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TIIVISTELMA

Jarna Saarinen. Akillesjinteen ja luustolihaksen glukoosin kiiyttd fyysisen rasituksen aikana posi-
troniemissiotomografialla mitattuna. Liikuntafysiologian Pro Gradu —tutkielma. Liikuntabiologian
laitos. Jyvdskylan yliopisto.

Janteiden tehtidvinad on kiinnittdd lihakset luihin ja kuljettaa lihasten synnyttdméit voimat luihin.
Koska janteiden solut kéyttivit happea ja sisiltévit energia-aineenvaihduntajérjestelmén entsyymi-
ketjuja, niiden uskotaan kadyttdvin glukoosia energia-aineenvaihdunnassaan. Positroniemissiotomo-
grafia (PET) on radioaktiivisia isotooppeja hyddyntdvd kuvantamismenetelmd, jolla voidaan tutkia
elimiston biokemiallisia ja aineenvaihdunnallisia tapahtumia in vivo. Témin tutkimuksen tarkoituk-
sen on positroniemissiotomografian ja [*F]JFDG:n avulla tutkia akillesjinteen glukoosin kiytt6d eri
rasitustasoilla ja verrata sitd luustolihaksen glukoosin kdytt66n.

Tutkimukseen osallistui kahdeksan vapaaehtoista miestd (ikd 29 7 v.; VOzmpax 51 £9 ml'kg’l'min).
Kaikki koehenkilot tutkittiin kolmena eri pdivinéd vihintdéin kahden péivén vilein kerran kullakin
kolmesta rasitustasosta 30 % (LOW), 55 % (MID) ja 75 % (HIGH) VOjpax:sta. PET-tutkimus alkoi
kymmenen minuuttia polkupyorara51tuksen alkamisesta, jolloin koehenkilon kyynérlaskimoon inji-
soitiin [ F]FDG-merkk1a1netta [ F]FDG n injisoinnin jilkeen polkupydrérasitusta jatkettiin vield
25 minuuttia. Polkupyorirasituksen jialkeen mitattiin akillesjdnteen, nelipdisen reisilihaksen seké
lyhyen pohjeluulihaksen glukoosin kéytté PET:n avulla.

Koehenkiloiden syke ja laktaattikonsentraatio kasvoivat merkittidvisti eri rasitustasojen vililld (p <
0.001). Plasman glukoosikonsentraatiossa ei havaittu eroja eri mittauskertojen eiké eri rasitustasojen
vélilld. FDG kertyi lihaksiin ja akillesjanteeseen ja sen kulutus voitiin laskea graaflsen analyysm
avulla. Akillesjianteen glukoosin kulutus oli 7.1 £ 1.5, 6.6 = 1.1 ja 6 0+ 1 1 pmolkg ™ 'min™ ja Iyhy-
en pohjeluulihaksen 13.3 + 54, 11.4 + 54 ja 11.5 £ 2.9 pmol’ kg 'min eri rasitustasoilla (LOW,
MID ja HIGH). Akillesjénteen ja lyhyen pohjeluulihaksen glukoosin kiytdssi ei havaittu muutoksia
eri rasitustasojen vililld. Lyhyen pohjeluulihaksen glukoosin kiytté oli kuitenkin akillesjénteen
glukoosin kiytt6d suurempaa LOW- (p < 0.05) ja HIGH-tasoilla (p < 0.05). Nelip4isen reisilihaksen
glukoosin kéytt6 kasvoi rasituksen intensiteetin myotd 47.9 + 34.8, 120.1 = 34.6 ja 152.3 £ 74.0
pmolkg'min™. Nelipdisen reisilihaksen glukoosin kiytt kasvoi LOW-tasolta MID-tasolle lihes
kolminkertaisesti ja LOW-tasolta HIGH-tasolle yli nelinkertaisesti, molemmissa (p < 0.001). Neli-
péisen reisilihaksen glukoosin kiytto oli merkittdvisti suurempaa (p < 0.001) verrattuna akillesjén-
teen tai lyhyen pohjeluulihaksen glukoosin kayttoon kaikilla kolmella rasitustasolla.

Témin tutkimuksen tulosten perusteella akillesjanne kayttdd glukoosia energiakseen ja akillesjén-
teen glukoosin kidytté voidaan mitata PET:n avulla. Kuormituksessa aktiivisen luustolihaksen glu-
koosin kiytto kasvaa rasituksen intensiteetin lisdéintyessd. Jannekudoksen glukoosin kdyttd on
huomattavasti vihdisempai verrattuna luustolihaksen glukoosin kéyttoon fyysisen rasituksen aika-
na, eiki janteen glukoosin kdyton méird muutu eri rasitusintensiteeteilld.

Avainsanat: akillesjinne, glukoosiaineenvaihdunta, akuutti rasitus, positroniemissiotomografia
(PET), ['*FIFDG, luustolihas
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1 JOHDANTO

Janne on monimutkaisesti jirjestdaytynyttd sidekudosta, joka liittd4 lihakset luihin. Jin-
teen tehtdvi on siirtdd lihasten synnyttdmét voimat luihin ja mahdollistaa siten nivelten
liikkumisen. Jénteen uskottiin pitkéddn olevan metabolisesti inaktiivista kudosta. 1950-
janteen kuivapainoa kohden (Peacock 1959). Ihmisen jinteiden soluissa on myds ha-
vaittu entsyymiketjuja, jotka kuuluvat elimiston kolmelle tdrkeimmille energia-
aineenvaihduntajirjestelmaille: Krebsin syklille, anaerobiselle glykolyysille ja pentoosi-
fosfaatti —yhdystielle (J6zsa ym. 1979 ja Kvist ym. 1987). Jinnekudoksen verisuonitus
on vihdistd ja huomattavasti vahédisempid kuin lihaskudoksen (Lagergren & Lindholm
1958/1959, Peacock 1959, Smith 1965, Schmidt-Rohlfing ym. 1992, Kirkendall & Kar-
ret 1997 ja Ahmed ym. 1998). Janteen verisuonituksen uskotaan olevan niin sanottua ei-
ravitsevaa verisuonistoa (Newman ym. 1997, Langberg ym. 1998 ja Clark ym. 2000.),
miké ndin ollen vaikuttaisi energia-aineiden kulkeutumiseen jinteeseen. Lis#ksi rasituk-
sen aikana uskotaan aktiivisten luustolihasten verenvirtauksen kasvavan jénteen veren-
virtauksen kustannuksella (Clark ym. 2000). Jénteen energia-aineiden kéyttod ei ole
juurikaan tutkittu. Langberg ym. (1999c) ovat tutkineet glyseroli- ja glukoosipitoisuuk-

sien muutoksia jinnettd ymparoivilld peritenonilla levossa ja rasituksessa.

Positroniemissiotomografia (PET) on radioaktiivisia isotooppeja hyddyntidvd kuvanta-
mismenetelmi, jolla voidaan tutkia elimiston biokemiallisia ja aineenvaihdunnallisia
tapahtumia in vivo. Télld hetkelld mikd4n muu menetelmd ei pysty tédhin yhtd moni-
puolisesti ja noninvasiivisesti. (Jones 1990 ja Knuuti & Nuutila 1999.) [*F]-2-fluoro-
2deoksi-D-glukoosi ([*FIFDG ) on fluoriini-18 merkitty glukoosianalogi, jossa vety on
korvattu fluoriini-18:1la. [*F]JFDG kulkeutuu lihassoluun samojen kantajaproteiinien
avulla kuin glukoosi. Glukoosista poiketen fosforyloitunut fluoro-deoksi-glukoosi ei
metaboloidu edelleen vaan kertyy kohdesoluun. (Phelps ym. 1978.) [*F]FDG:n kudok-
seen kertymisen perusteella kyetdén laskennallisten analyysien avulla méadrittiméén
halutun alueen glukoosin kayttd. Témén tutkimuksen tarkoituksena on PET:n ja
[*FIFDG:n avulla selvittdd akillesjinteen glukoosin kéyttda eri rasitustasoilla ja verrata
sitd luustolihakseen. Tdm4 on ensimmdiinen tutkimus, jossa jénnettd on tutkittu PET:n

avulla.



2 AKILLESJANTEEN RAKENNE JA TEHTAVAT

2.1 AKkillesjéinteen tehtivit

Janteet sijaitsevat lihasten ja Iuiden vilissd ja siirtdvit lihasten synnyttimét voimat lui-
hin mahdollistaen nivelten liikkeet. Janteet koostuvat kollageenista, elastaanista sekd
vedestd ja sijaitsevat proteoglykaaneista ja vedestd muodostuneessa perusaineessa.
(Kvist 1991.) Terveet jinteet ovat vériltdéin kirkkaan valkoisia, elastisia ja hyvin me-
kaanista rasitusta kestidvid. Jinteiden valkoinen véri johtuu niiden véahéisestd verisuoni-

en mairistd. (O’Brien 1997.)

Kolmipiinen

pohjelihas \

Levei kantalihas

Kaksoiskantalihas

=i .. Hoikka kantalihas

Akillesjénne

Kuva 1. Kolmipdinen pohjelihas ja akillesjinne. Kuva muokattu lihteestd Movin 1998. Hoikka kantalihas
puuttuu 6 — 8 % ihmisistd (Kvist 1991).

Akillesjinne sijaitsee sddren alaosassa ja sen takapuolella, pohjelihasten ja kantaluun
vilissd (Movin 1998). Akillesjanne muodostuu kolmipdisen pohjelihaksen (kaksois-
kantalihas ja leved kantalihas) kalvojinteiden jatkeista. (Kuva 1.) Akillesjénne kiinnit-
tyy luujianneliitoksella kantaluun takaosaan (Benjamin ym. 1986). Aikuisen ihmisen

akillesjanne on keskimédrin 15 cm pitké ja 0.5 — 1.0 cm paksu. Henkil6n koko (etenkin



pituus), ik ja fyysinen harjoittelu (Michna & Hartman 1989) vaikuttavat akillesjénteen
kokoon. (Koivunen-Niemeld 1995.) (Kuva 2. ja 3.)

Akillesjdnne

Kuva 2. Akillesjiinne. (Virtual Hospital, Key Figure 10.)

Akillesjéinne e

Kuva 3. Magneettikuva akillesjéinteestd.



Akillesjédnteen syyt kiertyvit spiraalimaisesti matkalla lihasjénneliitoksesta luujdnnelii-
tokseen. Lihasjinneliitosalueen mediaaliset jannesyyt muuttuvat luujénneliitosalueella
kantaluun takaosiin kiinnittyviksi jannesyiksi. (Ahmed ym. 1998.) Noin nelji senttimet-
rid kantaluun ylidpuolella akillesjanne on muodoltaan pydred, mutta tdmén kohdan ala-
puolella jénne laajenee kiinnittyessddn kantaluuhun (Koivunen-Niemeld 1995). Akil-
lesjanteen muodostavista osista leved kantalihas on suurin ja myds térkein nilkan ojen-

tajalihas. (Cummins ym. 1946.)

Akillesjinteestd puuttuu jannetuppi. Jannetupen sijasta akillesjdnnettd ympardivit 16y-
hit sidekudosrakenteet (paratenon, epitenon ja endotenon), jotka toimivat elastisena
holkkina mahdollistaen jinteen vapaan liikkumisen ja vdhentden kitkaa (Kuva 4.).
(Schmidt ~Rohlfing ym. 1992.) Loyhien sidekudosrakenteiden avulla akillesjdnne ky-
kenee liikkumaan pituussuunnassaan puolitoista senttimetrid suhteessa ympérdiviin ku-
doksiin. Akillesjénteen ja kantaluun vélissd sekd jédnteen ja ihon vilisséd akillesjanteen
liitoskohdassa sijaitsee nivelvoidepussi. Nivelvoidepussin tarkoituksena on vastaanottaa

ja vaimentaa liikkumisesta aiheutuvia jénteeseen kohdistuvia iskuja. (Kvist 1991.)

2.2 Akillesjéinteen osat

Endotenon on jinnesyykimppujen ympérilld ja sisdlld sijaitseva 16yhd sidekudos. En-
dotenonin pégasiallinen tehtidvi on sitoa jannesyykimppuja, mutta se mahdollistaa myos
verisuonten, hermojen ja imusuonien kulkeutumisen jannesyiden mukana janteen sy-
vempiin osiin (Schatzker & Brinemark 1969). (Kuva 4.) (Elliot 1965, Jézsa & Kannus
1997,s. 51, 55.)

Epitenon ympirdi koko jédnnettd. Epitenonin alapinta yhtyy endotenoniin ja ylédpinta
paratenoniin. Epitenon koostuu pitkittiisistd, vinoista seké poikittaisista kollageenisyis-
td. Levossa epitenonin kollageenisyyt ovat noin 60 asteen kulmassa jénteen syihin nih-
sen aikana kulmamuutosten uskotaan toimivan jianteen puolustusmekanismina ylikuor-

mitusta vastaan. (Kuva 4.) (J6zsa & Kannus 1997, s. 50.)



Janne
Paratenon
Epitenon Peritenon
Endotenon
Fibroblasti
Syykimppu
Kollageenisyy
/ Kollageenisiie
,l . .
Mikrosiie

Kuva 4. Jinteen rakenne. Kuva muokattu lihteestd Kirkendall ym. 1997.

Paratenon on sidekudos, joka toimii uloimpana jénnettd ympérdivind 16yhéna sideku-
doksena (O’Brien 1997). Paratenon toimii elastisena holkkina mahdollistaen jénteen
vapaan liikkumisen suhteessa ympéroiviin kudoksiin. Paratenon koostuu l4hinné tyypin
I ja III kollageenisyistd sekd elastisista syistd. Paratenonin alla sijaitsevan epitenonin
yldpinta yhtyy paratenoniin. Paratenonia seké epitenonia voidaan kutsua yhteiselld ni-
melld peritenon. (Kuva 4.) (Elliot 1965 ja Kannus 2000.)

Kohtaa, jossa janne yhtyy lihakseen kutsutaan lihasjanneliitokseksi. Lihasjinneliitos on
hyvin spesifi alue, jossa lihassolujen synnyttiméd voima kulkeutuu solun sisdisten su-
pistuvien proteiinien kautta solun ulkoisiin sidekudosproteiineihin (kollageeniséikei-
siin). (J6zsa & Kannus 1997, s. 64.) Liitoskohdassa lihassyykimppujen solukalvon on
osoitettu olevan yhtendinen ja jénteen syykimput tyontyvit lihassolujen solukalvojen
sisille muodostaen laajan kontaktipinnan lihassyiden ja jidnteen kollageenisyiden viilille.

Liitosalueella lihassyykimppuja ympéroivd sidekudoskalvo on yhtendinen jénteen en-



dotenonin kanssa. (Schatzker & Brénemark 1969.) Janteen kasvu tapahtuu lihasjénne-
liitosalueella, joka sisdltdd nopeasti kasvavia soluja, jotka kerrostuvat kollageeniksi.
Liitosalue sisiltid my6s Golgin elimid sekd hermoreseptoreita. Tdméi alue on lihas-

janne —mekanismin heikoin kohta. (O’Brien 1997.)

Luujénneliitos on alue, jossa janne kiinnittyy luuhun. Luujinneliitosalueella jénteen
kollageenisdikeet muuttuvat Sharpey’n siikeiksi ja jinteen endotenon yhtyy luukalvoon.
Jinteen kiinnittymiskohdassa luun kuorikerrokseen ei ole luukalvoa. (Schatzker & Bré-
nemark 1969.) Liitosalueella viskoelastinen jinne siirtdd lihasten synnyttimén voiman
jaykkddn luuhun (O’Brien 1997). Luujénneliitoskohdassa on neljd anatomisesti merkit-
tavaid kohtaa; 1) janne, 2) syyrusto, 3) kalkkiutunut syyrusto ja 4) luu. Syyrusto varmis-
taa, ettei jinne taivu pehmeén ja kovan kudoksen kohdatessa. (Kvist 1991.) Luujénne-
liitosalueella verisuonitus on vihiistd (Smith 1965, Schmidt-Rohlfing ym. 1992, Ast-
rom & Westlin 1994 ja Ahmed ym. 1998).

2.3 Janteiden hienorakenne

2.3.1 Yleista

Jinteet koostuvat piiasiassa kollageenistd (tyypin I kollageeni) sekd elastiinista. Janteen
mirkédpainosta 70 % on vetti ja kuivamassasta 65 — 80 % kollageenia, 0.2 — 5 % prote-
oglykaaneja, 1 — 2 % elastiinia ja loppuosa ei-kollageenisia proteiineja. Elastiini on hy-
vin tirke#d jinteen joustavan rakenteen vuoksi. Elastiini mahdollistaa janteen pituuden
muutokset ilman rakenteessa tapahtuvia vaurioita. (Tipton ym. 1975, Kirkendall & Gar-
rett 1997.) Tenoblastit ja tenosyytit, jotka ovat epikypsid ja kypsid sidekudossoluja,
tuottavat kollageenia ja elastiinia. Tenoblastit ja —syytit sijaitsevat kollageenisiikeiden
vilissd muodostaen varsinaisen jénteen. Joukko kollageenisiikeitd muodostaa kolla-

geenisyyn, miki on jdnteen perusyksikko. (Kuvat 4. ja 5.) (Movin 1998, Kannus 2000.)
2.3.2 Kollageeni

Kollageenisyy koostuu vaihtelevasta méadristd kollageenisdikeitd. Kollageenisyyt ovat

yhtd pitkid kuin itse jinne (Schatzker & Branemark 1969). Kollageenisyyn halkaisija



ihmisen jéanteissd voi olla 300 um. Levossa janteen kollageenisyyt ja sdikeet ovat jar-
jestyneet aaltomaisesti. Aaltomainen muoto katoaa, kun jannettd venytetdéin kolla-

geenisyiden suuntaisesti. (Elliott 1965.)

Kollageenisdikeen halkaisija kasvaa syntymastd aikuisikdéin saakka. Aikuisella kolla-
geenisidikeen halkaisija vaihtelee 20 — 150 nm:iin jénteestd riippuen, akillesjinteessd
suurin osa siikeistd on halkaisijaltaan 30 — 80 nm (Jézsa ym. 1984, J6zsa & Kannus
1997, 70.) Kollageenisyyssd kollageenisdikeet kulkevat pitkittdin, poikittain sekd vaa-
katasossa muodostaen kolmiulotteisen rakenteen. Lihassupistusten aikana jénteet altis-
tuvat pitkittiisille, poikittaisille ja kiertoliikkeille. Lisédksi janteiden tulee kestdd suoraan
niitd vasten kohdistuvia iskuja ja painetta. Kollageenisdikeiden rakenne muodostaa pus-
kurin eri suunnista tulevia voimia vastaan, suojelee siikeitd vaurioilta ja estdd kolla-

geenisyitd erkaantumasta toisistaan. (Kuva 5.) (J6zsa ym. 1991.)

Kollageenisiie

Mikrosiie

== " e Molekyylien pakkautuminen

e 280 nm J Kollageenimolekyyli

%,

AV DAY AV S GAVAY TSI g% Spiraalimainen rakenne
1,5nm | SEQSISSE<IS
’ QAEARHAIAAEIZAT o1
2 \"--.,_

/c\o//\/o‘ Kollageenin a-ketju

Kuva 5. Kollageenin mikrorakenne. Kolme alfa-ketjua kiertyvit lomittain muodostaen kolmisdikeisen
spiraalimaisen rakenteen. Kuva muokattu lihteesti Kirkendall ym. 1997.

2.3.3 Jéinteen solunulkoinen perusaines

Janteen solunulkoinen aine koostuu kollageenisiikeistd, elastisista sdikeistd, perusai-
neesta ja epdorgaanisista aineista. Elastisten syiden osuus jinteen kuivamassasta on 1 -

2 %; aortassa vastaava luku on 30 — 60 %. Elastisten syiden merkitys ei ole tdysin sel-
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véd, mutta niiden uskotaan vaikuttavan kollageenisyiden aaltomaisen rakenteen palau-

tumiseen jianteen venytyksen jilkeen. (Kirkendall & Garrett 1997.)

Jiinteen perusaines ympir6i kollageenisyitd ja vastaa jdnteen viskoelastisuudesta. Pe-
rusaines huolehtii myds kollageenisyiden voitelusta mahdollistaen syiden liukumisen
toisiaan vasten. Fibroblastit tuottavat perusaineksen, mikéd koostuu proteoglykaaneista,
glykosaminoglykaaneista, rakenteellisista glykoproteiineista ja laajasta joukosta muita

pienid molekyyleji. (O’Brien 1997 ja Kannus 2000.)

Jénteen kuivapainosta alle 0.2 prosenttia muodostuu epdorgaanisista aineista. Jinteessd
epdorgaanisia aineita ovat muun muassa: kalsium, magnesium, mangaani, kadmium,
koboltti, kupari, sinkki, nikkeli, litium, lyijy, fluori, fosfori ja pii. Epdorgaanisten ainei-
den tiedetddn liittyvdin kasvuun, kehitykseen ja luustolihasten rakenteiden normaaliin
aineenvaihduntaan. Esimerkiksi mangaania tarvitaan entsymaattisiin reaktioihin ja kal-

siumilla on tirked rooli luujénneliitoksen kehittymisesséd. (Kannus 2000.)

2.3.4 Janteen solut

Tenoblastit ja tenosyytit ovat sidekudossoluja ja muodostavat 90 — 95 % jénteen soluis-
ta. Loppuosa jidnteen soluista muodostuu rustosoluista jinteen Kiinnittymiskohdissa,
nivelpussin sisikerroksen soluista ja kapillaarien endoteelisoluista sekd endo- ja epi-
tenonin pikkuvaltimoiden silein lihaskudoksen soluista. Tenoblastin karkeapintainen
solulimakalvosto ja Golgin elin ovat hyvin kehittyneitd, mutta vain muutamia mito-
kondrioita on havaittu solulimassa. (Moore & De Beaux 1987.) Soluliman reuna-
alueilta on 16ydetty kalvorakkuloita ja joitakin lysosomeja. Nuorissa tenoblasteissa ai-
neenvaihdunta on aktiivista eli jinteen perusaineksen synteesi on intensiivisti. (Kannus

2000.)

Ikddntyessd jénteen tenoblastit muuttuvat tenosyyteiksi (kypsd sidekudossolu). Te-
nosyytissi voidaan havaita solun sisdisid supistuvia proteiineja (aktiini- ja myosiinifila-
mentteja) sekid kalvorakkuloita, jotka kuitenkin ovat tunnusmaisempia tenoblasteille.
Tenosyyteissd Golgin elimet ja karkeapintaiset solulimakalvostot ovat yhéd hyvin kehit-
tyneitd. Rakenteellisten tutkimusten perusteella tenosyytit ovat myods metabolisesti ak-

tiivisia, joskaan ei siind méérin kuin tenoblastit. (Jézsa ym. 1979.)



11

2.4 Fyysisen rasituksen vaikutukset jinteen rakenteeseen

Viimeaikaisten tutkimusten mukaan akuutin seké pitkdaikaisen kestdvyysharjoittelun on
havaittu aiheuttavan ihmisilld tyypin I kollageenisynteesin lisddntymistéd akillesjénnetta
ympérdivissd peritenonissa (Langberg ym. 1999a ja 2000). Huippu-urheilijoiden akil-
lesjéinteiden on havaittu olevan paksumpia kuin harjoittelemattomilla kontrollihenki-
16il14. Fyysisen rasituksen uskotaan vaikuttavan kasvattamalla janteen kokoa ja paran-
tamalla sen vahvuutta ja siten vahentivin jinteen vammautumisriskid. (Kiiskinen 1976
ja Kannus ym. 1997.) Boothin & Tiptonin (1972) eldintutkimuksessa kaneille tehdyssé
kokeessa yksittdinen 30 minuuttia kestényt kestdvyysharjoitus ei kuitenkaan aikaansaa-
nut kollageenisynteesin méirin kasvua akillesjanteessd. Yleisesti ollaan kuitenkin yhté
mielti siité, ettd toistuva fyysinen harjoittelu lisd4 janteiden kollageenisynteesin médarad
kasvuigssi olevilla eldimilld (Heikkinen & Vuori 1970, Kiiskinen ym. 1977, Suominen

ym. 1980, Curwin ym. 1988 ja Kannus ym. 1997).



12

3 AKILLESJANTEEN VERENVIRTAUS

3.1 AKkillesjanteen verisuonitus

Thmisen akillesjdnteen verisuonien miéra on vihidinen (Ahmed ym. 1998.) Jannekudok-
sen verisuonitus on esimerkiksi huomattavasti vihidisempéé kuin lihaskudoksen (Smith
1965). Akillesjanteeseen verta tuovat 14hinnd takimmainen ja etummainen séérivaltimo
sekd pohjevaltimot. Akillesjinteeseen verta kulkeutuu kolmelta alueelta; lihasjénnelii-
toksesta jinteeseen tulevista jénteen suuntaisista verisuonista, luujénneliitosalueella
sijaitsevan luukalvon verisuonista sekd paratenonin kautta kulkevilta takimmaisesta
sadrivaltimosta haarautuvista verisuonista. (Kuva 6.) (Lagergren & Lindholm
1958/1959, Peacock 1959, Smith 1965, Schmidt-Rohlfing ym. 1992 ja Ahmed ym.
1998.)

Sadrilun

Akillesjanne

Kantaluu

Kuva 6. Akillesjinne ja sen verisuonistoa. Kuva muokattu lihteesti Lagergren & Lindholm 1958/1959.

Eniten verta akillesjidnteeseen kulkeutuu takimmaisesta sddrivaltimosta paratenonin
kautta (Peacock 1959 ja Ahmed ym. 1998). Paratenonilla pikkuvaltimot kulkevat jén-
teeseen nihden poikittain muodostaen koko jénteen pituisen verkkomaisen suonistojér-

jestelmén. Verkkomaisen jirjestelmén pikkuvaltimot haarautuvat runsaasti ja yhtyvét
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lihasjanneliitokselta tuleviin jidnteen suuntaisiin suoniin tunkeutuessaan syvemmiille
paratenoniin. Suonien kulkeutuessa syvemmalld paratenoniin ne ldpiisevit epitenonin
sekd endotenonin ja yhtyvit jénteen verenkiertoon. (Smith 1965, Carr & Norris 1989,

Schmidt-Rohlfing 1992.)

Suonten kulkeutuessa jdnteeseen ne haarautuvat edelleen muodostaen valtimo- ja laski-
mokapillaarien diffuusiojérjestelmén kollageenisyykimppujen vililld pitkittdissuuntai-
sesti sijaitsevien verisuonten kanssa (Smith 1965). Lihasjinneliitoksessa vain lihaskal-
von verisuonet jatkuvat janteeseen. Lihaksen ja jianteiden kapillaaritiehyet eivét ole yh-
teydessi toisiinsa lihasjédnneliitoksessa. (Schatzker & Brédnemark 1969.) Luujénneliitok-
sen kautta jinteeseen kulkeutuvaa verisuonitusta ei tunneta tarkkaan (Schatzker & Bra-

nemark 1969 ja Schmidt-Rohlfing ym. 1992).

Verisuonten médrd on merkittivisti vihdisempi akillesjdnteen kiinnittymiskohdassa
kantaluuhun suhteessa koko muuhun akillesjénteeseen (Smith 1965, Schmidt-Rohlfing
ym. 1992, Astrom & Westlin 1994 ja Ahmed ym. 1998.) Lukuun ottamatta akillesjin-
teen kiinnittymiskohtaa kantaluuhun Astromin & Westlinin (1994) ja Ahmed ym.
(1998) mukaan akillesjanteen verisuonitus on méiréllisesti samanlaista koko jédnteessi.
Vastaavasti Lagergren & Lindholm (1958/1959), Carr & Norris (1989) ja Schmidt-
Rohlfing ym. (1992) ovat tutkimuksissaan osoittaneet akillesjénteen verisuonituksen
mukaan myos jénteen verisuonien pinta-ala on pienempi akillesjénteen keskiosassa kuin

muualla janteessi.

Viime vuosina on useasti spekuloitu lihaksessa sijaitsevan ravitsevaa ja ei-ravitsevaa
verisuonistoa (Newman ym. 1997, Langberg ym. 1998 ja Clark ym. 2000). Janteiden
verisuonten uskotaan olevan lihaksen ei-ravitsevaa suonistoa, jota oletetaan sijaitsevan
my0s lihaskalvoissa. Jianteiden verisuonet ovat hiussuonia tai niiden kaltaisia. Ei-
ravitsevien suonten halkaisija on kooltaan kaksinkertainen verrattuna lihaksen ravitse-
viin suoniin. (Kuva 7.) Suuremman suonten halkaisijan vuoksi ei-ravitsevat suonet ky-
kenevit 16-kertaisiin virtausmadriin verrattuna lihasten ravitseviin suoniin. Koska ei-
ravitsevat suonet sijaitsevat aineenvaihdunnallisesti matala aktiivisella sidekudosalu-
eella, swuri virtauskapasiteetti tukee oletusta ei-ravitsevan suoniston tédrkeydesti.

(Newman ym. 1997, Langberg ym. 1998 ja Clark ym. 2000.)
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Kuva 7. Jéiniksen tenuissimus lihaksen ravitsevaa ja ei-ravitsevaa suonistoa. Kuva muokattu lihteestd

Clark ym. 2000.

Janteiden verenvirtauksen taso saattaa toimia sditelijénd, joka verisuonten yhdyshaaro-
jen avulla kontrolloi lihaksen ravitsevan verenkierron mairdd (Newman ym. 1997). Ra-
situksen aikana lihaksen ravitsevan verenkierron uskotaan lisdéntyvén jénteen proksi-
maalisten ja lihaksen distaalisten arteriolien vasokonstriktion johdosta, jolloin jénteen

verenvirtaus ohjautuu kohti lihasta (Clark ym. 1998).

Clarkin ym. (2000) mukaan on todenn#kdisté, ettd rasituksen aikana jdnteen verenvirta-
us lisdéntyy, mutta lihaksen verenvirtaus kasvaa enemmaén ja lidhinné jénteen virtauksen
kustannuksella. Suhteellisesti janteen verenvirtaus siis vihenee lepotilanteeseen verrat-
tuna. Jinteen rasituksen aikaisen verenvirtauksen vidhenemisen uskotaan olevan selked
etu ravintoaineiden jakelussa lihakseen suorituksen aikana. (Clark ym. 2000.) Eldinko-
keissa noradrenaliinin on havaittu heikentidvén jinteen verenvirtausta. Tdma tukee olet-
tamusta siit4, ettd fyysinen rasitus saattaa vihent4d jinteen verenvirtausta lihaksen kus-
tannuksella (Takemiya & Maeda 1988.), koska noradrenaliinin eritys lisdéntyy fyysisen
rasituksen johdosta (Wilmore & Costill 1999, s. 173).

Eldinkokeissa on harjoitelleiden rottien takajalkojen lihasten rasituksen aikaisen ravit-
sevan verenvirtauksen osoitettu olevan heikompaa verrattuna ei systemaattisesti harjoi-
telleisiin rottiin. Tamé#n uskotaan johtuvan harjoittelun aiheuttamasta lihaksen ravitse-

van hiussuoniston virtauskapasiteetin ja kestdvyyden kehittymisestd. Harjoittelulla ei
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todennikdisesti ole vaikutusta ei-ravitsevaan suonistoon eli janteiden suonistoon. (Clark

ym. 2000.)

3.2 Akillesjanteen ja siti ympéardivin peritenonin verenvirtaus levossa

ja rasituksessa

Ihmisen jinteen verenvirtausta on tutkittu vihin (Héstad ym. 1958/1959, Fossgreen
1969, Astrém & Svensson 1991, Astrom & Westlin 1994). Fossgreenin (1969) tutki-
muksessa ihmisen akillesjinteen verenvirtausta mitattiin **Xe- puhdistumatekniikalla.
Levossa virtaus oli 0.93 ml/100g kudosta/min. Astrémin & Westlinin (1994) tutkimuk-
sessa ihmisen akillesjdnteen verenvirtaus levossa oli 78 + 52 mV LDF:1l4 mitattuna.

(Taulukkol.)

Suurimmassa osassa akillesjidnteen verenkiertoon viittaavista tutkimuksista verenkierron
méiridd on mitattu akillesjannettd ympiardivaltd 16yhéltd sidekudosalueelta peritenonilta
(Langberg ym. 1998, 1999b, 2001 ja Boushel ym. 2000b, 2000a). (Taulukko 1.) Levos-
sa akillesjannettd ympiroivissd peritenonissa verenvirtauksen méérd on kaksi kolme
kertaa suurempi verrattuna varsinaisen akillesjénteen verenvirtaukseen (Fossgreen 1969,
Langberg ym. 1998, 1999b, 2001 ja Boushel ym 2000a, 2000b). Langberg ym. (1998)
mukaan jinteen verenvirtaus on sidoksissa sitd ympérdivin peritenonin verenvirtauk-
seen ja siten peritenonin verenvirtauksen uskotaan ilmentévén ravinteiden ja hapen tar-
jontaa janteeseen. Eldinkokeissa kanien akillesjénteen ja paratenonin verenvirtauksen
madrdn on havaittu muuttuvan suhteessa toisiinsa niin levossa kuin rasituksessakin

(Backman ym. 1991).

Hastad ym. (1958/1959) ja Astrom & Westlin (1994) ovat tutkimuksissaan osoittaneet
jédnteen verenkierron heikentyneen levossa ikdintyneilld ihmisilld. Tétd tutkimustulosta
tukevat Langbergin ym. (2001) tutkimustulokset, joiden mukaan peritenonin verenvir-
tauksen méirdn havaittiin olevan levossa ikdantyneilld noin 50 % véhdisempéid verrattu-
na nuoriin henkil6ihin (74 v. vs. 26 v.). Langbergin tutkimuksessa rasituksen aikana
peritenonin verenvirtauksen méirissd ei kuitenkaan havaittu tilastollisesti merkittdvia
eroa nuorten ja ikdintyneiden vililld. Lisiksi Astromin & Westlinin (1994) tutkimuk-

sessa osoitettiin naisilla akillesjdnteen verenvirtauksen olevan suurempaa kuin miehilld.
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Taulukko 1. Verenvirtaus akillesjinteessd ja jiinnettd ympiroivissd peritenonissa thmisilld ja eldimilld.

NIRS - ICG = near-infrared spectroscopy — indocyanine green
* tilastollisesti merkittévd ero lepotasoon néiihden, 1t lihakseen niihden ja $ ryhmien vililld.

Lihde Menetelmd  Laji Jinne Rasitus Verenvirtaus (ml/100 g/min)
Fossgreen (1969) 133%e Thminen  Akillesjinne  Lepo 0.93 0.6 (SD)
n=9
Biilow & Tgndevold (1982) Mikropallo  Koira Akillesjanne Lepo 0.5£0.1 (SE)
n=6 Juoksu 1 h 12+0.2*
Hooper ym. (1984) Mikropallo  Koira Akillesjinne Lepo 0.79 £ 0.5 (SEM)
n=38
Takemiya & Maeda (1988) H* Kani Kaksoiskantali- Lepo 34.5+8.24(SD)
haksen jinne Sdhkostimulaatio 1 V 31.7+5.6:
Sahkostimulaatio 5 V 37.3+83
Levein kantali- Lepo 30.2+4.3
haksen janne  Sahkdstimulaatio 1 V 30.1 £ 5.6
Sihkostimulaatio 5V 23.8 +3.4n
Kaksoiskanta- Lepo 17.1£2.1
lihas Sahkostimulaatio 1 V 16623
Séhkostimulaatio 5 V 219+£38
Leved kanta-  Lepo 126+1.1
lihas Séhkostimulaatio 1 V 13.6+£3.0
Séhkostimulaatio 5 V 155+1.7
Langberg ym. (1998) 13B3%e Ihminen  Peritenon Lepo 2.4+ 0.6 (SEM)
n=10 (Akillesjinne)  Pakiille 9.7+3.7%
nousu, 40 min
Langberg ym. (1999b) 133¥e Thminen  Peritenon Lepo 23+0.6 (SEM)
n=6 (Akillesjinne)  Jalkapohjan 6.1 £1.2%
koukistus, 30 min
(tyd/lepo, 1.5/1.5 s)
oma kehon paino
Langberg ym. (1999c) 3%e Thminen  Peritenon Lepo 1.8+ 0.3 (SEM)
n=6 (Akillesjanne)  Jalkapohjan 6.1 £1.3%
koukistus, 30 min
(tyd/lepo, 1.5/1.5 s)
oma kehon paino
Boushel ym. (2000a) 133%e Thminen  Peritenon Lepo 2.1+0.4 (SEM)
n=7 (Akillesjinne)  Jalkapohjan 14+ 4.0*
koukistus 6 min,
9V
Boushel ym. (2000b) ¥xe Ihminen  Peritenon Lepo 2.0+0.5 (SE)
n=35 (Akillesjanne)  Jalkapohjan 146+03 *
koukistus 6 min
9V
NIRS - ICG Thminen Peritenon Lepo 22405
n=35 (Akillesjanne)  Jalkapohjan 15.1 £0.2*
koukistus 5 min
9V
Langberg ym. (2001) 33¥e Ihminen  Peritenon Lepo 27+0.5 (SEM)
26 v. (Akillesjanne)  Jalkapohjan 7.8+1.0%
n=6 koukistus, 40 min
(tyd/lepo, 1.5/1.5 s)
oma kehon paino
13%e Thminen  Peritenon Lepo 1.6 £0.2$
74v. (Akillesjanne)  Jalkapohjan 55%0.5*
n=6 koukistus, 40 min

(tyd/lepo, 1.5/1.5 s)
oma kehon paino
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Takemiyan & Maedan (1988) eldintutkimuksessa mitattiin kanin akillesjénteen seki
kaksoiskantalihaksen verenvirtausta levossa ja rasituksessa H'-kaasupuhdistumamene-
telmalld. Levossa levedn kantalihaksen sekd kaksoiskantalihaksen jénteiden verenvirta-
us oli suurempaa kuin vastaavissa lihaksissa. Sahkoisen stimulaation (5 Hz) aiheutta-
man lihastyon seurauksena verenvirtaus heikkeni levedn kantalihaksen jénteessd ja li-
sddntyi kaksoiskantalihaksen janteessd. (Taulukko 1.) Tutkimuksessa ei kyetty osoitta-
maan rasituksen aiheuttamaa hyperemiaa (kudoksen verisuonien lisééntynyt verimiérs)
akillesjanteessd. Tutkijoiden mukaan levossa jéinteiden korkeampaa verenvirtausta li-
haksiin verrattuna selittdi janteiden pitkittdissuuntaiset suonet lukuisine haaroineen seké

ei-ravitseva verenvirtaus.

Biilow & Tondevold (1982) havaitsivat pitkdaikaisen juoksurasituksen liséinneen veren-
virtausta koirien akillesjidnteessd kolminkertaisesti verrattuna lepotasoon. IThmisilld ra-
situksenaikaista jinteen verenvirtausta on mitattu vain yksittdisen passiivisen venytys-
tai isometrisen supistusliikkeen aikana (Astrom & Westlin 1994). Tutkimuksessa ihmi-
sen akillesjdnteen verenvirtaus heikkeni sekd kolmipidisen pohjelihaksen passiivisen
venytyksen ettd aktiivisen isometrisen supistuksen seurauksena verrattuna lepotasoon.
Langbergin ym. (1998, 1999b ja 2001) sekd Boushelin ym. (2000a ja 2000b) tutkimuk-
sissa verenvirtauksen on havaittu lisddntyvin ihmisen akillesjénnettd ympérdivassd pe-

ritenonissa pitkékestoisen rasituksen jéilkeen. (Taulukko 1.)

3.3 Janteen verenvirtauksen mittausmenetelmit

3.3.1 *Xe-puhdistumamenetelm:i

133X e-puhdistumamenetelmi perustuu isotooppipuhdistusmenetelmsn, jossa molekyy-
lin tai ionin puhdistuma on tdysin riippuvainen verenvirtauksen méérést. 133X e-puhdis-
tumataso mitataan tuikeilmaisimien avulla kayttien hyvéksi ilmaisinaineen kykya
muuttaa ionisoivan siteilyn energia valoksi. (Langberg ym. 1998.) Radioaktiivinen
33X enon diffundoituu vapaasti solukalvojen lipi ja siti on kiytetty laajasti monien
elinten kuten aivojen, syddmen, munuaisten seké lihasten paikallisen verenvirtauksen
mittauksessa (Piaggi & Mingione 1981). 13X e-puhdistumamenetelmid on kiytetty

myos ihmisen akillesjinteen (Fossgreen 1969) sekd akillesjdnnettd ympérdivén peri-
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tenonin (Langberg ym. 1998, 1999b ja 2001 sekd Boushel ym. 2000a ja 2000b) veren-
virtauksen mérittimisessi. Levossa ihmisen akillesjinteen verenvirtaukseksi on '**Xe-
puhdistumamenetelmilld mitattu 0.93 + 0.58 ml/100 g/min (Fossgreen 1969) ja peri-
tenonin verenvirtaukseksi 1.6 £ 0.2 — 2.7 + 0.5 ml/100 g/min (Langberg ym. 1998,
1999b, 1999c¢, 2001 seki Boushel ym. 2000a ja 2000b).

Rédegranin (1999) mukaan menetelméssd on useita heikkouksia. Menetelmé on osoi-
tettu epésuoraksi ja tutkimusten mukaan sen avulla saadut tulokset aliarvioivat veren-
virtauksen méidrdd. Verenvirtauksen aliarviointi saattaa johtua eri kudosten eroista
merkkiaineen ldpiisevyydessd, isotooppien vaihtumisesta valtimoiden ja laskimoiden
vilill4, injektion aiheuttaman trauman aikaansaamasta hyperemiasta, injektiokohdan
vaikutuksesta ja kidytetystd matemaattisesta testimallista, jonka avulla verenvirtaus on
laskettu. Isotooppipuhdistusmenetelmissé laitteiden hankintahinta sekd kiyttokustan-

nukset ovat korkeat.

3.3.2 ”Laser doppler” virtausmittari

”Laser doppler” virtausmittarilla (laser doppler flowmetry = LDF) on kudosten mikro-
vaskulaarista verenkiertoa tutkittu jo 20 vuoden ajan. Astrom & Westlin (1994) ovat
soveltaneet menetelmiéd ihmisen akillesjidnteen verenvirtauksen mittaamiseen. LDF:ssd
kudos lipivalaistaan yksivdrisen matala energisestd laserista léhtdisin olevan valon
kanssa. LDF-menetelmé perustuu Doppler frekvenssin muutoksiin (Af), joita ilmenee
kun laservalo heijastuu erytrosyyteisti. Af siséltda tietoa sekéd verenvirtauksen mééristi

etté virtauksen suunnasta. (Astrdm & Westlin 1994 ja Radegran 1999.)

LDF-menetelmissid verenvirtausta mitataan yhtdjaksoisesti, mutta valon ldpdisykyvyn
vuoksi ainoastaan hyvin pieneltd kudosalueelta (~ 1 mm3) kerrallaan. Menetelmé mah-
dollistaa kuitenkin tarkan tilan ja ajan analysoinnin ja pystyy siten esimerkiksi helposti
kuvaamaan systoliset pulssiaallot. (Astrom 2000.) LDF-menetelmilld verenvirtauksen
absoluuttista maardd ei pystytd mittaamaan, koska ei kyetd mifrittdméén verisuonten
halkaisijaa, josta "laser Doppler” signaali on l&ht6isin. Menetelmén soveltamisessa dy-
naamisen rasituksen aikaiseen verenvirtauksen mittaamiseen ei ole vield tdysin onnis-

tuttu liikkkeen aiheuttamien hiirididen vuoksi. Tutkimusmenetelméin etu on sen vihiinen
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invasiivisuus. Laitteen hankintahinta on korkea, mutta k#yttokustannukset alhaiset.

(Astrom & Westlin 1994 ja Radegran 1999.)

3.3.3 Mikropallotekniikka

Mikropallotekniikalla koiran akillesjénteen verenvirtausta ovat tutkineet Biillow & Ton-
devold (1982) ja Hooper ym. (1984). Menetelmén avulla voidaan méadrittidd koko veren-
virtauksen tai tietyn alueen verenvirtauksen miird. Eri alueiden verenvirtausta pysty-
td4n mittaamaan muuttamalla mikropallojen kokoa ko. alueen verisuonten halkaisijan
mukaan. Menetelméssd tutkimuskohteen verenkiertoon injisoidaan radioaktiivisesti
(esim. 4680, 95Nb, 85Sr, 141Ce, 1251 ja 113Sn) leimattuja mikropalloja siséltiavi suolaliuos.
Radioaktiivisesti merkatun mikropalloliuoksen injisoinnin jélkeen koe-eldimet tapetaan
ja niiltd otetaan halutut koepalat analysointeja varten. Mikropallotekniikassa verenvirta-
uksen mittaus ei ole yhtdjaksoista, jolloin hetkellisia muutoksia verenvirtauksessa ei
vilttdméttd havaita. Menetelméssd mittausten lukuméérd koe-elédintd kohti on rajallinen
ja menetelmi ei sovellu ihmisten tutkimiseen. Mikropallotekniikan etu on, etti sen
avulla kyetddn midrittdd vain tietyn alueen verenvirtaus. (Wagner ym. 1969 ja Gross
ym. 1981.) Mikropallotekniikalla koirien akillesjédnteen verenvirtaukseksi levossa Bii-
low & Tondevold (1982) mittasivat 0.5 + 0.1 ml/100 g/min ja Hooper ym. (1984) 0.79 +
0.5 m!/100 g/min.

3.3.4 H*-kaasupuhdistusmenetelmi

Jalokaasujen avulla verenvirtauksen mittaamisen esittelivit ensimmaéisend Kety &
Schmitd vuonna 1945, timéin jilkeen jalokaasujen kiytts eri elinten ja kudosten veren-
virtauksen mittaamisessa on levinnyt laajasti (Aukland ym. 1964). Kanin akillesjénteen
verenvirtausta H*-kaasupuhdistumamenetelmilld ovat mitanneet Takemiya & Maeda
(1988). H*-kaasupuhdistumamenetelmissd H'-kaasua hengitetdsn, kunnes kaasu on
diffundoitunut kaikkialle kudoksiin. Verenvirtauksen mérid mitataan H'-kaasulle her-
killd Pt-Pt lankaelektrodeilla tuikeilmaisimien avulla. Veren happikonsentraatiot méaé-
ritetisin suorilla mittausmenetelmilli. H'-puhdistumakéyrd lasketaan Ketyn (1960)

analyyttisen mallin mukaan. (Takemiya & Maeda 1988.)
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4 JANTEEN ENERGIA-AINEENVAIHDUNTA

4.1 Hapenkulutus ja sen mittaaminen

Jinteen hapenkulutusta on mitattu Warburgin laitteen avulla (Peacock 1959). Warburgin
menetelméassi viipaloitu tai homogenoitu kudos laitetaan Warburgin nesteeseen, joka
koostuu 20 prosenttisesta KOH-liuoksesta (KOH = kaliumhydroksidiliuos). Hapenku-
lutuksesta ja vastaavan hiilidioksidimédrén, joka absorboidaan KOH:1la, muodostumi-
sesta johtuen Bordien nestepatsas laitteen suljetussa haarassa nousee. Lukemaa otettaes-
sa lasketaan nestepinta laitteen suljetussa haarassa alkuperdiseen arvoonsa tasolle, johon
laitevakio on médritetty. Samanaikaisesti laitteen avoimessa haarassa nestepinta laskee
osoittaen suljetun haaran paineenlaskun, joka taas on seurausta kudoksen hapenkulutuk-
sesta. Tdmi avoimen haaran paineen muutos, joka saa aikaan paineen muutoksen lait-
teen suljetussa haarassa, kerrotaan laitevakiolla K, jotta saataisiin selville kulutetun ha-

pen kokonaisméédrd. (Misra 1971.)

Jianteiden on osoitettu olevan metabolisesti aktiivisia. Peacock (1959) mittasi ihmisen
janteiden hapenkulutukseksi 1.7 pl/g/min jénteen kuivapainoa kohden. Eldinkokeissa
Vailas ym. (1978) ovat mitanneet kuolleiden rottien akillesjdnteen hapenkulutukseksi
4.0 pl/g/min. Verrattuna lihas- tai maksakudokseen jénteen hapenkulutus on kuitenkin
heikkoa. Jinteen hapenkulutuksen on eldinkokeissa rotilla havaittu olevan seitsemén ja
puoli kertaa lihaskudoksen ja kymmenen kertaa maksakudoksen hapenkulutusta hei-
kompaa. (Vailas ym. 1978.) On kuitenkin huomioitava, ettd jénteen solujen massa on
vain yhdestd kolmeen prosenttia jinteen kuivapainosta, kun esimerkiksi maksakudok-
sessa vastaava luku on 95 %. Jos hapenkulutus laskettaisiin jinteen kuivapainon sijasta
jénteen solujen lukumiirdd kohden, hapenkulutuksessa ei ilmenisi yhtd suuria eroja.

(J6zsa & Kannus 1997 s. 77.)

Vailaksen ym. (1978) mukaan jinnekudoksessa on suhteessa vihemmén mitokondrioita
kun lihas- tai maksakudoksessa. Viittdmad tukevat tutkimustulokset, joiden mukaan
jénteessd on matalampi sytokromioksidaasin aktiivisuus kuin lihaskudoksessa. Syto-
kromioksidaasi on mitokondrioissa esiintyvd kuparipitoinen entsyymikompleksi, joka

katalysoi hapen k#yttod janteen soluissa. Molekylaarinen happi on vilttiméton edellytys
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kollageenin synteesille, ja siten janteiden matalampi hapenkulutus saattaa johtua jénteen
vihdisemmastd kollageenisynteesin tarpeesta verrattuna vastaaviin anabolisiin tapahtu-

miin lihaksessa. (Vailas ym. 1978.)

4.2 Energia-aineenvaihdunta

Janteiden energia-aineenvaiduntaa on tutkittu jénteiden biopsiandytteistd médritettyjen
entsyymiaktiivisuuksien avulla (J6zsa ym. 1979, 1985, Vandor ym. 1982 ja Kvist ym.
1987). Entsyymiaktiivisuuksia on yleensd mitattu terveiltdi tapaturmaisesti kuolleilta
henkiloiltd (J6zsa ym. 1979, 1985 ja Vandor ym. 1982). Vandor ym. (1982) ja Kvisti
ym. (1987) kiyttivdt entsyymiaktiivisuuksien midrittimisessd tutkimusmenetelméné
elektroforeesia, jossa erotetaan densitometrin avulla toisistaan sdhkdisesti varautuneita

molekyylejé niiden erilaisen liikenopeuden perusteella sdhkokentéssa.

Jézsa ym. (1979) ja Kvist ym. (1987) ovat tutkimuksissaan havainneet thmisen jéntei-
den tenosyyteissd sekd peritenonin soluissa entsyymiketjuja, jotka kuuluvat elimiston
kolmelle tirkeimmalle energia-aineenvaihduntajéirjestelmaélle: Krebsin syklille, anaero-
biselle glykolyysille ja pentoosi-fosfaatti -yhdystielle. Jénteen voimakkaan kasvun aika-
na kaikki kolme energia-aineenvaihdunnan tuotantoketjua ovat hyvin aktiivisia. Ikaén-
tymisen myotd energiantuotannossa kiytettdvit aineenvaihduntareitit muuttuvat anaero-
bisemmiksi. Krebsin syklin ja pentoosi-fosfaatti -yhdystien aktiivisuus vihenee anaero-
bisen glykolyysin tason pysyessd ennallaan. (Hess ym. 1989 ja Kannus & J6zsa 1991.)
(Taulukko 2.)
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Taulukko 2. Jinteiden tenosyyteissi havaitut entsyymit. Taulukko muokattu ldhteestd J6zsa & Kannus

1997, 79.

Merkkien selitykset: O = ei aktiivisuutta, + = pieni aktiivisuus, ++ = keskimddrdinen aktiivisuus ja +++

= korkea aktiivisuus.

Entsyymi Aktiivisuus Lihde
Oksidatiivinen aineenvaihdunta
Sukkinaasidehydrogenaasi + -t Jozsa ym. 1979
Sytokromioksidaasi 4+ Kvist ym. 1987
TPN diaphoraasi ++
DPN diaphoraasi -+t
Malataattidehydrogenaasi + -+ Heikkinen ym. 1975
Isositraattidehydrogenaasi + -
Glykolyyttinen aineenvaihdunta
Laktaatti dehydrogenaasi i J6zsa ym. 1979 & 1985
Vandor ym. 1982
Merker ym. 1982
Fosforylaasi + - J6zsa ym. 1979
Aldolaasi 0-++ Kvist ym. 1987
Pentoosi-fostaatti —yhdystie
Glukoosi-6-fosfaatti + -4+ J6zsa ym. 1979
dehydrogenaasi Kvist ym. 1987
Hydrolyyttiset entsyymit
Alkaliinifosfataasi + J6zsa ym. 1979
Happofosfataasi + -t
Aminopeptidaasi 0 - +4+
Lipaasi +
Ei spesifit esteraasit 0-++ Langhoff & Miinzenmaier 1973
Beta-glukouronidaasi + - A Lindner 1966
Arylsulfataasi + - 4+
Kollagenaasi 0-++ Perez-Tamayo 1978 & 1979
Cathepsin 0-+ Smolen & Weissmann 1979
Trypsiinin kaltaiset entsyymit 0-+

Janteen solut kykenevit syntetisoimaan kaikki perusaineen aineosat: kollageenisyyt ja

elastiset syyt sekd proteoglykaanit ja glykoproteiinit. Jédnteen perusaineen ainesosien

synteesi on hyvin aktiivista ihmisen kasvun aikana ja heikkenee ikdéntymisen myota.

(Kannus 2000.) Janteen perusaineksen kataboliasta tiedetéiéin hyvin vihén. Muista side-

kudoksista tehtyjen tutkimusten perusteella janteen perusaineksen ainesosien hajoamista

oletetaan tapahtuvan kahdella tavalla: 1) tenosyyttien solunulkoiseen tilaan erittimét

hajottavat entsyymit havittivit perusaineksen ainesosat, 2) perusaineksen hajoaminen

tapahtuu suoraan solusyonnin ja -juonnin kautta. (J6zsa & Kannus 1997, 81.)
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Jannekudoksen aineenvaihdunnan matala taso vastaa jénteen tehtdvékenttdd, voimien
siirtdmistd lihaksista luihin. Matala aineenvaihdunnan taso yhdessid hyvin kehittyneen
anaerobisen energiantuottokapasiteetin kanssa mahdollistaa janteiden kyvyn kestédé suu-
ria voimia ja pitkid venytyksid ilman iskemian tai kuolion riskid. Toisin sanoen jénne

sietdd hyvin vihiistd hapensaantia ilman vaurioriskid. (Vailas ym. 1978.)

4.2.1 Glyseroli- ja glukoositasot akillesjinnettd ympérdoivissi peritenonissa

rasituksen aikana

Langbergin ym. (1999c¢) tutkimuksessa mitattiin glyseroli-, glukoosi- ja laktaattitasoja
peritenonissa. Tutkimuksessa koehenkil6t suorittivat jalkapohjan koukistusliikettd, kou-
kistus 1.5 s ja lepo 1.5 s, yhtdjaksoisesti 30 minuuttia. Jalkapohjan koukistuksessa rasi-
tus vastasi koehenkilon kehonpainoa. Glyseroli-, glukoosi- ja laktaattikonsentraatiot
mitattiin valtimoveren plasmasta seki peritenonin kudosvilitilasta levossa, rasituksessa

sekd 60 minuuttia kestidneen palautusjakson aikana.

Valtimoveren plasman glyserolipitoisuus kasvoi huomattavasti rasituksen ja palautumi-
sen aikana verrattuna lepotasoon. Peritenonilta mitatussa glyserolikonsentraatiossa ei
havaittu muutoksia tutkimuksen aikana. Rasituksen aikainen glyserolin kdyton netto-
madrd kasvoi merkittdvésti, mutta laski lepotasolle palautumisjakson aikana. Valtimo-
veren plasman glukoosikonsentraatio laski merkittévésti rasituksen aikana ja palautui
lahtotasolle palautumisen aikana. Peritenonin kudosvilitilasta mitattu glukoosikonsent-
raatio ei muuttunut rasituksen aikana, mutta laski merkittavésti palautumisen aikana.
Edelld mainituista muutoksista huolimatta glukoosin kédyton nettoméirédssid ei havaittu
muutoksia rasituksen aikana verrattuna lepoarvoihin. Valtimoveren plasman ja peri-
tenonin kudosvilitilan laktaattikonsentraatiot pysyividt muuttumattomana koko tutki-
muksen ajan, vaikka peritenonilta mitattu laktaatin vapautuminen lisééntyi merkittdvasti

rasituksen ja palautumisen aikana. (Langberg ym. 1999c.)

Tutkimuksessa havaittu glyserolikonsentraation kasvu tapahtui rasituksen ensimméisten
10 minuutin aikana, jonka jdlkeen glyserolikonsentraatio laski huolimatta siité, etté ra-
situstaso pysyi samana (Langbergin 1999c). Téma viittaa hetkelliseen glyserolin kédyton

stimulaatioon, jota seuraa paikallinen lipolyysin heikentyminen pitk4aikaisen rasituksen
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aikana. Tdmén olettamuksen mukaan peritenonilla sijaitsevien rasvojen rooli ei olisi
aineenvaihdunnan kannalta tirked. Tutkimuksen tulosten perusteella peritenonissa ei
kyetty osoittamaan minkéénlaista glukoosin kaytto4d. Siten on oletettavaa, etté rasituksen
aikana valtimoveren plasman glukoosikonsentraation lasku johtuu ainoastaan tydsken-
televien lihasten (ko. tutkimuksessa kolmipdinen pohjelihas) lisddntyneestd glukoosin

kéaytostd. (Langberg ym. 1999c.)

Peritenonissa mitattu laktaattikonsentraation kasvu rasituksessa ja levossa viittaa li-
sdintyneeseen anaerobiseen glykolyysiin. Se, ettd valtimoverestd mitatuissa laktaattiar-
voissa ei havaittu muutoksia johtuu todennikdisesti hyvin véhdisestd ja paikallisesta
laktaatin kokonaistuotosta tutkimuksen aikana. Lis#ksi rasitus stimuloi maksan ja li-
hasten suorittamaa laktaatin pilkkomista, mikd kyseisessd tutkimuksessa saattaa olla
riittdvad laktaattikonsentraatioiden séilyttdimiseksi lepotasolla. Jalkimmadistd selitystd
tukee myos se, ettd glukoositason lasku stimuloi glukoneogeneesid maksassa (glukoosin
uudismuodostus muista aineista kuin hiilihydraateista esim. laktaatista tai aminoha-

poista). (Langberg ym. 1999c.)
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S LUUSTOLIHAKSEN GLUKOOSIAINEENVAIHDUNTA
RASITUKSESSA

5.1 Luustolihaksen glukoosiaineenvaihdunta

Yon yli kestidneen paaston jdlkeen elimiston glukoosin kéyttd energiaksi on minimis-
sdidn. Levossa ihmisen piiasiallisena energianldhteend toimivat rasvakudoksesta hape-
tetut rasvahapot ja elimiston glukoosink&yttd on noin 2 mg/kg/min (11 pmol/kg/min).
(Katz ym. 1983.) Glukoosia tuotetaan joko glukoneogeneesin (glukoosin uudismuo-
dostuminen, glukoosin muodostuminen elimistdssd muista aineista kuin hiilihydraatista,
esimerkiksi maitohaposta tai aminohapoista) kautta tai sitd vapautuu maksan glyko-
geenivarastoista (glykogenolyysi) (Bjorkman & Eriksson 1985). Yli puolet glukoosista
hapetetaan ja kéytetdan insuliinista riippumattomissa kudoksissa, pédasiassa aivoissa,
mutta myods munuaisten ytimissi, suolistossa ja erytrosyyteissa, joiden energian tuotanto

on glukoosista riippuvainen (DeFrontzo ym. 1983 ja Ferrannini ym. 1985).

Hiilihydraattipitoisen ruuan tai insuliinistimulaation vaikutuksesta lihaksen pédéenergian
ldhde vaihtuu rasvoista glukoosiin. Tamaé johtuu insuliinin kyvysté kiithdyttdsd glukoosin
kayttod ja vihentdd vapaiden rasvahappojen saatavuutta heikentdmalld lipolyysid. Insu-
liini-infuusion avulla aikaansaadun hyperinsulinemian aikana luustolihaksen osuus koko
kehon glukoosinkaytostd on noin 70 — 80 %. Luurankolihas on kehon insuliiniherkin

kudos. (DeFronzo ym. 1981b, Yki-Jérvinen ym. 1987 ja Nuutila ym. 1992.)

Metaboloituakseen glukoosin tdytyy kulkeutua hiussuoniverkostosta lihassolun soluvi-
litilaan ja edelleen solunsisdiseen tilaan, jossa se fosforyloituu glukoosi-6-fosfaatiksi
(Katzen ym. 1970). Luustolihaksen verenkierron, hiussuonien k#ytén ja niiden sisépin-
tojen solukerroksen glukoosin ldpéisevyyden uskotaan vaikuttavan glukoosin kdyttoon.
Tidrkein lihasten glukoosin kiyttod sddteleva tekijd on kuitenkin glukoosin kuljettaja-
proteiinit (GLUT4, GLUTI1 ja GLUTS5 (Klip & Paquet 1990)) solukalvolla. Glukoosi
kulkeutuu soluvilitilasta solunsisdiseen tilaan fasilitoidun diffuusion avulla (Hayashi
ym. 1997). Matalien solunsisdisten glukoositasojen vuoksi, ja koska glukoosi suosii

fosforyloitumista suhteessa glukoosin kuljetukseen, glukoosin kuljetusta pidetdéin luus-
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tolihaksen insuliinivaikutteista glukoosiaineenvaihduntaa rajoittavana tekijand (Kubo &

Foley 1993). (Katz ym. 1988 ja Ziel ym. 1988.)

5.1.1 Solun sisidinen glukoosiaineenvaihdunta

Solunsisdinen glukoosi forforyloidaan heksokinaasin avulla nopeasti glukoosi-6-
fosfaatiksi, jota seuraa joko glykolyysi tai glykogeenisynteesi. (Kuva 8.) Glykolyysissi
glukoosi-6-fosfaatista muodostuu pyruvaattia, joka edelleen metaboloituu laktaatiksi ja
alaniiniksi (anaerobinen glykolyysi) tai hapettuu asetyyli-CoA:ksi puryvaatti dehydro-

genaasin katalysoimassa reaktiossa. Tdmin jalkeen asetyyli-CoA kulkeutuu

Kuva 8. Luustolihaksen glukoosiaineenvaihdunta. G = glukoosi, GLUT = glukoosin kuljettaja, HK =
heksokinaasi, GS = glykogeenisyntetaasi, GP = glykogeeni fosforylaasi, PFK = fosfofruktokinaasi,
GAPDH = glyseraldehydi-3-fosfofruktokinaasi, PDH = pyruvaattidehydrokinaasi, LDH = laktaattide-
hydrokinaasi ja TCA = sitruunahappo. Kuva muokattu lihteestd Peltoniemi ym. 2001b.

sitruunahappokiertoon, jossa se voidaan hapettaa (oksidatiivinen glukoosiaineenvaih-

dunta) tai kayttdd uudelleen. (Katzen ym. 1970.) Glykolyysiin kulkeutuneesta glu-
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koosista 90 % paityy oksidatiiviseen glukoosiaineenvaihduntaan (Thiebaud ym. 1982 ja
Del Prato ym. 1993). Glykogeenisynteesissd glukoosi lisdtddn kasvavaan glyko-
geeniketjuun glykogeenisyntetaasin katalysoimassa reaktiossa (Bogardus ym. 1983 ja

Mandarino ym 1987).

5.2 Luustolihaksen glukoosin kiiyton sditely rasituksessa

5.2.1 Energia-aineiden kiytto

Rasvat ja hiilihydraatit ovat luustolihaksen péfasiallisia energianléhteitd pitkédkestoises-
sa rasituksessa. Aerobisen rasituksen aikana lihas voi hapettaa energiaksi myds amino-
happoja, mutta niiden osuus koko energiankulutuksesta aerobisen suorituksen aikana on
hyvin vihdinen. Elimiston hiilihydraattien kdyttd rasituksen aikana médrdytyy ldhinné
lihasten energiatarpeen mukaan. Rasvojen kéyttd energiaksi rasituksen aikana riippuu
hiilihydraattien kdyton miérastd ja rasvojen saatavuudesta. Verenvirtaus ja sen mukana
glukoosin kulkeutuminen tydskenteleviin lihaksiin lisdéntyvét fyysisen rasituksen alka-
essa. Fyysinen rasitus stimuloi glukoosin kuljettajaproteiinien siirtymistd solukalvoille
ja glukoosin virtausta soluun. Plasman glukoosi ja lihasten glykogeenivarastot toimivat
energianldhteini pitkikestoisessa rasittavassa suorituksessa. Rasituksen aikainen uupu-
mus voi johtua joko veren vihidisestd glukoosikonsentraatiosta (hypoglykemia) tai li-
hasten glykogeenivarastojen ehtymisestd. (Holloszy ym. 1998 ja Goodyear & Kahn
1998.)

Rasvojen ja hiilihydraattien kdyton osuus rasituksen aikaisina energianlihteind méai-
rdytyy plasman vapaiden rasvahappojen pitoisuuden (Tipton 1997) sekd rasituksen in-
tensiteetin (Kanaley ym. 1995) ja keston (Romijn ym. 1993) mukaan. My6s muut tekijét
kuten henkilon harjoittelutausta (Klein ym. 1994 ja van Loon ym. 1999), kiytdssi oleva
lihasmassa (Richter ym. 1988), suoritusta edeltéinyt ja sen aikainen ravintoaineiden
nauttiminen (Coyle ym. 1997 ja Langberg ym. 1997) sekid mahdollisesti ikd (Cartee
1994) ja sukupuoli (Hagenfeldt 1975, Nuutila ym. 1995) saattavat vaikuttaa rasvojen ja
hiilihydraatin kadyton jakautumiseen samalla suhteellisella intensiteetillé tehdyssé fyysi-

sessi suorituksessa.
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5.2.2 Fyysisen rasituksen intensiteetin ja keston vaikutus glukoosin kiyttoon

Fyysisen rasituksen intensiteetti ja kéytettdvissd oleva happi (Sahlin 1990) miéradvit,
missd suhteessa lihakset kdyttdavat eri energialdhteitd, ja ovat siten tdrkedssd roolissa
energia-aineenvaihdunnan séitelyssd rasituksen aikana (Brooks 1997). Rasituksen aika-
na lihasten kdyttdmi kokonaisenergian méird méadrdytyy absoluuttisen tyoméérin pe-
rusteella, kun taas rasituksen suhteellinen intensiteetti médarittdd péddasiassa energia-
aineiden suhteelliset osuudet eli lihasten hapettamien rasvojen ja hiilihydraattien osuu-
det kéytetystd energiamédrastd. (Romijn ym. 1993 ja Roberts ym. 1996.) Fyysisen rasi-
tuksen intensiteetin lisddntyesséd hiilihydraattien suhteellinen osuus energian kédytossa
kasvaa johtuen lihasten lisidéintyneestd glykogeenin pilkkoutumisesta glukoosiksi ja li-
sddntyneestd veren glukoosin kiytostd. Hiilihydraattiaineenvaihdunnan ja tyOméirdn
suhde ei ole lineaarinen, vaan hiilihydraattien kayttd kasvaa ei-lineaarisesti korkeilla
intensiteeteilld. Rasituksessa lihasten kiyttami glukoosin mééréd voi kasvaa jopa 30 — 50

kertaa lepotason kulutusta suuremmaksi (Sahlin 1990). (Wahren ym. 1971 ja Cooper
ym. 1989.)

Fyysisen rasituksen intensiteetin lisdksi luustolihaksen energia-aineenvaihduntaan vai-
kuttaa suorituksen kesto (Brooks & Mercier 1994). Kohtalaisen rasituksen alkuvaihees-
sa (55 — 75 % VOmax) lihaksen glykogeeni on p#dasiallinen energian ldhde (Holloszy
ym. 1998). Pitkikestoisen rasituksen jatkuessa lihasten glykogeenin osuus energian
kiytossd vihenee ja plasman vapaiden rasvahappojen osuus kasvaa progressiivisesti

(Romijn ym. 1993 ja Brooks 1997).

Romijnin ym. (1993) tutkimuksessa mitattiin isotooppi-infuusion ([6.6-2H2]glukoosi)
avulla kestdvyysurheilijoiden glukoosinkayttod. Tutkimuksessa koko kehon rasvatto-
man massan glukoosinkéyttd médritettiin levossa ja eri rasitustasoilla (25 %, 65 % ja 85
% VOzmax) 20 — 30 minuuttia polkupyoraergometrirasituksen alkamisesta. Glukoosin-
kéytto levossa oli 11.5 + 0.4 pmol/kg/min ja eri rasitustasoilla 14.3 + 0.4 (25 %), 24.5 +
1.2 (65 %), 56.9 = 2.1 (85 %) pmol/kg/min. Carterin ym. (2001) tutkimuksessa mitattiin
tavallisten miesten glukoosinkdyttod 90 minuuttia kestidneessd polkupyordergometri-
rasituksessa intensiteetin ollessa 60 % VOjmax:sta. Levossa miesten glukoosinkiytto oli

10.4 = 0.3 ja rasituksen aikana 26.4 + 2.9 pmol/kg/min. Vastaavanlaisia tuloksia sa-
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moilla menetelmilld ovat saaneet myds Romijn ym. (2000) ja Bergman ym. (1999).

(Kuva 9.)

Energiankulutus
(Kcal kg'l . min'l) 300 7 [ Lihaksen glykogeeni
[J Lihaksen triglyseridit
T Plasman FFA
I Plasman glukoosi
200 A
100 1
7
0 ]

25 65 85

Rasitusintensiteetti (VO3 nax %)

Kuva 9. Energiankulutuksen jakautuminen plasman vapaiden rasvahappojen (= FFA) ja glukoosin sekd
lihaksen glykogeenin ja triglyseridien kesken 30 minuuttia kestdneen polkupydrdirasituksen jilkeen eri
rasitusintensiteeteillii (25, 65 ja 85 % VO; ). Kuva muokattu lihteestd Romijn ym. 1993.

5.2.3 Insuliinin ja lihassupistusten vaikutus glukoosin kuljetukseen

Glukoosin kuljetus lihassolun solukalvon lépi on tirkein glukoosiaineenvaihduntaa ra-
joittava tekija. Glukoosi kulkeutuu soluun passiivisesti kuljettajaproteiinien avulla
(GLUT4, GLUTS ja GLUT1), joista lihaksessa tdrkein on GLUT4. (Klip & Paquet
1990.) Glukoosin kuljetusta soluun stimuloivat insuliini ja lihassupistukset. Lihassu-
pistusten ja insuliinin uskotaan vaikuttavan saamalla aikaan glukoosinkuljettajaproteii-
nien siirtymisen solusta solukalvolle ja yhtymisen vesirakkuloiden kanssa. GLUT4
kantajaproteiineja sisdltdvit vesirakkulat sijaitsevat solukalvon poikittaisissa pﬁtkiloissa
(tranverse tubules), jotka ovat suoraan yhteydessi sarkoplasmakalvostolle. Tdmé4 mah-
dollistaa glukoosin kuljetuksen suoraan lihassolun sisélle, jossa aerobisen glykolyysin ja
pyruvaatin oksidaation kautta suurin osa myofibrillien lihassupistuksen aikana kéytté-
mistd ATP:std muodostuu. (Holloszy ym. 1998.) Insuliini ja lihassupistukset stimuloi-
vat glukoosinkuljetusta myos lisdéimélléd kuljetuksen nopeutta (Goodyear & Kahn 1998).
Insuliini ja lihassupistukset toimivat toisistaan riippumatta (Wojtaszewski & Richter
1998 ja Peltoniemi ym. 2001c). Huolimatta siité, ettd lihasty® ja insuliini voivat stimu-

loida glukoosin kayttod itsendisesti, on niiden yhtdaikaisen stimulaation havaittu vai-
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kuttavan synenergisesti lisddmilldi GLUT4 kantajaproteiinien rekrytoimista plasma-
membraanille (DeFronzo 1981a ja Goodyear & Kahn 1998). Baronin & Clarkin (1997)

kierron mé4rda parantaen siten omaa ja glukoosin kulkeutumista lihassoluun.

Lihastyon jédlkeen insuliinikonsentraatio séilyy yleensd koholla useita tunteja. Téll4d het-
kelld ei tiedetd tarkkaan, mitkd mekanismit aiheuttavat insuliinipitoisuuden nousun
akuutin rasituksen seurauksena. Goodyearin & Kahnin mukaan insuliinipitoisuuden
nousuun saattavat vaikuttaa lihasten glykogeenikonsentraatio, humoraaliset tekijit seki
auto- ja parakriiniset mekanismit. (Goodyear & Kahn 1998.) Autokriininen mekanismi
tarkoittaa séitelyd, joka kohdistuu solun omaan toimintaan tai hormonieritykseen. Para-

kriinisessd mekanismissa solu tuottaa naapurisolujen toimintaa sdételevia tekijis.
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6 POSITRONIEMISSIOTOMOGRAFIA GLUKOOSIN
KAYTON TUTKIMISESSA

6.1 PET:n perusteet

Positroniemissiotomografia (PET) on radioaktiivisia isotooppeja hyddyntivi kuvanta-
mismenetelmé, jolla voidaan tutkia elimiston biokemiallisia ja aineenvaihdunnallisia
tapahtumia in vivo. T#lld hetkelld mikd4n muu menetelmi ei pysty tdhdn yhtd moni-
puolisesti ja noninvasiivisesti. PET-tekniikalla on mahdollista mitata verenvirtausta,
hapen kulutusta sekéd glukoosin, aminohappojen ja rasvojen aineenvaihduntaa, resepto-
rien toimintaa sek#d lddkeaineiden pitoisuuksia ja vaikutusmekanismeja eri elimissi.

(Jones 1990, Knuuti & Nuutila 1999.)

Tavallisimpia isotooppeja, joita on kiytetty PET-tutkimuksissa, ovat happi-15, hiili-11,
fluori-18 ja typpi-13. Koska esimerkiksi hiiltd on miljoonissa eri yhdisteissd, on mah-
dollista tehda suuri méiré erilaisia hiilelld leimattuja yhdisteitd. PET-merkkiaineilla on
lyhyt puoliintumisaika ja niiden aiheuttama sdderasitus on samaa luokkaa kuin tavalli-
sissa rontgentutkimuksissa. Tutkimuksissa kéytettavdi merkkiaine injisoidaan tutkittavan
potilaan suoneen (Ament ym. 1998) tai kaasumainen merkkiaine annostellaan hengityk-
sen kautta. Lyhyen puoliintumisajan etuna on tutkittavan potilaan saaman séderasituk-
sen pieneneminen. Tdm# mahdollistaa myds useiden perittiisten tutkimusten suoritta-

misen samalle henkil6lle lyhyen ajan sisélld. (Jones 1990.)

PET-tutkimuksissa kuvantaminen perustuu niin sanottujen annihilaatiokvanttien rekiste-
rointiin. Nami kvantit muodostuvat kun merkkiaineena kiytetyn radioaktiivisen isotoo-
pin ylimiériisid protoneja sisiltivit epdvakaat ytimet kdyvit ldpi B-hajoamisen, jossa
ytimen protoni hajoaa neutroniksi, positroniksi ja neutriinoksi. B-séteilyssd syntynyt
positroni annihiloituu heti kohdatessaan elektronin. Tdma tarkoittaa elektronin ja posi-
tronin — hiukkasen ja vastahiukkasen — hividmistd ja muuttumista kahdeksi gamma-
kvantiksi, fotoneiksi, jotka liikemaédrin sdilymisen vuoksi ldhtevit vastakkaisiin suun-
tiin. Syntyneet kvantit voidaan rekisterdidé kristalli-ilmaisimien (detektorit) seki valo-
monistinputkien avulla. Kun molemmat toisilleen vastakkaiset detektorit tunnistavat

gammakvantin, voi kuvauslaite laskennallisin menetelmin péitelld, missd pisteessd
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kvantteja synnyttivd annihilaatio on tapahtunut. Muun muassa tietokonetomografiasta
tuttua takaisinprojektiotekniikkaa hyviksi kéyttiden tietokone voi muodostaa detektori-

renkaassa tapahtuneet annihilaatiot kuvaksi. (Jones 1990, Knuuti & Nuutila 1999.)

PET-kameran resoluutio vaihtelee kamerasta riippuen, yleensé se on 5 - 8 mm. Gamma-
kameraan verrattuna PET-kameran erottelukyky on huomattavasti parempi, kun taas
tietokonetomografia- tai magneettikuvaan verrattuna se on epitarkempi. PET:1la ei kui-
tenkaan tutkita anatomisia yksityiskohtia, vaan kudoksessa tapahtuvaa aineenvaihdun-
taa, jolloin piirtotarkkuus ei ole oleellisin suure. (Jones 1990.) PET-menetelmé mahdol-
listaa radioaktiivisen merkkiaineen jakautumisen méérittdmisen tarkasti tilan ja ajan
suhteen halutuilta anatomisilta mielenkiitoalueilta (ROI = regions of interest). Tdmé
mahdollistaa paikallisen aineenvaihdunnan aktiivisuuden ja verenkierron méérin véli-
sen suhteen sekid paikallisen verenkierron jakautumisen médrittdmisen. Menetelmin
yksi etu verrattuna invasiivisiin tai mittausmenetelmiin on mahdollisuus tutkia veren-
virtausta my0s akuutin rasituksen aikana (Kalliokoski ym. 2000). PET-menetelmén
kayton yleistymistd rajoittaa laitteiden sekéd niiden k#yttokustannusten korkea hinta.
Menetelmiin liittyvit matemaattiset mallit ja merkkiaineiden kéyttdytymisen erot suh-

teessa luonnollisiin aineisiin ovat my6s koettu mutkikkaiksi. (Rddegran 1999.)
6.2 Glukoosin kiyton mittaaminen [ISF]FDG:n avulla

[*F]-2-fluoro-2deoksi-D-glukoosi ([*F]JFDG ) on fluoriini-18 merkitty glukoosianalogi,
jossa vety on korvattu fluoriini-18. Fluoriini-18 kdyton etuja ovat sen véhéinen sitei-
lyannos seké suhteellisen pitkd puoliintumisaika (109.8 min), mikd mahdollistaa pitké-

kestoiset aineenvaihdunnalliset analyysit. (Phelps ym. 1978.)

[*F]JFDG kulkeutuu lihassoluun samojen kantajaproteiinien avulla kuin glukoosi ja fos-
foryloituu (Kuva 10.). Toisin kuin glukoosi fosforyloitunut fluoro-deoksi-glukoosi ei
kykene edelleen metaboloitumaan, eikd defosforyloidu merkittdvésti (ks* = 0), siten se
kertyy kohdesoluun. (Phelps ym. 1978.) Sokoloffin ym. (1977) kolmen lokeron malli
kuvaa ['*F]JFDG:n fosforyloitumista soluun (Kuva 10.). Kolmen lokeron malli koostuu
vaskulaarisesta lokerosta (plasma), [lgF]FDG:n kudoslokerosta sekd lokerosta, jossa

[ISF]FDG:n fosforylaatio tapahtuu (metabolinen lokero). Kolmen lokeron mallissa vas



33

Vaskulaarinen lokero Vilitila Metabolinen lokero
Glykogeeni
\# A &Fosforylaasi
G-1-PO,
VA
Heksokinaasi
ki ks G-6-PO,
AN N
Glu- ¢ = ’Glu-<k4 = v A
. > .
koosi k> 3 koosi G-6-P F-6.PO,
g
2 ¥
=
fu
Heksokinaasi i
ky* s ks* S ’
"FDG < ~ DG €1 1 *FDG-6-PO;
G-6-P \$

Kuva 10. Glukoosin ja FDG:n kuljetus ja aineenvaihdunta kudoksessa. Kuva muokattu lihteestd Sokoloff
ym. 1977, The three compartment model of ['*F]FDG kinetics.

kulaarisen lokeron ja kudoslokeron vilissi sijaitsee hiussuonikalvosto. Kudoslokeron ja
metabolisen lokeron vilissi ei ole fyysisti rajaa, vaan lokerot erottaa toisistaan fosfory-
laatio ja defosforylaatio reaktiot. Sokoloffin ym. (1977) kolmen lokeron malli on kéyt-
tokelpoinen homogeenisilla kudosalueilla ja edellyttdd steady state tilaa glukoosiai-

neenvaihdunnassa.

Glukoosin kiytté voidaan laskea Patlakin & Blasbergin (1985) kehittéimén graafisen
analyysin avulla. Normalisoimalla plasman radioaktiivisuus (x-akseli) ja jakamalla ku-
dosaktiivisuus saman hetken plasma-aktiivisuudella (y-akseli) voidaan médrittadi FDG:n
fraktionaalinen kudokseen otto (Kj), joka lasketaan kaavasta (ki* = ks*)(k.* + kg*)'l,

jossa ki* ja ko* ovat siirtymékertoimet vaskulaarisesta lokerosta kudokseen ja takaisin
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ja ks* on fosforylaationopeusvakio. Alueellinen glukoosinkulutus lasketaan kaavasta

(Sokoloff ym. 1977);

[Glu]

rGU = "K; (umol Glu/100 g kudosta/min), jossa

LC

RGU (regional glucose uptake) = glukoosin alueellinen kulutus
[Glu] = plasman glukoosikonsentraatio

LC (lumped constat) = FDG:n ja glukoosin kertyminopeuksien ero
Ki = FDG:n fraktionaalinen kertymé kudoksessa.

LC (lumped constant) on vakio, jota kiytetdéin korjaamaan erot ["|FIFDG:n ja glukoosin
fosforylaatiossa. LC:té tarvitaan, koska glukoosi ja FDG eroavat kemiallisesti hieman
toisistaan. Glukoosi ja [*FJFDG kulkeutuvat lihassoluun samojen kantajaproteiinien
avulla, mutta kantajaproteiinit suosivat FDG:ti ja kuljettavat sitd soluihin (ja niisté pois)
selvasti nopeammin kuin glukoosia. Vastaavasti heksokinaasin (entsyymi, joka kataly-
soi suurienergisen fosfaattiryhmin siirtymistd ATP-molekyylistd glukoosiin, jolloin
muodostuu glukoosi-6-fosfaattia) affiniteetti glukoosille on suurempi kuin FDG:lle ja
siten se fosforyloi FDG:td hitaammin kuin glukoosia. LC muuttuu hyvin véhén eri olo-
suhteissa. Thmisen luurankolihaksen LC on kolmella eri tavalla mitattuna 1.2 (Kelley

ym. 1999, Utriainen ym. 2000 ja Peltoniemi ym. 2000). (Reivich ym. 1985.)

6.3 PET:n ja FDG:n avulla mitattu lnurankolihaksen glukoosin kiytto

FDG-PET:4 on kaytetty vuodesta 1992 alkaen (Nuutila ym. 1992) ja sitd pidetdén ny-
kyisin tarkimpana menetelménd glukoosinkdyton mittaamisessa (Kelley ym. 2000).
Menetelmi on validoitu Fickin periaatteen ja mikrodialyysitutkimuksen avulla (Pelto-
niemi ym. 2000) seki vertaamalla koko elimiston ja lihasten glukoosin kéyttod (Nuutila
ym. 1992). Levossa reisilihasten glukoosin kiytté on n. 10.6 = 0.8 (umol/kg/min)
(Nuutila ym. 1996). Hyperinsulinemian aikana reisilihasten glukoosinkdyton on mitattu
olevan 38.0 £ 4.0 — 102.0 + 13.0 (umol/kg/min) (Nuutila ym. 1993, 1995, 1996 ja 2000,
Utriainen ym. 1997 ja 1998, Laine ym. 1998 sekd Peltoniemi ym. 2000, 2001a ja
2001b) ja hyperinsulinemian sekd fyysisen rasituksen aikana 125.0 + 19.0 - 186.0 +
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29.0 (umol/kg/min) (Nuutila ym. 2000, Peltoniemi ym. 2001a ja 2001b). FDG-PET:4 ei

ole ennen tét4 tutkimusta sovellettu jéinteen metabolian mittaamiseen.
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7 TUTKIMUKSEN TARKOITUS JA TUTKIMUSONGELMAT

Tdmén tutkimuksen tarkoituksena oli tutkia jénteen energia-aineenvaihduntaa ja selvit-
tdd tapahtuuko jinnekudoksen glukoosin kdytdssd muutoksia fyysisen rasituksen aikana.
Lisiksi tarkoituksena oli verrata jinteen glukoosin kiyttdd suhteessa lihaksen glukoosin

kédyttoon fyysisen rasituksen aikana. Tutkimusongelmia olivat:

Miten paljon jannekudos kiyttad glukoosia energiakseen fyysisen rasituksen aikana?
Kasvaako jannekudoksen glukoosin kéytté suhteessa fyysisen rasituksen tasoon?

Miten jinnekudoksen glukoosin kiyttd eroaa luustolihaksen glukoosin kiytosti?

b .

Soveltuuko PET jénteen glukoosin kidyton mittaamiseen?

Tutkimusongelmiin liittyvét hypoteesit:

1. Jannekudoksen glukoosin kdyttd on véhdistd fyysisen rasituksen aikana.

2. Jdnnekudoksen glukoosin kayttd kasvaa suhteessa fyysiseen rasitukseen.

3. Luustolihaksen glukoosinkiyttd on huomattavasti suurempaa kuin jinnekudoksen ja
lihaksen glukoosinkiytt6 kasvaa jinteen glukoosinkiyton kustannuksella.

4. PET:n avulla on mahdollista tutkia jédnteen glukoosin kiyttod.
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8 TUTKIMUSMENETELMAT

8.1 Koehenkilot

Tutkimukseen osallistui kahdeksan vapaaehtoista tervettd miestd (Taulukko 3.). Koe-
henkiléille oli kerrottu kirjallisesti ja suullisesti ennen tutkimusta tutkimukseen liittyvét
mahdolliset riskit ja heiltd pyydettiin kirjallinen suostumus tutkimukseen osallistumi-
sesta. Tutkimuksella oli Turun yliopiston (TY) ja Turun yliopistollisen keskussairaalan

(TYKS) yhteisen eettisen toimikunnan suostumus.

Taulukko 3. Koehenkilviden taustatiedot. Arvot esitetty muodossa keskiarvo + keskihajonta.

Koehenkilot Iki (v) Pituus (cm) Paino (kg) BMI (kgm™)  Rasvaprosentti (%)

n=38 29+7 1817 80«11 24 +2 205

8.2 Maksimaalinen hapenkulutus (VO;.,)

Koehenkiloille tehtiin suora maksimaalinen hapenkulutuksen testi (VO;max-testi) noin
viikko ennen varsinaisia PET-tutkimuksia. Maksimaalisessa polkupyoridergometritestis-
sd kuormitusta lisattiin 25 W kahden minuutin vélein koehenkilon uupumukseen asti.
Testin aikana koehenkiloiltd mitattiin VO,pax ja maksimisyke sekd médritettiin aerobi-
nen ja anaerobinen kynnys. Polkupyoritestit ja kynnysten méadritykset suoritti kokenut
testaaja Liite ry:n ohjeiden mukaan Paavo Nurmi keskuksessa, Turussa. Koehenkil6t
olivat saaneet ohjeet olla nauttimatta kofeiinia sek#d alkoholia siséltivid ravintoaineita
tutkimusta edeltdvien 24 tunnin aikana ja tutkimuspidividn aamuna koehenkilot soivit

aamiaisen viimeistdin kaksi tuntia ennen testin alkua.

8.3 Tutkimusasetelma

Jokainen koehenkil6 tutkittiin kolmena eri pidivdnéd véhintdéin kahden péivédn vilein.
PET-tutkimuspdivd koostui polkupyo6rdergometrirasituksesta sekd PET-kuvauksista.
Kaikki kolme tutkimuspiivid olivat muuten samanlaisia, ainoastaan polkupydrérasituk-

sen taso muuttui. Varsinaisina PET-tutkimuspéivind koehenkil6t olivat saaneet ohjeet
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olla syomittd vihintiddn 12 tuntia ennen tutkimuksen alkua ja lisiksi alkoholia ja kofeii-
nia sisiltdvien ravintoaineiden nauttimista oli kehotettu vilttiméén 24 tuntia ennen tut-
kimusta. Koehenkil6itd oli myos kehotettu vilttimédn kaikenlaista fyysistd rasitusta

vuorokausi ennen tutkimusta.

Ennen tutkimuksen alkua koehenkil6t lepésivédt makuulla 30 minuuttia. Koehenkildille
asetettiin kanyylit molempiin kyynérlaskimoihin, joista toinen FDG:n injisointia varten
ja toinen laskimoverindytteiden ottoa varten. Viimeksi mainittu laskimo ldmmitettiin
lampotyynyn avulla. Limmitetystéd laskimosta otetut nédytteet vastaavat valtimosta otet-
tuja néytteitd (Mcloughlin ym. 1992). Verindytteiden ajankohdat on esitetty kuvassa 11.
Kanyylien asettamisen jidlkeen koehenkil6 asetettiin PET-kameraan kehon vaimennus-
kuvausta varten. Téamén jilkeen koehenkild siirtyi polkupyoriergometrille ja aloitti pol-
kupy®érirasituksen 30, 55 tai 75 %:n rasitustasolla VOymax:sta. Kymmenen minuuttia
polkupyérirasituksen alkamisesta koehenkilon verenkiertoon injisoitiin ['*F]FDG
merkkiainetta. Tdmén jélkeen kuormitusta jatkettiin vield 25 minuuttia. Kuormituksen
kokonaisaika oli 35 minuuttia. Akillesjénteiden PET-kuvaus alkoi 62 + 3 minuuttia pol-

kupyorirasituksen paityttyd ja kuvaus kesti 12 minuuttia. (Kuva 11.)

["*FIFDG Injektio
PET PET PET
| Lepo | | Tr | | Pp-rasitus | | Reisilihas |  JAkillesjinne|
I I B R
0 10 35 41 53 62 74 90 (min)
A A AA A A
B Bl Bl B,
B2 BZ Bz B,
B3 B3 B3 B3

Kuva 11. Tutkimuksen kulku. Tr = transmissiokuvaus, PET = PET-kuvaus, Pp-rasitus = polkupydrder-
gometrirasitus, x = ['®F]FDG:n aktiivisuusniytteet, B; = plasman glukoosinéytteet, B, = plasman lak-
taattindytteet ja B; = seerumin vapaan insuliinin ndytteet.
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8.4 PET-protokolla

8.4.1 Polkupyérirasitus ja [*FIFDG:n injisointi

Polkupydrirasituksessa koehenkilot polkivat médrétylld rasitustasolla (alle aerobisen
tason 30 % VO;max:sta = LOW, alle anaerobisen tason 55 % VOjmax:sta = MID ja yli
anaerobisen tason 75 % VO;max:sta = HIGH) 60 kierroksen poljin nopeudella minuutis-
sa. Polkupyoériérasitusta ennen ei tehty alkuverryttelyd, vaan rasitus alkoi heti méiératylla
rasitustasolla. Eri rasitustasojen suoritusjérjestys satunnaistettiin. Polkupyorérasituksen
aikana mitattiin koehenkilon sykettd. Kymmenen minuuttia polkupyorérasituksen alka-
misesta ['*FJFDG injisoitiin koehenkilén kyynirlaskimoon, jonka jilkeen polkupyori-
rasitus jatkui vield 25 minuuttia. Polkupydrirasituksen kokonaisaika oli 35 minuuttia.
Polkupydrirasitus ei keskeytynyt merkkiaineen injisoinnin aikana. Injektion kesto oli
noin kaksi minuuttia. ["*F]JFDG:n aktiivisuusnéytteet otettiin seuraavasti: 10 néytetti
merkkiaineen injisointia seuranneiden kahden minuutin aikana ja yksi néyte 2.5, 3, 4, 5,
7.5, 10, 20, 30 minuutin kohdalla, seké neljisti nelipdisen reisilihaksen ja jinnekuvauk-

sen aikana.

['®FIFDG:n (t v, = 109.8 min) injisoitu aktiivisuus oli 160 + 8 MBgq. ['*FIFDG:n val-
mistus tapahtui Hamacher ym. (1986) esittdimédn automatisoidun prosessin avulla.
['®F]FDG:n spesifinen radioaktiivisuus valmistusprosessin paityttyd oli ~ 74 GBg/pmol

ja radiokemiallinen puhtaus ylitti 98 %.

8.4.2 PET-kuvaukset

Koehenkilon asettelu. Tutkittavat kuvattiin selin makuulla PET-kameralla ECAT
931/08-12 (Siemens/CTI Inc., Knoxville, TN, USA) (Kuva 12.). Kameran kuvausalue
on 10.8 cm pitkittdissuunnassa jaettuna 15 poikkileikkaustasoon. Tutkittavat asetettiin
tutkimuspoydille makuulle siten, ettd nelipdisen reisilihaksen kuvauksessa kuvausken-
tin keskikohta sijoittui patellan yldreunan ja suoliluun yldetukérjen puoleen viliin.
Akillesjinteiden kuvauksessa kuvauskenttd alkoi koehenkilon ulkokehriksen alareu-

nasta ja jatkui kohti yldvartaloa. Kuvausten ajaksi koehenkilon jalat tuettiin tyynyjen
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nasta ja jatkui kohti yldvartaloa. Kuvausten
ajaksi koehenkilon jalat tuettiin tyynyjen
avulla ja sidottiin tukevasti tutkimuspOytién.
Kuvauskenttien  alkamiskohdat tatuoitiin
koehenkilon ihoon, jotta kuvausalueiden
paikantaminen kaikilla kolmella eri tutkimus-

kerralla onnistuisi tarkasti.

Dynaaminen kuvaus. Nelipdisen reisilihaksen

Kuva 12, PET-kuva. (Peltoniemi ym.
kuvaus alkoi keskiméddrin 31 + 2 minuuttia ja  2001b.)

akillesjanteiden kuvaus alkoi noin 62 + 3

minuuttia ["*FJFDG:n injisoinnin jilkeen. Dynaamisen kuvauksen kesto seki reiden etti
akillesjanteen kohdalla oli kaikissa tutkimuksissa 12 minuuttia ja se koostui kolmesta
neljan minuutin jaksosta. ["*F]FDG:n aktiivisuusniytteet otettiin neljisti nelipiisen rei-
silihaksen ja jinnekuvauksen aikana. Kuvausten aikana seurattiin koehenkilon sydén-

kayrad EKG-elektrodien avulla ja lisdksi mitattiin verenpainetta.

8.5 PET-kuvien kisittely

Kaikki PET-kameralla saatu tieto korjattiin kuolleen ajan (kahden eri gammakvantin
rekisterdinnin vélinen aika, jolloin detektorit eivit pysty rekister6iméén uutta gamma-
kvanttia), isotoopin hajoamisen ja kudosten aiheuttaman vaimennuksen suhteen. Kaikki
kuvat rekonstruoitiin 128 x 128 pikselin matriisille MRP-menetelmén (median root

prior) avulla, kuvien lopullinen resoluutio oli 8 mm (Alenius & Ruotsalainen 1997).

8.6 Mielenkiintoalueet ja glukoosin kiiyton laskeminen

Mielenkiintoalueet (regions of interest, ROI) piirrettiin PET-kuviin. Akillesjédnteistd
otetuissa kuvissa ROI:t piirrettiin akillesjdnteeseen ja lyhyeeseen pohjeluulihakseen.
Lyhyt pohjeluulihas valittiin, koska se oli akillesjédnnettd ldhinné oleva lihas, joka oli
selkeimmin erotettavissa PET-kuvista kaikilta koehenkiloiltd. (Kuva 13.) Nelipdisen
reisilihaksen kuvissa ROI muodostui suoran, ulomman, sisemmén ja keskimmdisen rei-

silihaksen muodostamasta alueesta. ROIL:t piirrettiin neljélle eri poikkileikkaustasolle.
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Nelipdisen reisilihaksen kohdalla neljid poikkileikkaustasoa valittiin kuvauskentédn kes-
keltd eli patellan yldreunan ja suoliluun ylidetukirjen puolesta vilistd. Akillesjinteistd
otetuissa kuvissa ensimmdiinen poikkileikkaustaso alkoi koehenkilon ulkokehrisen alé—
reunasta ja neljis poikkileikkaustaso ylettyi 2.9 cm ylospéin (4 x 0.72 cm) ulkokehridsen
alareunasta. Glukoosin kaytt6 laskettiin kaavalla (Sokoloff ym. 1977);

[Glu]

rGU = "Ki (umol Glu/100 g kudosta/min), jossa

LC

rGU = glukoosin alueellinen kulutus (regional glucose uptake)
[Glu] = plasman glukoosikonsentraatio

LC (lumped constat) = FDG:n ja glukoosin kertymanopeuksien ero
Ki = FDG:n fraktionaalinen kertymi kudoksessa.

Lyhyt pohjeluulihas

Kuva 13. Mielenkiintoalueet akillesjdnteissa ja lyhyissd pohjeluulihaksissa.
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8.7 Veriniytteet ja sykkeen mittaaminen

Plasman glukoosi médritettiin glukoosioksidaasi menetelmilld (GM7 Analyser, Analox
Instruments, Hammersmith, London, UK). Plasman laktaattipitoisuus mitattiin entsy-
maattisella analyysilld (Marbach & Weil 1967). Seerumin vapaa insuliinikonsentraatio
médritettiin  kaksinkertaisella radioimmunoanalyysilld (Pharmacia Insulin RIA Kkit,
Pharmacia, Uppsala, Sweden) Plasman laktaatti- ja glukoosindytteiden sekd seerumin
vapaan insuliinindytteen ottoajankohdat nékyvit kuvassa 11. Koehenkildiden syke mi-
tattiin polkupydrirasituksen aikana (Polar Electro, Vantage NV, Kempele, Finland).
Sykkeet on mitattu 15 sekunnin tallennusvililld ja ilmoitettu rasituksen aikaisena kes-

kisykkeena.

8.8 Tilastolliset analyysit

Tilastolliset analyysit suoritettiin SAS/STAT -tilastoanalyysiohjelmistolla (SAS Insti-
tute, Cary, N. C., USA). Muuttujat analysoitiin kaksisuuntaisella toistuvien mittausten
varianssianalyysilldi (ANOVA) kiyttden mixed —mallia. Jos varianssianalyysin perus-
teella muuttujien toistuvien mittausten vililld havaittiin tilastollisesti merkitsevad vaih-
telua suoritettiin vertailut Tukey-Kramer —testilld. Muuttujien vélisid korrelaatioita tar-
kasteltiin Pearsonin korrelaatioilla. Tulos katsottiin tilastollisesti merkitsevéksi, kun p <

0.05. Tulokset on ilmoitettu muodossa keskiarvo + keskihajonta.
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9 TULOKSET

9.1 VO, .«-testi ja polkupyoriergometrirasituksen kuormitustasot

Koehenkildiden maksimaalinen hapenottokyky polkupyordergometrilld suoritetussa
VOomax-testissi oli 51 £9 ml'kg'l'mjn'1 (Taulukko 4.). PET-tutkimusten kuormitustasot
médritettiin VOopax-testin kuormitustasojen perusteella. PET-tutkimuksessa koehenki-
16iden rasitusintensiteetit eri rasitustasoilla olivat; LOW 31 £5 %, MID 58 £ 6 % ja
HIGH 76 + 1 % maksimaalisesta hapenkulutuksesta. Koehenkildiden keskisykkeet
LOW-tasolla suoritetussa polkupyorérasituksessa olivat 18 £ 5 lyontid alhaisemmat
kuin VOynmax testissd midritetylld aerobisella kynnykselld. MID-tasolla suoritetussa ra-
situksessa sykkeet olivat 8 + 3 lyontid athaisemmat ja yli HIGH-tason rasituksessa 15 *
8 lyontid korkeammat verrattuna aikaisemmin mééritettyihin anaerobisen kynnyksen

syketasoihin. Koehenkildiden syke kasvoi tilastollisesti merkittdvasti (p < 0.001) eri

rasitustasojen vililld. (Taulukko 4. ja Kuva 14.)

Taulukko 4. VO,,,q,-testin tulokset ja tutkimuksissa toteutuneet polkupyordrasituksien kuormitustasot.

VOzm -testi F;fkupyﬁrﬁrasitus

Maksimaalinen suorituskyky VOomax (ml'kg"‘min" ) 519 HIGH

(100 % VOirmax) Ty6 W) 286 +47 (76 £ 1 % VOomax) 216 £36
Syke (I'min’) 193+13 176 £ 10
Laktaatti (mmoli™) 13527 9.0+27

Anaerobinen kynnys VOunax  (mlkg''min™ ) 37+7 MID

(70£6 % VOomax) Tyo W) 200+ 45 (586 % VOrmax) 165 + 31
Syke (I'min™) 161 £ 14 152+ 14
Laktaatti (mmol1?) 43206 37+12

Aerobinen kynnys VOimax  (mikg'min™) 23 x5 LOW

(455 % VOamax) Ty6 W) 115 +31 (315 % VOimax) 88 + 21
Syke (Fmin™) 12413 106 + 13
Laktaatti (mmol1?) 1.8+06 09+03

Lepo Syke (I'min™) 59+4 Lepo 55+4

Laktaatti (mmol1?) 14%02 0802
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Kuva 14. Syke ja tehty tyo polkupydrdrasituksen aikana. Katkoviivat kuvaavat koko ryhmdn keskimdd-
rdistd aerobista (alempi) ja anaerobista (ylempi) kynnysti sykkeen mukaan. ***p < 0.001 tilastollisesti
merkittivd muutos edelliseen tasoon verrattuna.

9.2 Luustolihasten ja akillesjéinteen glukoosin kiytto

Akillesjanteen ja luustolihasten glukoosin kiytossé ei havaittu merkittivéd eroa vasem-
man ja oikean jalan vililld, joten tuloksissa on tarkasteltu molempien jalkojen keskiar-
voa. Nelipiisen reisilihaksen glukoosinkéyttdé muuttui tilastollisesti merkitsevisti LOW-
ja MID-tasojen (p < 0.01) seki LOW- ja HIGH-tasojen (p < 0.01) vililld. MID- ja
HIGH-tasojen vililld ei havaittu tilastollista merkitsevyyttd. Nelipdisen reisilihaksen
glukoosin kaytto kasvoi LOW-tasolta MID-tasolle noin kolminkertaisesti (p < 0.001) ja
LOW-tasolta HIGH-tasolle noin nelinkertaisesti (p < 0.001). Nelipéisen reisilihaksen
glukoosin kaytté oli merkittdvisti suurempaa (p < 0.001) verrattuna akillesjénteen tai
lyhyen pohjeluulihaksen glukoosin kdyttoon kaikilla kolmella rasitustasolla. (Taulukko
5.jaKuva 15.)
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Taulukko 5. Akillesjinteen ja luustolihasten glukoosin kiyttd polkupydrdrasituksessa eri rasitustasoilla.
Nelipdisen reisilihaksen glukoosin kiytto oli merkittivisti suurempi MID- ja HIGH-tasoilla LOW-tasoon
verrattuna ** p < 0.01. ™ p < 0.001 = merkittivd muutos nelipdisen reisilihaksen glukoosin kiytossd
kuormitustasojen valilld.

Absoluuttinen glukoosin kiytts (umolkg 'min™)

Rasitustaso Akillesjinne  Lyhyt pohjeluulihas Nelipiiinen reisilihas
LOW 7115 13.3+54 479 £34.38

MID 66+1.1 114+54 120.1 +34.6%*
HIGH 60+1.1 11.5+29 152.3 £ 74.0%*

Prosentuaalinen muutos glukoosin kiytéssé rasitustasojen vililli (%)

Rasitustasot Akillesjinne  Lyhyt pohjeluulihas Nelipiinen reisilihas
LOW vs. MID 3£22 -7+£29 284 £220™

LOW vs. HIGH -6 %25 12+22 413 £ 5247

MID vs. HIGH -11£29 1x45 4082

160
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Glukoosin kaytto (pmol*kg"*mm
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40
0 T -i T &’ 1
LOW MID HIGH
Rasitustaso

Kuva 15. Akillesjinteen ja luustolihasten glukoosin kiytto eri rasitustasoilla polkupydrdrasituksessa.
Tilastollisesti merkittivi muutos **p < 0.01 LOW-tasoon nithden, " p < 0.001 nelipdisen reisilihaksen
glukoosin kiytto eroaa tilastollisesti jinteen ja lyhyen pohjeluulihaksen glukoosin kdytostd, &p < 005
tilastollinen ero lyhyen pohjeluulihaksen ja jinteen glukoosin kdytdssd.

Kun nilkan FDG-kuvat rekonstruoitiin MRP-menetelmilld akillesjdnne visualisoitui
hyvin ja mielenkiintoalueet (ROI) kyettiin piirtdméén kuviin. (Kuvat 3. ja 13.) Akilles-
janteen glukoosin kaytto oli matala kaikilla eri rasitustasoilla (Taulukko 5. ja Kuva 15.).
Akillesjanteen (p = 0.24) ja lyhyen pohjeluulihaksen (p = 0.58) glukoosin kéyttd eiviit
muuttuneet tilastollisesti merkittdvisti eri rasitustasoilla. Lyhyen pohjeluulihaksen ja

akillesjanteen glukoosin kayton vililld havaittiin eroa LOW- (13.3 £ 5.4 vs. 7.1 £ 1.5
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umolkg ™ 'min™) ja HIGH-tasoilla (11.5 + 2.9 vs. 6.0 = 1.1 umolkg 'min"). Akillesjin-
teen glukoosin kaytto korreloi nelipdisen reisilihaksen glukoosin kidyton kanssa LOW-
tasolla ( r = - 0.73, p = 0.04 ). Lyhyen pohjeluulihaksen glukoosinkéytto korreloi plas-

man insuliinikonsentraation kanssa LOW-tasolla (r = 0.78, p = 0.02).
9.3 Biokemialliset muuttujat

Plasman glukoosikonsentraatio oli merkittivisti (p < 0.05) korkeampi PRE-mittauksen
kohdalla MID-tasolla (5.3 = 0.3 mmol/L) verrattuna LOW-tasoon (4.9 + 0.2 mmol/L).
Eri rasitustasoilla ei ilmennyt merkittdvid muutoksia eri mittauskohtien suhteen. Eroja ei
myoskddn havaittu eri rasitustasojen vililld eri mittauskohdissa tai muutoksissa mittaus-

kohtien vileilld. (Kuva 16.)

8
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Kuva 16. Plasman glukoosikonsentraatio eri kuormitustasoilla polkupydrdrasituksen aikana. p < 0.05
tilastollisesti merkittivd ero LOW-tasoon nihden.
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Plasman laktaattipitoisuus oli korkeampi rasituksen padtyttyd (POST) verrattuna 14hto-
arvoihin (PRE) MID- ja HIGH-tasoilla (1.1+0.3 vs.3.7+0.7j20.9 0.2 vs. 9.0 2.7
mmol1"). Plasman laktaattikonsentraatioiden muutoksissa eri mittauskerroilla ja eri
rasitustasojen vililld oli havaittavissa myos merkittdvid eroja (p < 0.01 — 0.001). (Kuvat
17.ja 18.)

200 14
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.— *kK E
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j% .......................................... S
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Kuva 17. Keskimddrdinen syke ja vdlittomdsti rasituksen pddtyttyd (Post) mitattu plasman laktaattikon-
sentraatio eri rasitustasoilla suoritetuissa polkupydrdrasituksissa. Katkoviivat kuvaavat koko ryhmdn
keskimdicirdistd aerobista (alempi) ja anaerobista (ylempi) kynnystd plasman laktaatin mukaan. ***p <
0.001 tilastollisesti merkittidvd muutos edelliseen tasoon ja Pre-tasoon verrattuna.

- —_ -
(=] N £
1 I )

Laktaatti (mmol*I'")

PRE POST 60’ 90

Kuva 18. Plasman laktaattikonsentraatioiden muutokset eri rasitustasoilla suoritetuissa polkupyorirasi-
tuksissa. Katkoviivat kuvaavat koko ryhmiin keskimddrdistd aerobista (alempi) ja anaerobista (ylempi)
kynnystd plasman laktaatin mukaan. Tilastollisesti merkittdvd muutos ***p < 0.001, **p < 0.0 edelli-
seen mittaukseen, “Post-mittaukseen, ™p < 0.001, ™p < 0.01, "p < 0.05 LOW -tasoon verrattuna ja **p
< 0.001 MID- ja HIGH -tasojen vdlilld.
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Seerumin vapaan insuliinin konsentraatio kasvoi viisi minuuttia rasituksen paityttya
(40’) MID- (84.0 %) ja HIGH- (183.3 %) tasoilla PRE-arvoihin verrattuna. MID- ja
HIGH-tasoilla insuliinikonsentraatio oli palautunut lihtdarvojen tasolle mittauskohdassa
60’. Insuliinikonsentraatiossa oli havaittavissa merkittidvid muutoksia eri mittauskohtien

vélilla eri kuormitustasojen kesken p < 0.001 - 0.05. (Kuva 19.)
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Kuva 19. Seerumin vapaa insuliini eri rasztustasmlla ***p < 0.001, **p < 0.01, *p < 0.05 tilastollisesti
merkittivi muutos edelliseen mittaukseen ja ™p < 0.01, "p < 0.05 40’ mittaukseen néhden. Merkittivi
muutos mittauskohtien PRE ja 40’ vililld tasojen LOW ja HIGH £y < 0.001 seki MID ja HIGH kesken

“p < 0.01. Merkittivii muutos mittauskohtien PRE ja 60’ vililli LOW- ja HIGH-taso;en kesken ¢ p <
0.05. Merkittiivé muutos mittauskohtien 40° ja 90’ vilillii tasojen LOW ja HIGH *p < 0.001 sekd MID
ja HIGH kesken *p < 0.05. Merkittivi muutos mittauskohtien 40° ja 60’ vililli LOW- ja HIGH-tasojen
kesken *p < 0.05.
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10 POHDINTA

10.1 Paaloydokset

Tutkimuksen tarkoituksena oli osoittaa akillesjdnteen kiyttdvdn glukoosia energia-
aineenvaihdunnassaan ja selvittdd muutoksia jannekudoksen glukoosin kdytdssd fyysi-
sen rasituksen aikana. Lisiksi tarkoituksena oli verrata jinteen glukoosin kiytt6d suh-
teessa luurankolihaksen glukoosin kdyttoon fyysisen rasituksen aikana. PET:n avulla
pystyttiin osoittamaan jénteen kéyttidvin glukoosia energiakseen, mutta jénteen glukoo-
sin kidyton méird ei muuttunut fyysisen rasituksen vaikutuksesta. Jénteen glukoosin-
kdyttd oli huomattavasti vihidisempéd kuin varsinaista ty6td tekevien luurankolihasten

glukoosin kiytto rasituksen aikana.

10.2 Luustolihasten ja akillesjinteen glukoosin kiytto

Akillesjénteen glukoosin kéyttd polkupyordkuormituksessa oli keskimddrin 6.6
;1mol.kg'1'min'1 kaikilla kolmella rasitustasolla. Témé& eroaa Langbergin ym. (1999c)
tutkimustuloksista, joiden mukaan ei kyetty osoittamaan minkéénlaista glukoosin kéyt-
tod ihmisen akillesjannettd ympiardivilla peritenonilla 30 minuuttia kestidneen jalka-
pohjan koukistusliikkeitd sisdltdneen rasituksen aikana. Tutkimustulokset ovat ristirii-
dassa keskendin, koska Langbergin (1998) mukaan akillesjénnettd ymp#r6ivén peri-
tenonin verenvirtaus on yhteydessé janteen verenvirtaukseen ja siten myds ravinteiden
ja hapen tarjontaan. Langbergin ym. (1999c) tutkimuksessa kéytettiin mittausmenetel-
ménd mikrodialyysitekniikkaa. Mikrodialyysitekniikka on epétarkka havaitsemaan vi-
héisid aineenvaihdunnallisia muutoksia (Maggs ym. 1997), miké saattaa osaksi selittdd

ristiriidan glukoosin kéytossé tdmén ja Langbergin ym. (1999c) tutkimuksen vililld.

Akillesjanteen glukoosinkdytssd ei havaittu merkittdvdd muutosta eri rasitustasojen
vililld. Akillesjidnteen glukoosin kdyton arvoissa on kuitenkin néhtévissd laskusuuntaus,
joskaan se ei ole tilastollisesti merkittdvd suuren yksilollisen vaihtelun vuoksi (LOW vs.
HIGH -11 = 29 %). On kuitenkin tutkimustuloksia, joiden mukaan elédinten akillesjén-
teen verenvirtaus (Biilow & Tondevold 1982 ja Takemiya & Maeda 1988) ja ihmisen

akillesjannettd ympiardivin peritenonin verenvirtaus ovat lisdéintyneet rasituksen joh-
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dosta (Langberg ym. 1998, 1999b ja 2001 sekd Boushel ym. 2000a ja 2000b). Akilles-
janteen verenvirtauksen uskotaan olevan yhteydesséd jidnnettd ympérdivin peritenonin
verenvirtaukseen ja siten peritenonin verenvirtauksen uskotaan ilmentivén ravinteiden
ja hapen tarjontaa jénteeseen (Langberg ym. 1998). Lisdksi Backmanin ym. (1991)
eldinkokeissa paratenonin ja akillesjénteen verenvirtauksen on havaittu muuttuvan suh-
teessa toisiinsa niin levossa kuin rasituksessakin. Niiden tutkimustulosten perusteella
on siis todenn#koistd, ettd myds tésséd tutkimuksessa jdnteen verenvirtaus lisdéntyi rasi-

tuksen johdosta.

Lihaksessa uskotaan olevan ravitsevaa ja ei-ravitsevaa suonistoa. Jénteessd sitd vastoin
uskotaan olevan vain ei-ravitsevaa suonistoa. (Newman ym. 1997, Langberg ym. 1998
ja Clark ym. 2000). Koska rasituksen aikana verenvirtaus ja siten myos glukoosin kul-
jetus tyoskenteleviin lihaksiin lisdéntyy (Goodyear & Kahn 1998), olisi todennékoista,
maan tdsséd tutkimuksessa. Onko siis mahdollista, ettd verenvirtaus lisddntyy jénteissi,
mutta nimenomaan ei-ravitsevissa suonissa? Tami selittdisi sen, miksi jinteen glukoo-

sin kéytto ei lisdéntynyt rasituksen intensiteetin kasvaessa.

Nelipdisen reisilihaksen glukoosin kéytté kasvoi (p < 0.01) MID- ja HIGH-tasoilla
LOW tasoon verrattuna. Reisilihasten glukoosin kdytto oli myds kaikilla kolmella eri
rasitustasolla akillesjénteen ja lyhyen pohjeluulihaksen glukoosin kdyttdd suurempi (p <
0.001). Useissa tutkimuksissa on osoitettu rasituksessa aktiivisten lihasten dominoivan
plasman glukoosin virtausta ja lihasten glukoosin kayttdd suhteessa vihemmin aktiivi-
siin lihaksiin (Fujimoto ym. 1996 ja 2000, Tashiro ym. 1999, Bergman ym. 1999 ja
Pappas 2001). Bergmanin ym. (1999) mukaan elimistd pyrkii tehostamaan glukoosin
kdyttod johtamalla plasman glukoosia inaktiivisista lihaksista aktiivisiin lihaksiin ja
siten turvaamaan aktiivisten lihasten energian saannin rasituksen intensiteetin lisdénty-
esséd. Polkupyorirasituksessa nelipdinen reisilihas tekee voimakasta lihastyotd (Gregor
ym. 1987 ja Lepers ym. 2000), miki oli havaittavissa myos tdssd tutkimuksessa nelipdi-

sen reisilihaksen glukoosin kéyton perusteella eri rasitustasoilla

Akillesjanteen glukoosin kiyttd oli merkittdvésti (p < 0.001) heikompaa nelipdiseen
reisilihakseen verrattuna kaikilla rasitustasoilla ja lyhyeeseen pohjeluulihakseen verrat-

tuna LOW- ja MID-tasoilla. Akuutti kuormitus stimuloi luustolihasten proteiinisyntee-
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sid (Gyuton 1991, 20 - 21). Akuutin kuormituksen ei ole kuitenkaan havaittu vaikutta-
van akillesjénteen proteiinisynteesin aktiivisuuteen elaimilld (Booth & Tipton 1972).
Sitd vastoin jatkuvan fyysisen harjoittelun uskotaan lisddvin kollageenisynteesin maa-
rdd kasvuidssé olevilla eldimilld (Heikkinen & Vuori 1970, Kiiskinen ym. 1977, Suomi-
nen ym, 1980 ja Curwin ym. 1988). Ero jénteiden ja lihasten proteiinisynteesien aktiivi-
suuksissa akuutin rasituksen aikana saattaa osaksi selittdd eroja akillesjianteen ja luusto-

lihasten glukoosin kdytossé tdssd tutkimuksessa.

10.3 Biokemialliset muutokset

Plasman glukoosikonsentraatiossa ei havaittu merkittdvid muutoksia eri mittauskertojen
eikd eri rasitustasojen vililli. Romijnin ym. (1993) tutkimuksessa 30 minuutin polku-
pyoOrirasituksen jidlkeen plasman glukoosipitoisuudessa oli havaittavissa selked riippu-
vuus suhteessa rasitustasoon. Tutkimuksessa plasman glukoosi konsentraatio kasvoi
1&ht6tasoon ndhden 65 % ja 85 %, mutta ei 25 % tasolla VO2,«:sta suoritetuissa polku-
pyoOrérasituksissa. Vastaavanlaisia tuloksia saatiin my0s tutkimuksessa Romijn ym.
(2000). Erojen puuttuminen plasman glukoosikonsentraatioissa PRE- ja POST-

mittausten kohdalla tédssé tutkimuksessa johtuu yksiloiden vilisestd vaihtelusta.

Plasman laktaattikonsentraatio kasvoi yhdessd polkupydrirasituksen intensitensiteetin
kanssa. Polkupyorirasituksen jilkeen (POST) mitatut laktaattiarvot olivat selvésti suu-
rempia MID- ja HIGH-tasoilla ldhtdarvoihin verrattuna. Laktaatti- ja sykearvojen koh-
dalla kyettiin osoittamaan myds selked ero kolmen eri rasitustason vililld eri mittaus-
kohdissa (p < 0.01- 0.001). Vastaavanlaisia muutoksia laktaattipitoisuudessa suhteessa

rasitustasoon on havaittu my6s Romijn ym. (1993) tutkimuksessa.

Seerumin vapaa insuliinikonsentraatio kasvoi merkittdvésti polkupyorérasituksen jil-
keen (40’) MID- (p < 0.05 ) ja HIGH-tasoilla (p < 0.01) suhteessa ldhtdarvoihin (PRE).
Mittauskohdassa (60’) insuliinipitoisuuksissa ei endd kyetty osoittamaan eroa PRE-
tasoon nidhden milldén rasitustasolla. Tall4 hetkelld ei tunneta tarkkaan mekanismeja,
jotka aiheuttavat insuliinipitoisuuden kasvun akuutin rasituksen aikana, mutta sen us-
kotaan johtuvan useista tekijoistd, kuten lihasten glykogeenikonsentraatiosta, humoraa-

lisista tekijoistd sekd auto- ja parakriinisista mekanismeista (Goodyear & Kahn 1998).
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Tutkimuksessa rasituksen jdlkeen mitatut insuliinikonsentraatiot vastasivat normaaleja
paastoarvoja (Peltoniemi ym. 2000, Nuutila ym. 2000 seké Peltoniemi ym. 2001a ja b).
Insuliinistimulaation (1 mUkg 'min™) seurauksena seerumin vapaan insuliinipitoisuu-
den on havaittu nousevan noin 53 mUT" rasituksen aikana ja vasta ndilld pitoisuuksilla
on osoitettu insuliinin stimuloivan glukoosiaineenvaihduntaa (Peltoniemi ym. 2000,
Nuutila ym. 2000 seké Peltoniemi ym. 2001a ja 2001b.). Téssé tutkimuksessa MID- ja
HIGH-tasoilla havaittu insuliinipitoisuuksien kasvu ei siten ollut riittdva stimuloimaan

glukoosiaineenvaihduntaa.

10.4 Tutkimusmenetelmiit

Tutkimus oli osa suurempaa tutkimusta, jossa verrattiin péddasiassa luustolihaksen sy-
didmen ja aivojen glukoosin kiyttdd eri rasitustasoilla. Koskaan aikaisemmin ei positro-
niemissiotomografialla ole tutkittu jannettd, ja koska kyseisen tutkimusasetelman puit-
teissa oli mahdollista kuvata myos jdnnettd, lisittiin akillesjinteen kuvaukset tutkimus-
suunnitelmaan. Radioaktiivisen siteilyannoksen, huomattavien kustannusten ja koska
aivojen ja syddmen glukoosin kéytostd on jo kohtuullisesti tietoa, tutkimusasetelma ei
sisdltdnyt glukoosin kédyton médrittamistd lepotasolla. Tutkimusasetelmaa heikentéa
mydos se, ettid polkupyorirasituksessa péddasiallinen tyoté tekevi lihas on nelipdinen rei-
silihas, jonka perusteella olisi pitényt tutkia kyseisen lihaksen jénnettd eli patellajannetti
eikd polkupyorirasituksessa vihemmin aktiivisen pohjelihaksen akillesjdnnetts. Janne-
kudoksen glukoosin kiyttéd pohdittaessa olisiko esimerkiksi patellajinteen glukoosin
kiyttd ollut suurempaa kuin akillesjénteen? Tutkimuksessa pet-kuvausten jirjestystd ei
satunnaistettu vaan eri kohteet kuvattiin aina jérjestyksessi reisilihas, sydén, aivot ja
akillesjdnne. Tdmin ei kuitenkaan uskota vaikuttavan lopputuloksiin koska Patlakin &
Blasbergin (1985) kehittdmin graafisen analyysin avulla kyetdidn méérittiméadn FDG:n
fraktionaalinen kudokseen otto tietylld ajan hetkelld. Janteen aineenvaihdunnasta, erityi-
sesti glukoosin kdytostd on hyvin védhin tutkimustietoa, mikéd vaikeuttaa ja heikentdd
tutkimustulosten analysointia. Koehenkildjoukon fyysisen harjoittelun tausta oli hetero-

geeninen, miké todenn#koisesti vaikutti tuloksiin suurten yksilollisten erojen kautta.

Nuutilan ja Kalliokosken (2000) mukaan yksi jédnteiden tutkimusta PET:lla rajoittava

tekijd saattaa olla PET-laitteiden kuvaustarkkuus. Tutkimuksessa kuvien lopullinen re-
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soluutio oli 8 mm. Akillesjinteen paksuus on 5 — 10 mm (Koivunen-Niemeld 1995).
Tutkimuksessa analysoitavat kuvatasot valittiin mahdollisimman ldheltd akillesjénteen
kiinnittymistd kantaluuhun, mutta kuitenkin alueelta, missi jinne on muodoltaan pyored
Tutkimuksessa koehenkildiden akillesjinne visualisoitui hyvin FDG-kuviin ja mielen-
kiintoalueet (ROI) kyettiin piirtdméédn (Kuvat 3. ja 13.). FDG-PET:n luotettavuutta ja
toistettavuutta ei timin hetkisten tietojen mukaan ole tutkittu luurankolihaksen osalta.
FDG-PET on kuitenkin osoitettu luotettavaksi tutkimusmenetelmiksi aivojen aineen-
vaihdunnan (Chang ym. 1989, Sossi ym. 1998 ja Moore ym. 1999) seki esimerkiksi
sydédnlihaksen verenvirtauksen osalta (Wyss ym. 2000). Verrattuna luurankolihakseen
sydédnlihaksen tutkiminen on huomattavasti vaikeampaa syddmen luonnollisen liikkeen

vuoksi.

Jinteen glukoosin kdyton laskemisessa kaytettiin lihaskudokselle maédritettyd LC:td
(Kelley ym. 1999, Utriainen ym. 2000 ja Peltoniemi ym. 2000.). Jinnekudokselle ei ole
vield mahdollista médrittdd omaa LC:té, koska ei ole muita mittausmenetelmii, joilla
janteen glukoosin kaytto voitaisiin mitata ja joiden avulla kyettéisiin méérittdmain jin-
teen oikea LC. My0s rasvakudoksen LC on 1.2, joten ei ole syyti uskoa ettd janteen LC
poikkeaisi suuresti tdstd arvosta. On kuitenkin mahdollista, ettd lihaskudoksen LC:n
kiyttdiminen viiristdd jinteen todellista glukoosin kiyttod ja myos jinteen glukoosin

kdyton suhdetta lihaksen glukoosin kayttoon.

Yleensd akillesjidnteen rasitusta koskevissa tutkimuksissa lihastyond on ollut nilkan
ojennusliike, jolloin pohjelihakset tekevét suurimman tyon ja akillesjanteeseen kohdis-
tuu voimakas rasitus (Langberg ym. 1998, 1999b, 1999c ja 2001 sekd Boushel ym.
2000a ja 2000b). Gregor ym. (1987) mittasivat akillesjdnteen voimia polkupyoriergo-
metrirasituksen aikana kuormituksilla 88 W ja 265 W poljinnopeuden ollessa 60 kier-
rosta minuutissa. Akillesjanteestd mitatut voimat edelld mainitussa jérjestyksessd olivat
489 N ja 661 N. Téssi tutkimuksessa koehenkildiden keskimédrdinen kuormitus eri ra-
situstasoilla oli 88 + 21, 165 + 31 ja 216 + 36 W. Gregorin ym.(1987) tutkimuksen pe-
rusteella voidaan osoittaa akillesjinteeseen kohdistuneen kohtuullisia voimia myos tissi
tutkimuksessa. Gregorin ym. (1987) ja Lepersin ym. (2000) tutkimuksissa on osoitettu
myos nelipdisen reisilihaksen voimakas EMG-aktiivisuus polkupyorérasituksen aikana.

Huolimatta siité, ettd koehenkiliden jalat kiinnitettiin remmein polkimiin, koehenkil6i-
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den polkemistekniikoissa oli eroja, minkéd vuoksi akillesjénteisiin ja reisilihaksiin koh-

distuneet kuormitukset olivat todennikoisesti eri suuruisia eri koehenkiloilli.

Polkupyoérirasituksen kuormitustasot asetettiin aerobisen ja anaerobisen kynnyksen ala-
puolelle sekd anaerobisen kynnyksen yldpuolelle (30, 55 ja 75 % VO;max). Koehenkiloi-
den kuormitusten mukaan lasketut rasitustasot olivat 31 £ 5, 58 + 6 ja 76 £ 1 %
VOymax:sta. Erot eri kuormitustasoilla olivat riittivat aikaansaamaan eroja eri rasitus-
tasoilla mitattuihin syke ja laktaattiarvoihin (p < 0.001). Tutkimuksessa HIGH-tason
kuormitus ylitti koehenkilolle maédritetyn anaerobisen kynnyksen kuormitustason.
HIGH-tason kuormitus ei ollut kuitenkaan liian rasittava, ja koehenkil6t jaksoivat pol-
kea 35 minuuttia. Esimerkiksi Romijn ym. (1993) tutkimuksessa harjoittelemattomat
miehet eivat jaksaneet polkea polkupyordergometrilld 85 %:n rasitustasolla maksimaali-

sesta hapenkulutuksesta tiyttd 30 minuuttia.

10.5 YHTEENVETO

Tassd tutkimuksessa PET-menetelméin avulla osoitettiin akillesjinteen kéyttivin glu-
koosia energiakseen fyysisen rasituksen aikana. Akillesjénteen glukoosin kéytté oli
kuitenkin véhdiistd rasituksen aikana. Akillesjénteen glukoosin kiytté ei muuttunut eri
rasitustasoilla suoritettujen polkupyoriergometrikuormituksien aikana. Myos nelipédisen
reisilihaksen ja lyhyen pohjeluulihaksen osoitettiin kéyttdvin glukoosia polkupyoré-
rasituksen aikana. Nelipdisen reisilihaksen glukoosin kulutus kasvoi merkittédvésti rasi-
tavasti suurempaa kuin akillesjénteen tai lyhyen pohjeluulihaksen glukoosin kayttd kai-

killa eri rasitustasoilla.

Téhén saakka timé on ensimméinen tutkimus, jossa on tutkittu akillesjéinteen médral-
listd glukoosin kiyttod. Tamé on myds ensimmadinen tutkimus, jossa jannettd on tutkittu
PET-menetelmén avulla. Téhén saakka jénteen aineenvaihdunnasta on tiedetty hyvin
vihin, koska suurin osa jénteitd koskevista tutkimuksista on tehty eldimilld tai ruumiista
otetuilla jdnteiden koepaloilla. Noninvasiivisuutensa vuoksi PET-menetelmd mahdol-

listaa janteen verenvirtauksen ja aineenvaihdunnan tutkimisen niin levossa kuin rasituk-



55

sessakin ja jatkossa voisi olla hyodyllistd selvittid my0s jénteen vapaiden rasvahappo-
jen kiyttd. Tulevaisuudessa PET-kameroiden kuvaresoluution parantuessa kyetdén tut-
kimaan myos pienempii jinteitd. Liikuntafysiologiselle tutkimukselle PET-menetelméi
on erittdin hyddyllinen noninvasiivisuutensa vuoksi. PET:n avulla kyetdin esimerkiksi
tutkimaan huippu-urheilijoita ja tutkimuksia voidaan suorittaa ldpi kilpailukauden, kos-
ka tutkimus ei vaikuta urheilijoiden kykyyn harjoitella tai kilpailla normaalisti. Talld
hetkelld liikuntafysiologinen tutkimus PET-menetelméaid hyddyntéden ei kuitenkaan ole
kannattavaa, menetelmin kalleuden vuoksi, mutta toivottavasti teknologian kehittyesséi
my0s tdmi asia korjaantuu. PET-menetelmé tuo uusia ulottuvuuksia jénteiden normaa-
lin fysiologian ja patofysiologian tutkimiseen. PET:n avulla uskotaan 16ytyvin vastauk-
sia esimerkiksi jdnteiden rasitusvammojen syntymekanismeihin seké niiden parantami-

seen.
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