aikana arvo laski yhden yksikén ja kééntyi nousuun rasituksen tauottua. Korkein arvo saavutettiin
kaksi tuntia kokeen jilkeen 39 £6 ug/l. Vield kahden piivin kuluttua lepoarvoon oli matkaa lihes
kaksikymmenta yksikkoa.

65-75-vuotiaat

Tikkaiden ryhmissé ennen maksimaalista koetta lepoarvot olivat 29 +3 ug/l. Korkeimmat arvot
loytyivat kaksi tuntia rasituksen jilkeen 42 +6 pg/l. Kahden péivin kuluttu pitoisuus vastasi
lepoarvoja. Submaksimaalista rasitusta edelsi lepoarvo 26 +3 pg/l. Suurimmat pitoisuudet mitattiin
heti suorituksen jilkeen 44 £12 pg/l. Kahden péivin kuluttua pitoisuus oli alle mitatun lepoarvon.

8.3 Myoglobiinipitoisuuden muutokset

Myoglobiinipitoisuuden muutoksia maksimaalisten suorituksia tutkittaessa mittauskerran pasvaikutus
oli merkitseva (p=.001), samoin ryhmien ja mittauskertojen yhdysvaikutus (p=.033). Muuttujissa
tapahtuu siis muutoksia mittausten vélilld ja ryhmit reagoivat muutoksiin eri tavoin, kuitenkin
jotakuinkin keskimééirin samalla tasolla, vaikka itse ryhminkin paavaikutus oli lihelld merkitsevai
(p=.083). Ryhmien viliset erot muodostuvat viimeisilld mittausvileilld. Vanhin koeryhmi poikkeaa
arvoissaan selkedsti muista ensimmiiselld mittausvililld ja nuorin viimeiselld eli palautuksessa. Tunnin
kuluttua rasituksesta muutos on jokaisella ryhmalla erilainen. Lievempié eroavaisuuksia loytyy
muiltakin mittausvileiltd. Submaksimaaliseen verrattuna saadaan nuorille selked nousu.

Submaksimaalisessa rasituksessa merkitsevid vaikutuksia havaittiin ryhmén (p=.028) ja mittauksen
paavaikutuksen (p=.001) osalta. Ryhmit eroavat toisistaan merkittdvisti. Mittauskertojen vaikutus
on erittdin merkitseva, mika kertoo suurista eroista mittausten vililli. Yhdysvaikutus oli myss melko
lahella merkitsevad (p=.090), mikd antaa viitteitd siitd, ettd ryhmiit eivit kéyttdydy aivan samoin.
Ryhmien profiilit ovat ldhes samanlaiset, joten yhdysvaikutus ei ollut merkitsevid. Nuorimman ryhmén
tuloksissa ei ole havaittavissa aivan yhté selkedd nousua kuin vanhemmassa kohortissa.

Myoglobiinimittauksissa eroja saatiin esille. Submaksimaalisessa testissd (70 %) nuorten ja keski-
ikdisten ryhmissé esiintyi merkitsevid eroja kahden tunnin (nuoret/kesk.ik. Tp=.016, Bp=.019), yhden
vuorokauden (nuor/kesk.ik. Tp=.020, Bp=.023) ja kahden vuorokauden kuluttua testisti
(nuor./kesk.ik. Tp=.029, Bp=.034). Myo6s muut mittaukset olivat melkein merkitsevia.

Maksimaalisen kuormituksen yhteydessid (100 %) nuoret ja keski-ikdiset eroavat toisistaan kahden
ensimmadisen ja viimeisen mittauskerran suhteen (aamulla kello 8.00 (Tp=.044, Bp=.052), juuri ennen
suoritusta (Tp=.012, Bp=.014) ja yksi (Tp=.025, Bp=.030) sek kaksi vuorokautta (Tp=.020,
Bp=.023) rasituksesta. My®s nuorten ja ikadntyneiden ryhmien vililli oli merkitsevi ero ennen
rasitusta (Tp=.031, Bp=.036) ja viimeisen mittauksen suhteen ero oli melkein merkitseva.
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45-55-vuotiaat

Ennen maksimaalista rasitusta keski-ikiisten arvot olivat 41+7 pg/l. Korkein arvo saavutettiin kaksi
tuntia rasituksen paittymisestd 100 £20 ug/l.

Lepoarvot ennen submaksimaalista koesarjaa olivat 53 £15 pg/l. Korkein arvo saavutettiin kaksi
tuntia rasituksen jilkeen ja se oli sama 100 20 ug/l kuin maksimaalisessakin rasituksessa.

65-75-vuotiaat

Tkaantyneiden ryhmén lepoarvot ennen maksimaalista suoritusta olivat 3815 pg/l. Korkein pitoisuus
oli tunti suorituksen jalkeen 7815 pg/l.

Lepoarvo ennen submaksimaalista koetta oli 39+4 ug/l. Korkein arvo saavutettiin jilleen tunti
suorituksesta 74+7 ug/l.

9, Pohdinta

Maksimaalisten ja submaksimaalisten kuormitusten aiheuttamat entsyymivasteet olivat kohtuullisen
pienid verrattuna esimerkiksi paikallisen eksentrisen kuormituksen aiheuttamiin ja mm. eldinkokeista
saatuihin tuloksiin (Newham ym. 1987, Armstrong ym. 1983), mutta samansuuntaisia kuin kevyen ja
intervallipyoriilyn jilkeen (Havas ym. 1995). Havas totesi 1991, ettd intervallikuormituksen aikana
mitatut entsyymiaktiivisuuksien muutokset olivat samansuuntaisia tasatehoisen kuormituksen
jalkeisiin suurimpiin vasteisiin verrattuna.

Tassi tutkimuksessa ei selvitetty varsinaisesti lihassolujen vaurioitumista vaan vaurioitumisen
ilmaisimina kaytettyjen muuttujien reagointia. Pohdinnassa kéiytetyt maininnat lihassolun
vaurioitumisesta perustuvat tassa tutkimuksessa mm. lahteiné kaytettyihin aiempiin tutkimuksiin ja
oletukseen kohonneiden entsyymiaktivisuuksien ja vaurioitumisen vilisistd yhteyksista.

Hyvin pienet kreatiinikinaasimuutokset voidaan selittd4 hitaiden lihassolujen pienemmalli CK:n
aktiivisuudella. Suoritusten ripeéstd temposta huolimatta nopeat lihassolut eivit ehtineet aktivoitua.
Toisaalta suorituksen jilkeinen suuri vaste erityisesti maksimisuoritusten jilkeen voi olla merkki
nopeiden solujen suuremmasta vaurioitumisesta kuormituksessa, silld Thorstenssonin (1977)
tutkimusten mukaan solujen vilinen ero CK-aktiivisuudessa on jopa 10-30 prosenttia.

Hakkisen ja Takalan samanlaisessa tutkimuksessa miehille (1994) todettiin samansuuntaisia vasteita
kuin téssakin tutkimuksessa. Kreatiinikinaasiarvot olivat maksimaalisen kuormituksen jilkeen lidhes
kaksinkertaiset naisiin verrattuna etenkin keski-ikaisten ryhmissi. Nuorilla ja ikdéntyneilld naisilla
arvot olivat viidesosa miesten arvoista. Submaksimaalisen kuormituksen jilkeen arvot olivat lihes
yhtédsuuret, kuten myos palautumisessa rasituksesta.

Karboanhydraasi III on todettu tutkimuksissa luurankolihasten ja erityisesti tyypin I
lihassaievaurioille tyypilliseksi markkeriksi. Lisdantynyttd seerumin CA III konsentraatiota havaittiin
myo6s tdmén tutkimuksen jilkeen. Submaksimaalinen rasitus oli ilmeisesti koehenkiloille liian kevytta
atheuttamaan tilastollisesti merkitsevid muutoksia. Yksiloiden vililli oli pienid eroavaisuuksia, joita
voi selittad koehenkiloiden erilaisilla taustoilla. Korkeimmat arvot saavutettiin heti suoritusten
jilkeen, ikaantyneiden ryhmélld oli kaksi huippuarvoa heti suorituksen jilkeen ja kolmas piivin
kuluttua rasituksesta. Muilla ryhmilld oli vain yksi selkeisti korkeampi konsentraatio, nuorilla heti
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rasituksen jalkeen ja keski-ikdisilla kahden tunnin kuluttua suorituksesta. Maksimaalisen rasituksen
jalkeen arvot olivat nousseet merkitsevisti. Ikd ei vaikuttanut arvojen nousuun.

Submaksimaalinen kuormitus oli ilmeisesti tdssi tutkimuksessa liian kevyt atheuttaakseen kaikille
koehenkilgille riittdavid CA III:n nousuun johtavia lihassoluvaurioita.

Karboanhydraasiarvoissa maksimaalisen rasituksen jilkeen seki naisilla ettd miehilld nousu tapahtui
samanaikaisesti, mutta miesten arvot olivat n. 30 prosenttia korkeammat kuin naisten arvot.
Submaksimaalisen rasituksen jilkeen naisilla on havaittavissa selkeammét kaksi huippuarvoa, miehilld
nousu tapahtui tasaisemmin ja jatkui kaksi tuntia rasituksen jalkeen (Hikkinen ja Takala 1994).

Seerumin myoglobiinipitoisuudessa tapahtui merkitsevia muutoksia mittausten, ryhmien ja
mittauskertojen vililla. Maksimaalisen kuormituksen jilkeen korkeimmat arvot mitattiin joko heti
kuormituksen jalkeen (ikddntyneet), tunti kuormituksesta (nuorin ryhmd) tai kaksi tuntia rasituksesta
(keski-ikdiset). Vuorokauden kuluttua kuormituksesta nuorten ja ikaantyneiden arvot kddntyivit
uudelleen nousuun, nuorilla todella jyrkisti. Submaksimaalisessa rasituksessa pitoisuudet liikkkuivat
samoilla tasoilla, mutta kayttaytyivat paljon maltillisemmin, huiput eivit olleet yhti selkeit kuin
maksimaalisessa rasituksessa. Ilmio voi tukea Roxinin 1986 tekemain havaintoa, jonka mukaan
myoglobiinin vuoto on sitd suurempi mitd aikaisemmin se alkaa. Maksimaalisen rasituksen aikana
pitoisuuden nousu on jyrkempi kuin maltillisemman submaksimaalisen rasituksen aikana. Nousu ja
sen palautuminen lihes lepotasolle oli aikaisempien havaintojen mukaista (Norregaard-Hansen 1982
ja Clarkson ym. 1986). Nousu johtunee hitaiden solujen suuresta rasituksesta, silli hitaiden solujen
myoglobiinipitoisuus on lihes kaksinkertainen nopeiden solujen pitoisuuteen verrattuna
(Thorstensson 1976).

Takalan ja Hakkisen tutkimuksessa (1994) myoglobiiniarvot olivat maksimaalisen kuormituksen
jélkeen miehilld noin 75 prosenttia korkeammat, arvot olivat havaittavissa jo tunnin kuluttua
rasituksesta, kun naisilla korkeat arvot mitattiin kahden tunnin kuluttua. Submaksimaalisen
rasituksen jilkeen arvot olivat lihes samat.

Syitd sukupuolten vilisiin eroihin ei ole tarkasti selvitelty. Thompson ym. (1980) selittivit erojen
johtuvan estrogeeniin entsyymivirtaa vihentévistd vaikutuksesta ainakin jaghdytettyissd verisoluissa.
Eli estrogeeni hidastaisi entsyymien siirtymisté lihaksesta seerumiin, sillé rasituksen mééri koetaan
kuitenkin samanlaisena niin miesten kuin naistenkin lihaksistossa esimerkiksi maratonjuoksun aikana.
Ja kuten aiemmin téssé kirjoituksessa todettiin, niin naisten pienempi lihasmassa ei myoskiin vaikuta
seerumin aktiivisuuksiin, silld tutkituilla maratoonareilla se oli jotakuinkin yhti suuri. Kenties
seerumin aktiivisuuserot johtuvat naisten lihaksiston paremmasta vastustuksesta tai kestivyydesta
entsyymien vuotoon.

Mm. Nuttal ja Jones raportoivat 1968 ettei vuorokautinen rytmi vaikuta seerumin
entsyymiaktiivisuuksiin ja paivakohtaiset erotkin johtuisivat yksiloiden erilaisistd
litkuntatottumuksista. Entsyymiaktiivisuudella on tapana nousta piivin edetessa, selkedsti
esimerkiksi lihasrappiosairautta potevilla potilailla.

Kova rasitus on saattanut aiheuttaa tyoskentelevissi lihaksissa lyhytkestoisen verenkiertohéirion.
Télloin on mahdollista, ett lihaksissa syntyy okkluusio-perfuusio-tilanne, joissa syntyy helposti
vapaita happiradikaaleja (McCord 1985). Vapaiden radikaalien aiheuttaman lipidiperoksidaation
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lopputuotteiden ja seerumin entsyymiaktiivisuuksien kohoamisen vililld on havaittu merkittiava
yhteys.

Seerumin entsyymien aktiivisuuden nousua voidaan selittis lihassolun Z-levyjen vaurioitumisella,
pienemmit arvot voidaan selittdd lihassolun pinnan lipipaastivyydelld ilman varsinaista vauriota
lihassolussa. Haralambie (1973) selitti timén vaihtelevalla lapéisevyydelld visyneessd lihassolussa ts.
pienitehoisen rasituksen ei vield todettu vaurioittavan lihassolun Z-levyjd. Myos tulokset, jotka
raportoivat kovan rasituksen aikana tapahtuvasta lihaksen glukogeenivarastojen tyhjentymisesti
aiheutuneista lihasvaurioista ja lisd4ntyneesti entsyymiaktiivisuudesta, tukevat nykytietdmysta.

Bricknell ym. (1981) kirjoitti tutkimuksessaan, ettd kun liikkunnan aikana tapahtuva glykogenolyysi
on vilttamitdonti solujen normaalin toiminnan turvaamiseen, mahdollisesti glykolyyttisesti tuotetulla
ATP:1la on erikoisrooli tietyissd solujen toiminnoissa. Lihaksen glykogeenin puute hiiritsee solun
normaalia toimintaa, joka aiheuttaa entsyymien vapautumisen.

Lihaksen mekaaninen vahingoittuminen aiheuttaa seerumin entsyymiaktiivisuuksien nousun kovan
rasituksen jilkeen, erityisesti, jos rasitus sisdltdd eksentrisia lihassupistuksia. Pienemmiit
entsyymivasteet kevyemmén rasituksen jilkeen johtuvat solujen lipadisevyyden muutoksista, ehkd
lihaksen glykogeenivarastojen tyhjenemisest tai lipidiperoksidaatiovaurioista solukalvoissa.

Vapaiden radikaalien aiheuttaman lipidiperoksidaation lopputuotteiden ja seerumin
entsyymiaktiivisuuksien vililla on havaittu merkittava yhteys (Maugham 1988). Myos
kestavyysharjoitelleiden urheilijoiden lihasten lisa4ntynyt mitokondriomassa voi suojata lisaamalla
lihaksen kapasiteettia ja estdd niin vapaiden happiradikaalien aiheuttamaa vauriota lihaksessa
(Scrimgeour ym. 1986).

9.1. Kreatiinikinaasin aktiivisuusmuutokset

Kreatiinikinaasiarvot olivat normaalia korkeammalla jo alkumittauksissa. Muutamilla koehenkiloilla
arvot olivat nousseet harjoittelun ansiosta. Suositellun levon sijasta koehenkilét olivat osallistuneet
erilaisiin jumppiin ja kuntosaliharjoitteisiin kontrollia edeltidvina paivina.

Maksimaalisella teholla tehdyissi ojennuksissa vastearvoissa tapahtuu mittauskertojen vililld
merkitsevid muutoksia, jotka eivit johdu koehenkildiden idstd. Muutokset ovat kaikilla ryhmilla
samansuuntaisia. Korkein muutos ajoittui aiempien tutkimusten mukaisesti (Noakes 1987)
vuorokauden (24 h) kohdalle kaikilla ryhmilli.

Submaksimaalisen rasituksen kreatiinikinaasiarvot ovat tdysin samansuuntaisia kuin Hakkisen ja
Takalan tutkimuksissa 1994 samanikaisilla mieskoehenkil6illd samanlaisessa rasituksessa.

Aiemmin on todettu miesten ja naisten arvojen eroavan toisistaan enemmén kuin miti tassi
tutkimuksessa ilmeni, mutta toisaalta koehenkiloiden ryhmi oli kohtalaisen pieni. Naisten
véhaisemmille vasteille ei ole loydetty selkedd selitystd, mutta yhdeksi syyksi on mainittu (Thompson
ja Smith 1980) se, etti korkeat estrogeeniarvot saattavat vihentdi entsyymivirtaa naisten lihaksissa
pitkén suorituksen aikana ja sen jalkeen. Lihasmassan suuruus ei aiheuttanut eroja ainakaan
maratonjuoksijoiden kesken.

Entsyymiaktiivisuudet ovat suuremmat kuumassa ilmanalassa harjoiteltaessa. Korkean paikan
harjoittelu aiheuttaa enemmin entsyymiaktiivisuutta kuin normaalioloissa harjoittelu. Kuitenkin
alhainen hapen osapaine ja likkunta samanaikaisesti eivit lisd4 seerumin CK-aktiivisuutta normaaleissa
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olosuhteissa (meren pinnan tasolla) (Wyndham ym. 1974, Highman ym. 1960, Cunningham ja Kritz
1972).

CK:n aktilvisuus (U/1)
600

4~ 1 kuormitua
~a~ 2. kuormitus

~%~ 3 kuormitus

14001}

Tuntia kuormituksesta

Kuva 13. Yhden kuormituksen aiheuttama suojavaikutus CK:n aktiivisuuden nousuun isometristen
voimaharjoitteiden jalkeen (Graves ym. 1987 mukaan).

Graves ym.(1987) tutkivat voimaharjoittelun atheuttamaa suojavaikutusta CK-aktiivisuuden nousuun
isometristen voimaharjoitteiden jalkeen. Tamén suojavaikutuksen syntyéi ei ole pystytty kokonaan
selittamaan. Pienia entsyymiaktiivisuusmuutoksia on selitetty CK:n poiston kehittymiselld
retikuloendoteelisolukossa. Harjoitteluun tottumisen tarkeimpini tekijoina pidetadn parantunuttta
lihastyon koordinointia ja supistuvan komponentin uudelleen jarjestaytymistd (Friden ym. 1983).
Eldinkokeissa on saatu harjoittelua vastaava suojavaikutus kahden vuorokauden paastolla ja sen
jalkeiselld normaaliruokinnalla (Kihistrom ym. 1988), miki vastaa kevytta hitlihydraattitankkausta.
Kihlstrom ym. (1988) mukaan suojavaikutus syntyy ja katoaa huomattavasti nopeammin kuin
varsinaiset harjoitusvaikutukset (esim. entsyymien adaptaatio). On myds esitetty, ettd suoja perustuun
vesi- ja elektrolyyttitasapainoa séitelevien tekijdiden mukautumiseen ja siten kuormituksen aikaisen
tai - jalkeisen turvotuksen estymiseen (Kihlstrom ym. 1988).

Yhtena syyna voidaan lisaksi vield pitaa sitd, ettd naisten elimistd on vastustuskykyisempi tekijoille,
jotka atheuttavat entsyymien vuotoa tai naisten lihasten entsyymipitoisuus kokonaisuudessaan on
pienempi kuin miehilla.

Konsentrinen suoritus piti vasteet kohtuullisina. Newham ym.(1983) mittasivat portaille nousun
jilkeen viivistyneitd, kohonneita CK-arvoja neljan naisen koeryhmiilti. Portaille nousu ja lasku
sisdltavit myos eksentrisen vatheen, jonka on todettu lisidvan CK-aktiivisuutta. Kohonneita arvoja
mitattiin Newhamin tutkimuksessa vield kahdeksan paivia suorituksesta. Nicholson (1985)
puolestaan mittasi tottumattomilta koehenkil6ilta vield kahden viikon kuluttua kohonneita arvoja (14
vrk).

Eldkeldisten ryhman pienet CK-vasteet voi selittdd ian tuomilla muutoksilla. Normaalitilassa CK-
aktiviteetti nousee ikddntyessd, mutta likunnan yhteydessi nain ei ole. Hitaampia palautumisarvoja
on selitetty ikadntyneiden pienemmallé fyysisella aktiivisuudella (Munjal ym. 1983).
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Tassa tutkimuksessa kreatiinikinaasin osalta ei saatu kuin suuntaa antavia tuloksia lihassolujen
vaurioitumisesta itse rasituksen aikana, silld arvojen nousut olivat hyvin lievit.

9.2. Karboanhydraasi IIl:n aktiivisuusmuutokset

Takalan ja Vadnisen tutkimuksissa (1986, 1989) on todettu uuvuttavan, anaerobisen ja matala-
intensiteettisen rasituksen jilkeen kohonneita seerumin CA III arvoja. Tamin tutkimuksen tulokset
ovat samansuuntaisia. Koska kyseess eivit olleet ammattimaisesti harjoittelevat urheilijat, niin
todennikoisesti suoritus oli riittdvén pitkikestoinen aiheuttamaan tottumattomissa koehenkiloissi
arvojen nousun. Havaksen tutkimuksessa (1991) mieskoehenkildiden CA III arvot nousivat
huippuunsa neljan tunnin kuluttua rasituksesta.

Selkedsti nousseet arvot viittaavat hitaiden lihassolujen tasaiseen rasitukseen. Vaste voi olla Fridenin
1989 mukaan perdisin kuormituksessa varmuudella kiytetyistd nopeista soluista, joissa CA III:n
pitoisuus on noin 2/3 hitaiden pitoisuudesta. Maksimaalisessa suorituksessa ei aluksi todennikoisesti
kéytetty ensisijaisesti nopeita soluja. Niita rekrytoitiin mukaan vasta hitaiden visytty, jolloin
puolestaan seerumin CA III pitoisuus nousi. Hitaat solut vésyivit kuormituksessa huomattavan
paljon.

Suurimmat yksittéiset pitoisuuden muutokset olivat noin 100 prosenttia lihtotasosta. Muutokset ovat
yhteydessé koehenkildiden taustamuuttujiin. Tulokset ovat samansuuntaisia aiempien kisitysten
kanssa siitd, ettd CA III-pitoisuuden muutokset osoittavat herkkyytti hitaiden lihassolujen
vaurioitumisesta (Vaananen ym. 1986, Takala ym. 1989, Hikkinen ym. 1994, Havas ym. 1994).
Yksiselitteinen hitaiden lihassolujen vaurioitumisen merkkiaine se ei kuitenkaan voi vieli olla.

Karboanhydraasi I1I:n reagointi rasitukseen molemmilla tehoilla oli odotetun kaltainen.
Submaksimaalisessa rasituksessa saavutettiin selkeit kaksi huippuarvoa ja maksimaalisessa
rasituksessa toinen nousu tapahtui kahden péivin viiveelld. Submaksimaalisen rasituksen jilkeen
arvot nousivat vahemman kuin maksimaalisen suorituksen jilkeen, eroa iké4ntyneiden ryhmalla oli
noin kymmenen yksikkod submaksimaalisen rasituksen hyviksi. Tulokset olivat Viidnisen ym.
(1988) havaintojen mukaisia silli erolla, ettd maksimaalisen rasituksen jilkeen kahden péivin
kuluttua pitoisuus lahti uudelleen nousuun.

9.3. Myoglobiinin aktiivisuusmuutokset

Téssé tutkimuksessa ei selvitetty koehenkildiden hitaiden tai nopeiden solujen mésrid lihaksessa,
mutta tulosten perusteella voisi todeta, ettd myoglobiinipitoisuus nousi eniten niills, joilla nopeiden
solujen osuus oli suuri ja jotka joutuivat niitd eniten kiyttaméin. Ikdryhmittdin voisi arvioida tuloksia
myds niin, ettd submaksimaalisessa kokeessa nuoret toimivat tehokkaammin. Ikédéntyneilld pitoisuus
nousi rajusti maksimaalisen kokeen aikana, mutta ei jatkunut yhté jyrkésti kuin nuorilla kokeen
edetessd. Submaksimaalisessa suorituksessa pitoisuudet jaivit jilleen alhaisemmiksi ilmeisesti
vaaditun tyotehon ja kédytetyn voiman alhaisen tason vuoksi eli nopeiden solujen rekrytointi ei ollut
tarpeellista. Nuorilla maksimaalisessa suorituksessa pitoisuudet nousivat eniten ehké tehokkaimman
suoritustekniikan vuoksi eli he ilmeisesti joutuivat/pystyivit kdyttdméian nopeata solukkoaan
tehokkaimmin. Toisaalta myos energian loppuminen hitaista soluista rekrytoi nopeita soluja ja voi
olla syy myoglobiinin vuotamiseen seerumiin (Armstrong 1986).
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Myoglobiiniarvojen suuruus voi my6s johtua siitd, etta kaytetty nopea solukko on visynyt
huomattavasti ja vaikka se sisaltdd vihemméan myoglobiinia, on yhteisvaikutus hitaiden visymisen
kanssa nostanut arvoja.

Jos tutkimuksessa olisi selvitetty koehenkildiden aerobista kapasiteettia, niin olisi ollut mahdollisuus
selvittdd mahdollisen hyvin aerobisen kapasiteetin aiheuttama suojavaikutus lihasvaurioille. Aiempien
tutkimusten mukaan muutosten ei ole havaittu olevan yhteydessi koehenkildiden fyysiseen

suorituskykyyn (Roxin 1986).

Tutkimustulokset ovat samansuuntaisia kuin Hakkisen ym. 1994 ja Havaksen 1991 kuvaamat
havainnnot. Koehenkiléiden myoglobiinipitoisuus nousi uudelleen vuorokauden kuluttua rasituksesta.
Aikaisemmin on havaittu kaksivaiheinen myoglobiinivaste painonnostoharjoituksen jilkeen
harjoittelemattomilla koehenkiloilla (Iboshi ym. 1982). Uusi vaste on selitetty harjoituksessa
vaurioituneiden lihassolujen regeneroitumisesta johtuvaksi (Iboshi ym 1982). Havaksen
tutkimuksessa ei havaittu intervallikuormituksen jalkeen viivistyneitd vasteita.

Myoglobiinipitoisuudet nousivat aiempien tutkimusten mukaisesti heti suorituksen aikana molemmilla
rasitustehoilla (Norregaard-Hansen ym. 1982). Submaksimaalisen rasituksen jilkeen arvot
palautuivat nopeammin kuin maksimirasituksen jalkeen, pienemmén rasituksen vaste oli muutoinkin
selkedsti pienempi, aivan kuin edellisissikin tutkimuksissa (Norregaard-Hansen ym. 1982). Keski-
ikdisten arvot olivat lahestulkoon samat kaksi tuntia molempien rasitusten jilkeen.

9.4. Yhteenveto

1) Tutkimuksessa kuormitettiin nuoria, keski-ikéisid ja ikdéntyneitd naisia kahdella eri intensiteetilld
ja tutkittiin seerumin entsyymivasteita kuormituksen aikana ja siitd palauduttaessa. Kuormitukset ja
mittaukset onnistuivat hyvin, vain muutamat CA III -néytteet jouduttiin hylkdimain
hemolysoitumisen vuoksi.

Tulokset olivat samansuuntaisia kuin Hakkisen ja Takalan (1994) mieskoeryhmilld ja maksimaaliset
kuormitukset tuottivat odotetut, kohtuullisen pienet vasteet, jos verrataan esimerkiksi eksentrisen
rasituksen tuottamiin arvoihin. Tulokset olivat edelleen samansuuntaisia esimerkiksi Havaksen
(1991) intervallirasituksista saatujen vasteiden kanssa.

Submaksimaalisen testin yhteydessd merkitsevid muutoksia mitattiin vain myoglobiinin
aktiivisuuksissa ja idn sekd rasituksen suhteen muutokset olivat merkitsevii.

2) Kreatiinikinaasiarvot muuttuivat merkitsevisti eri mittausten vililld maksimaalisessa rasituksessa,
mutta idn merkitys ei ollut merkitsevd. Submaksimaalisessa rasituksessa ei havaittu merkitsevii
muutoksia. Suurimmat arvot ajoittuivat kaikilla ryhmilld odotetusti vuorokauteen testin jilkeen.

Seerumin CA III:n aktiivisuus nousi maksimaalisen kuormituksen jilkeen. Submaksimaalinen koe oli
ilmeisesti liian kevytta aiheuttaakseen tilastollisesti merkitsevid muutoksia. Korkeimmat arvot
saavutettiin odotetusti suoritusten jilkeen. Maksimaalisessa rasituksessa miesten vastaavat arvot
olivat aiemmissa tutkimuksissa noin 30 prosenttia korkeammat, mutta naisilla havaittiin tasaisen
nousun sijasta selkedt huippuarvot.

Seerumin myoglobiinipitoisuuksissa tapahtui merkitsevid muutoksia mittausten, ryhmien ja
mittauskertojen vililld. Submaksimaalisessa rasituksessa pitoisuudet liikkuivat samalla tasolla
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maksimaalisen kuormituksen tulosten kanssa, mutta huippuarvot eivit olleet aivan yhti selkeit kuin
maksimaalisessa kuormituksessa. Ilmi6 tukee aiempaa havaintoa siitd, ettd miti nopeammin
rasituksen kaynnistymisestd vuoto alkaa, sitd suurempi se on. Arvojen nousu ja lasku lepotasolle
toteutui aiempien havaintojen mukaisesti. Hakkisen ja Takalan tutkimuksessa miesten
maksimirasituksen jalkeen arvot olivat noin 75 prosenttia korkeammat kuin naisilla.
Submaksimaalisessa kuormituksessa arvot olivat lihes samat.

3) Maksimaalisen rasituksen jalkeen ilmenneiti kreatiinikinaasiarvoja ei voi selittdd koehenkildiden
ian tuomilla muutoksilla kuin ikaantyneiden osalta. Normaalisti CK-aktiivisuus nousee ikéintyessé,
mutta ei fyysisen kuormituksen yhteydessi. Ikaantyneiden ryhmén hitaampia palautumisarvoja
voidaan tulkita pienemmalla fyysiselld aktiivisuudella. Naisten alhaisempia CK-arvoja on selitetty
korkeilla estrogeeniarvoilla, jotka vdhentdvit entsyymivirtaa naisten lihaksistossa pitkédn suorituksen
aikana.

Téamaén tutkimuksen CA III arvot olivat samansuuntaisia kuin aiemmissakin raportoiduissa
tutkimuksissa eli CA III-pitoisuuden muutokset osoittaisivat herkkyytta hitaiden lihassolujen
vaurioitumisesta. Eri rasitukset olivat riittdvin kuormittavia kestoltaan aiheuttaakseen CA III-
pitoisuuden nousuja fyysiseen kuormitukseen tottumattomilla koehenkilsilld. Muutokset olivat
yhteydessé koehenkiloiden ikdin ja submaksimaalisen rasituksen jilkeen arvot nousivat vihemman
kuin maksimaalisessa rasituksessa, eroa ikaantyneiden ryhmalls oli noin kymmenen yksikkoa
submaksimaalisen rasituksen hyviksi.

Myoglobiinimittauksessa 25-35 -vuotiaiden ryhmi oli hyvin tehokas submaksimaalisessa kokeessa.
Ikazntyneilld pitoisuus kasvoi rajusti maksimaalisen rasituksen aikana, mutta ei lisdantynyt yhti
nopeasti kuin nuorilla kokeen edetessd. Submaksimaalisessa suorituksessa pitoisuudet jiivit
alhaisemmiksi ilmeisesti vaaditun tydtehon ja kidytetyn voiman alhaisen tason vuoksi eli nopeiden
lihassolujen rekrytointi ei ollut ilmeisesti tarpeellista. Nuoret olivat myods tehokkaimmillaan
maksimaalisessa rasituksessa eli heilld ilmeisesti rekrytoitui nopea lihassolukko mukaan lihastyohon.
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