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TIIVISTELMA

Mika Vihilummukka, 2005. Melatoniinin vaikutuksia hormonipitoisuuksiin ja suorituskykyyn
voimaharjoituksen yhteydessi. Liikuntafysiologian Pro Gradu-tutkielma. Jyviskylin yliopisto,
liikuntabiologian laitos, 112s.

Lyhyen aerobisen kestdvyysharjoituksen yhteydessd nautitun melatoniinin on todettu nostavan veren
kasvuhormonipitoisuutta (Meeking 1999). Vastaavaa tutkimustulosta voimaharjoituksen yhteydessa ei ole
olemassa. Tamén tutkimuksen péétarkoituksena oli selvittdd paivélld suun kautta nautitun melatoniinin ja
tunti sen jilkeen aloitetun intensiivisen voimaharjoituksen vaikutus seerumin kasvuhormonipitoisuuksiin
ennen voimaharjoitusta, voimaharjoituksen aikana ja sen jéilkeen. Tutkimuksessa oli myos tarkoitus
selvittdd tutkimatta olleet melatoniinin vaikutukset testosteroni- ja kortisolitasoihin voimaharjoituksen
yhteydessd. Lisdksi selvittiin paivilld nautitun melatoniinin vaikutuksia suorituskykyyn.

Tutkimus oli kaksoissokkoutettu plasebokontrolloitu cross-over-tutkimus ja siithen
osallistui kymmenen fyysisesti aktiivista (6+1.7 krt/vko) miestd (ikd 24 £3.2, pituus 178.3+5.1 cm, paino
74.7+£5.4 kg), jotka harrastivat voimaharjoittelua ainakin kerran viikossa. Koehenkil6t tayttivdt ruoka- ja
harjoituspdivakirjaa  viitend  vuorokautena ennen molempia  mittauspdivid. Ruoka-  ja
harjoituspdivakirjojen sisdllot pyrittiin toistamaan mahdollisimman hyvin ennen toista mittausta.
Mittaukset toistuivat samalla aikataululla ja aloittamisajalla kahden viikon kuluttua kaikilla
koehenkil6illd. Melatoniini (6mg) tai plasebovalmiste annettiin 60 minuuttia ennen voimaharjoituksen
alkua. Verindytteet otettiin kyynéarlaskimosta ennen melatoniinin tai plasebon nauttimista (Pre 60), ennen
voimaharjoitusta (Pre 0), voimaharjoituksen puolessa vilissa (Middle), heti sen jélkeen (Post 0) ja 15, 30
ja 60 minuuttia (Post 15, 30, 60) sen pédtyttyd. Verindytteistd mééritettiin kasvuhormoni, testosteroni,
melatoniini, kortisoli, laktaatti, pH, hematokriitti, hemoglobiini ja glukoosi. Hormonipitoisuudet korjattiin
plasmatilavuuden muutoksilla. Ennen voimaharjoitusta ja heti sen jédlkeen koehenkil6iltd mitattiin
nopeusvoimaa kevennyshypylld ja maksimivoimaa jalkakyykylld ja penkkipunnerruksella.
Voimaharjoitus koostui viidestd liikkeestd ja sarjoja oli yhteensd 25, joiden vélissd oli 1.5 minuutin
palautus. Toistoja sarjoissa oli 5-10, suhteellisen kuormituksen vaihdellessa valilld 70-85%. Tilastollinen
analyysi tehtiin SPSS 12.0-ohjelman avulla, joka soveltuu toistettujen mittausten varianssianalyysiin.

Vuorokautisessa ravinnon saannissa viisi vuorokautta ennen mittauksia ja mittausaamuna
ei ollut eroa ryhmien vililld. Harjoitusvolyymeissa, harjoituksen kokonaiskestossa tai voimaharjoituksen
kokonaiskestossa ei myoskdin ollut eroja ryhmien vililld eli kuormitus oli sama. Veren laktaattipitoisuus
kohosi merkitsevésti (p<.05-.001) kummallakin ryhmélld ajankohtina Middle ja Post 0 - 60 Pre 60 -
tilanteeseen verrattuna. pH-arvo laski merkitsevésti (p<.05-.001) melatoniiniryhméssé ajankohtina Middle
ja Post 0, 15, 30 Pre 60 -tilanteeseen verrattuna. Plaseboryhmissd pH-arvo laski my6s merkitsevisti
(p<.01-.001) ajankohtana Middle ja Post 0, 30, 60 Pre 60 -tilanteeseen verrattuna. Ryhmien vilillé ei ollut
laktaatti- tai pH-pitoisuuksissa tilastollisesti merkitsevid eroja missddn vaiheessa. Kevennyshypyn
hyppykorkeus laski melatoniiniryhmalld voimaharjoituksen jélkeen 25.9 %:a (p<.001) ja plaseboryhmalla
25.4 %:a (p<.001). Maksimaalinen jalkakyykky ja penkkipunnerrus laskivat melatoniiniryhmaélld
voimaharjoituksen jdlkeen 13.8 %:a ja 7.8 %:a (p<.001) ja plaseboryhmilld vastaavasti 12.4 %:a ja
8.0 %:a (p<.001). Melatoniini- ja plaseboryhmien vililld ei ollut havaittavissa tilastollisia eroja ennen
voimaharjoitusta tai heti sen jdlkeen missdén suorituskyky muuttujassa. Melatoniinipitoisuus nousi
merkitsevésti (p<.05-.001) melatoniiniryhmédssd kaikkina ajankohtina melatoniinin nauttimisen jalkeen
Pre 60 -tilanteeseen verrattuna. Plaseboryhméssd melatoniinipitoisuus kohosi merkitsevisti kaikkina
ajankohtina plasebon nauttimisen jélkeen Pre 60 -tilanteeseen verrattuna, paitsi Post 30 ja 60 kohdassa
(p=.05). Melatoniinipitoisuudessa oli melatoniini- ja plaseboryhmén vélilld havaittavissa merkitsevid
(p<.05-.001) eroja kaikkina ajankohtina, lukuun ottamatta Pre 60 ajankohtaa. Kasvuhormoni-,
testosteroni- tai kortisolipitoisuuksissa ryhmien vililld ei ollut eroja Pre, Middle tai Post tilanteissa.
Kasvuhormonipitoisuus nousi merkitsevasti (p<.01-.001) kummassakin ryhmissé hetkelld Middle ja Post
0 - 60 Pre 60 -tilanteeseen verrattuna, lukuun ottamatta melatoniiniryhmin Post 60 pitoisuutta.
Testosteronipitoisuudessa ei ollut havaittavissa tilastollisesti merkitsevid muutoksia melatoniini- ja
plaseboryhmésséd Pre 60 -tilanteeseen verrattuna. Kortisolipitoisuus nousi merkitsevasti (p<.01-.001)
melatoniini- ja plaseboryhmassé hetkelld Middle ja Post 0 - 60 Pre 60 -tilanteeseen verrattuna.

Melatoniinilla ei vaikutanut kasvuhormonipitoisuuteen voimaharjoituksen yhteydessa.
On mahdollista, ettd melatoniinin nauttiminen voimaharjoituksen yhteydessd ei ndy kasvuhormonin
vasteena, koska kyseinen harjoitus sindlli&in nostaa kasvuhormonitasoa erittdin paljon. Se, ettd
melatoniinilla ei ollut vaikutusta testosteroni- ja kortisolipitoisuuksiin oli odotettu tulos, koska lepotilassa
suoritetuilla melatoniinitutkimuksilla on havaittu sama ilmié. Kun tiedetddn, ettd melatoniini alentaa
vireystilaa ja aiheuttaa uneliaisuutta niin olisi odottanut, ettd voimantuottosuoritukset eroaisivat ryhmien
vélilld. Néin ei kuitenkaan kdynyt, koska on mahdollista, ettd melatoniinilla ei ole fyysistd suorituskykya
heikentdvad fysiologista vaikutusta. Johtopddtdkseni on, ettd pdivdlld nautitulla melatoniinilla ei ole
akuuttia vaikutusta veren kasvuhormonipitoisuuteen eiké se heikenné vélitontd voimantuottokykya.

Avainsanat: melatoniini, voimaharjoitus, kasvuhormoni, testosteroni, kortisoli, suorituskyky
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1. JOHDANTO

Erds mielenkiinnon kohde hormonitutkimuksessa viime vuosina on ollut melatoniini.
Siitd huolimatta melatoniinin ja monien eri hormonien suhde on kuitenkin huonosti
ymmarretty. Talld hetkelld ei esimerkiksi tiedetd, miten melatoniini vaikuttaa
hormonaalisiin vasteisiin ja suorituskykyyn intensiivisessd voimaharjoituksessa.
Melatoniini on aivojen képylisdkkeen tuottama hormoni ja sen eritystd ja synteesid
sddtelee valo. Melatoniinin rooli uni-valverytmin sdételijdna ja tahdistajana on tunnetuin
sen fysiologisista vaikutuksista. Kliinisessi kdytossd melatoniinia onkin tutkittu 1dhinni
unettomuuden ja aikaerorasituksen hoidossa. (Brezinski 1997.) Melatoniinilla ei ole
todettu olevan terveydellisid haittavaikutuksia. Pitkdaikaisen kdyton vaikutukset ovat
tosin vield tuntemattomat. Melatoniinia ei mainita Suomen Antidopingtoimikunnan

(ADT 2003-04) “Kielletyt lddkeaineet urheilussa” listassa.

Kirjallisuudessa on tutkimustulos siitd, ettd melatoniini nostaa kasvuhormonitasoja
lyhyen aerobisen kestdvyyssuorituksen jdlkeen (Meeking 1999). Myd6s Kallio (2002)
havaitsi opinndytety0ssddn, ettd melatoniinin nauttiminen submaksimaalisessa
juoksuharjoituksessa ja nopeusvoimaharjoituksessa nayttéisi nostavan
kasvuhormonitasoja. Hénen tydsséddn koehenkildiden mairé oli kuitenkin niin pieni, ettid
tuloksia voidaan pitdd vain suuntaa-antavina. Vastaavaa tutkimustulosta melatoniinista

voimaharjoituksen yhteydessé ei ole olemassa.

Sen vuoksi tdmén tutkimuksen paitarkoituksena oli tutkia pdivalld nautitun melatoniinin
ja tunti sen jilkeen aloitetun intensiivisen voimaharjoituksen vaikutuksia
mieskuntoilijoiden kasvuhormonitasoihin ennen harjoitusta, sen aikana ja sen jilkeen.
Tédmin lisdksi pyrittiin selvittdméddn melatoniinin vaikutuksia testosteroniin, kortisoliin,
laktaatin tuottoon, dynaamiseen maksimivoimaan ja nopeusvoimaan ennen harjoitusta,
sen aikana ja sen jdlkeen. Aiempia tutkimuksia melatoniinin vaikutuksista edelld
mainittuthin tekijéihin voimaharjoituksen yhteydessd ei ole myodskdédn tehty.
Tavoitteena oli ndin saada lisdtietoa melatoniinin vaikutuksista hormonitasapainoon ja
suorituskykyyn intensiivisen voimaharjoituksen yhteydessd, ja saada siten lisda

sovellusmahdollisuuksia melatoniinista aikaeron hoitoon, unettomuuteen, terveyteen ja

suorituskykyyn urheilussa, kuntoilussa ja kuntoutuksessa.



2. ENDOKRIININEN JARJESTELMA

Ihmiselld on kolme laajaa sditelyjérjestelmdd, jotka viestittdvit elimiston eri osien
vililld ja pyrkivit ylldpitdimiin homeostaasia eli tasapainotilaa soluissa, kudoksissa ja
koko kehossa. Hermosto lahettdd ja vastaanottaa viestejd elektrokemiallisten impulssien
avulla ja toimii ajattelun, aistintoiminnan, liitkkumisen ja kehon sisdelinten toiminnan
sddtelijand. Immuunijérjestelma tunnistaa omat ja vieraat antigeenit ja suojelee elimistoa
ulkoisilta kemiallisilta ja mikrobiologisilta vaaroilta. Endokriininen jdrjestelma
puolestaan tuottaa biokemiallisia vilittdjdaineita eli hormoneja, jotka saavuttavat
verenkierron avulla kehon kaikki osat ja sddtelevdt mitd moninaisimpia toimintoja.
Nédmi kolme jirjestelmdd eivdt suinkaan toimi erillisind sédételyverkostoina vaan
kiintedssd yhteistoiminnassa. Esimerkiksi keskushermosto ja endokriininen jirjestelma
jakavat useita yhteisid vilittdjdaineita, ja niiden vuorovaikutus tulee nékyviin

esimerkiksi hypotalamuksen ja aivolisdkkeen yhteistoimintana. (Valiméki ym. 2000.)

Sanan hormoni otti kdyttoon Starling vuonna 1905; sana juontuu kreikan kielen sanasta
hormaein (kiihdyttda, panna liikkeelle, tehdd valppaaksi). Hormonit siitelevat kasvua ja
kehitystd, kehon nesteiden tilavuutta ja elektrolyyttisisdltdd, verenpainetta ja syddmen
sykettd, lisdantymistd, happo-emis tasapainoa, kehon ldmpdtilaa, energian tuotantoa

sekd luuston, lihasten ja rasvan massaa. (Guyton & Hall 2000; Vialiméki ym. 2000.)

2.1 Hormonien perusrakenne ja synteesi

Hormonit voidaan jaotella neljdén eri ryhméén:

Peptidi- ja proteiinihormonit. Nama hormonit ovat vesiliukoisia ja lukuméiriisesti
suurin hormonien ryhmé. Ne ovat vdhintdin kolmen ja enintdén noin 200 aminohapon
muodostamia ketjuja. Jotkut proteiinithormonit ovat itse asiassa glykoproteiineja, toisin
sanoen niissd on hiilihydraattiosa. Proteiinihormonit muodostetaan rauhassolujen
granulaarisessa endoplastisessa retikkelissd kuten melkein kaikki muutkin eritettivit
proteiinit. Syntesoidun proteiinin alkumuotoa kutsutaan preprohormoniksi ja se ei ole
biologisesti aktiivinen. Téastd muodosta muodostetaan pienempi prohormoni
endoplastisessa retikkelissd. Prohormoni siirretdén Golgin elimeen, jossa siitd poistetaan

vield osia ja tdmén jilkeen biologisesti aktiivinen proteiinihormoni on muodostunut.
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Golgin elin varastoi hormonimolekyylit eritettdviin vesikkeleihin (eritysjyviset), kunnes
spesifinen paikallinen signaali saa aikaan niiden erittymisen. Proteiinihormonit erittyvit
solun ulkopuolelle eritysjyvisissd, jotka syntyvit Golgin elimessd. Ne kulkeutuvat kohti
solun ulkokalvoa, fuusioituvat lopulta solukalvon kanssa ja vapauttavat jyvisten
siséllon ulkoiseen ympéristoon. Solu voi varastoida peptidihormoneita tuntien, jopa
vuorokausien ajan. Esimerkkejd peptidi- ja proteiinihormoneista ovat insuliini ja
kasvuhormoni. (Bastian 1994; Guyton & Hall 2000; Nienstedt ym. 1999; Viliméki ym.
2000.)

Aminohappojohdannaiset.  Aminohappo  tyrosiinin  johdannaishormoneita  ovat
adrenaliini, noradrenaliini, dopamiini, Tz, T4 histamiini, serotoniini ja melatoniini.
Katekoliamiinit (adrenaliini, noradrenaliini ja dopamiini) ovat vesiliukoisia, mutta muut
samaan luokkaan kuuluvat eivdt. Ndméi hormonit ovat muodostuneet aminohapoista
entsyymien vaikutuksesta sytoplasman rauhassolujen kalvostoissa. T3 ja T4 hormonit
syntesoidaan ja varastoidaan kilpirauhasessa. Suurin osa katekoliamiineista on
varastoituneena lisdmunuaisen ytimen kromaffiinisten solujen ja sympaattisen
hermoston hermopéétteiden varastojyvisiin. Katekoliamiineiden synteesin 1dhtokohtana
on tyrosiini. Tyrosiini muutetaan entsyymien avulla, eri vaiheiden (tyrosiini-dopa-
dopamiini-noradrenaliini-adrenaliini)  jélkeen katekoliamiineiksi. Katekoliamiinit
vapautuvat eksosytoosin kautta kolinergisen hermoérsytyksen seurauksena. Kipylisidke
tuottaa melatoniinia, joka syntetisoituu tryptofaanista. (Bastian 1994; Guyton & Hall

2000; Nienstedt ym. 1999; Vélimaki ym. 2000.)

Steroidihormonit. Steroidihormonit ovat muodostuneet joko kolesterolista tai suoraan
asetyylikoentsyymi A:sta lisimunuaisten kuoressa, sukurauhasissa tai istukassa ja ne
ovat rasvaliukoisia. Kaikki lisdamunuaisten kuorikerroksen tuottamat steroidihormonit
ovat  syklopentanoperhydrofenantreenin ~ johdoksia. = Ne  sisdltdvit  kolme
sykloheksaanirengasta ja yhden syklopentaanirenkaan. Perusmolekyyliin voi liittyd
sivuketjuja, ja niiden mukaan steroidit jaotellaan eri ryhmiin. Kolesteroli muistuttaa
molekyylirakenteeltaan ldheisesti steroideja. Kolesteroli joko syntetisoituu soluissa tai
se on perdisin verenkierron LDL-hiukkasten siséltiméstd kolesteroliesteristd, joka tulee
soluthin LDL-reseptorien vilitykselld. Solun sisdlla LDL-kolesteroli hydrolisoituu
vapaaksi kolesteroliksi. Valtaosa kolesterolista on perdisin verenkierrosta, ja paikallisen
synteesin osuus on noin 20 %. Steroidibiosynteesin sdételyn kannalta sen oleellisin osa

on tuoreiden tutkimusten perusteella kolesterolin kuljetus mitokondrion ulkokalvolta
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sisdkalvolle. Téatd tapahtumaa séddtelee niin sanottu StAR (Steroidogenic acute
regulatory) — proteiini, joka aikaisemmista kdsityksistd poiketen on kaikkein selvimmin
erilaisten akuuttien sditelijoiden, esimerkiksi gonadotropiinien, vaikutuksen alainen.
Mitokondriossa tapahtuvan steroidien biosynteesissd ensimmiinen tapahtuma on
kolesterolimolekyylin ~ kuusiatomisen  sivuketjun asteittainen  pilkkoutuminen
pregnenoloniksi. Pregnenoloni muuntuu soluliman mikrosomaalisten entsyymien
perdkkéisten reaktioiden ansiosta véhitellen joko kortisoliksi, aldosteroniksi tai
androgeeneiksi. Varastoituneiden steroidihormoneiden miérd rauhassoluissa on pieni,
mutta prekursori molekyyleji on soluissa runsaammin. Oikean stimuluksen jilkeen
solun entsyymitoiminta saa aikaan muutamassa minuutissa tarvittavat kemialliset
muutokset lopullisten hormonien erityksen aikaan saamiseksi. Steroidihormoneihin
kuuluvat muun muassa testosteroni, kortisoli ja estrogeeni (Bastian 1994; Guyton &

Hall 2000; Vialiméaki ym. 2000.)

Eikosakkanoidit. Niamd hormonit ovat rasvahappojohdannaisia ja rasvaliukoisia.
Eikosanoideihin kuuluvat prostaglandiinit, prostasykliinit, troboksaanit, leukotrieenit ja
lipoksiinit ~ ovat  kudoksissa  ja  verenkierrossa  vaikuttavia  sddtelijoita.
Rasvahappojohdannaiset hormonit ovat muodostuneet kaksikymmentd hiiliatomia
sisdltdvistd tyydyttdmattomistd rasvahapoista tai niiden johdannaisista. (Bastian 1994;

Nienstedt ym. 1999.)

2.2 Hormonien eritystavat, palautesaitely ja eritysta saiatelevit tekijat

Tyypillistd endokriinista vaikutusta edustaa umpirauhasen solu, joka erittdd hormonin
interstitiaalinesteeseen, josta se kulkeutuu diffuusion tai eksosytoosin avulla
veriplasmaan (kuva 1). Verenkierto kuljettaa hormonin kaikkialle elimistdon, jossa se
vaikuttaa kohdesoluun. Jos viestiaineet kulkevat osan matkasta verenkierron mukana
puhutaan hormoneista. Pelkdstddn kudosnesteen vilitykselld levidvid viestiaineita
sanotaan  kudoshormoneiksi.  Parakriininisessa  vaikutuksessa hormoni  siirtyy
rauhassolua ldhelle oleviin kohdesoluihin ilman verenkierron myoétivaikutusta (kuva 1).
Autokriininen vaikutus kohdistuu erittdvdin soluun itseensd tai ldheisiin identtisiin
soluihin (kuva 1). Intrakriinisesta saitelysta puhutaan silloin, kun solu tuottaa hormonia

tai muuta ligandia, joka sddtelee saman solun tumareseptorin toimintaa (kuva 1).
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endokriininen neuroendokriininen

parakriininen autokriininen intrakriininen

Kuva 1. Kaavio erilaisista hormonien eritystavoista. Yleensd hormonit noudattavat endokriinista eritys-
tapaa. Hypotalamuksen  vapauttajahormonit  sditelevdt  aivolisidkkeen  toimintaa
neuroendokriinisen eritysperiaatteen mukaisesti. Erddt hormonit ja kasvutekijit soveltavat
parakriinista tai autokriinista eritystapaa. Intrakriinisessa séitelyssd solun tuottama hormoni
sddtelee samassa solussa sijaitsevien tumareseptorien toimintaa (Valiméki 2000).

Hypotalamuksen ja aivolisdkkeen yhteistoimintaa hallitsee neuroendokriininen
vaikutusperiaate: endokriiniseen suuntaan erilaistunut hypotalamuksen neuroni erittda
sadtelijdhormonia porttilaskimojérjestelmédn, jonka avulla timéd séételijihormoni
saavuttaa aivolisdkkeen rauhassolun ja kdynnistdd aivolisikkeen hormonin biosynteesin
ja erityksen (kuva 1). Hermoston synapsien toiminta voidaan myds ymmaértda
neuroendokriiniseksi  toiminnaksi, vaikka useimmiten puhutaan neuraalisesta

toiminnasta. (Guyton & Hall 2000; Viliméki ym. 2000.)

Hormonien synteesi ja eritys on harvoin tasaista ldpi vuorokauden, koska kehon
toiminta saattaa muuttua hyvinkin nopeasti. Hormonien konsentraatiot vaihtelevat
vuorokauden aikana riippuen mitd erilaisista tekijoistd, mutta siitd huolimatta
hormonien eritys on tarkkaan sdddelty. Endokriinisen toimintayksikdn luonteenomainen

piirre on hormonin erityksen palauteséately (kuva 2).
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Kuva 2. Endokriinisen palautejérjestelmén periaatteet (Valimaki 2000).

Hormonien osalta (negatiivisella) palautteella tarkoitetaan sitd, ettd verenkiertoon
erittynyt hormoni pystyy vaikuttamaan hermostollisiin signaaleihin, humoraalisiin
verenkiertoon. Ndin hormoni pystyy itse sddtelemdin omaa pitoisuuttaan veressa.
Hormonaalinen sditely perustuu siis palauteséditelylle (feedback). Palautteen siirtdjana
toimii normaalisti hormoni, metaboliitti (esim. glukoosi), ioni (esim. kalsium) tai kehon
nesteiden méérdn tai koostumuksen muutos. Yleensd palautesddtely on negatiivista,
mutta tietyisséd tilanteissa se saattaa olla myds véliaikaisesti positiivista. Negatiivinen
palaute on hyodyllinen erilaisissa sditelytapahtumissa, silli sille on ominaista
hakeutuminen tasapainotilaan. Hormonien osalta negatiivisella palautteella tarkoitetaan
esimerkiksi sitd, ettd jos rauhanen A kiihdyttdd rauhasen B toimintaa, rauhanen B
puolestaan erittdd hormonia, joka jarruttaa rauhasen A toimintaa. Térked tekija
negatiivisessa palautejérjestelméssd on kohde-elimen toiminnan aktiivisuus, joka
hidastaa hormonin synteesid tai eritystd erilaisissa vaiheissa. Metaboliittien osalta
negatiivisella palautteella voidaan tarkoittaa esimerkiksi glukoosin ja insuliinin
toimintaa. Esimerkkind positiivisesta palautteesta voitaisiin mainita veren hyytyminen.

Kun pieni méiérd trombiinia on muodostunut se vaikuttaa hyytymisreaktion aikaisempiin
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tekijoihin niin, ettdi muodostuu nopeasti lisdd trombiinia. Alkuun padstydén

hyytymisprosessi eteneekin nopeasti. (Guyton & Hall 2000; Valiméki ym. 2000.)

Stimuluksen jélkeen solun entsyymitoiminta saa aikaan tarvittavat kemialliset
muutokset hormonien erityksen aikaan saamiseksi. Jotkut hormonit eritetddn muutaman
sekunnin tai minuutin pééstd stimuluksesta, kun taas joillakin hormoneilla saattaa kestda

kuukausia kunnes vaikutus on maksimissaan. (Guyton & Hall 2000.)

Palautesddtelyn yldpuolella” ovat vieldkin voimakkaammin hormonien eritykseen
vaikuttavat tekijat. Hormonien eritykseen vaikuttaa olennaisesti my0s kasvamisen eri
vaiheet, vanheneminen ja vuorokausi-, kuukausi- ja vuosivaihtelut. Eri hormoneilla on
erittymisensd suhteen vuorokausivaihtelua. Erityisen suurta se on esimerkiksi
kortisolilla. Naisilla kuukautiskierto vaikuttaa hormonieritykseen. Hormoneilla esiintyy
my6s vuodenaikaan liittyvdd vaihtelua. Téstd esimerkkind voidaan pitdd plasman
testosteronia, jonka eritys on suurimmillaan kesélld ja talvella. (Guyton & Hall 2000,

Viru & Viru 2001.)

2.3 Hormonien pitoisuus ja kuljetus verenkierrossa

Hormonien pitoisuus verenkierrossa on varsin pieni, tyypillisesti noin 10® mol/l, mutta
vaihtelee hormoneittain 1072 mol/l-10°® mol/l. Pitoisuus seerumissa ei kuitenkaan
yleensd ole vakaa, vaan noudattaa rytmisid piirteitd. Yhden hormonipulssin kesto
saattaa vaihdella minuuteista tunteihin ja noudattaa yhden vuorokauden jaksolle
ajoittuvaa rytmisyyttd. Veren hormonipitoisuutta sddtelevit monet tekijit (kuva 3).
Hormonien konsentraatioon vaikuttavat synteesin ja erityksen nopeus ja suhde,
erityksen ja poistumisen nopeus ja suhde, sitoutuminen veren kuljetusproteiineihin,
plasman volyymin vaihtelut ja hormonin sekd kohdereseptorien véliset vaikutukset.
Hormoni voi poistua plasmasta tuhoutumalla kudosten aineenvaihdunnan myGtd,
sitoutumalla kohdereseptoreihin tai poistumalla maksan kautta sappeen tai munuaisten
kautta virtsaan. Vapaina kulkevat hormonit ovat ainoita, jotka pystyvét vaikuttamaan
solukalvoon tai kohdereseptoreihin. Tistd johtuen hormonin sitoutumisella ja
irtoamisella kuljetusproteiinista on merkitystdi hormonin toiminnalle. Sitoutuminen

pidentdd hormonin puoliintumisaikaa verenkierrossa.
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Kuva 3. Erilaiset mekanismit, jotka vaikuttavat hormonien konsentraatioon (Kraemer & Ratamess 2003).

Vapaina kulkevat peptidi- ja proteiinithormonit ja katekoliamiinit ovat veressd vain
hyvin lyhyen aikaa, jopa vain minuutin verran. Steroidi- ja kilpirauhashormonit ovat
sitoutuneina spesifisiin kuljetusproteiineihin ja poistuvat verenkierrosta huomattavasti
hitaammin. Puoliintumisaika vaihtelee steroidien 20-100 minuutista tyrosiinihormonien

1-6 vrk:n. (Guyton & Hall 2000; Kraemer & Ratamess 2003; Vilimiki ym. 2000.)

Vesiliukoiset peptidi- ja proteiinihormonit ja aminohappojohdannaiset katekoliamiinit
esiintyvét verenkierrossa pddosin vapaina molekyyleind. Merkittdvid poikkeuksia ovat
kasvuhormoni ja IGF-1, joihin on kiinnittynyt erilaisia madrid kuljetusproteiineja.
Rasvaliukoisuus  vaikuttaa  hormonien  kuljetukseen  verenkierrossa.  Mitd
rasvaliukoisempi hormoni on, sitd enemmdn sitd on sitoutuneena veren
kuljetusproteiineihin. Steroidi- ja kilpirauhashormonit esiintyvdt sekd seerumin
kuljettajavalkuaisaineisiin ~ sitoutuneina ettd vapaina. Valtaosa steroidi- ja
kilpirauhashormoneista kulkee kuitenkin verenkierrossa sitoutuneina spesifisiin

kuljetusproteiineihin. Testosteronista vapaana on vain noin 2-5 %. Kuljettajaproteiinien
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biologinen merkitys on osittain epdselvd. Vain vapaan hormonin katsotaan olevan
biologisesti aktiivista ja toisaalta altista metabolialle. Kuljettajaproteiinit toimivat
hormonivarastona ja puskurijirjestelmdnd, joka tasoittaa vapaan hormonin

pitoisuusmuutoksia sitoutumisen palautuvan luonteen avulla. (Guyton & Hall 2000;

Viliméiki ym. 2000.)

2.4 Hormonien vaikutustavat

Hormonien vaikutuksen ilmentymisen ehtona on hormonin kiinnittyminen spesifiseen
reseptoriin kohdekudoksessa. Kudokset ja solut joilla ei ole spesifisid reseptoreita eivit
ole hormonin vaikutuksen alaisia. Hormonit kiinnittyvit kohdesolun solukalvoon,
solulimaan tai tuman spesifisiin reseptoreihin. Reseptorin rakenne muuttuu hormonin
sitoutuessa ja rakennemuutos laukaisee joko suoraan muutoksen solun geeniluennassa
tai kaskadimaisen signaalitranduktio-ketjun, joka johtaa geeniluennan muuttumiseen tai
solun muiden toimintojen muutokseen. (Guyton & Hall 2000; Kraemer & Mazzetti

2003.)

Hormonireseptorit ovat isoja proteiineja ja jokainen kohdesolu sisdltdd normaalisti
2000-100 000 reseptoria. Jokainen reseptori on erikoistunut vain tietylle hormonille ja
médrdd mitkd hormonit vaikuttavat sithen. Kudoksen hormonivastetta ei kuitenkaan
yksinomaan méérdd hormonien pitoisuus verenkierrossa, vaan myds hormonireseptorien
médrd. Kyseessd ei tavallisesti ole kaikki-tai-ei-mitddn  periaate, vaan
hormonireseptorien méédrd vaihtelee liukuvasti kudoksittain. Reseptorien méaéra
vaihtelee, koska reseptoriproteiinit itsessddn inaktivoituvat ja tuhoutuvat toimintansa
atkana. Muuna aikana inaktivoituneita reseptoreita joko aktivoidaan uudelleen tai
muodostetaan uusia reseptoreita. Hormonien sitoutuminen kohdereseptoreihin saa
aikaan usein aktiivisten reseptoreiden méédran vihenemisen tai pienentyneen reseptorien
tuotannon. Tamin lisdksi hormonivasteeseen voivat vaikuttaa muut biologiset aineet,
jotka toimivat vaikuttaen hormonireseptorin toimintaa ndin ollen kiihdyttden tai
hidastaen solusisdistd toimintaa. (Guyton & Hall 2000; Kraemer & Mazzetti 2003;
Viliméki ym. 2000.)
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2.4.1 Peptidihormonien ja katekoliamiinien vaikutuksen valittyminen

Peptidi- ja proteiinihormonit ja katekoliamiinit eivét pysty tunkeutumaan kohdesolun
sisddn, koska ne ovat vesiliukoisia. Hormonien tunnistaminen ja reseptoriin
sitoutuminen tapahtuu solukalvossa. Reseptorien rakenteessa on kolme tdrkedd osaa;
aminoterminaalinen solunulkoinen hormonin tunnistava osa, solukalvon ldvistdva
ankkuroiva osa ja karboksiterminaalinen solunsisdinen toiminnallinen osa. Solukalvon
reseptoriin liittynyt hormoni voi vaikuttaa kohdesolun toimintaan eri tavoin. Véliton
vaikutus voi olla esimerkiksi jonkin ionikanavan avautuminen tai sulkeutuminen.
Useimmat solukalvon reseptoreihin sitoutuvat hormonit tarvitsevat vaikutuksensa
vilittdjéksi kuitenkin toisioldhettejd. Toisioldheteilld tarkoitetaan ainetta, joka vélittda
hormonin sanoman solukalvosta eteenpdin. Miltei kaikkien solukalvoreseptorien
vilitykselld toimivien hormonien vaikutusmekanismin yhteiseksi piirteeksi on
paljastunut solun toimintaa ohjailevien valkuaisten fosforylaatioasteen séétely.
Toisioldhetit sdidtelevdt solun proteiinikinaasien ja proteiinifosfataasien aktiivisuutta.
Naéistd entsyymeistd edelliset liittdvit solun proteiineihin fosfaattiryhmid, jalkimmaiset
taas poistavat niitd. Tami johtaa siithen, ettd edelld mainitut tapahtumat kdynnistavét
voimistuvat reaktiosarjat, jotka johtavat nopeisiin solun entsyymiaktiivisuuksien
muutoksiin ja hitaampiin aineenvaihdunnan séétdihin geeniluennan kautta. (Guyton &

Hall 2000; Kraemer & Mazzetti 2003; Vilimiki ym. 2000.)

G-proteiinit. G-proteiineihin kytkeytyvdt hormonireseptorit muodostavat suurimman

solukalvoreseptoriperheen (kuva 4). Vilimaki ym. 2000.)
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Kuva 4. Hormonivaikutuksen vilittyminen G-proteiinien vélitykselld. Hormonivaikutuksen
lopputuloksena on siten varsin laajakirjoinen solun proteiinien fosforylaatio ja timén kautta
solun toiminnan muuntelu (Valimaki 2000).
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Perusrakenteeltaan ndméd reseptorit ovat keskenddn samanlaisia. Serpentiinimdinen
reseptori ldvistdd solukalvon seitsemén kertaa. G-proteiinien tyyppi ratkaisee sen, mika
viestiyhteys kunkin solun sisdlld aktivoituu ja sen, miten solun toiminta muuttuu
hormonin vaikutuksesta. G-proteiinit saattavat ohjata toisioldhettien muodostumista,
mutta ne saattavat sdddelld suoraankin erdiden ionikanavien toimintaa. Tunnetuin
toisioldhetti on syklinen adenosiinimonofosfaatti eli cAMP, joka toimii myds G-
proteiineissa (kuva 4). Inositoli- 1,4,5-trifosfaatti (IP3) ja diasyyliglyseroli (DAG)
toimivat cAMP:n tapaan myos toisioldhetteind G-proteiineissa (kuva 4). Toisioldhettien
laatuun ja médrddn vaikuttaa reseptorin solunsisdinen rakenne, silld se valikoi neljésti
G-proteiinien erilaisesta a-alayksikdstd hormoni-reseptorikompleksispesifisesti omansa.
Toisioldhetteind toimivat myds syklinen guanosiinimonofosfaatti (cGMP) ja
kalsiumionit (Ca®"). (Guyton & Hall 2000; Kraemer & Mazzetti 2003; Viliméki ym.
2000.)

Kasvutekijdreseptorit (reseptorien oman tyrosiinikinaasin aktivoituminen); Esimerkiksi
insuliinireseptori,  joka  on  kasvutekijdreseptori,  toimii  aktivoiduttuaan
tyrosiinikinaaseina (kuva 5). Tuolloin solunsisdinen osa fosforyloi itseddn ja
mahdollisesti monia muita solunsisdisid valkuaisia. Vaikutuksista autofosforylaatio on
kuitenkin keskeistd, silld se mahdollistaa toisioldhettiproteiinien toiminnan. (Kraemer &

Mazzetti 2003; Vilimiaki ym. 2000 .)
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Kuva 5. Reseptorin tyrosiinikinaasin ja erillisen, reseptoriin kiinnittyvan tyrosiinikinaasin vilityksella
vaikuttavien hormonien vaikutustapa. Kasvutekijireseptorien (esimerkkind insuliinireseptori,
IR) solunsisédinen osa fosforyloi (P) itsensd (autofosforylaatio), kun hormoni (insuliini, INS)
kiinnittyy reseptoriin. Autofosforylaation ansiosta reseptori kykenee sitomaan ja fosforyloimaan
toisioldhettiproteiinin.  Sytokiinireseptorit  (esimerkkind  kasvuhormonireseptori ~ KHR)
dimerisoituvat, kun hormoni (kasvu hormoni, KH) sitoutuu reseptoriin (Vélimiki 2000).
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Sytokiinireseptorit (reseptoriin liittyvin, erillisen tyrokinaasin aktivoituminen),
Sytokiinireseptoreihin ~ kuuluvat mm. kasvuhormonin  reseptorit. Hormonin
kiinnittyminen saa aikaan reseptorien pariutumisen (dimerisaatio) ja aktivoitumisen.
Talloin reseptorin solunsisdinen osa sitoo ja aktivoi sytoplasmassa olevan erillisen

tyrosiinikinaasin (kuva 5). (Kraemer & Mazzetti 2003; Vilimdki ym. 2000.)

2.4.2 Steroidi- ja kilpirauhashormonien vaikutuksen vilittyminen

Vaikka eri steroidihormonien ja kilpirauhashormonien vaikutuskirjo elimistdssd on
hyvin erilainen ja monipuolinen, kaikkien vaikutus vélittyy samankaltaisella
perusmekanismilla. Steroidihormonit ja kilpirauhashormonit tunkeutuvat kohdesolun

sisdén ja vaikuttavat sytoplasmassa tai tumassa oleviin reseptoreihin. (kuva 6).
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Kuva 6. Tumareseptorien vaikutusten péépiirteet. Vapaa reseptoriproteiini (HR) on solussa liittyneend
suureen proteiinikompleksiin (mm. hsp90, hsp70 ja hsp56), jonka erddnd tehtidvénd on pitda
reseptori  oikein laskostuneena. Hormonin (H) sitoutuminen muuttaa reseptorin
avaruusrakennetta ja irrottaa sen muista proteiineista, "aktivoi" reseptorin. Aktiivisessa
muodossa oleva reseptori pariutuu ja sitoutuu DNA:n vaste-elementtiin (HRE). Vaste-
elementtiin sitoutunut reseptori voi taivuttaa DNA:n kaksoiskierrettd ja tuo kompleksin niin
lahemmaéksi perustranskriptiokoneistoa (BTM, basal transcription machinery). Reseptorin ja
transkriptiokoneiston vuorovaikutus ei tapahdu suoraan vaan muiden proteiinien vélittdmana.
Transkription aktivaation seurauksena solun RNA-synteesinopeus ja sitd kautta spesifisten
proteiinien muodostusnopeus lisddntyvat (Valiméki 2000).

Steroidireseptorit ovat solussa normaalisti inaktiivisessa muodossa kiinnittyneind solun
muihin proteiineihin ja sijaitsevat sekd sytoplasmassa ettd tumassa. Hormonin
sitoutuminen irrottaa reseptorin proteiinikompleksista ja muuttaa sen geenisditelyyn
kykenevdin aktiiviseen muotoon. Aktivoitunut hormoni-reseptori yhdistelmé sitoutuu

tai aktivoi solussa tiettyd DNA-ketjun osaa, joka taas aloittaa tietyn geenin transkription
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muodostaakseen ldhetti RNA:ta. Minuuttien tai pdivien kuluttua ilmestyvit vasta
muodostuneet proteiinit soluun. Ne sédételevét uusia tai lisddntyneitd solun toimintoja.
Tumareseptorit ovat nykydidn ehkd parhaiten tunnettuja ja eniten tutkittuja geenien
sadtelijdproteiineja, ja ne vilittdvdt endokriinisia, parakriinisia, autokriinisia ja
intrakriinisia viesteja (Guyton & Hall 2000; Kraemer & Mazzetti 2003; Vélimdki ym.
2000.)

2.5 Voimaharjoitus ja endokriinisen jirjestelmén toiminta

2.5.1 Voimaharjoituksen vaikutus hormonaaliseen tasapainoon

Endokriininen jdrjestelmi vastaa osaltaan voimaharjoittelun jdlkeisen homeostoaasin ja
adaptaatioiden toteutumisesta (Kraemer & Mazzetti 2003). Voimaharjoittelu on
luonnollinen stimulus, joka lisdd luurankolihaksen lihasmassaa ja voimantuottoa
merkittdvisti, mutta dramaattisia eroja esiintyy adaptaatioissa voimaharjoituksien
erilaisuuksien vuoksi (Kraemer 1988). Voimaharjoittelu tuottaa normaalisti akuutteja ja
kroonisia muutoksia sekd hermo-lihasjédrjestelméssi ettd endokriinisessa jérjestelméssi
(Kraemer & Ratamess 2003). Hermo-lihasjarjestelmidssd hyvin  suunniteltu
voimaharjoitus saa aikaan normaalisti akuutin vdsymyksen, joka johtaa voimantuoton
tilapdiseen heikkenemiseen (Hikkinen 1990). Endokriinisessa jéirjestelmdssd hyvin
suunniteltu rasittava voimaharjoitus saa aikaan lisddntyneen hormonien erityksen, joka
voi johtaa lisddntyneeseen voimaan, tehoon ja hypertrofiaan (Kuva 7) (Kraemer &

Ratamess 2003).
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Kuva 7. Voimaharjoitus vaikuttaa normaalisti hormonaaliseen tasapainoon. Tdmi taas voi johtaa
muutoksiin voimassa, tehossa ja hypertrofiassa (mukaeltu Kraemer & Ratamess 2003).
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Hormonaalisessa sditelyjarjestelmédssd hyvin suunniteltu voimaharjoitus aktivoi
hormonien lisddntyneen erittymisen vereen mitd erilaisimmilla tavoilla. Vereen erittyy
sekd anabolisia eli rakentavia hormoneja (esim. testosteroni, insuliinin kaltaista
kasvutekija I (IGF-I) ja kasvuhormoni) ettd katabolisia eli kuluttavia hormoneja (esim.
glukokortikoidit). Hormonien eritys johtaa niiden kuljetukseen veressd joko
sitoutuneina kuljetusproteiineihin tai vapaina, jolloin ne ovat biologisesti aktiivisia
toimimaan. Akuutti veren hormonipitoisuuden nousu voi mahdollistaa suuremman
todennékoisyyden hormonien ja niiden kohdesolujen reseptorien interaktioon. Hormonit
voivat télloin saada aikaan muutoksia solun toiminnassa, jotka johtavat adaptaatioihin
koko  solussa. Adaptaatiot voivat aiheuttaa  muutoksia  voimantuotossa,
maksimivoimassa ja tuotetussa tehossa. Voimaharjoituksen aiheuttama anabolisten
hormonien lisdéntyminen verenkierrossa on todennédkoisesti myds tdrked stimulus
lihaksen rakenteen muutokselle eli hypertrofialle. (Kraemer & Mazzetti 2003; Kraemer
& Ratamess 2003.) Tarkka mekanismi, miten anaboliset hormonit saavat aikaan
mahdollisen vaikutuksensa on vield selvittiméittd (Kraemer & Ratamess 2003).
Hormonivaste vaihtelee erilaisissa voimaharjoitteissa ja on riippuvainen useasta
tekijastd, kuten esimerkiksi voimaharjoituksen tyypistd, kaytetystd lihasmassasta,
intensiteetistd, volyymistd, lepotauoista, harjoittelu kokemuksesta ja mahdollisesta

lisdravinteiden nauttimisesta (Kraemer & Ratamess 2003).

2.5.2 Energialihteet ja hormonivaste

Lihaksen sisdiset energialdhteet adenosiinitrifosfaatti (ATP), kreatiinifosfaatti (KP),
glykogeeni ja triglyseridit sekd veren glukoosi ja vapaat rasvahapot (FFA) toimivat
energialdhteind litkunnan aikana (Romijn ym. 1993; Maughan ym. 1997; Hultman &
Greenhaff 2000). Jos litkunnan teho on matala ja suoritus on pitkikestoinen, niin ATP:a
tuotetaan = piddasiassa aerobisesti  hiilihydraattien ja rasvojen oksidaatiossa
mitokondriosssa. Aerobisen energiantuoton mekanismin heikkous on sen hitaus, joka
rajoittaa sen kayttod maksimaalisissa lyhytkestoisissa suorituksissa. Téstd johtuen
korkeatehoisessa ja lyhytkestoisissa kuormituksessa ATP:n muodostuminen tapahtuu
KP:sta ja glykolyysistd ilman happea eli anaerobisesti. (Maughan ym. 1997.) Lihaksen
energia-aineenvaihduntaa siidellddn siten, etti ATP-varastot eivédt koskaan tyhjene
téysin, koska uudelleenmuodostus adenosiinidifosfaatista (ADP) ja

adenosiinimonofosfaatista (AMP) on jatkuvaa. (Maughan ym. 1997.) Yksittiisen
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voimaharjoituskerran luonne (maksimi-, nopeus-, kestovoima) ratkaisee sen,
minkélaisia energialdhteitd kulloinkin  kédytetddn (Tesch &  Alkner 2003).
Voimaharjoituksien erot intensiteetissd, volyymissd ja lepotauoissa vaikuttavat

erityisesti energianlidhteiden valintaan (Hékkinen 1990; Tesch & Alkner 2003).

Lihaksessa on olemassa kaksi anaerobista reittida ATP:n muodostamiseen, KP-varastot
ja glykolyysi. Kun teemme lihasty6td niin kulutamme ATP- varastot, koska ne ovat
hyvin pienet. ATP- varastot kestdvdt noin 1-2 sekuntia jos ne toimisivat ainoana
energialdhteend. Téstd johtuen tarvitsemme KP:a ATP:n uudelleenmuodostukseen. KP
toimii luurankolihaksessa tirkednd osana energia-aineenvaihduntaa muodostaen ATP:a
solun kiyttoon. KP:n etuna on se, ettd sen avulla pystytddn tuottamaan ATP:a kaikkein
nopeimmin. Tdmid on edullista etenkin maksimaalisissa lyhytkestoisissa suorituksissa.
(Maughan ym. 1997.) KP- ja ATP-varastot tyhjenevit ldhes kokonaan 10-20 sekunnin
maksimaalisen litkuntasuorituksen jilkeen (Juhn & Tarnopolsky 1998). Kreatiinin ja
erityisesti KP:n saatavuuden tiedetdén rajoittavan lyhyttd, maksimaalista suorituskykya,
koska ~ KP:n  vdheneminen  johtaa  kyvyttomyyteen  ylldpitdd = ATP:n
uudelleenmuodostumista tarvittavalla nopeudella ja kestolla (Juhn & Tarnopolsky
1998). Nama vilittomét energialdhteet tuottavat energiaa maitohapottomasti. ATP:n
muodostuminen glykolyysin kautta alkaa noin 1-2 sekunnin kuluttua suorituksen alusta.
Tdméd mahdollistaa sen, ettd KP-varastot eivét tyhjene heti ensimméisten sekuntien
aikana suorituksen alussa. Lihaksen varastoimasta glykogeenisti tai verestd saatavasta
glukoosista voidaan muodostaa ATP:a kdyttamaittd happea. ATP:a muodostetaan silloin
anaerobisen glykolyysin avulla. Glykolyysin etuna aerobiseen energiantuottoon
verrattuna on glykolyysin ATP:n tuottonopeus, joka on noin 2-3 kertainen aerobiseen
hapettamiseen verrattuna. Anaerobisen glykolyysin haittapuolena on maitohapon
muodostuminen, jotta energiaa saadaan tuotetuksi. Glykolyysin loppupuolella
palorypdlehappo  pilkotaan LDH-entsyymin (lactate = dehydrogenase) avulla
maitohapoksi. Maitohappo hajoaa edelleen laktaatti-ioniksi ja vetyioniksi, jotka siirtyvit
lihaksesta verenkiertoon. Laktaatti-ioni on sindllddn vaaraton elimiston tasapainotilalle,
mutta vetyioni alentaa solun pH:ta ja jarkyttdd kemiallisia reaktioita vaikuttaen

esimerkiksi lihaksen supistumiseen. (Maughan ym. 1997.)

Tyypillisessd jalkoihin kohdistuvassa hypertrofistyyppisessd voimaharjoituksessa
(taulukko 1) suurin osa energiasta saadaan anaerobisesti ATP-varastoista, KP-

varastoista, veren glukoosista ja lihaksen glykogeenistd (Tesch ym. 1986; Essen-
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Gustavson & Tesch 1990; Tesch & Alkner 2003). Téstd osoituksena ovat lihasbiopsian
avulla lihaksesta mitatut lisddntyneet kreatiini, laktaatti, glukoosi ja glukoosi-6-fosfaatti
konsentraatiot. Myos lihaksen ATP- ja KP-varastot olivat tyhjentyneet merkittdvasti ja

veren laktaattipitoisuus oli lisddntynyt selvisti (taulukko 1).

Taulukko 1. Lihaksen ja plasman metaboliitti konsentraatiot ennen voimaharjoitusta ja voimaharjoituksen
jilkeen. Voimaharjoitus kesti 30 minuuttia ja koostui 6-12 toistosta, neljdsti sarjasta ja
neljéstd jalkoihin kohdistuvasta liikkeestd. Koehenkil6t olivat kehonrakentajia (n=9). (Tesch
ym. 1986; Essen-Gustavson & Tesch 1990 teoksessa Komi 2003).

Pre-exercise Postexercise Difference

Muscle

ATP 24.8 19.7 *
Creatine phosphate 89.5 458 *
Creatine R0.8 100.0 *
Clucose 1.5 8.2 *
Glucose 6-phosphate 1.8 16.7 *
Glycerol 3-phosphate 57 14.7 *
Lactate 22.7 79.5 ®
Glycogen 690 495 *
Triglyceride 239 167 P=0.05
Plazina

Free fatty acids 0.22 0.22 =005
Glycerol 0.0z 0.1 ®
CGlucose 42 5.5 *
Lactate 3.8 11.7 *

Taulukosta ilmenee hyvin myds se, ettd rasvoja hyddynnettiin jonkin verran energian
lahteend voimaharjoituksen aikana. Tama kdy ilmi plasman glyserolin konsentraation
noususta ja lihaksen triglyseridivarastojen pienentyneestd mééristd (noin 30 %) (Tesch
ym. 1986; Essen-Gustavson & Tesch 1990). Lihaksen glykogeenivarastot sekd veren
glukoosi ovat tarkeitd energianldhteiti voimaharjoittelussa. Lihasten
glykogeenivarastojen on todettu vihenevian voimaharjoituksen yhteydessid. Robergs ym.
(1991) ja Tesch ym. (1998) tutkimuksien mukaan glykogeenivarastot vihentyivit noin
40 Y%:a lihaksesta otettujen biopsioiden perusteella. On todenndkoistd, ettd
glykogeenivarastojen tyhjentyminen tapahtui pddasiassa II-tyypin lihassoluissa, koska
ndissd lihassoluissa glykolyyttisten entsyymien aktiivisuus on suurimmillaan. Tdma
saattaa johtaa intervallityyppisen suorituskyvyn heikentymiseen, koska II tyypin
lihassolut ovat pddasiassa kiytdssd intervallityyppisisséd suorituksissa. (Tesch ym. 1986;

Haff ym. 2003; Tesch & Alkner 2003.)

Voimaharjoitus ei normaalisti alenna veren glukoosin tasoa. Sen sijaan tutkimukset

osoittavat, ettd voimaharjoitus joko nostaa tai pitdd glukoositason ennallaan. Tami
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saattaa johtua mm. kuormituksen intervalliluonteesta. (Tesch ym. 1986; Chandler 1994;

Haff ym. 2003.)

Kehonrakentajien niin sanotussa hypertrofistyyppisessd voimaharjoituksessa on
intensiivisten toistojen midrd yleensd yhdessd kuormitussarjassa suurempi ja
palautusten kesto sarjojen ja harjoitteiden valilld selvésti lyhempi kuin tyypillisessi
maksimivoimaharjoituksessa. Talloin vdsyminen ilmenee huomattavasti enemmén
lihastasolla, mitd esimerkiksi lihasten vilittdmien energiavarastojen vdheneminen ja
toisaalta voimaharjoituksen jédlkeen havaitut suhteellisen korkeat laktaattipitoisuudet
osaltaan heijastavat. (Hiakkinen 1990; Tesch & Alkner 2003.) Veren laktaattipitoisuus
nousee huomattavan korkealle hypertrofisen voimaharjoituksen aikana, tyypillisesti

noin 10-15 mmol/l (Tesch ym. 1986; Kraemer ym. 1993.) (kuva 8).
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Kuva 8. Veren laktaattipitoisuus voimaurheilijoilla intensiivisen hypertrofistyyppisen voimaharjoituksen
kuluessa ja harjoituksen jilkeisen palautusvaiheen aikana (Tesch ym. 1986 teoksessa Hékkinen
1990).

Kraemer ym. (1993a) tutkimuksessa havaittiin suuren toistoméédrdn ja lyhyen
palautuksen lisddvén veren laktaattipitoisuutta eniten. Osa tutkimuksista on osoittanut
ettd, tiettyjen hormonien eritys (kasvuhormoni, testosteroni ja kortisoli) on vahvasti
sidoksissa metaboliseen rasitukseen ja anaerobisen energiantuoton vaatimuksiin, joihin
normaalisti liittyvit laktaatin ja vety-ionin tuottaminen (Kraemer ym. 1987; Kraemer
ym. 1989; Kraemer ym. 1990; Hikkinen & Pakarinen 1993; Kraemer ym. 1993a; Lu
ym. 1997).
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2.6 Hormonien méaaritys

Suurin osa hormonimédrityksistd tehdddn verestd, mutta on myds mahdollista ottaa
ndytteitd virtsasta, syljestd ja hiestd. Valtaosa kliinisesti tarkeistd hormoniméadarityksista
tehdddn immunokemiallisilla menetelmilld. Herkkyytensd ja teknisen helppoutensa
vuoksi ne mahdollistavat hormonimittausten laajamittaisen kdytén tutkimuksessa ja

kliinisessé tyossd. (Vélimdki ym. 2000.)

2.6.1 Immunokemialliset menetelmit

Kompetitiivinen menetelmd (sitoutumisinhibitio menetelmd). Tdma menetelma perustuu
sithen, ettd niytteessd oleva hormoni (antigen) sekd médritetty mddrd leimattua
hormonia (labelled antigen) kilpailevat sitoutumisesta pieneen méirédn hyvin spesifista
vasta-ainetta (antibody), jossa on rajallinen miird sitoutumispaikkoja kummallekin
analyytille (Ekins 1998.) Kompetitiivisista menetelmistd tunnetuin on RIA-menetelma.
Muita kéytossd olevia kompetitiiviseen menetelmiin perustuvia tekniikoita ovat
proteiiniin  sitoutumismenetelmd, radioreseptori menetelmd (RRA), entsyymi
immunometrinen menetelmé (EIA) ja fluoresoiva immunometrinen menetelmi (FIA).

(Hadley 2000.)

Alkuperdiset RIA-menetelmét perustuvat sitoustumisinhibitioon, ja siksi niitd kutsutaan
muun muassa kompetitiivisiksi RIA-menetelmiksi ja saturaatioanalyyseiksi.
Radioaktiivisesti leimattu hormoni kilpailee néytteessd olevan mitattavan hormonin
kanssa rajoitetuista sitoutumispaikoista vasta-aineeseen (Dinisen 1991, Ekins 1998). Se
tietty mddrd analysoitavaa hormonia ja radioaktiivisesti leimattua hormonia, joka
sitoutuu vasta-aineeseen on suhteessa kunkin hormonin konsentraatioon niytteessa.
Reaktion annetaan edetid tasapainotilaan, jonka jilkeen vasta-aineeseen sitoutunut
(mitattava hormoni ja leimattu hormoni) ja vapaa (sitoutumaton) hormoni erotetaan
toisistaan. (Vilimdki ym. 2000.) Vasta-aineeseen sitoutunut ja vapaa (sitoutumaton)
hormoni voidaan erottaa toisistaan kiinnittimilld vasta-aine kiintedén faasiin (putken
seindmd tai partikkeli). Tdmédn jdlkeen vapaa hormoni voidaan huuhtoa pois. Vasta-
aineeseen sitoutunut ja vapaa hormoni voidaan erottaa my0s saostamalla, tupla vasta-
aine tekniikalla, kromatografisilla tai muilla vaihtoehtoisilla menetelmilld. Normaalisti,

tdmén jdlkeen mitataan sitoutuneen hormonin radioaktiivisuus. On myds mahdollista
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mitata sitoutumattoman hormonin pitoisuus tai kummankin osan pitoisuus. Mitd
enemman ndytteessd on madriteltdvdd hormonia, sitdi vdhemmén vasta-aineeseen
sitoutuu radioaktiivisuutta, eli vaste on kdintden verrannollinen pitoisuuteen. RIA-

'] tai *H isotooppia. Hormonipitoisuus saadaan

menetelmissd leimana on yleensd
selville vertaamalla néytteen radioaktiivisuutta standardikuvaajaan. (Ekins 1998;

Viliméki ym. 2000.)

Vasta-aineet kuuluvat glykoproteiinien ryhmédidn ja niiden tuottamisesta vastaa
immuunijérjestelmi. Vasta-aineet ovat hyvin spesifisid sitoutumisessaan. Ne pystyvét
erottamaan tarkkaan ja tehokkaasti rakenteellisesta sukua olevat aineet, jotka ovat
kuitenkin erilaisia. Tdma tekee niistd ideaalisia vélineitd diagnostiseen kayttoon.
(Sundaram & Yarmush 1995.) Antiseerumi sisdltdd perinteisid vasta-aineita, joita
kutsutaan polyklonaalisiksi vasta-aineiksi. Polyklonaaliset vasta-aineet reagoivat vain
saman sukuisten aineiden kanssa. Ndma vasta-aineet tunnistavat useita sitoutumiskohtia
identifioidussa antigeenissd. Tdmi johtuu siitd, ettd polyklonaaliset vasta-aineet ovat
monien solujen tuottamia. On olemassa myds monoklonaalisia vasta-aineita.
Monoklonaalisia vasta-aineita voidaan tuottaa keinotekoisesti yksittdisid soluja
kloonaamalla. Téstd johtuen ne siséltavét vain yhden tyyppisid soluja, jotka tunnistavat
antigeenissd vain yhden sitoutumispaikan. (Sundaram & Yarmush 1995; Wilson &

Walker 1994.)

Immunometrinen (ei-kompetetitiivisiksi) menetelmd. Immunometrisiksi menetelmiksi
kutsutaan analyyseja, joissa vasta-ainetta kdytetddn yli tarpeen. Tdméan menetelmén
herkkyys on vihemmain riippuvainen vasta-aineen affiniteetista, koska siind pystytddn
kiyttdimddn suurempia madrid vasta-ainetta. (Dinesen 1991.) Tyypillinen
immunometrinen menetelmi toimii seuraavasti. Kun maédritettdva antigeeni (hormoni)
on riittdvan suuri sitoakseen kaksi vasta-ainetta samanaikaisesti, voidaan antigeenin
midrittimiseksi  kdyttdd niin  sanottua ’sandwich’-tyyppistd immunometristd
menetelmdd. Téssd menetelmidsséd kiinteddn faasiin kiinnitetddn ’sieppaaja’ vasta-aine,
johon maédritettdva antigeeni sitoutuu. Toinen, leimattu vasta-aine sitoutuu antigeenin
toiseen epitooppiin muodostaen kolmikerroksisen kompleksin eli sandwichin.
Ylimdirdinen leima huuhdotaan pois, minkd jédlkeen mitataan kiinteddn faasiin
sitoutuneen leiman madrd, joka on tdssd tapauksessa suoraan suhteessa ndytteessd
olevan antigeenin méérdin. (Valimédki ym. 2000.) Toinen tyypillinen immunometrinen

menetelmi on epidsuora menetelma. Téssd tapauksessa antigeeni kiinnitetddn faasiin ja
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seokseen lisdtty vasta-aine sitoutuu faasiin kiinnitettyyn antigeeniin. Tdmédn jilkeen
ylimdirdinen vasta-aine huuhdotaan pois ja leimattu vasta-aine lisdtdidn ndytteeseen.
Ylimédirdinen leima huuhdotaan lopuksi pois ja leimatun kompleksin pitoisuus voidaan
tdmén jdlkeen méarittad. Kéytossd olevia immunometrisid menetelmid ovat esimerkiksi
IRMA (Immuno radiopmetric assay) ja ELISA (enzyme-linked immunosorbent assay).
(Wilson & Walker 1994.) Immunokemiallisissa menetelmissd on siirrytty kdyttiméaan
my0s muita leimoja radioaktiivisten leimojen lisdksi. Osittain tdmé johtuu siité, ettd on
haluttu valttad sateily altistuksen kohteeksi johtumista. Leimattu antigeeni on tuotettava
niin ettd, antigeenin immunoreaktiivisuus ei hdiriinny antigeenille spesifisiin
molekyyleihin. Kéytettdvit leimat voidaan jakaa seuraavasti (Véliméli ym. 2000.); 1.
Radioaktiiviset leimat, 2. Entsyymileimat (ELISA, EMIT, CEDIA ), 3. Fluoresoivat

leimat (FITC) ja 4. Luminisoivat leimat.

2.6.2 Kromatografiset ja massaspektrometriset menetelmiit

Solun makromolekyyleja voidaan tutkia molekyylin koon, liukoisuus ominaisuuksien,
sdhkdvarauksen tai erilaisten spesifisten kemiallisten vuorovaikutuksien perusteella.
Kromatografia on analyyttinen fysikaalis-kemiallinen menetelmi, jolla seoksessa olevat
yhdisteet saadaan erilleen niiden rakenteellisten eroavaisuuksien vuoksi. Tdmén
menetelmédn avulla pystytddn siis erottelemaan erilaiset yhdisteet, kuten hormonit.

(Bertholf 2000; Hiltunen ym.2001.)

Tutkittavat aineet jakaantuvat ominaisuuksiensa perusteella eri tavalla pysyvén eli
stationddrifaasin ja litkkuvan eli mobiilifaasin kesken. Liikkuva faasi on kaasu tai neste,
joka kulkee pysyvén faasin ldpi. Tutkittavat aineet voidaan liottaa liikkuvana faasina
olevaan nesteeseen, mutta stationdrifaasin tulee olla eluenttiin liukenematonta.
Stationdrifaasina on kiinted aine tai neste. Yhdisteiden erottuminen perustuu niiden
erilaiseen kykyyn pidéttyd stationdrifaasiin mobiilifaasin kuljettaessa niitd tiettyyn
suuntaan kromatografiasysteemin ldpi. Kromatografiamenetelmid on erilaisia ja
menetelmaillisesti ne eroavat hiukan toisistaan. Ne voidaan jaotella joko teknisen
menetelmédn (esim. paperi-, ohutkerros- tai pylvdskromatografia) tai liikkuvan faasin
(kaasukromatografia, nestekromatografia) mukaan. Néistd menetelmistd kaasu- ja
nestekromatografiaa kéytetddn joidenkin molekyylikooltaan pienten hormonien

médrittimiseen. (Bertholf 2000, Hiltunen ym. 2001.) Kromatografisia menetelmid
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voidaan kéyttdd itsendisesti joidenkin hormonien mairittelyyn, RIA-menetelmén
yhteydessad tapahtuvaan hiiritsevien metaboliittien ja sukulaisaineiden erotteluun tai

massaspektrometrin kanssa (Simonin ym. 1999).

Massaspektrometrin apuna kaytetddnkin tavallisesti kaasu- tai nestekromatografiaa.
Kromatografiat esilajittelevat aineseokset ja péddstdvit massaspektrometriin vain
yhdenlaisia molekyyleja kerrallaan. Massaspektrometrissa néytettd pommitetaan
korkeaenergisilld elektroneilla, mistd aiheutuu molekyylien ionisoituminen. Ionit
erotellaan massan ja varauksen perusteella. Niistd analysoitavan aineen fragmenteista
muodostuu niille tyypillinen massaspektri, jonka avulla yhdiste voidaan tunnistaa.
Edelld mainittu menetelmd on hyvin yksilollinen. Kahdella rakenteeltaan erilaisella
molekyylilla on aina erilainen massaspektri. Massaspektrometrilld voidaan mitata alle
gramman  miljoonasosan  suuruisia  aineiden = maddrid.  (Bertholf  2000.)
Kaasukromatografia/massaspektrometria (GC/MS) testin yhdistelmdd kdytetddn usein
referenssimenetelménd tarkkuutensa ansiosta. Kaasukromatografia/massaspektrometria
yhdistelmdmenetelmin avulla analysoitavat yhdisteet erotellaan ensin ja sen jialkeen ne
tunnistetaan fragmenttiensa massaspektrinsd avulla. Jokaisella aineella on aina erilainen
massaspektri ja tdima tekee tistd menetelmaistd erittdin tarkan. (Wolters & Kraan 1999.)
Esimerkkind kaasukromatografian/massaspektrometrian kiytostd voidaan pitdd doping-
aineiden analyysid. Monet doping niytteet analysoidaan useasti ensin immunometrisilla
menetelmilld, ja jos tulos on positiivinen se varmistetaan kaasukromatografia tai
massaspektrometria  testin avulla. Edelli mainittua menetelméd kéaytetddn
varmistukseen, koska ei voida olla varmoja siité, ettd kemialliselta koostumukseltaan
laheiset aineet seké hiiritsevit metaboliitit eivét reagoi immunometristen vasta-aineiden

kanssa. (Wolters & Kraan 1999.)

2.6.3 Hormonimairitykseen vaikuttavat tekijit

Néytteenottoasento on yksi hormonimédritysten tulkintaan vaikuttavista tekijoista.
Naytteenoton tulisi tapahtua koehenkilén ollessa aina samassa asennossa. Néyte
voidaan ottaa joko maaten, istuen tai seisten. Asennon vaihtamisella on vaikutus veren
tilavuuteen, joka vaikuttaa analysoitavan niytteen tulokseen. (Viru & Viru 2001.)
Hormonipitoisuuksiin vaikuttavat my0ds ruokavalio, kahvi, alkoholi, tupakka, liikunta,

lampdtila ja ilmankosteus. Ideallinen néytteenottoldmpdtila on noin +20 celsius astetta
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ja ilman kosteus 60 % tai vihemmain. Koehenkilon ruokailusta, tupakan poltosta ja
kahvin juomisesta tulisi olla kulunut véhintddn kaksi tuntia ennen nédytteenottoa.
Alkoholin nauttimisesta tulisi olla kulunut véhintdénkin kuusi tuntia. Edelld mainittujen
tekijoiden tulisi olla tarkassa ajallisessa kontrollissa, jos hormoni mairityksid tehddén
useita saman tutkimuksen aikana eri jaksoissa. Néytteenottoa edeltdvilla liikunnalla on
suuri vaikutus hormonin eritykseen. Jos suoritettu litkunta on ollut erittdin raskasta tai
pitkdkestoista tulisi ennen ndytteenottoa pitdd 1-2:n lepopdivéd. (Vilimédki ym. 2000.)
Hormonipitoisuuksien mairittely liikuntatutkimuksissa on myds haasteellista, koska
akuutit ja pitkdaikaiset hormonivasteet vaihtelevat paljon litkunnan keston ja
intensiteetin mukaan. Myd6s harjoitustaustalla on suuri vaikutus hormonivasteisiin.

Néma asiat tulisi huomioida tutkimusta suunniteltaessa. (Viru & Viru 2001.)

Néytteenottamiseen vaikuttaa olennaisesti myds hormonien erityksen vuorokausi-,
kuukausi- ja  vuosivaihtelu. Eri  hormoneilla on erittymisensd  suhteen
vuorokausivaihtelua. FErityisen suurta se on esimerkiksi steroidihormoneilla ja
kortisolilla. Hormonin vuorokausirytmin tulisi olla selvilld ennen niytteenottoa. Naisilla
kuukautiskierto vaikuttaa hormoni eritykseen. Hormoneilla esiintyy my0ds vuodenaikaan
liittyvdd vaihtelua. Tastd esimerkkind voidaan pitdd plasman testosteronia, jonka eritys

on suurimmillaan kesélla ja talvella. (Viru & Viru 2001.)

Muita hormonimééritysten tulkintaan vaikuttavia tekijoitd ovat stressi, lddkehoito,
raskaus ja ikd. Stressi vaikuttaa huomattavasti joidenkin yksittdisten hormonien
pitoisuuksiin plasmassa. Erityisen herkkid ovat ACTH, kortisoli ja prolaktiini. Siksi
yksittdistd, lievédsti kohonnutta arvoa ei ndiden hormonien kohdalla voida pitdd
osoituksena esimerkiksi liikatuotannosta. Pelko ja sairaus ovat tekijoitd, jotka nostavat
stressid ja vaikeuttavat hormonimédritysten tulkintaa. Erilaiset lddkkeet kuten
masennuslddkkeet, ehkéisypillerit ja hormonaaliset korvaushoidot voivat héiritd
hormoniméérityksid. Raskaus aiheuttaa muutoksia useimpien hormonien pitoisuuksiin
sen lisdksi, ettd raskausspesifisten hormonien pitoisuudet muuttuvat. Ikd vaikuttaa
useimpien hormonien pitoisuuksiin. Sen takia on syytd luoda lapsille, aikuisille ja

vanhuksille omat viitearvot. (Valimdki ym. 2000.)

Monet néytteessd esiintyvit aineet vaikuttavat epdspesifisesti hormonien méérityksiin
Tuloksiin vaikuttavat eri hormonien véliset ristireaktiot ja saman hormonin eri muodot,

kuten fragmentit, pre- ja prohormonit. (Woodhead & Turner 1991, Dinisen 1991.) My®és
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sitojaproteiinit vaikeuttavat useiden hormonien madrityksid. Sitojaproteiinit, kuten
sukupuolihormoneja sitova globuliini (SHGB) ja kortikosteroideja sitova globuliini
(CBQ), vaikuttavat voimakkaasti useimpien steroidihormonien pitoisuuksiin plasmassa
(Fisker & Orskov 1996). Naytteen siséltdmit proteiinit ja muut aineosat héiritsevét
yleensd vasta-aineen ja antigeenin vélistd reaktiota. Suurella proteiinipitoisuudella on
estdvd vaikutus, mikd kompetitiivisessd menetelmidssd aiheuttaa liilan suuren, mutta
immunometrisessd liian pienen tuloksen. Vasta-aineita sitovat proteiinit aiheuttavat
yleensd liian suuria tuloksia, mutta tdmid vaikutus voidaan minimoida mééritysti

optimoimalla. (Woodhead & Turner 1991; Dinisen 1991.)

Leimaamattoman hormonin (antigeenin), joka toimii referenssi aineena hormonien
médrityksessé pitdisi olla mahdollisimman ’puhdasta’ (pure). Téta referenssi hormonia
tarvitaan standardi kuvaajan rakentamiseen, leimattavaksi antigeeniksi ja antiseerumin
tuottamiseen. Osa immunokemiallisten maédritysmenetelmien erilaisista tuloksista
pitoisuusmadrityksissd johtuu referenssi hormonien erilaisuuksista. Osa standardeista on
saatu biologisista ldhteistd ja osa on tuotettu geeniteknologian avulla. Tamé johtaa
tietenkin erilaisiin reaktioihin vasta-aineiden ja mairiteltivien hormonien kanssa. Osa
ongelmasta on ratkaistu siirtymélld kayttiméddn kaikille yhteistd bioteknologisesti

valmistettua referenssivalmistetta. (Celniker ym. 1989; Fisker & Orskov 1991.)

Muita héiritsevid tekijoitd voivat olla mm. laimentamiseen kdytettdvét valmisteet, leimat
ja vasta-aineiden spesifisyys. Vasta-aine, leimattu antigeeni, mddriteltivd hormoni
seoksessa kaytettdviat laimentavat aineet on valittava tarkasti, jotta ne eivét vaikuta
ndytteen immunoreaktiivisuuteen ja siten heikennd luotettavuutta (Celniker ym. 1989.)
Erilaisilla leimoilla voi olla immunoreaktiivisuutta héiritsevid ominaisuuksia. Tietyt
leimat saattavat héiritd etenkin molekyylikooltaan pienien antigeenien reaktiivisuutta.
Tami on huomioitava leimaa valitessa, koska eri leimat vaikuttavat spesifisesti eri
antigeeneissd. (Vilimdki ym. 2000.) Vasta-aineiden erilainen spesifisyys antigeeneihin
johtuu kéytossd olevien vasta-aineiden erilaisuudesta. Polyklonaaliset vasta-aineet
reagoivat vain saman sukuisten aineiden kanssa ja tunnistavat useita sitoutumiskohtia
identifioidussa antigeenissd. Monoklonaaliset vasta-aineet tunnistavat antigeenissd vain
yhden sitoutumispaikan. Kummallakin vasta-aine tyypilld on omat etunsa ja vasta-aine

tyyppi tulee valita maddritysmenetelmén valinnan jélkeen. (Woodhouse & Turner 1991.)
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3. MELATONIINI JA LIIKUNTA

3.1 Melatoniinin rakenne, synteesi ja eritys

Melatoniini syntetisoituu aivojen képylisdkkeessd, ja rakenteeltaan (kuva 9) se

muistuttaa paljon serotoniinia, joka on sen synteesin yksi vélivaihe.

(R A

cmo@g:— C—N — C —CH,
H H

H

Kuva 9. Melatoniinin rakenne (N-asetyyli-5-metoksitryptamiini; C;3H;sN,O,) (Brezinski 1997).

Kaépylisdke sijaitsee corbus callosumin takana ja kiinnittyy kolmannen aivokammion
kattoon ohuella juosteella, joka ei sisélld hermoséikeitd. Képylisike painaa keskimiérin
100-180 mg. (Vilimdki ym. 2000.) Képylisdkkeessd on kahdenlaisia soluja;
pinealosyytteja sekéd neuroganglioita. Pinealosyytit ovat lukumdariltdédn suurin ryhma ja
ne erittdvdt suurimmalta osin melatoniinia, joka kuuluu indolamiinien ryhmééin

(Brezinski 1997).

Melatoniini ~ syntetisoidaan  kdpylisdkkeessd aminohappo tryptofaanin ja 5-
hydroksitryptofaanin kautta (kuva 10) (Brezinski 1997). Melatoniinia syntetisoituu
ilmeisesti myos képylisdkkeen ulkopuolella maksassa, koska kidpylisikkeen poiston
jalkeen melatoniinia voidaan edelleen mitata virtsasta (Vilimdki ym. 2000).
Tryptofaania saadaan pinealosyyttiin verenkierrosta. Tryptofaani muutetaan ensin
tryptofaanihydroksylaasin avulla 5-hydroksitryptofaaniksi, joka dekarboksyloidaan 5-
HTP-dekarboksylaasilla  serotoniiniksi. = Muuttumista  serotoniinista  eteenpéin
melatoniiniksi katalysoivat N-asetyylitransferaasi (NAT) ja hydroksi-indoli-O-
metyylitransferaasi entsyymit. Edellinen katalysoi serotoniinin muuttumista N-
asetyyliserotoniiniksi ja jidlkimmdinen taas N-asetyyliserotoniinin muuttumista
melatoniiksi. Syntetisoitu melatoniini kulkeutuu verenkiertoon passiivisen diffuusion

avulla. (Brezinski 1997.)
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Tryptofaani

Tryptofaanihydroksylaasi

5-hydroksitryptofaani

5-HTP-dekarboksylaasi

Serotoniini

N-asetyylitransferaasi

N-asetyyliserotoniini

Hydroksi-indoli-O-
metyylitransferaasi

Melatoniini

Kuva 10. Melatoniinin synteesi (mukaeltu Brezinski 1997).

Melatoniinin eritystd sditelee valo. Verkkokalvolle tuleva valo estdd melatoniinin

synteesid ja eritystd, kun taas pimeys lisdd melatoniinin synteesii ja eritystd (kuva 11).

Verkkokalvo

A
VYV~ | Inhibit
<]O nnioitio
DVQ

Retino-
hvpotalaaminen rata

7‘\:0> 4 L
Stimulaatio Suprakiasmaattinen
tumake

4 L

Sympaattinen
hermosto - selkdydin

J L

Melatoniini  <l——— Képylisdke

Kuva 11. Melatoniinin erityksen fysiologia (mukaeltu Brezinski 1997).

Verkkokalvolle tuleva valo kuljetetaan informaationa retino-hypotalaamista rataa pitkin
hypotalamuksen suprakiasmaattiseen tumakkeeseen. Sieltd informaatio kulkee
sympaattisen hermoston kautta képylisdkkeeseen ja pinealosyyteille, jotka erittdvét
melatoniinia. Sympaattisen hermoston vilittdji aineena képylisdkkeelle toimii
noradrenaliini.  Valoisaan  aikaan  verkkokalvon  valoreseptorisolut  ovat
hyperpolarisoituneina ja tilldin ei noradrenaliinia my0skddn vapaudu. Talloin

melatoniinia erittyy erittdin pienid méaarid, koska edelld mainittu rata ei ole toiminnassa.
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Pimeissé valoreseptorit vapauttavat noradrenaliinia, joka aktivoi a,- ja B; — reseptoreita
kapylisdkkeessd. Niiden reseptoreiden toiminta johtaa signaaliin, joka kaynnistda

melatoniinisynteesin nopeutta sditelevin NAT-entsyymin toiminnan. (Brezinski 1997;

Geoffriau ym. 1998.)

Melatoniinin eritys vuorokauden aikana on endogeenisesti sdddelty. Voimakas valo
estdd melatoniinin synteesid, mutta se ei kuitenkaan muuta rytmid tdysin, vaan
ainoastaan sen ajoitusta. Melatoniinin erityksessi on selvi rytmiikka normaaleissa valo-
olosuhteissa (Geoffriau ym. 1998). Tdma rytmiikka sdilyy myos henkil6illd, jotka ovat
tdysin pimeissd olosuhteissa pidemmin aikaa kuin vuorokauden. Niin ollen myos
sokeilla on melatoniinin erityksessd vuorokauden mittainen biorytmi (Brezinski 1997).
Ihmiselld yonaikainen melatoniinipitoisuuden suureneminen alkaa jo ennen pimeédn
tuloa ja nukahtamista (Vélimédki ym. 2000). Melatoniinia erittyy runsaimmin keskelld
yotéd kello 02.00 — 04.00 aikaan. Tdman jilkeen melatoniinipitoisuus laskee vihitellen
kun ldhestytdén aamua. Y6114 seerumin melatoniinipitoisuus on keskimédrin 60pg/ml ja

paivalla 10 pg/ml (Brezinski 1997; Geoffriau ym. 1998).

Seerumin melatoniinipitoisuus vaihtelee iin mukaan. Alle kolme kuukautta vanhat
vauvat eivit juurikaan eritd melatoniinia. Tdmén jélkeen melatoniinin synteesi ja eritys
kasvavat. Suurimmillaan melatoniinin eritys (n. 325pg/ml) on yhden ja kolmen
ikdvuoden vilissd (Brezinski 1997). Tdmén jédlkeen melatoniinin eritys vidhenee

vihitellen murrosién jilkeen (Partonen 1998).

Suonensisiisesti annostellun melatoniinin puoliintumisaika seerumissa on hyvin lyhyt,
vain  0.5-5.5 minuuttia. = Melatoniini  metaboloidaan  hydroksylaatiolla  6-
hydroksimelatoniiniksi pddasiassa maksassa. Tamin jilkeen siihen liitetddn rikkihappo
ja muodostunut metaboliitti, 6-sulfatoksimelatoniini, erittyy elimistostd virtsan kautta.
6-sulfatoksimelatoniini kuvastaa melko tarkasti seerumin melatoniinin mé&éraa.

(Brezinski 1997.)

Melatoniinin  nauttiminen oraalisesti nostaa seerumin melatoniinipitoisuuksia
moninkertaisiksi. Jos melatoniinia annetaan koehenkildille 80 mg, seerumin
melatoniinipitoisuus nousee 60 — 150 minuutin sisdlld 350 — 10 000 kertaisiksi yon
normaali arvoihin verrattuna. Seerumin korkea melatoniinipitoisuus sdilyy noin 90
minuuttia, jonka jdlkeen se alkaa laskea (Brezinski 1997). Jos melatoniinia annetaan

koehenkildille huomattavasti pienempid annoksia (farmalogisia annoksia joita on
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saatavissa apteckeista), 1-5 mg, seerumin melatoniinipitoisuus nousee 60 minuutin
sisdlla 10 — 100 kertaisiksi yon normaali arvoihin verrattuna. Seerumin
melatoniinipitoisuus sdilyy normaalitason ylépuolella noin 4-8 tuntia riippuen annoksen
koosta. Hyvin pienetkin oraaliset melatoniiniannokset, 0.1-0.3 mg, nostavat péivilla

seerumin melatoniinipitoisuutta vastaamaan yon arvoja (Dollins 1994).

Melatoniinia on analysoitu usealla eri tavalla biologisissa nesteissi. Melatoniinia
voidaan analysoida seerumista, virtsasta, syljestd ja kdpyrauhasesta. Melatoniinin
méiiritykseen on kéytetty mm. korkeapainekromatografiaa (HPLC) yhdistettynd
elektrokemikaalisiin tai fluorimetrisiin menetelmiin, immunokemiallisia menetelmia
kuten RIA:aa, nestekromatografiaa (LC) yhdistettynd RIA:aan ja yhdistettyd
kaasukromatografia/massaspektrometria (GC/MS). Seerumista melatoniinipitoisuus
voidaan mitata suoraan, mutta virtsasta mitataan enimmaéikseen melatoniinin
aineenvaihdinta tuotetta, 6-sulfatoksimelatoniinia. Immunokemialliset menetelmét ovat
halpoja ja helppoja kéyttdd, mutta eivit vilttdméttd ole kovinkaan spesifisié tai herkkid.
Sen sijaan GC/MS metodia voidaan pitdd hyvin herkkind ja spesifind. (Simonin ym.

1999.)

3.2 Melatoniinin fysiologiset vaikutukset

Melatoniinin fysiologisesta tehtdvistd ihmiselld on esitetty kiistanalaisia késityksié.
Ainetta on tieteellisesti epdvarmuudesta huolimatta alettu kaupata lddkekdyttoon,
vaikka sen kliinisid kdyttdaiheita ei osata madrittdd eikd sen mahdollisia

haittavaikutuksia tunneta. (Partonen 1998).

Melatoniinisignaali vilittyy spesifisten reseptoreiden kautta. Thmiselld on ainakin kaksi
solukalvolla sijaitsevaa spesifistd melatoniinin vastaanotinta: Mel,,- ja Mel;,- reseptorit.
Melatoniini tarttuu kiinni ndihin G- proteiinivélitteisiin hormonireseptoreihin ja viestii
niiden kautta - mahdollisesti tuman vastaanottimiin asti. (Kokkola ja Laitinen 1998).
Melatoniinin vaikutus tapahtuu mm. suprakiasmaattisessa tumakkeessa (SCN)
melatoniinireseptoreiden kautta (Apter & Partinen 1999). Erilaisilla menetelmilld on
pystytty osoittamaan, ettd melatoniinireseptoreita sijaitsee myds eri puolilla aivoja,

mahalaukussa, verisuonissa ja munasarjoissa (Brezinski 1997).
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Alun perin naudan képylisdkkeestd eristetyn melatoniinin havaittiin  estdvéin
melanosyyttejd stimuloivan hormonin toimintaa ja vaalentavan ihoa (Lerner ym. 1958).
Melatoniinin rooli uni-valverytmin sditelijdnd ja tahdistajana on kuitenkin tunnetuin.
Korkea melatoniinipitoisuus vihentdd SCN:sta ldhtevien impulssien maardd (Defrance
& Quera-Salva 1998). Niin ollen se toimii erdénlaisena biologisten rytmien tahdistajana
tai vahvistajana kaikilla tdhén asti tutkituilla lajeilla. Erityisesti linnuilla melatoniini on
vuorokausirytmien elintdrked tahdistaja, mutta nisdkkiilld sen toiminta rajoittunee
edistimiin pimeddn vuorokaudenaikaan liittyvdd kayttaytymistd, esimerkiksi ihmisilld
nukkumista. (Partonen 1997.) Vuorokausirytmi on biologisen kellon tuottama
sisdsyntyinen rytmi. Useat elintoimintomme noudattavat vuorokausirytmid. Muun
muassa vireystilassa, kehon Ildmpdtilassa ja useiden hormonien erityksessd on
havaittavissa vuorokausivaihtelu. Pidivédsaikaan biologinen kello edistdd fyysistd
toimintaa ja ajattelukykya nostamalla kehon ldmpdtilaa ja adrenaliinipitoisuuksia. Illalla
edelld mainitut tekijit laskevat elimiston valmistautuessa uneen. Nisdkkédiden tirkein
vuorokausirytmid ohjaava kello sijaitsee hypotalamuksen SCN:ssa. (Laitinen & Porkka-
Heiskanen 1999.) SCN sddtelee myos kehon lampdtilan, adrenaliinin ja sympaattisen
hermoston paivittdistd rytmid (Waterhouse ym. 1998). Kéydédkseen ajassa 24-tuntisen
aurinkovuorokauden kanssa kello tarvitsee pdaivittdisen tahdistuksen. Térkeimpéna
tahdistajana toimii  ympdriston valo, jonka wviesti vilittyy verkkokalvosta
hypotalamukseen. = Hypotalamuksesta  valon  aikaansaama  impulssi siirtyy
suprakiasmaattisiin tumakkeisiin, mistd sdddellddn melatoniinin tuoton ja erityksen
estyminen, ja melatoniinin pitoisuus veressi pienenee. Pimedssd estomekanismi lakkaa
toimimasta ja eritys kiihtyy. (Laitinen & Porkka-Heiskanen 1999.) Nisdkkaiilld valo -
SCN akseli sditelee melatoniinin eritystd, ja melatoniinirytmid pidetddnkin erdind
luotettavimmista vuorokausirytmin indikaattoreista. Melatoniini toimii hormonaalisena
viestinviejdnd muualle elimistoon. Melatoniini voi vaikuttaa reseptorivilitteisesti my0Os
biologiseen kelloon (SCN), ja melatoniinin nauttimisella on mahdollista siirtdd

vuorokausirytmid tietyissd rajoissa (Lewy ym. 1992; Lewy ym. 1996).

Melatoniinin vaikutukset yonaikaiseen uneen terveilld ihmisilld tunnetaan toistaiseksi
huonosti ja tutkimustulokset sen vaikutuksista ovat ristiriitaisia (Defrance & Quera-
Salva 1998; Atkinson ym. 2001). Vaikutukset ovat useasti myds hyvin yksil6llisid. Idn
myo6td melatoniinin eritys vdhenee, ja télld saattaisi olla yhteyttd unettomuuden
yleisyyteen idkkailld henkil6illd (Partonen 1997). Keskipdivan aikaan terveille nuorille

miehille annettu melatoniini (0.1-10 mg) laski kehon ldmpétilaa vasodilaation avulla,
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aiheutti uneliaisuutta, nopeutti nukahtamista ja pidensi unen kestoa (Dollins ym. 1994).
Myo6s muissa tutkimuksissa on havaittu, ettd 1-5 mg:n melatoniinin nauttiminen paivalla
aiheuttaa uneliaisuutta ja laskee kehon ldmpdétilaa (Cagnacci ym. 1992; Reid ym. 1996).
Eksogeenisella melatoniinilla on mahdollista siirtdd vuorokausirytmid (Lewy ym.
1996). Melatoniinilla on ainakin suurina annoksina myds sedatiivisia vaikutuksia,
mink& johdosta sitd on kokeiltu unen laadun parantamiseen ja rajoitetusti unettomuuden
hoidossa (Mishima ym. 1997; Partonen 1997). Illalla otettuna (esim. 30-90 minuuttia
ennen nukkumaanmenoa) se aikaistaa biologista kelloa ja helpottaa nukahtamista. Se on
osoittautunut keinoksi korjata viivistyneen univaiheen poikkeavaa aikataulua (Dahlitz
ym. 1991). Melatoniinin (5 mg) anto kello 22.00 neljan viikon ajan aikaisti
unettomuudesta kérsivilld potilailla nukahtamista keskimédrin 82 minuutilla ja
herddmistd 117 minuutilla. Melatoniini lievittdd my0s pitkédaikaista unettomuutta
vanhuksilla, mutta unijakson pituuteen melatoniinilla ei kuitenkaan ollut merkitsevai
vaikutusta (Garfinkel ym. 1995). Melatoniinin (2 mg) anto kaksi tuntia ennen
nukkumaanmenoa kolmen viikon ajan véhensi yollisid herdfimisid ja paransi unen
laatua. Melatoniinihoidolla ei ole kuitenkaan saatu aikaan pysyvédd tahdistavaa
vaikutusta niin kutsuttuun viivistyneeseen unijaksoon. Tailld tarkoitetaan hdirioté, jossa
nukahtaminen tapahtuu vasta puolenyon jilkeen, mikd aiheuttaa aamu-unisuutta sekéa

ty0- ja opinto-ongelmia (Alvarez ym. 1992).

Melatoniinia on kdytetty useiden vuosien ajan aikaerorasituksen ja vuorotyorasituksen
oireiden lievittdmiseen. Niissd tapauksissa melatoniini nopeuttaa uni-valverytmin ja
vuorokausirytmien tahdistumista takaisin normaaliin aikatauluun, minkd ansiosta
younen laatu paranee, poikkeava pdivivdsymys vihenee ja suoriutuminen muistia ja
tarkkaavaisuutta  vaativista  tehtdvistd kohenee. (Telakivi 1996.) Nopeaa
aikavyohykkeiden ylitystd seuraa aikaerorasitus, koska sisdinen kello kdy eri aikaa
ympériston kanssa. Melatoniinin oikein ajoitettu nauttiminen suun kautta siirtda
biologista kelloa joko eteen- tai taaksepdin ottoajankohdan mukaan. Melatoniini saattaa
tarjota aikaerorasitusta vdhentdvdn keinon erityisryhmille, kuten aiemmin uni-
valverytmin hiiridistd kérsineille, idkkdille ihmisille, tydkseen lentdville ja
nikovammaisille. (Telakivi 1996.) Melatoniinilla voidaan tehokkaasti lievittda
aikaerorasitusta kaikilla itddnpdin ja yli viisi aikavyohykettd ldnteen suuntautuvilla
lennoilla (Petrie ym. 1989). Itddnpdin lennettiessd melatoniini (2-5 mg) suositellaan
annosteltavaksi 1dhtopédivand kello 17-19 ja sen jilkeen neljdnid piivani kello 22-23

paikallista aikaa. Léanteenpdin lennettiessd melatoniiniannos (2-5 mg) suositellaan
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otettavaksi neljdnd pdivand perille tulon jilkeen noin kello 23.00 paikallista aikaa.
(Reilly ym. 1998; Telakivi 1996.) Jotkut wurheilijat kéayttivit melatoniinia
aikaerorasituksen hoitoon, mutta se ei ole suositeltavissa kaikissa tapauksissa (Reilly
ym. 1998). Tiedetddn, ettd melatoniinin oikein ajoitettu nauttiminen suun kautta siirtdd
biologista kelloa joko eteen- tai taaksepdin ottoajankohdan mukaan sekd edistdd
unenlaatua tietyilld ihmisryhmilld (Telakivi 1996). Ongelmia urheilijoille aiheuttaa
monesti melatoniinin nauttimisen ajoitus, silld vdardin aikaan nautitulla melatoniinilla
voi olla jopa aikaerorasituksesta toipumisen kannalta hidastavia vaikutuksia.
Melatoniinin nauttimisen ajoitus on usein vaikeaa siitd syystd, etti usein ei tiedetd
biologisen kellon tarkkaa rytmid (Reilly ym. 1998). Ongelmia urheilijoille aiheuttaa
myds se, ettd ei tiedetd tarkkaan illalla nautitun melatoniinin vaikutuksia urheilijoiden
unen laatuun ja suorituskykyyn seuraavana péiviand. Biologisen kellon oikea rytmi on
erittdin tdrked urheilijoille, koska tutkimuksissa on pystytty osoittamaan, etti
lihasvoima, maksimaalinen teho, adrenaliinin eritys, mentaaliset suoritukset ja reaktiot
eri tilanteissa ovat nopeimmillaan noin kello 18.00. Suurin osa harjoituksista ja

kilpailuista osuu myds tdhén aikaan. (Waterhouse ym. 1998.)

Melatoniinin vaikutuksista on parhaiten kuvattu vuodenajan mukaan lisdéntyvien
eldinten lisdéntymissyklin séétely. Niilld lajeilla jotka lisddntyvdt ympédri vuoden,
ajoittuu  melatoniinin eritys vuorokauden pimedn aikaan riippumatta eldimen
elintavoista (pdiva- vai yoaktiivinen) (Reiter 1991). Melatoniini toimii tietyilld eldimilla
lisddntymishormonien erityksen rytmittdjana. Esimerkiksi jyrsijoilla
melatoniinipitoisuus kasvaa piivien pidetessd. Melatoniinipitoisuuden kasvu piivien
pidentyessd inhiboi lisddntymisjdrjestelmidn toimintaa. Tdmé tapahtuu varsinaisesti
gonadotrobiinia vapauttavan hormonin eritystd inhiboimalla (Brezinski 1997).
Jyrsijoilld kédpylisike sdédtelee melatoniinin vilitykselld myds puberteetin ilmaantumista.
Ihmisilla téstd ei ole ainakaan vield todisteita, vaikka melatoniinipitoisuus pieneneekin
juuri ennen puberteetin alkamista. Melatoniinin eritykseen ei mydskddn vaikuta

kuukautiskierto terveilld naisilla. (Brezinski 1997.)

Melatoniini voi vaikuttaa myos tietyissd biologisissa tapahtumissa, kuten kasvainten
kasvun estimisessd, ja toimia stressin aiheuttaman alentuneen vastustuskyvyn
vastavaikuttajana. Se siis voi parantaa immuunivastetta (Maestroni ym. 1993).
Tutkimukset hiirilli ovat osoittaneet, ettd melatoniini stimuloi sekd interleukiini-4:n

tuottoa luuytimessé ettd T-auttajasoluja ja granolosyytti-makrofaagisolujen stimuloivaa



35
tekijdd stroomasoluissa. Samalla se suojaa myos luuydinsoluja apoptoosilta, joka voisi

aitheutua sytoksisista yhdisteistd (Maestroni ym. 1994; Maestroni ym. 1994).

Vapaat happiradikaalit osallistuvat monien sairauksien syntyyn ja elimiston
vanhenemisprosessiin. Vapaiden radikaalien tuhoamat molekyylit voivat aiheuttaa
vakaviakin sairauksia. Tunnetuin tapa torjua néitd vahinkoja ovat entsymaattiset
antioksidaatit, jotka joko estdvét vapaiden happiradikaalien toimintaa tai muuttavat niita
haitattomiksi tai vdhemmin myrkyllisiksi aineiksi (Reiter 1996). In vitro- ja vivo-
tutkimuksissa on kdynyt ilmi, ettd melatoniini on hyvin voimakas vapaiden
happiradikaalien ja muiden myrkyllisten hydroksyliradikaalien tuhoaja. Tdma tarkoittaa
sitd, ettd kaikki melatoniinin toiminnot eivit tapahdu sen reseptorien kautta (Tan ym.
1993; Tan ym. 1993; Reiter 1995). Melatoniinin on itse asiassa osoitettu olevan
tehokkaampi kuin yksikdén (esim. E-vitamiini) tdhdn asti 16ydetyistd antioksidanteista
(Reiter 1995). Melatoniini voi titen suojata tietyiltd sairauksilta, etenkin sellaisilta jotka
aitheuttavat vahinkoa DNA:han. Antioksidanttista vaikutusta ei voida todeta
normaaleilla melatoniinin  yOkonsentraatioilla vaan ainoastaan farmalogisilla
pitoisuuksilla. Melatoniinin vaikutuksesta vanhenemisprosessiin ei ole mitddn varmaa
tietoa vaikka usein spekuloidaan mahdollisista vanhentamista hidastavista vaikutuksista.

(Brezinski 1997).

Vaikka melatoniini yksittdisind suurinakin annoksina on suhteellisen turvallinen, sen
(tai sen agonistien) pitkdaikaiseen kdyttoon mahdollisesti liittyvid vaaroja ei vield
tiedetd, koska pitkdaikaiskdytostd ei ole olemassa luotettavia tutkimuksia (Partonen
1997). Téstd johtuen melatoniinin kdytdstd on viisainta pidattdytyd raskaus- ja
lapsivuodeaikana. Téhin ovat vaikuttaneet eldinkokeissa tehdyt havainnot siitd, ettid
melatoniini on raskausaikana annettuna viivistyttdnyt naarasrottien ja pian syntyméin
jédlkeen annettuna aikaistanut urosrottien sukupuoliominaisuuksien kehitystd (Partonen
1997). Melatoniini saattaa uneliaisuuden lisdksi aiheuttaa péddnsdrkyd ja vireystilan

laskua (Reilly ym. 1998).

Melatoniinin vaikutusta eri hormoneihin levossa on tutkittu jonkun verran. Tilld
hetkelld melatoniinin ja monien eri hormonien suhde on kuitenkin huonosti ymmaérretty.
Tutkimuksista on saatu hyvinkin ristiriitaisia tuloksia johtuen p#dasiassa erilaisista
melatoniinin annostuksista. Melatoniini annostukset ovat vaihdelleet 1g:sta aina

0.05mg:n. Melatoniinin nauttimisen vaikutuksia on mitattu vélittdmaésti nauttimisen



36
jélkeen tai jopa vuoden pitkdaikaisen kdyton jélkeen. (Arendt ym. 1985; Wright ym.
1986; Valcavi ym. 1987; Walhhauser ym. 1987; Mallo ym. 1988; Petterborg ym. 1991;
Kostoglou-Athanassiou ym. 1998; Forsling ym. 1999; Luboshitzky ym. 2000;
Ninomiya ym. 2001).

Forsling ym. (1999) tutkivat 0.05mg:n, 0.5mg:n ja 5.0mg:n melatoniini annosten
akuuttia vaikutusta kortisoli- ja kasvuhormonipitoisuuksiin kahdeksalla miespuolisella
koehenkilolld. He havaitsivat, ettd melatoniini annoksilla ei ollut vaikutusta kortisoliin.
Kahdella isoimmalla melatoniiniannoksella oli kuitenkin kasvuhormonin eritysti
stimuloiva vaikutus. Valcavi ym. (1987) havaitsivat, ettdi 500 mg:n annokset
melatoniinia  tunti  ja  puolituntia ennen  verindytteitd  nostivat  veren
kasvuhormonipitoisuuksia kahdeksalla koehenkil6lld 45 minuutin ja 60 minuutin
kohdalla. Mydhdisemmassd tutkimuksessaan Valcavi ym. (1993) havaitsivat saman
reaktion, melatoniinin nauttiminen (10mg) stimuloi hieman kasvuhormonin eritysta.
Vaikutuksensa melatoniini saattaa aiheuttaa vaikuttamalla hypotalamiseen keskukseen
joko kasvuhormonin vapauttajahormonin kautta tai somatostatinin kautta (Meeking ym.
1999). Vastakkaisia tutkimustuloksia kasvuhormonin suhteen on myds saatu.
Walhhauser ym. (1987) osoittivat tutkimuksessaan, ettd 240 mg:n melatoniini annos ei
vaikuttanut merkittdvéasti kasvuhormonitasoihin, vaikkakin pieni nousu perustasossa oli
havaittavissa. Kortisoli- tai testosteronipitoisuudet eivit myodskddn muuttuneet
perustasosta milldén tavalla vaikka testosteronin eritystd stimuloitiin 80 mg:n ja 240
mg:n annoksilla ja kortisolia 240 mg:n annoksella. Kostoglou-Athanassiou ym. (1998)
tutkivat 5.0 mg:n melatoniini annoksen vaikutusta neljan pdivin annostuksen jilkeen
kortisoli- ja kasvuhormonipitoisuuksiin kymmenelld koehenkil6lld. He havaitsivat, ettd
kortisolin erityksen ajoitus muuttui hiukan vaikuttamatta kuitenkaan erityksen
perustasoon. Kasvuhormoniin melatoniinilla sen sijaan ei ollut vaikutusta. Mallo ym.
(1988) tutkivat 8.0 mg:n melatoniini annoksen vaikutusta neljin péivdn nauttimisen
jédlkeen kortisolipitoisuuksiin kuudella koehenkil6lld. Kortisolipitoisuus ja kortisolin
eritysrytmi eivét osoittaneet muutoksia heti neljén péivin jilkeen eivitkd kolme pédivad

melatoniinin annostelun lopettamisen jilkeen.

Melatoniinin pitkdaikaisen kdyton vaikutuksia on tutkittu muutamia kertoja. Néaissd
tutkimuksissa melatoniinia on kiytetty yhdestd kuukaudesta aina vuoteen saakka.
Melatoniinin pdivittdinen annos on vaihdellut 0.5-6 mg:n vélilld. Yhdessdkddn

tutkimuksessa ei havaittu, ettd melatoniinilla olisi ollut stimuloivia vaikutuksia
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kortisolin tai testosteronin eritykseen (Luboshitzky ym. 2000; Petterborg ym. 1991;
Ninomiya ym. 2001; Arendt ym. 1985; Wright ym. 1986). Kolmessa niisti
tutkimuksesta havaittiin myds, ettd melatoniinilla ei ollut vaikutusta kasvuhormonin
eritykseen (Wright ym. 1986; Ninomiya ym. 2001; Arendt ym. 1985). Ainoastaan
Petterborg ym. (1991) havaitsivat tutkimuksessaan, ettd melatoniini aiheutti selvid
erityspitkkejd kasvuhormonissa. Erityspiikit erosivat sddnnollisesti kasvuhormonin

normaalista rytmisté.

Useat ladkkeet vaikuttavat melatoniinipitoisuuksiin. Bentsodiatsepiinien tiedetdin
estdvin melatoniinin synteesid ja eritystd. Beetasalpaajat taas estivdt melatoniinin
tuoton sitoutumalla képylisdkkeen beeta-adrenoreseptoreihin. Mm. ndma lddkeryhmét
tulisi huomioida selvitettiessd vanhusten nukahtamisvaikeuksia (Garfinkel ym. 1995).

My®os alkoholi vahentdd melatoniinin yollista eritystd (Ekman 1997).

3.3 Melatoniini ja liikkunta

Liikunnan vaikutusta melatoniinipitoisuuksiin on tutkittu jonkin verran. Strassman ym.
(1989) selvittivét tutkimuksessaan 28.5 mailin juoksun kilpailun vaikutuksia plasman
melatoniinipitoisuuksiin 46 juoksijalla. = He  havaitsivat, ettd  plasman
melatoniinipitoisuus nousi kaksinkertaiseksi verrattuna normaaleihin péivédarvoihin.
Kaksi muuta tutkimusta (Ronkainen ym. 1986 & L’Hermite-Baleriux ym. 1986
Strassman ym. 1989 tutkimuksessa), joissa suorituskykytesteind kaytettiin
kestidvyyssuorituksia, havaitsivat samansuuntaisia tuloksia harjoitelleilla koehenkilill4.
Koehenkildiden plasman melatoniinipitoisuus nousi noin kaksinkertaiseksi. Myos
erisuuntaisia tuloksia on 1dydetty. Thientz ym. (1984) lainattu tutkimuksessa Strassman
ym. (1989) havaitsivat, ettd plasman melatoniinipitoisuus oli sdilynyt muuttumattomana
maratonin jdlkeen 5 minuutin ja 30 minuutin jidlkeen otetuissa verindytteissa.
Koehenkil6issd oli sekd hyvin harjoitelleita ettd harjoittelemattomia henkilGité.
Eroavaisuudet tuloksissa saattavat johtua melatoniinin mittaustavoista, koehenkiléiden
eroavaisuuksista tai suorituksen intensiteetin ja keston eroista (Strassman ym. 1989.)

Voimaharjoituksen aiheuttamia vasteita melatoniinipitoisuuksiin ei ole tutkittu.

Melatoniinin nauttimisen ja litkunnan yhteisvaikutuksia suorituskykyyn on tutkittu

todella vdhdn. Melatoniinin vaikutuksia on tutkittu ldhinnd aikaerorasitusta vastaan,
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jolloin melatoniini on nautittu edellisend iltana ennen suorituskykytestejd. Lagarde ym.
(2001) tutkivat 27:114 U.S.A:n reservin sotilaalla lentoa edeltdvéna iltana, lennon aikana
ja kolmena iltana (klo. 23.00) lennon jdlkeen nautitun 5 mg:n melatoniini annoksen
vaikutuksia késien maksimaaliseen puristusvoimaan, kevennyshypyn korkeuteen ja
anaerobiseen tehoon. Tehoa mitattiin 15 sekunnin ajan toistuvilla hypyilld.
Suorituskykytestit suoritettiin ennen lentoa sekéd seuraavana aamupdéivéna ja iltapdivani
lennon jidlkeen kymmenen pdivdn ajan, jolloin koehenkildiden odotettiin kérsivin
aikaerorasitusta. Melatoniinilla ei ollut negatiivisia eikd positiivisia vaikutuksia
puristusvoimatesteihin. Plaseboryhmissd puristusvoima oli merkittdvasti laskenut
kolmena ensimmdisend lennon jilkeisend pdivand. Kevennyshyppy pysyi melatoniinia
nauttineella ryhmilld muuttumattomana jokaisena aamuna kymmenen pdividn ajan.
Plaseboryhmailld kevennyshyppy parani neljantend, kuudentena, seitsemédntend ja
yhdeksintend aamuna. Plaseboryhmélld kevennyshyppy parani my0s neljantena,
viidentend, kuudentena, yhdeksidntend ja kymmenentend iltapdivani. Kevennyshyppy
pysyi melatoniinia nauttineella ryhmalld muuttumattomana aamulla kymmenen piivéin
ajan, paitsi seitsemédntend aamuna jolloin se laski. Plasebo ryhmissd hyppyteho ei
muuttunut kymmenend ensimmadisend aamuna, kun taas melatoniiniryhmélld oli
havaittavissa merkitsevd tehon nousu kolmantena aamuna. Iltapédivdn testeissa
plaseboryhmin suoritus oli parempi kymmenentend aamuna ja melatoniiniryhmalla
toisena ja kuudentena iltapdivdnd. Tutkijat tekivdt johtopditoksen, ettd edellisend
pdivand nautitulla melatoniinilla saattaa olla suorituskykyd kompensoivaa vaikutusta
aikaerorasitusta  kérsivilld  henkil6illd. Tutkijat eivdt pystyneet selittdméédn

plaseboryhmaissi tapahtuneita muutoksia.

Atkinson ym. (2000) tutkivat 12:ta urheilijalla edellisend iltana nautitun 5 mg:n
melatoniini annoksen vaikutusta yon uneen ja seuraavan aamupdivdni suoritettaviin
puristusvoima- ja kestdvyystesteihin. Melatoniini nautittiin 30 minuuttia ennen
nukkumaan menoa. Voimatesteind seuraavana pdiviand toimivat oikean ja vasemman
kdden puristusvoimaa mittavat testit ja kestdvyystestind kdytettiin 4 km:n ajoa aikaa
vastaan polkupyoriergometrilld. He havaitsivat, ettd melatoniini ei ilmeisesti parantanut
subjektiivisesti raportoitua unenlaatua eikd vaikuttanut negatiivisesti tai positiivisesti

suorituskykytehtdviin, kun tuloksia verrattiin plaseboryhméén.

Péivilld nautittu melatoniini sen sijaan tunnetusti aiheuttaa mm. vidsymystd, alentaa

vireystilaa, heikentdd tasapainoa ja litkkumiseen tarvittavia aisteja (Cagnacci ym. 1992;
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Dollins ym. 1994; Reid ym. 1996; Reilly ym. 1998). Nama tekijit ovat tirkeitd osa-
alueita monissa eri urheilulajeissa. On siis mahdollista, ettd paivalla nautittu melatoniini
laskisi suorituskykyd monen tyyppisissd suorituskykyd mittaavissa testeissd. Paivilla

nautitun melatoniinin vaikutusta suorituskykyyn ei ole aikaisemmin tutkittu.

Meeking ym. (1999) tutkimuksen tarkoituksena oli selvittdd vaikuttaako melatoniinin
nauttiminen  kasvuhormonin eritystd lisddvésti kestdvyyssuorituksen aikana.
Tutkimuksessa oli koehenkildinéd seitsemén nuorta miesopiskelijaa. He olivat terveiti,
fyysisesti aktiivisia eivdtkd kéyttdneet ladkitystd. Jokainen koehenkild osallistui
varsinaisiin mittauksiin kahdesti, kolmen viikon vilein. Mittaukset kestivdt yhdelld
kerralla 180 minuuttia ja alkoivat kello 14.00. Koehenkil6t soivdt aamulla kevyen
aamiaisen kello 8.00 ja paastosivat timédn jdlkeen mittauksiin asti. 30 minuuttia ennen
varsinaista tutkimusta koehenkildiden kyynédrlaskimo kannuloitiin verindytteitd varten.
Mittauksien alkaessa koehenkilot saivat, joko melatoniini tabletin (5mg) tai plaseboa,
jonka jélkeen koehenkildt lepasiviat 60 minuuttia. Levon jédlkeen koehenkildt polkivat 8
minuuttia polkupyord ergometrilld, kuormalla joka vastasi 70 % VO,max:sta. Tamén
jilkeen heiltd otettiin lepotilassa verindytteitd 15 minuutin vélein 120 minuuttia
Naytteistd mdadriteltiin  seerumin kasvuhormoni, melatoniini, IGFBP-1, IGFBP-3,
vasopressiiini ja insuliini. Plasman glukoosi ja ei-esteriset rasvahapot mitattiin myds.
Melatoniinin midrdd perustasolla ei pystytty mdiiritteleméddn, koska RIA ei pysty
havaitsemaan melatoniinitasoja, jotka ovat alle 5 pg/ml. Melatoniinin nauttimisen
jédlkeen melatoniinitasot nousivat korkeimmilleen 30 minuuttia melatoniinin nauttimisen
jilkeen ja olivat 1638 = 61.9 pg/ml. Kestdvyyssuoritusta edeltiviat (-60-0 min)
kasvuhormonitasot eivdt eronneet melatoniini- ja plaseboryhmissd. Kestdvyyssuoritus
johti tilastollisesti merkitseviin kasvuhormonitasojen nousuun sekd melatoniini- etti
plaseboryhmissd. Kasvuhormonitasojen nousu oli suurempi melatoniiniryhmassé, kun
melatoniini- ja plaseboryhmid verrataan keskenddn kestdvyyssuorituksen jilkeen (72
%). Tulos oli tilastollisesti merkittdvd. Melatoniiniryhmin kasvuhormonitasot
saavuttivat huippunsa 30 minuuttia kestdvyyssuorituksen jilkeen. IGHBF-1, IGHBF-3,
insuliinin, NEFA:n, glukoosin tai vasopressinin tasoissa ei ollut havaittavissa
tilastollisesti merkittivdd eroa missddn vaiheessa tutkimusta melatoniini- ja
plaseboryhmién vililld. IGHBF-1 tasot nousivat kuitenkin tilastollisesti merkitsevisti

litkuntaa edeltdvésté tasosta melatoniiniryhmalla.
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4. KASVUHORMONI JA VOIMAHARJOITUS

4.1 Kasvuhormonin rakenne, synteesi ja eritys

Kasvuhormoni esiintyy useassa muodossa, joista tavallisin (n. 50 %) on 22 kilodaltonin
(kD), 191 aminohappoa sisdltivd yksiketjuinen, glykosyloimaton kasvuhormoni.
Toiseksi tavallisin muoto (n. 10 %) on 20 kD:n kasvuhormoni, josta aminohapot 28-46
ovat pilkkoutuneet pois. (Celniker ym.1989; Dinisen 1991; Strasburger ym. 1997.) Sen
lisdksi ~ kasvuhormoniperheeseen  kuuluu  erilaisia  varianttimuotoja,  kuten
kasvuhormonin monomeerejd, diameerejd ja oligomeerejd, proteiineihin kiinnittyneitd
kasvuhormoneita, kasvuhormonin aggregaatteja ja  kemiallisesti muuttuneita
molekyylejd (Dinisen 1991; Kraemer & Mazzetti 2003). Proteiineihin kiinnittyneet
kasvuhormonimolekyylit muodostavat noin puolet verenkierrossa olevista kaikesta
kasvuhormonista (Dinisen 1991; Fisker & Orskov 1991; Strasburger ym. 1997).
Kasvuhormonin mééritys tapahtuu normaalisti immunokemialisilla menetelmilld kuten
RIA ja IRMA. My0s bioassay-menetelméd kéytetddn. (Celniker ym.1989; Dinisen
1991; Strasburger ym. 1997.)

Kasvuhormoni eli somatotropiini on aivolisdkkeen etulohkon erittimd hormoni.
Aivolisike koostuu kahdesta osasta, etulohkosta (adenohypofyysi) ja takalohkosta
(neurohypofyysi). Aivolisike on vain herneen kokoinen ja painaa ainoastaan noin 0.4 —
0.9 grammaa. Se sijaitsee aivan nenén takana ja yldpuolella olevassa luisessa kuopassa.
Aivolisike valvoo muita rauhasia ldhettdmailld kemiallisia viestejd kilpirauhaselle,
lisdmunuaisille ja sukupuolirauhasille sekd muille umpirauhasille. Muita umpirauhasia
valvovaa aivolisdkettd valvoo vuorostaan hypotalamus. Se on peukalonpédin kokoinen
hermosolukimppu. Se sijaitsee aivojen pohjassa, aivolisikkeen yld- ja takapuolella.
Hypotalamus on yhteydessd aivolisikkeeseen ohuen varren avulla. Hypotalamuksen
toimintaa sddtelevit keskus- ja ddreishermostosta tulevat hermoarsykkeet,
endokriinisista rauhasista kulkeutuvat hormonit ja veren fysikaaliset ja kemialliset

viestit. Sen tehtdvind on mm. ohjata aivolisdkkeen toimintaa (kuva 12).
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Kuva 12. Hypotalamuksen (HT), aivolisdkkeen etulohkon (PIT) ja endokriinisen rauhasen toiminnan
keskindinen sditely. + merkitsee stimuloivaa vaikutusta, - negatiivista vaikutusta (Valimaki
2000).

Hypotalamus séételee etulohkon toimintaa erittimilld omia vilittdjadhormonejaan
hypofyysin varren kapillaariverkon alueelle, mistd porttilaskimot vievét ne etulohkoon.
Hypotalaamiset vélittdjahormonit ovat dopamiinia lukuun ottamatta pienimolekyylisid
peptidejd. Vilittdjadhormoneja sanotaan vapauttajahormoneiksi eli liberiineiksi, jos ne
aiheuttavat jonkin etulohkon hormonin vapautumisen verenkiertoon, mutta
estdjadhormoneiksi eli statiineiksi, jos ne ehkdisevdt jonkin etulohkohormonin

vapautumista. (Guyton & Hall 2000; Valimaki ym. 2000; Yarasheski 1994.)

Kasvuhormonia ei erity aivolisdkkeen katkaisun jidlkeen, mikd viittaa my0s
kasvuhormonin hypotalamiseen sditelyyn (Kuva 13). Vallitseva kasvuhormonipitoisuus
riippuu sekd GHRH:n ettd kasvuhormonin vapautumista estivin hormonin (GHIH) eli
somatostatiinin yhteisvaikutuksesta. Kasvuhormonihuiput johtuvat GHRH:sta, mutta
perustasoa sddtelee somatostatiini. Keskushermostossa esiintyvd somatostatiini on
14:sta aminohappoa siséltdvd polypeptidi. (Guyton & Hall 2000; Vialiméki ym. 2000;
Yarasheski 1994.)
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Kuva 13. Kasvuhormonin erityksen sddtely. HT = hypotalamus; PIT = aivolisdkkeen etulohko; GHRH =
kasvuhormonin vapauttajahormoni; GHRP = synteettinen kasvuhormonin vapauttaja peptidi

(Vilimiki 2000).
Kasvuhormoni erittyy sysdyksittdin koko eldmin ajan. Joidenkin tutkimusten mukaan
idn  myotd kasvuhormonin eritys jonkin verran véhenee. Kasvuhormonin
normaalipitoisuus veressd aikuisella on noin 1.6-3.0 ng/ml ja lapsella noin 6.0 ng/ml.

Suurin osa kasvuhormonipulsseista erittyy yolld 1-2 tuntia nukahtamisen jdlkeen, mutta

eritys pulsseja voi esiintyd myos muina aikoina (kuva 14).
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Kuva 14. Tyypillinen kasvuhormonin eritys yhden vuorokauden aikana. Huomaa kuvassa rasittavan
litkkunnan ja ensimmdisten tuntien unen voimakas stimulaatio kasvuhormonin eritykseen

(Guyton & Hall 2000).
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Yollisen kasvuhormonierityksen kiihtymisen katsotaan johtuvan somatostatiinin
jarrutusvaikutuksen hetkellisesta vaistymisestd. Pulssien valilla
kasvuhormonipitoisuudet veressd ovat hyvin pienid. Kasvuhormonin pulsoivaan
eritykseen vaikuttavat lisdéntyvésti 1) metaboliset tekijat; ndlkiintymien, paasto,
hypoglykemia, veren vapaiden rasvahappojen védheneminen, aminohappojen
lisddntyminen 2) neurogeeniset tekijdt; unen tietyt vaiheet, fyysinen ja psyykkinen
stressi, jénnitys, o-adrenergien stimulaatio ja B-adrenergien salpaus 3) hormonaaliset
tekijait; GHRH, pieni IGF-I-pitoisuus, estrogeenit, testosteroni, glukagoni,
antidiureettinen hormoni 4) lddkkeelliset tekijat: kasvuhormonin vapauttajat.
Kasvuhormonin eritykseen védhentyvdsti vaikuttavia tekijoitd ovat mm. ikd,
hyperglykemia, lihavuus, vapaiden rasvahappojen lisddntyminen, somatostatiini, suuri
IGF-1-pitoisuus, somatostatiinianalogit, a-adrenergien salpaus ja [-adrenergien

stimulaatio. (Guyton & Hall 2000; Kraemer & Mazzetti 2003; Vélimiki ym. 2000.)

4.2 Kasvuhormonin fysiologiset vaikutukset

Kasvuhormonin vaikutus vilittyy kasvuhormonireseptorien kautta (kuva 5). Reseptori
on 620 aminohaposta koostuva solukalvoreseptori, joka ldvistdd solukalvon kertaalleen.
Kasvuhormonireseptoreita tavataan useissa ihmisen kudoksista (mm. maksassa,
munuaisissa, lihaksissa, syddmessd, ihonalaisessa rasvassa ym. kudoksissa).
Kasvuhormonilla on kaksi reseptoriin sitoutuvaa osaa. Toisen sitoutumien reseptoriin
houkuttelee toisen reseptorimolekyylin, ja tuloksena on dimerisaatio, joka on

valttdimaton reseptorin aktivaatiolle. (Guyton & Hall 2000; Vélimdki ym. 2000.)

Kasvuhormonilla on keskeinen merkitys lasten kasvamisessa. Se edistdd kasvua ldhes
kaikissa kudoksissa, jotka pystyvit kasvamaan. Pituuskasvua kasvuhormoni lisdd vain
niin kauan, kuin pitkien luiden epifyysilevyt ovat auki. Ndiden sulkeuduttua hormoni
kasvattaa vain rustoa, sidekudosta ja sisdelimid. (Véalimdki ym. 2000). Kasvuhormoni
lisdd solujen kokoa, solujen mitoosia ja solujen midrdd ja saa aikaan solujen
erilaistumista esimerkiksi luu- ja lihassolujen alkumuodoissa (Guyton & Hall 2000).
Kasvuhormoni stimuloi kasvua (mm. lihasten hypertrofiaa ja proteiinisynteesié) lapsilla
ja nuorilla eldimilld todenndkdisesti seuraavasti: a) lisidmalla aminohappojen kuljetusta
solun sisddn, b) lisddmélld translaatio vaihetta proteiinisynteesissd ja c) lisddmaélla

geenien transkriptiota (Rennie 2003). Kasvuhormoni voi vaikuttaa myos
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proteinisynteeisiin - vdahentdmailld solun sisdisten aminohappojen ja proteiinien
pilkkoutumista (Guyton & Hall 2000). Tutkimustulokset ovat myos osoittaneet, ettid
rekombinantti kasvuhormoni (rHG) aiheuttaa kasvuhormonin erityksenpuutteesta
kérsivilld lapsilla ja aikuisilla lihasmassan ja rasvattoman kehon massan lisdystd (Cuneo
ym. 1991). Terveilld aikuisilla ja vanhoilla ihmisilli suoritetuissa, hyvin
kontrolloiduissa tutkimuksissa rHG:n nauttiminen, joko yksin tai voimaharjoittelun
yhteydessid, ei ole selkedsti ja yksiselitteisesti havaittu lisddvén lihasmassaa, lihasten

proteiinisynteesid tai voimaa (Yarasheski 1994; Taaffe ym. 1996; Rennie 2003).

rHG:lla on kuitenkin havaittu selked ihonalaisen rasvakudoksen méérdd pienentiva
vaikutus. Tdma liittyy voimakkaasti kasvuhormonin vaikutukseen lipolyysissa. (Rennie
2003.) Kasvuhormoni mobilisoi vapaita rasvahappoja ihonalaisesta rasvakudoksessa ja
ndin ollen lisdd niiden m&drdd verenkierrossa. Sen lisdksi kasvuhormoni lisdd
rasvahappojen prosessointia acetyyli-CoA:ksi ja néin ollen lisd rasvan kiyttod energian

ldhteend. (Guyton & Hall 2000.)

Kasvuhormonilla on myds useita vaikutuksia kehon hiilihydraattien metaboliaan.
Kasvuhormoni on hyperglykeeminen ja suurina annoksina diabetogeeninen.
Kasvuhormoni vdhentdd solujen glukoosin ottoa lihakseen ja maksaan, lisdd maksan
glukoneogeneesia ja lisdd insuliinin tuotantoa. Tdm& johtaa korkeampaan veren
sokeripitoisuuteen ja kompensoituun kasvuun insuliini erityksessid. (Guyton & Hall

2000.)

Osa kasvuhormonin vaikutuksista on suoria, mutta osan vilittdvit somatomediinit,
lahinnéd insuliinin kaltainen kasvutekijd 1 (IGF-I) parakriinisten, autokriinisten tai
endokriinisten mekanismien kautta. IGF-I on rakenteellista sukua proinsuliinille ja sen
vaikutus kasvuun on insuliinin kaltainen. Sen tuotanto on voimakkaasti
kasvuhormonista riippuvaista. Sitd tuotetaan erityisesti maksassa ja munuaisissa, mutta
myds paikallisesti lihassoluissa. (Adams 1998.) IGF-I on emiksinen 70 aminohaposta
koostuva peptidi ja IGF-II on aavistuksen verran hapan 67 aminohapon peptidi. IGF:ien
sitoutuminen insuliini reseptoreihin selittdd ndiden hormonien insuliinin kaltaiset
vaikutukset. Insuliinin  lisdksi IGF:t sitoutuvat ainakin kahteen —muuhun
solukalvoreseptoriin, 1 ja 2 IGF-reseptoreinin. IGF:t muodostavat sitojaproteiinien
kanssa komplekseja, jotka pidentdvdt IGF:n puoliintumisaikaa verenkierrossa (~12-15

h), kuljettavat IGF:a kohdesoluille ja muuntavat IGF:ien ja niiden reseptorien vélistad
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interaktiota. Niitd sitojaproteiineja tunnetaan tilld hetkelld seitsemén ja niistd yleisin
IGFBP-3. Noin 75 % IGF-I:sta kulkee verenkierrossa sitoutuja-proteiinien mukana.

(Adams 1998; Bamman ym. 2001; Viliméki ym. 2000.)

4.3 Kasvuhormonin viiliton vaste voimaharjoitukseen

Kasvuhormonin vélittdmisté vasteista voimaharjoitukseen on saatu jonkun verran tietoa,
mutta melkein kaikki tulokset koskevat 22 kD:n kasvuhormonityyppid (Kraemer &
Ratames 2003). Kasvuhormonivaste samassa voimaharjoituksessa perdkkaisind piivina
sdilyy suurin piirtein samanlaisena (Kraemer ym. 1998a) (kuva 15). Tdmé osoittaa sen,
ettd hormonivasteet ovat hyvin riippuvaisia voimaharjoituksen rakenteesta (Kraemer &

Ratames 2003).

30 - * P<0.05 from Pre

Serum growth hormone {ug/l)

Pre 0 15 32045 &0 Prie 0 13 30 4% o0 Pre 0 1% 30 45 60

Day 1 Day 2 Gay 3

Kuva 15. Kasvuhormonivasteet samassa voimaharjoituksissa perdkkdisind péivind osoittavat suurta
yhtildisyyttd (Kraemer ym. 1998).

Suuressa osassa tutkimuksia kasvuhormonin vilittdmit vasteet erityyppisissd
voimaharjoituksissa osoittavat, ettd veren kasvuhormonipitoisuus nousee vilittomésti
joko voimaharjoituksen aikana tai sen jilkeen (Hakkinen ym. 1988; Kraemer ym. 1990;
Kraemer ym. 1991; Kraemer ym. 1992; Kraemer ym. 1993a; Hékkinen & Pakarinen
1993; Hikkinen & Pakarinen 1995; Gotshalk ym. 1997; Kraemer ym. 1998a; Kraemer
ym. 1998b; Kraemer ym. 1998c; Nindl ym. 2000; Nindl ym. 2001a; Ahtiainen ym.
2003; Durand ym. 2003) (taulukko 2).



Taulukko 2. Akuutit kasvuhormonivasteet erilaisissa voimaharjoituksissa miehilld ja naisilla.
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KASVUHORMONI
Tutkija/t Vuosi Koehenkilot Voimaharjoitus A
(n+sp; iké; harj.ta.) (liikkkeet; sarj.; toist.; pal.)
Nindl ym. 2000 8M; 6N; 23.2 v.; - 1x6x10RM —2min Sig. 1
Durand ym. 2003 10M; 24.7 v.; voi.harj. Kon: 4 x 4 x 12 (80%/10RM)-90s Sig. 1
Eks: 4 x 4 x 12 (80%/10RM)-90s Sig. 1
Gotshalk ym. 1997 8M; 25.4 v.; jon.ver. 8x1x 10 RM - 60s Sig. 1
voi.harj. 8 x 3 x 10 RM — 60s Sig. 1
Hikkinen & 1995 8M; 27.1 v.; fy.ak. 3x5x 10 RM -3 min Sig. 1
Pakarinen 8N; 25.0 v.; fy.ak. 3x5x 10 RM -3 min Sig. 1
8M; 47.9 v.; fy.ak 3x5x 10 RM -3 min Sig. 1
7N; 48.0 v.; fy.ak 3x5x 10 RM -3 min Sig. 1
8M; 68.0 v.; fy.ak 3x5x 10 RM -3 min NS
8N; 68.9 v.; fy.ak 3x5x 10 RM -3 min NS
Hékkinen ym. 1988 8M; 23.3 v.; pai.nos. I harj: 2h painonnostoa Sig. 1
II harj: 2h painonnostoa Sig. 1
Hakkinen & 1993 10M; 29.7 v.; keh.rak., A:1x20x 1 RM -3 min Sig. 1
Pakarinen pai.nos., voi.nos. B: 1x10x 10 (70%/1RM)— 3 min Sig. 1
Kraemer ym. 1998b 13M; 25.3 v.; ei fy.ak. T1:3x3 x 6-8 RM -2 min Sig. 1
8N; 20.6 v.; ei fy.ak T1:3x 3 x 6-8 RM —2 min Sig. 1
Kraemer ym. 1998¢ 8M; 29.8 v.; fy.ak. 1x4x 10 RM-90s Sig. 1
9M; 62.0 v.; fy.ak 1x4x 10 RM-90s Sig. 1
Kraemer ym. 1991 8M; 24.7 v.; jon.ver. P 8x3-5x5RM -3 min Sig. 1
8M; 24.7 v.; jon.ver. P II)8x3x 10 RM—60s Sig. 1
8N; 23.1 v.; voi.harj. P (1) 8x3-5x5RM-3min NS
8N; 23.1 v.; voi.harj. PI)8x3x 10 RM—60s Sig. 1
Kraemer ym. 1992 8M; 26.9 v.; fy.ak. 4x3x 10 RM -2 min Sig. 1
Kraemer ym. 1990 9M; 26.7 v.; jon.ver. S (5/3): 8x3-5x 5 RM - 3 min Sig. 1
voi.harj. S (10/3): 8 x 3-5 x 10 RM — 3min NS
S (5/1): 8 x3-5x 5 RM — 1 min Sig. 1
H (10/1): 8x3x 10 RM — 1 min Sig. 1
H(5/1): 8x3x5RM -1 min NS
H (10/3): 8 x 3 x 10 RM — 3 min NS
Kraemer ym. 1998a  9M; 21.3 v.; voi.harj. Pla; day 1: 4 x4 x 10 RM — 2 min Sig. 1
Nindl ym. 2001a  10M; 21.2 v.; fy.ak. 4 x10-15x 5-10 RM — 90s Sig. 1
Kraemer ym. 1993a  9N; 24.1 v.; voi.harj. S (5/3): 8x3-5x 5 RM -3 min Sig. |
S (10/3): 8 x 3-5 x 10 RM — 3min Sig. |
S (5/1): 8 x3-5x 5 RM — 1 min Sig. |
H (10/1): 8x3x 10 RM — 1 min Sig. 1
H (10/3): 8 x 3 x 10 RM — 3 min NS
H(5/1): 8x3x5RM -1 min Sig. |
Ahtiainen ym. 2003 8M; 30.0 v.; voi.har.(SA) Pretr: 1 x5x 10 RM —2 min Sig. 1
8M; 34.4 v.; fy.ak (NA) Pretr: 1 x 5x 10 RM — 2 min Sig. 1
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Kasvuhormonivaste on vahvasti kuitenkin riippuvainen voimaharjoituksen tyypista,
intensiteetistd, volyymistd ja palautuksista (Hidkkinen ym. 1988; Kraemer ym. 1990;
Kraemer ym. 1991; Kraemer 1992; Hékkinen & Pakarinen 1993; Chandler ym. 1994;
Williams ym. 2001). Kasvuhormonivasteen pitdisi olla kuitenkin riippumaton

lihasvoimasta, harjoittelukokemuksesta miehilld, mutta ei naisilla (Kraemer & Ratames

2003).

Kasvuhormonipitoisuudet eivdt nouse kaiken tyyppisissd voimaharjoitteissa. Tietty
kuormituksen intensiteetti ja volyymi pitdd ylittyd, jotta kasvuhormonia erittyisi
kunnolla (Kraemer ym. 1990; Hikkinen & Pakarinen 1993; Williams ym. 2001).
Laktaatti ja vetyioni pitoisuudet nousevat parhaiten korkea tai kohtuullisen korkea
intensiteettissd,  suuri  volyymisissd ja  lyhyen  palautuksen = omaavissa
hypertrofistyyppisissi voimaharjoituksissa. Perinteinen painonnosto tai
voimannostoharjoitukset, joissa kédytetddn suuria kuormia ja alhaisia toistoméérid eivit
saa aikaan yhtd suurta kasvuhormonin eritysti (Kraemer ym. 1990; Kraemer ym. 1991;
Kraemer ym. 1992; Hékkinen & Pakarinen 1993). Samanlaisia tuloksia on raportoitu
myds naisilla (Kraemer ym 1993a). Useampi sarjaiset voimaharjoitukset saavat aikaan
suuremman kasvuhormonin erityksen kuin yhden sarjan sisaltidvit harjoitteet (Gotshalk
ym. 1997). Laktaatti ja vetyionit ovat todenndkéisesti pédasiallisia stimulantteja
kasvuhormonin eritykselle voimaharjoituksen yhteydessd ja nédiden vililld on havaittu
vahva yhteys (Hékkinen & Pakarinen1993; Kraemer ym. 1993a). Veren kasvuhormonin
nousu voimaharjoituksessa saattaa my0s johtua hypoksiasta, happo-emis tasapainon
muutoksista (pH:n lasku), neuraalisen stimulaation lisddntymisestd aivolisdkkeen
etuosaan tai proteiinikataboliasta (Kraemer ym. 1993a). Kasvuhormonivasteet
heikkenevdt myds idn myotd (Hékkinen & Pakarinen 1995; Kraemer ym. 1998c).
Tutkimustulokset konsentristen ja eksentrisien lihassupistuksien, hiilihydraatti-
proteiinilisdravinteen nauttimisen erilaisista vaikutuksista kasvuhormonin eritykseen
ovat vield ristiriitaisia (Chandler ym. 1994; Kraemer ym. 1998a; Williams ym. 2001;
Kraemer ym. 2001; Durand ym. 2003).
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5. TESTOSTERONI JA VOIMAHARJOITUS

5.1 Testosteronin rakenne, synteesi ja eritys

Testosteronin biosynteesi alkaa kolesterolista niin kuin muidenkin androgeenien ja
péittyy pregnenolonin jilkeen kahta vaihtochtoista (A’ -tai A*-reitti) reittid pitkin
testosteroniksi. Thmisen kives syntetisoi myos suuria méérid sulfakonjugaatteja. Ne ovat
biologisesti inaktiiveja ja edustavat ilmeisesti steroidien varastomuotoja. Testosteroni
toimii kahden tirkedn hormonin esiasteena elimistossd. Se voi muuttua
palautumattomasti dihydrotestosteroniksi (DHT) tai estradioliksi. (Guyton & Hall 2000;
Kraemer & Mazzetti 2003; Vilimdki 2000.)

Adenohypofyysin (aivolisdkkeen etulohkon) lutenisoiva hormoni (LH) stimuloi
kiveksissd olevia Leydigin soluja syntetisoimaan testosteronia. Kivesten toiminnan

sddtely perustuu hypotalamus-aivolisidke-kives akseliin (kuva 16).
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Kuva 16. Hypotalamus-aivolisike-kivesakseli. Kaavakuva esittdd kiveksen tuottaman testosteronin ja
inhibiinin palautevaikutukset gonadotropiinien (FSH ja LH) eritykseen hypotalamus-
aivoliséke tasolla sekd LH:n ja FSH:n vaikutuskohteet kiveksissd (Véliméaki 2000).
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Osa aivolisikkeen etulohkon hormoneista on niin sanottuja troofisia hormoneja; ne
stimuloivat ja  ylldpitdvdt perifeeristen endokriinisten rauhasten toimintaa.
Adrenokortikotropiini (ACTH) séaitelee lisimunuaisen kuorikerroksen hormonieritystd,
tyreotropiini (TSH) kilpirauhasta ja gonadotropiinit; LH ja follikkelia stimuloiva
hormoni (FSH), sukurauhasia. Molemmat gonadotropiinit erittyvidt adenohypofyysista
saman vapauttaja hormonin (GnRH) sditelemidnd. GnRH:a eritetddn hypofyysin varren
kapillaariverkon alueelle, mistd porttilaskimot vievét sen aivolisdkkeen etulohkoon.
Palautejérjestelmélld on suuri merkitys gonadotropiinien ja ~ GnRH:n erityksen

sddtelyssi. (Guyton & Hall 2000; Vilimiki 2000.)

GnRH on 10 aminohappoa sisdltiva dekapeptidi, joka syntyy pilkkoutumalla 56
aminohappoa siséltidvistd esihormonista. Ilman GnRH:ta adenohypofyysi ei eritd LH:ta
juuri ollenkaan. GnRH:lle on ominaista pulssimainen eritys. Sitd eritetdin muutamia
minuutteja kerrallaan 1.5-3 tunnin vélein toistuvina ryopsédhdyksind ja vaikutuksen
voimakkuus riippuu syklien tiheydestd ja GnRH:n méadrésti jokaisella syklilld. GnRH-
pulssien frekvenssi vaikuttaa eri tavalla LH:n ja FSH:n eritykseen. Tihedt GnRH-pulssit
stimuloivat yhti lailla LH:n ja FSH:n eritystd, mutta harvat pulssit stimuloivat enemman
FSH:n eritystd kuin LH:n eritystd. LH:n eritys seuraa siis melko tarkkaan GnRH:n
eritystd. Jatkuva GnRH-stimulaatio jarruttaa yhtd lailla kummankin gonadotropiinin
eritystd. GnRH sitoutuu gonadotropiinisolujen solukalvoreseptoriin. Estrogeeni liséd ja

testosteroni vihentdd GnRH-reseptorien méérdi. (Guyton & Hall 2000; Viélimiki 2000.)

Rakenteeltaan gonadotropiinit LH ja FSH ovat glykoproteiineja. Kummankin hormonin
B-ketju sisdltdd 115 aminohappoa ja siind on kaksi hiilihydraattien muodostamaa
sivuketjua. FSH ja LH syntyvit samassa adenohypofyysin solussa. Gonadotrooppiset
solut ovat rakenteeltaan pienid ja eri puolille etulohkoa sirottuneita. Ne muodostavat
noin 20 %:a adenohypofyysin rauhassoluista. Solujen hienorakenteelle ovat ominaisia
runsaat eritysjyvaset, jotka ovat naisilla suurempia kuin miehilld. Gonadotropiinivaste
riippuu aiemmasta GnRH-vaikutuksesta, sukupuolesta, idstd ja sukupuolihormoneista.
Lapsuudessa LH:n ja FSH:n eritys on hyvin véhiistd. Puberteetissa alkaa sukukypsa ika
ja gonadotropiini-eritys kiihtyy sekd muuttuu pulsoivaksi. LH:n eritys on runsasta ja
gonadotropiinien erityksessd on todettavissa selvd sukupuoliero, naisilla eritys on
syklistd kuukautiskierron mukaisesti. Kiveksistd eritetty testosteroni estdd LH:n ja
GnRH:n eritystd tyypilliselld negatiivisella palautteella (kuva 16). Tamé tapahtuu seki

hypotalamuksen  ettd  aivolisdkkeen  tasolla. = FSH-erityksen  negatiiviseen
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palautesditelyyn osallistuu sekd kiveksen steroideja ettd peptidihormoneja. Kiveksen
toimivan siementichyen maard korreloi kddnteisesti verenkierron FSH tasoihin. Tahin
vaikutukseen osallistuu ennen kaikkea Sertolin solujen tuottama FSH:n eritystd estivi
inhibiini. Inhibiinin FSH-vaikutus kohdistuu suoraan aivolisikkeeseen. LH:n
puoliintumisaika verenkierrossa on noin 50 minuuttia ja FSH:lla neljd kertaa pidempi.

(Guyton & Hall 2000; Véliméki 2000.)

FSH séidtelee naisella munarakkuloiden toimintaa ja estrogeenituotantoa, miechelld taas
fysiologinen tehtdvd on stimuloida naisella munasolun irtoamista ja keltarauhasen
muodostumista  sekd  miehelld  kiihdyttdd  kiveksissi  Leydigin  solujen
steroidibiosynteesid. Gonadotropiinien vaikutukset viélittyviat kohdesoluihin niiden
solukalvolla olevien reseptorien kautta. LH:n ja FSH:n reseptorit kuuluvat G-
proteiineihin kytkeytyviin hormonireseptoreihin. Pienind pitoisuuksina gonadotropiinit
ylldpitdvdt omia reseptoreitaan, mutta suuret pitoisuudet saavat aikaan hormonien
kiinnittymisen ldhes kaikkiin reseptoreihin josta seuraa reseptorien vaimennussaitely eli
down — regulation. FSH:1la on positiivinen vaikutus LH:n reseptoreihin. (Guyton & Hall

2000; Viliméki 2000.)

Kiveksissd on kaksi toiminnallista yksikkod: siementiehyet, jotka tuottavat siittioitd,
sekd vilikudos, jonka leydigin solut huolehtivat androgeenien tuotannosta. Leydigin
solut ovat hienorakenteeltaan tyypillisid steroideja tuottavia soluja. Niissd on runsaasti
esterditynyttd  kolesterolia siséltdvid rasvapisaroita, mitokondrioita ja sileda
endoplasmista kalvostoa. Lisimunuaisen androgeeniset hormonit ovat itsessddn varsin
heikkotehoisia, ja ne toimivat ldhinnd esihormonina testosteronille ja DHT:lle. Naisilla
lisimunuais- ja munasarjaperdiset androgeenit ovat ainoa testosteronin lihde. Naisilla
muodostuu testosteronia vain kymmenesosa siitd mitd miehilld. (Guyton & Hall 2000;
Kraemer & Mazzetti 2003; Viliméki 2000.) Kuten aikaisemmin mainittiin, voidaan
tietyissd kudoksissa ja niiden kohdesoluissa sitoutunut testosteroni muuntaa
solunsisdisen entsyymin, Sa-reduktaasin vaikutuksesta DHT:ksi tai aromatiisin
vaikutuksesta estradioliksi (Wu 1997). DHT saa aikaan monet androgeenien
erilaistumis- ja kasvuvaikutukset. Testosteroni voi muuttua perifeerisessd kudoksessa
my0s estradioliksi. Sen vaikutukset ovat samansuuntaisia DHT:n kanssa. DHT:sté ja
estradiolista runsas 80 %:a on muodostunut kivesten ulkopuolella etupddssi

androgeenien kohdekudoksissa tai rasvakudoksessa. (Guyton & Hall 2000;Valiméki
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2000.) DHT:n ei uskota vaikuttavan suuresti luurankolihaksessa, silld entsymi Sa-
reduktaasia ei 10ydy luurankolihaksesta paljoakaan (Wu 1997). Estradioli on tarked,

koska sen uskotaan stimuloivan epdsuorasti GH:n ja IGF-I:n eritystd (Hobbs ym. 1993).

Testosteronin tuotossa on vuorokausirytmi. Testosteronin tasot ovat korkeimmillaan
aamulla ja matalimmillaan illalla (Kraemer ym. 2001). Verenkierron testosteroni tasot
nousevat sikiokautena ja syntymin jdlkeen 2-3 kuukauden ajaksi. Sikiokautena
testosteronin tehtdvd on saada aikaan miespuolisten sukupuolielinten erilaistuminen.
Syntymén jélkeinen lisdantynyt eritysvaihe on ldhinnd elimiston mukautumisilmio
syntymaén jélkeiseen eldméén ilman istukan vaikutusta. Ennen puberteettia testosteronin
eritys on véhiistd. Puberteetin anatomiset muutokset ovat testosteronin ja DHT:n
nousun aikaansaamia. Namé vaikutukset voidaan luokitella androgeenisiksi (genitaalien
kypsyminen ja spermatogeeneesi) ja anabolisiksi (lihasten ja muiden somaattisten
kudosten kasvu). Aikuisen miehen plasman testosteronipitoisuus on 10-35 nmol/l ja
normaalilla miehelld tilanne siilyy tdllaisena noin 40 vuotta. Miehen testosteronin
tuotanto laskee iin mukana, ollen 20-50%:a huippuarvosta 80 ikdvuoteen mennessi

(kuva 17). (Guyton & Hall 2000; Véliméki 2000; Wu 1997.)
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Kuva 17. Miehen testosteronipitoisuus veressa eri ikdkausina.

Testosteroni on plasmassa suurimmaksi osaksi sitoutuneena proteiineihin, joista
tairkeimmit ovat albumiini ja sukupuolihormoneja sitova globuliini (SHGB, sex
hormone binding globulin). Normaalisti testosteronista on vapaana vain noin 2-3 % ja
loppu sitoutuneena melkein puoliksi SHBG:iin (n. 60 %) ja albumiiniin (n.38 %)
(Kraemer & Mazzetti 2003.) SHBG sitoo testosteronia noin 1000-kertaa
voimakkaammin, mutta suuren pitoisuutensa vuoksi albumiini sitoo testosteronista

suunnilleen yhtd suuren osan. Albumiiniin sitoutunut hormoni dissosioituu herkésti
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kudoksissa ja on siten biologisesti aktiivista, kun taas SHBG:n sitoutunut hormoni on
biologisesti inaktiivista. Inaktiivisuus johtuu siité, ettd sitoutunutta testosteronia ei voida
kuljettaa solukalvon lépi ja niin ollen se ei pddse vaikuttamaan reseptoriinsa. Monet
hormonaaliset tekijét vaikuttavat SHBG:n pitoisuuteen plasmassa. Estrogeeni suurentaa
ja testosteroni pienentdd sitd. Michen SHBG-pitoisuus on noin 30-50% naisen tasosta.
Testosteroni kiertdd veressd ndissd muodoissa 30 minuutista useaan tuntiin. Siind ajassa
testosteroni joko sitoutuu kudoksiin tai hajotetaan inaktiivisiksi muodoiksi, jotka
myShemmin eritetddn pois. Testosteroni, joka ei sitoudu kudoksiin, muunnetaan
nopeasti pidasiassa maksassa androstenedioniksi tai dehydroepiandrosteroniksi ja
samanaikaisesti muutetaan glucuronideihin tai sulfaatteihin. Nami eritetddn joko
suolistoon maksan ja sapen kautta tai munuaisten kautta virtsaan. (Guyton & Hall 2000;
Vilimédki 2000.) Testosteronin mééritys tapahtuu normaalisti erityyppisilld RIA
menetelmalld, vaikkakin muita menetelmid on tarjolla (Boots ym. 1998; Dorgan ym.

2002; Morley ym. 2002).

5.2 Testosteronin fysiologiset vaikutukset

Androgeenien ja muiden steroidihormonien vaikutus vilittyy samankaltaisella
perusmekanismilla. Steroidihormoni tunkeutuu kohdesolun sisddn ja vaikuttaa
sytoplasmassa tai tumassa oleviin reseptoriin, jonka rakenne muuttuu siten, etti
hormoni-reseptori kompleksi kiinnittyy tumassa tiettyjen androgeenien séddtelemien
geenien sédtelyalueelle ja aktivoi (joskus inhiboi) ndiden geenien expressiota (kuva 6).
Muutokset kohdesolujen ldhetti-RNA- ja proteiinisynteesissd ovat sitten varsinaiset
androgeenien  vaikutukset. = Androgeenireseptoreja on  kaikissa androgeenien
kohdekudoksissa ja androgeenireseptori sitoo sekd testosteronia ja DHT:ta.
Testosteronin ja DHT:n vaikutukset voidaan luokitella androgeenisiksi ja anabolisiksi.
Androgeenisia vaikutuksia ovat miehen sukupuolielinten erilaistumien ja
sukupuoliominaisuuksien muutokset (siittimen kasvu, eturauhasen kasvu, kivespussin
kasvu, hédpykarvoitus, parta, kaljuuntuminen) sekd psyykkiset vaikutukset (libido ja
potenssi, aggressio ja seksuaalikdyttdytyminen). Anaboliset vaikutukset ovat
moninaisia;  lihasmassan  kasvu, rasvakudoksen védheneminen, puberteetin
pituuskasvupyrdhdys, epifyysien sulkeutuminen, kurkunpddn kasvu, &anihuulten

paksuuntuminen, lipidimuutokset ja ihon muutokset. Testosteroni lisdd my0s
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perusaineenvaihduntaa, punaisten verisolujen maardd ja vaikuttaa elektrolyytti- ja

nestetasapainoon. (Guyton & Hall 2000; Vilimdki 2000; Wu 1997.)

Testosteronin uskotaan lisddvin anaboliaa androgeenireseptoreista riippumattomalla
mekanismilla. On mahdollista, ettd testosteroni estdd tai syrjayttdd kortisolin
vaikutuksen glukokortikoidireseptoreihin, jotka ovat osa proteiinien katabolista
sadtelyprosessia lihaksessa. (Wu 1997.) Testosteroni saa aikaan hypertrofiaa lihaksessa
lisdamalld proteiinisynteesid, vaikuttamatta aminohappojen kuljetukseen lihakseen.
Lihaksen aminohapot joutuvat todennékdisesti uudelleen kéyton kohteeksi. (Ferrando
ym. 1998). Testosteronista poiketen, GH ja IGF-I sen sijaan stimuloivat aminohappojen
kuljetukseen lihakseen (Biolo ym. 1992). On mahdollista, ettd testosteroni stimuloi
proteiinisynteesid (suorasti/epdsuorasti) tiettyyn stimulukseen (esim. harjoite) tai
geneettiseen kynnykseen saakka, jonka jélkeen hypertrofia testosteronin vaikutuksesta
johtuisi ainoastaan testosteronin epdsuorista vaikutuksista GH:iin ja/tai IGF-I:n
(Kraemer & Mazzetti 2003). Testosteronista muodostettu estradioli on tirked, koska
juuri sen uskotaan stimuloivan epésuorasti GH:n ja IGF-L:n eritystd (Hobbs ym. 1993).
Testosteronin anaboliset vaikutukset ovat riippumattomia voimaharjoittelusta. Bhasin
ym. (1997) osoittivat tutkimuksessaan hypogonaalisilla miehilld 12-14 vko:n

testosteroni hoidon saavan aikaan rasvattoman massan ja lihaksen koon kasvua.

5.3 Testosteronin viliton vaste voimaharjoitukseen

Suurin osa tutkimuksista osoittaa, ettd veren kokonaistestosteroni lisddntyy akuutisti
voimaharjoituksen aikana tai sen jdlkeen miehilld. Naisilla testosteroni joko nousee tai
yleisemmin, mitddn muutosta ei tapahdu (Hadkkinen ym. 1988; Kraemer ym. 1990;
Kraemer ym. 1991; Kraemer ym. 1992; Schwab ym. 1993; Kraemer ym. 1993a;
Hékkinen & Pakarinen 1993; Chandler ym. 1994; Hakkinen & Pakarinen 1995;
Gotshalk ym. 1997; Kraemer ym. 1998a; Kraemer ym. 1998c; Bamman ym. 2001;
Nindl ym. 2001b; Ahtiainen ym. 2003; Durand ym. 2003) (taulukko 3).

Testosteronivaste on riippuvainen useasta tekijdstd voimaharjoituksen tyypista,
kaytetystd lihasmassasta, intensiteetistd, volyymistd, lepotauoista, harjoittelu
kokemuksesta ja mahdollisesta lisdravinteiden nauttimisesta. (Volek ym. 1997;

Hiakkinen & Pakarinen 1993; Schwab ym. 1993; Kraemer ym. 1998a).



Taulukko 3. Akuutit testosteronivasteet erilaisissa voimaharjoituksissa miehilld ja naisilla.
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TESTOSTERONI
Tutkija/t Vuosi Koehenkilot Voimaharjoitus A
(n+sp; iké; harj.ta.) (liikkkeet; sarj.; toist.; pal.)
Nindl ym. 2001b 10M; 21.1 v.; - 4 x10-15x 5-10 RM — 90s NS
Schwab ym. 1993 6M; 25.2 v.; pai.nos. 1 x4 x 10 RM (60-65%) - 60s Sig. 1
1 x4 x 6 RM (90-95%) - 60s Sig. 1
Durand ym. 2003 10M; 24.7 v.; voi.harj. Kon: 4 x 4 x 12 (80%/10RM)-90s Sig. 1
Eks: 4 x 4 x 12 (80%/10RM)-90s Sig. 1
Gotshalk ym. 1997 8M; 25.4 v.; jon.ver. 8x1x 10 RM - 60s Sig. 1
voi.harj. 8x 3 x 10 RM — 60s Sig. 1
Hikkinen & 1995 8M; 27.1 v.; fy.ak. 3x5x 10 RM -3 min Sig. 1
Pakarinen 8N; 25.0 v.; fy.ak. 3x5x 10 RM -3 min NS
8M; 47.9 v.; fy.ak 3x5x 10 RM -3 min Sig. 1
7N; 48.0 v.; fy.ak 3x5x 10 RM -3 min Sig. 1
8M; 68.0 v.; fy.ak 3x5x 10 RM -3 min NS
8N; 68.9 v.; fy.ak 3x5x 10 RM -3 min NS
Hékkinen ym. 1988 8M; 23.3 v.; pai.nos. I harj: 2h painonnostoa Sig. |
I harj: 2h painonnostoa Sig. 1
Hakkinen & 1993 10M; 29.7 v.; keh.rak., A:1x20x 1 RM -3 min NS
Pakarinen pai.nos., voi.nos. B: 1 x10x 10 (70 %) — 3 min Sig. 1
Kraemer ym. 1998b 13M; 25.3 v.; ei fy.ak. T1:3x 3 x 6-8 RM -2 min NS
8N; 20.6 v.; ei fy.ak T1:3x 3 x 6-8 RM -2 min NS
Kraemer ym. 1998¢ 8M; 29.8 v.; fy.ak. 1x4x 10 RM-90s Sig. 1
9M; 62.0 v.; fy.ak 1x4x 10 RM-90s Sig. 1
Kraemer ym. 1991 8M; 24.7 v.; jon.ver. P 8x3-5x5RM -3 min Sig. 1
8M; 24.7 v.; voi.harj.. P II)8x3x 10 RM—60s Sig. 1
8N; 23.1 v.; jon.ver. P (1) 8x3-5x5RM-3min NS
8N; 23.1 v.; voi.harj. P(I)8x3x 10 RM—60s NS
Kraemer ym. 1992 8M; 26.9 v.; fy.ak. 4x3x 10 RM -2 min Sig. 1
Bamman ym. 2001 7 M+3N; 244 v.;- Kon: 1 x 8 x 8 (85 % 1RM)—2min Sig. 1
Eks: 1 x 8 x 8 (110 % 1RM)—2min Sig. 1
Kraemer ym. 1990 9M; 26.7 v.; jon.ver. S (5/3): 8 x3-5x 5 RM -3 min Sig. 1
voi.harj. S (10/3): 8 x 3-5x 10 RM — 3min Sig. 1
S(5/1):8x3-5x5RM -1 min Sig. 1
H (10/1): 8x3x 10 RM — | min Sig. 1
H(5/1):8x3x5RM -1 min Sig. 1
H (10/3): 8 x 3 x 10 RM — 3 min Sig. 1
Kraemer ym. 1998a 9M; 21.3 v.; voi.harj. Pla; day 1: 4 x 4 x 10 RM — 2 min Sig. 1
Kraemer ym. 1993a ON; 24.1 v.; voi.harj. Sama protokolla kuin Kraemer ym.
(1990). Muutos naisilla (6 eri har.). NS
Ahtiainen ym. 2003 8M; 30.0 v.; voi.har.(SA) Pretr: 1 x5x 10 RM -2 min Sig. 1
8M; 344 v.; fy.ak NA)  Pretr: 1 x5x 10 RM -2 min Sig. 1
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Testosteronivasteen pitdisi olla kuitenkin riippumaton lihasvoimasta (Kraemer &
Ratamess 2003). Testosteronipitoisuuden akuutti nousu voimaharjoituksen yhteydessa
voi johtua my0s LH-riippumattomista tekijoistd, kuten sympaattisesta aktiivisuudesta,
veren katekoliamiinien stimulaatiosta tai laktaattipitoisuuden noususta (Jezova & Vigas
1981; Lu ym. 1997). Kéytetylld lihasmassan mairélld saattaa olla merkittdva vaikutus
sithen kuinka suuri testosteronivaste on. Volek ym. (1997) havaitsivat tutkimuksessaan,
ettd jalkakyykkyhypyt aiheuttivat 15 %:n nousun testosteroniin, kun taas pienemmén
lihasmassan vaatima penkkipunnerrus nosti testosteronia ainoastaan 7 %:a. Yksi
merkittdvd tekija suuren lihasmassan kidytossd on siitd aiheutuva metabolinen
kuormitus. Intensiteetilld ja volyymilli on myos vaikutusta testosteronivasteen
suuruuteen. Gotshalk ym. (1997) huomasivat, ettd testosteronivaste oli suurempi
suurivolyymisessa (8 x 3 x 10 RM) kuin pienivolyymisessa (8§ x 1 x 10 RM — 60s)
voimaharjoitteessa. Hiakkinen & Pakarinen (1993) vertailivat tutkimuksessaan myos
kahta erilaista harjoitetta. Vain suurempi volyyminen (1 x 10 x 10 (70 %) vs. 1 x 20 x 1
RM) aiheutti testosteronin nousun. Néitd tutkimustuloksia tukevat Kraemer ym. (1990)
saamat tulokset, joissa kehonrakennustyyppinen harjoite aiheutti suuremmat
testosteronivasteet kuin suurempi kuormitteinen, pienempi volyyminen ja pidemmdt
palautukset sisdltivd harjoite. Kolmessa tutkimuksessa on raportoitu proteiini-
hiilihydraatti latauksen heikentdvén veren testosteronivastetta (Chandler ym. 1994;
Volek ym. 1997; Kraemer ym. 1998a). Tarkka mekanismi tille ilmidlle on vield
epdselvd, mutta veren testosteronipitoisuus oli suurimmillaan kun insuliinipitoisuus
veressd on matalimmillaan (Chandler ym. 1994; Kraemer ym. 1998a). Kraemer ym.
(1998c¢) osoittivat tutkimuksessaan, ettd vanhalla 1dll4 on testosteronivastetta heikentdva
vaikutus vaikka selvid muutoksia tapahtuukin. Akuutit testosteronivasteet naisilla ovat
yleensd hyvin heikkoja tai niitd ei ole ollenkaan (Kraemer ym. 1991; Kraemer ym.

1993a; Hiakkinen & Pakarinen 1995; Nindl ym. 2001c¢).
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6. KORTISOLI JA VOIMAHARJOITUS

6.1 Kortisolin rakenne, synteesi ja eritys

Lisdmunuaisten kuorikerroksen tuottamat glukokortokoidit ovat
syklopentanoperhydrofenantreenin johdoksia. Térkeimmait luonnon glukokortikoidit
ovat kortisoli ja kortikosteroni. Glukokortikoidien muodostaminen tapahtuu
lisimunuaisten keskimmdiisessd ja sisimmdiisessd kuorikerroksessa. Glukokortikoiden
biosynteesi alkaa kolesterolista niin kuin muidenkin steroidien ja paittyy perdkkéisten
entsymaatisten reaktioiden johdosta pregnenolonista 11-deoksikortisoliksi ja sen jidlkeen

kortisoliksi.

Hypotalamus — aivolisike — lisimunuainen akseli sdételee kortisolipitoisuuksia (kuva

18).

vammat ym. stressitekijat
psyykkiset tekijat
vuorokausirytmi
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HYPOTALAMUS
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Kuva 18. Kortisolin erityksen sditely. Miinusmerkki ilmaisee estovaikutusta ja plusmerkki stimulaatiota
(Nienstedt ym. 1999).

Kortisolin  eritystd lisdd kortikotropiini  (adrenokortikotropiini) eli ACTH.

Kortikotropiinin eritystd lisdd hypotalamuksen erittdmi kortikotropiinin vapauttaja
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(CHR) hormoni. Kortisoli estii ACTH:n ja CHR:n eritystd negatiivisella palautteella.

Akseli aktivoituu ja kortisolin eritys lisddntyy kun elimistdd uhkaa jokin hairi6. (Guyton

& Hall 2000; Kraemer & Mazzetti 2003; Vilimdki ym. 2000.)

Ihmisen CRH koostuu 41:ta aminohaposta. CRH on tirkein ACTH:n hypotalaaminen
sddtelijd, mutta ei suinkaan ainoa. CRH:n ohella myds antidiureettisella hormonilla
(ADH) ja sytokiineilla on ACTH:n eritystd stimuloiva vaikutus. CRH eritetddn
hypofyysin varren kapillaariverkon alueelle, mistd porttilaskimot vievdt sen
aivolisdkkeen etulohkoon. CRH sitoutuu kortikotropiinin soluissa solukalvoreseptoriin
joka aktivoituu. Glukokortikoidit estivit CHR:n ACTH:ta stimuloivaa eritysta
negatiivisella palautteella. CRH:n eritystd séddtelevdt monet hermostolliset yhteydet
limbisestd jirjestelmistd ja alemmasta aivorungosta. Monet &drsykkeet, kuten pelko,
kipu, kuume, fyysinen rasitus tai hypoglykemia aiheuttavat neuraalisesti CHR:n ja
edelleen ACTH:n erityksen nopean kiihtymisen. Aivan samoin infektiot sytokiinien
vilitykselld stimuloivat CRH-neuroneita ja siten ACTH:n eritystd. (Guyton & Hall
2000; Kraemer & Mazzetti 2003; Viliméki ym. 2000.)

ACTH ja sen kaltaiset peptidit syntyvdt aivolisidkkeen etulohkon solussa
entsymaattisesti pilkkoutumalla yhteisestd 241 aminohappoa siséltdvéstd esihormonista
proopiomelanokortiinista. ACTH sisdltdd 39 aminohappoa. Kortisoli estdid ACTH:n
eristystd negatiivisella palautteella ja CHR lisdd ACTH:n eritystd. Aivolisdke sisaltdd
noin 250 pg kortikotropiinia. Kortitropiinin tirkein tehtdva on stimuloida ja ylldpitaa
lisimunuaisten kuorikerroksen steroidisynteesid. Se sitoutuu solukalvon tyypin 2
melanokortiinireseptoriin ja toisio ldhettind on syklinen AMP, jonka vilittiména toimii
steroidisynteesid kiihdyttavin proteiinikinaasi A:n vaikutus. ATCH suurentaa
kortisolipitoisuuttaa minuuteissa, joten osa vaikutuksesta kohdistuu kortisolin
vapautumiseen ja osa sen synteesiin. ACTH:n vaikutus kohdistuu ensisijaisesti
glukokortikoiden ja androgeenien tuotantoon ja vdhdisessd madrin mineralokortikoiden
eritykseen lisdmunuaisen uloimmasta kuorikerroksesta. Lisdmunuaisten ulkopuolella
ACTH lisdd lipolyysia rasvakudoksessa ja melanosyyttien toimintaa iholla.
Verenkierrossa ACTH:n puoliintumisaika on noin viisi minuuttia. (Guyton & Hall

2000; Kraemer & Mazzetti 2003; Viliméki ym. 2000.)
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Kortisolia eritetddn lisdmunuaisten kahdesta kuorikerroksesta. Lisdmunuaiset ovat
parilliset rauhaset ja sijaitsevat munuaisten yldpuolisessa rasvakudoksessa. Niistd
kumpikin painaa noin 3-6 g, ja 90 %:a painosta on kuorikerrosta. Ne koostuvat kahdesta
sekd rakenteellisesta ettd toiminnallisesta yksikostd. Kuorikerros on steroideja tuottava
endokriininen rauhanen, jossa on kolme eri kerrosta; uloin (zona glomerulosa)
muodostaa noin 15 %:a kuorikerroksesta, keskimméinen (zona fasciculata) muodostaa
noin 65 %:a kuorikerroksesta ja sisin (zona reticularis) muodostaa loput noin 20 %:a
kuorikerroksesta. Lisdmunuaisten ydin on katekoliamiinien eritykseen erikoistunut
endokriininen rauhanen. Lisdmunuaisten uloin kuorikerros erittdd mineralokortikoideja
joista tdrkein on aldosteroni. Kortisolia eritetddn lisdmunuaisten kuoren keski — ja

syvikerroksesta (kuva 19).

zona glomerulosa - zona fasciculata
g, v
. glukokortikoidit
aldosteroni ‘ androgeenit

/ zona reticularis

ydinvydhyke -

katekoliaineet —‘

Kuva 19. Lisédmunuaisten rakenne ja sielté eritetyt tdrkeimmét hormonit (Véliméki 2000).

Sisimméin kuorikerroksen solut vastaavat pdivittdisestd hormonitarpeesta ja
keskimmadisen kuorikerroksen solut toimivat reservind. Kortisolin eritys liittyy melko
tiukasti ACTH:n ja CRH:n. Ne tekijit jotka saavat aikaan CRH:n erityksen séitelevit
myos titen kortisolin eritystd. Monet drsykkeet, kuten fyysinen tai psyykkinen stressi
saattavat lisdtd kortisolin eritystd jopa 20-kertaiseksi. Kortisolin, ACTH:n ja CRH:n
erittyvdt sysdyksittdin ja ne noudattavat myds huomattavaa vuorokausivaihtelua.
Kortisolin, ACTH:n ja CRH:n eritys on normaalisti pienimillddn keskiyolld ja
suurimillaan aamuyon tunteina (kuva 20). Kortisolin eritys on suurimmillaan aamulla
tuntia ennen herddmistd noin 20 pg/dl ja alhaisimmillaan keskiyon aikaan noin 5 pg/dl.

(Guyton & Hall 2000; Kraemer & Mazzetti 2003; Viliméki ym. 2000.)
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Kuva 20. Kortisolin eritys vuorokauden aikana (Guyton & Hall 2000).

Kortisolista on vapaana veressd vain noin 10 %:a. Noin 75 %:a sitoutuu maksan
syntetisoimaan transkortiiniin (cortisol binding protein, CBQG) ja jonkin verran (15 %)
sitoutuu myds albumiiniin (Kraemer & Mazzetti 2003). Estrogeenit suurentavat
transkortiinipitoisuutta ldhes 2-3 kertaiseksi, joka johtaa veren kortisolipitoisuuden
nousuun. Transkortiini sitoo myds aldosteronia ja progesteronia. Transkortiinin
kapasiteetti sitoa kortisolia ylittyy kortisolipitoisuuden ollessa yli 700 nmol/l. T&lloin
kortisoli syrjdyttdd muita transkortiiniin sitoutuneita steroideja, joiden vapaa pitoisuus
voi suurentua. Kortisolin puoliintumisaika on noin 60 minuuttia. Elimiston
kortisolituotannon ja veren vapaan kortisolin vililld vallitsee dynaaminen tasapaino.
Vain vapaa kortisoli pddsee solun sisdlle ja on biologsesti aktiivista. Ratkaisevaa on
kuitenkin kortisolin ja kuljettajaproteiinin muodostaman kompleksin dissosiaationopeus
verenvirtaukseen verrattuna. Jos vapautuminen tapahtuu hyvin nopeasti veren
virtaukseen ndhden, voi kuljettajaproteiiniinkin sitoutunut kortisoli olla biologisesti
aktiivista. Kortisoli metabolisoituu suurimmaksi osaksi maksassa, mutta myo0s
munuaisissa vesiliukoiseksi inaktiiviseksi metaboliitiksi ja erittyy munuaisten kautta
virtsaan (Guyton & Hall 2000; Vilimdki ym. 2000.). Kortisolin médritys tapahtuu
normaalisti seerumista erityyppisilli RIA menetelmélld, vaikkakin kortisolia voidaan

mitata esimerkiksi syljestd (Valiméki 2000).

6.2 Kortisolin fysiologiset vaikutukset

Kortisoli on tédrkein katabolisista hormoneista ja se vastaa 95 %:sta glukokortikoidien
vaikutuksista. ~ Nimensd  glukokortikoidit =~ ovat  saaneet  vaikutuksestaan

hiilihydraattiaineenvaihduntaan. Kortisoli lisdd varastoidun glykogeenin miirda ja
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glukoneogeeneesid eli maksan glukoosin tuotantoa ldhinnd proteiineista ja muista
lahteistd. Tdma tapahtuu lisddmailla glukoneogeneesiin vaikuttavia entsyymeji maksassa
ja mobilisoimalla aminohappoja péddasiassa lihaksesta. Glukoneogeneesin vaikuttavien
entsyymien miéra lisddntyy, koska kortisoli pystyy aktivoimaan DNA transkriptiota
joka johtaa ldhetti RNA:n ja lopulta glukoneogeneesiin tarvittavien entsyymien
lisddntymiseen. Glukoneogeneesi saattaa kiihtyd jopa 6-10:n kertaiseksi. Yksi
glukoneogeneesin vaikutuksista on maksan lisddntynyt glykogeenin miird. Kortisoli
vihentdd myo0s jonkin verran glukoosin kéyttod muissa elimiston soluissa ja vdhentdd
glykogenolyysid. Maksan glukoosin tuotanto ja glukoosin kdyton vihentyminen muissa
elimiston soluissa johtaa veren glukoosin nousuun. Tdma puolestaan johtaa insuliinin
eritykseen. Insuliini ei kuitenkaan pysty toimimaan tehokkaasti, koska glukokortikoidit
heikentévit insuliinin vaikutusta perifeerisessid kudoksessa ja maksassa. (Guyton & Hall

2000; Vilimiki ym. 2000.)

Glukokortikoidit vaikuttavat kaikkialla elimistossa steroidihormoneille
luonteenomaisella tavalla (kuva 6). Kortisoli tunkeutuu kohdesolun sisdén ja vaikuttaa
eri prosessien jilkeen geenien séddtelyalueelle ja aktivoi tai inhiboi geenien expressiota.
Talla tavoin vaikutus kohdistuu suoraan spesifisten proteiinien transkriptioon ja
translaatioon. Glukokortikoidit vdhentdvit lihasten rakentumista ja lisddvit lihasten
kataboliaa pienentéen siten lihasmassaa. Kortisoli vihentdd proteiinivarastojen kokoa
melkein  kaikissa  kudoksissa  paitsi maksassa. Tdmad tapahtuu estimailld
proteiinisynteesid ja  lisddmaidlld proteinien kataboliaa.  Kortisoli  pienentdd
proteiinisynteesid vdhentdmilld aminohappojen kuljetusta maksan ulkopuolisiin
soluihin ja vdhentdmidlld RNA:n muodostusta. Kataboliaa kortisoli saa aikaan maksan
ulkopuolisissa soluissa ja, tdimd johtaa aminohappojen siirtymiseen ulos solusta ja
plasman aminohappopitoisuuden nousemiseen. Kortisoli lisdd aminohappojen kuljetusta
maksasoluihin, aminohappojen deaminaatiota, proteiinisynteesid ja plasman proteiinien

muodostusta maksassa (Guyton & Hall 2000; Véliméki ym. 2000.)

Rasvakudoksessa kortisoli saa aikaan rasvahappojen mobilisaation lisddmalla lipolyysid
rasvakudoksessa. Tédmd lisdd vapaiden rasvahappojen méédrdd plasmassa ja niiden
kiyttdd energiaksi. Vapaiden rasvahappojen méddridn lisddntymisen mekanismit ovat
vield hieman epéselvid. Se voi johtua véhentyneestd glukoosin kuljetuksesta
rasvasoluihin, mitd tarvitaan triglyserolivarastojen muodostamiseen ja sdilymiseen.

Talloin rasvojen varastoimisen sijasta aletaan hajottaa rasvavarastoja. Kortisolilla
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niyttdd myos olevan suora vaikutus lisddntyneeseen rasvahappojen hapetukseen
soluissa. Plasman lisddntynyt vapaiden rasvahappojen pitoisuus ja soluissa lisddntynyt
rasvahappojen hapetus muuttaa aineenvaihduntaa kdyttimédn rasvahappoja energiaksi

stressin ja ndlkiintymisen aikana glukoosin ja glykogeeniin sijasta. (Guyton & Hall

2000; Vilimiki ym. 2000.)

Jos suuria mddrid kortisolia eritetddn tai annetaan pistoksena (kortisoni) niin yksi
tarkoituksista on hillitd tehokkaasti tulehdusta riippumatta siitd onko syynd siteily,
mekaaninen, kemiallinen tai immunologinen vaurio tai infektio. Sen lisdksi kortisolin
vaikutukset immunologiseen jdrjestelmdédn ovat moninaiset. Kortisolilla on kyky
vihentdd lymfosyyttien miédrdd verenkierrossa, mutta lisdtd neutrofiilien maaraa.
Kortisoli indusoi lymfosyyttien apoptoosia, estavit T-lymfosyyttien
sytokiniinituotantoa, védhentivdt monin tavoin B-lymfosyyttien erilaistumista ja
proliferaatiota sekd monosyyttien erilaistumista makrofageiksi. Kortisoli vdhentdi
edelleen prostaglandiinien, leukotriinien ja muiden tulehdusreaktion kannalta tirkeiden
vélittdjd aineiden tuotantoa. Tédmé johtaa vdhentyneeseen valkosolujen kuljetukseen
tulehdus alueelle ja phagosytoosiin. Kortisolilla on myos kyky stabiloida lysomikalvoja
ja vdhentdd verisuonten ldpdisykykyad. MyoOs ndma reaktiot lievittidvit tulehdusreaktiota.
Lisédksi kortisoli estdd allergisissa reaktioissa muodostuvien vasta aineiden syntymisté
sekd soluvilitteisen immuniteetin vasteita. Kortisoli vaikuttaa myos negatiivisesti
kalsiumaineenvaihduntaan ja estdd osteoblastien toimintaa joka lisdd epdsuorasti luun

hajoamista. (Guyton & Hall 2000; Kraemer & Mazzetti 2003; Vilimaki ym. 2000.)

5.3 Kortisolin viliton vaste voimaharjoitukseen

Melkein mikd tahansa fyysinen tai psyykkinen stressi voi johtaa minuuttien kuluessa
suuresti lisddntyneeseen ACTH:n eritykseen ja sitd kautta myds kortisolin eritys saattaa
lisddntyd jopa 20-kertaiseksi (Guyton & Hall 2000). Esimerkki stressitilanteesta on
intensiivinen voimaharjoitus. Tutkimukset ovat osoittaneet, ettd kortisolipitoisuus on
suurimmillaan voimaharjoituksissa, kun harjoitussarjoja on useita, intensiteetti
kohtuullinen tai korkea ja palautukset ovat lyhyitd (Kraemer ym. 1987; Kraemer ym.
1990; Kraemer 1992; Hékkinen & Pakarinen 1993; Kraemer ym. 1993a; Kraemer ym.
1996; Gotshalk ym. 1997; Kraemer ym. 1998a; Kraemer ym. 1998b; Kraemer ym.
1999a; Nindl ym. 2001b; Ahtiainen ym. 2003) (taulukko 4).



Taulukko 4. Akuutit kortisolivasteet erilaisissa voimaharjoituksissa miehilld ja naisilla.
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KORTISOLI
Tutkija/t Vuosi Koehenkilot Voimaharjoitus A
(n+sp; iké; harj.ta.) (liikkkeet; sarj.; toist.; pal.)
Kraemer ym. 1987 9M; 22.8 v.; keh.rak. 10 x 3 x 10 RM — 10s-60s Sig. 1
8M; 21.7 v.; pai.nos. 10x 3 x 10 RM — 10s-60s Sig. 1
Kraemer ym. 1996 9M; 26.9 v.; jon.ver. PI1x8x 10 RM - 60s Sig. 1
voi.harj. P D) 1x8x 10 RM —3min NS
Nindl ym. 2001b 10M;21.1v,; - 4 x10-15x 5-10 RM — 90s Sig. 1
Gotshalk ym. 1997 8M; 25.4 v.; jon.ver. 8x 1x 10 RM - 60s Sig. 1
voi.harj. 8x3x 10 RM — 60s Sig. 1
Hékkinen & 1995 8M; 27.1 v.; fy.ak. 3x5x 10 RM — 3 min NS
Pakarinen 8N; 25.0 v.; fy.ak. 3x5x 10 RM — 3 min NS
8M; 47.9 v.; fy.ak 3x5x 10 RM -3 min Sig. 1
7N; 48.0 v.; fy.ak 3x5x 10 RM -3 min NS
8M; 68.0 v.; fy.ak 3x5x 10 RM -3 min NS
8N; 68.9 v.; fy.ak 3x5x 10 RM - 3 min NS
Hiakkinen ym. 1988 8M; 23.3 v.; pai.nos. I harj: 2h painonnostoa Sig. |
II harj: 2h painonnostoa Sig. 1
Hiakkinen & 1993 10M; 29.7 v.; keh.rak., A:1x20x 1 RM -3 min NS
Pakarinen pai.nos., voi.nos. B: 1x10x 10 (70 %) — 3 min Sig. 1
Kraemer ym. 1999 7M; 24.7 v.; pai.nos. 1 x 1x 1 RM (80 %) / maksimi toistot NS
12M; 26.6 v.; ei fy.ak. uupumuk. NS
Kraemer ym. 1998b 13M; 25.3 v.; ei fy.ak. T1:3x3 x 6-8 RM —2 min Sig. 1
8N; 20.6 v.; ei fy.ak T1:3x 3 x6-8 RM — 2 min NS
Kraemer ym. 1998¢ 8M; 29.8 v.; fy.ak. 1x4x10RM-90s Sig. 1
9M; 62.0 v.; fy.ak 1x4x10RM-90s Sig. 1
Kraemer ym. 1990 9M; 26.7 v.; jon.ver. S (5/3): 8x3-5x 5 RM -3 min NS
voi.harj. S (10/3): 8 x 3-5 x 10 RM — 3min NS
S(5/1):8x3-5x5RM -1 min NS
H (10/1): 8 x 3 x 10 RM — 1 min Sig. 1
H(5/1): 8x3x5RM -1 min NS
H (10/3): 8 x 3 x 10 RM — 3 min NS
Kraemer ym. 1998a  9M; 21.3 v.; voi.harj. Pla; day 1: 4 x4 x 10 RM — 2 min Sig. 1
Kraemer ym. 1993a  9N; 24.1 v.; voi.harj. S (5/3): 8x3-5x 5 RM -3 min NS
S (10/3): 8 x 3-5 x 10 RM — 3min Sig. 1
S(5/1):8x3-5x5RM -1 min NS
H (10/1): 8x3x 10 RM — 1 min Sig. 1
H (10/3): 8 x 3 x 10 RM — 3 min NS
H(5/1): 8x3x5RM -1 min Sig. 1
Ahtiainen ym. 2003 8M; 30.0 v.; voi.har.(SA) Pretr: 1 x5x 10 RM —2 min Sig. 1
8M; 34.4 v.; fy.ak (NA) Pretr: 1 x 5x 10 RM — 2 min Sig. 1




63
Miehilld ei ole kaikissa voimaharjoituksissa havaittu kortisolin muutosta. Tdma johtuu
todenndkoisesti siitd, ettd kdytetddn suuria kuormia, alhaisia toistomiddrid ja pitkia
palautuksia jotka eivét saa aikaan yhtd suurta metabolista rasitusta (Kraemer ym. 1990;
Hékkinen & Pakarinen 1993; Héikkinen & Pakarinen 1995; Kraemer ym. 1996;
Kraemer ym. 1999). Naisilla on myds havaittu voimaharjoituksien yhteydessi
kahdenlaisia kortisolivasteita. Osassa tutkimuksia on havaittavissa kortisolivasteita
(Kraemer ym. 1993a) ja osassa tutkimuksista taas ei (Kraemer ym. 1993a; Hiakkinen &
Pakarinen 1995; Kraemer ym. 1998b). On todennikoistd, ettd naisilla (Kraemer ym.
1993a) niin kuin miehilld (Kraemer ym. 1987; Kraemer ym. 1990; Hakkinen &
Pakarinen 1993) kortisolipitoisuus on suurimmillaan voimaharjoituksissa, kun
harjoitussarjoja on useita ja palautukset ovat kohtuullisen lyhyitd. Laktaattipitoisuudet
nousevat parhaiten korkea tai kohtuullisen korkea intensiteettissd, suuri volyymisissi ja
lyhyen palautuksen omaavissa voimaharjoituksissa. Néissd harjoituksissa glykolyyttinen
energiatuotanto hallitsee ja tdstd johtuen laktaattia erittyy verenkiertoon runsaasti.
Laktaatti on todennédkoisesti yksi tirkeimmistd stimulantteista kortisolin eritykselle
voimaharjoituksen yhteydessi ja nédiden vililld on havaittu selked yhteys (Kraemer ym.
1989). Hyva todiste metabolisen rasituksen tarkeydestd on Kraemer ym. (1996) tekemi
tutkimus, jossa kohtuullisella intensiteetilld ja lyhyelld palautuksella tehty
voimaharjoitus (PI 1 x 8 x 10 RM — 60s) sai aikaan kortisolivasteen. Vastaava harjoitus
kolmen minuutin palautuksella ei saanut aikaan muutosta kortisolissa. Palautuksen
lyhyyden tirkeys tulee nikyviin hyvin kahdessa muussakin tutkimuksessa, joissa tehtiin
kuusi erilaista voimaharjoitetta. Parhaiten kortisolipitoisuus nousi intensiteetiltdén
kohtuullisella, suuri volyymiselld ja lyhyen palautuksen omaavassa voimaharjoituksessa

(Kraemer ym. 1990; Kraemer ym. 1993a).
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7. TUTKIMUSONGELMAT JA HYPOTEESIT

Tutkimusongelmat ja hypoteesit:

T1.

Hla.

Hlb.

T2.

Onko pdivilld, tuntia ennen voimaharjoitusta nautitulla melatoniinilla (6 mg)
vaikutusta kasvuhormoni-, testosteroni- ja kortisolivasteisiin voimaharjoituksen
aikana tai sen jdlkeen?

Aiempia tutkimuksia pdivdlld nautitun melatoniinin vaikutuksesta kasvuhormoni-,
testosteroni- ja kortisolipitoisuuksiin voimaharjoituksen aikana ja sen jidlkeen ei ole
kirjallisuuden mukaan tehty.

Melatoniini aiheuttaa normaalia voimaharjoitusta suuremman
kasvuhormonivasteen voimaharjoituksen aikana ja sen jdilkeen.

Osa tutkimuksista osoittaa, ettd melatoniinilla on levossa viliton kasvuhormonin
eritystd stimuloiva vaikutus (Valcavi ym. 1987; Forsling ym. 1999). Lyhyen aerobisen
kestdvyysharjoituksen yhteydessd nautitun melatoniinin on todettu nostavan veren
kasvuhormonipitoisuutta (Meeking 1999).

Melatoniini  ei  vaikuta testosteroni- ja kortisolivasteisiin  vasteisiin

voimaharjoituksen aikana ja sen jdilkeen.

Aikaisemmissa tutkimuksissa, joissa on tarkasteltu melatoniinin valittomid tai
pitkdaikaisia  vaikutuksia  testosteronipitoisuuksiin ~ ovat  osoittaneet,  ettéd
testosteronipitoisuudet eivit muutu perustasosta millddn tavalla (Arendt ym. 1985;
Wright ym. 1986; Walhhauser ym. 1987; Petterborg ym. 1991; Luboshitzky ym. 2000).

Aikaisemmat tutkimukset terveilld nuorilla miehilld ovat osoittaneet, ettd melatoniinilla
ei ole lepotilassa minkddnlaisia vilittomid tai pitkdaikaisia vaikutuksia
kortisolipitoisuuksiin (Arendt ym. 1985; Wright ym. 1986; Walhhauser ym. 1987;
Kostoglou-Athanassiou ym. 1998; Mallo ym. 1988; Forsling ym. 1999).

Onko pdivilld, tuntia ennen voimaharjoitusta nautitulla melatoniinilla vaikutusta
dynaamiseen maksimivoimaan ja nopeusvoimaan ennen voimaharjoitusta tai sen
Jjélkeen? Onko melatoniinilla vaikutusta veren laktaattipitoisuuteen keskelld

voimaharjoitusta tai sen jdlkeen?

Tutkimuksissa ei ole aikaisemmin selvitetty péivalld nautitun melatoniinin vaikutuksia
dynaamiseen maksimi- ja nopeusvoimaan ennen voimaharjoitusta tai sen jalkeen.

Aiempia tutkimuksia péivélld nautitun melatoniinin vaikutuksesta laktaattipitoisuuksiin
voimaharjoituksen aikana ja sen jélkeen ei ole kirjallisuuden mukaan tehty.
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H2. Melatoniini laskee suorituskykyd dynaamisissa maksimivoimatesteissd ja

T3.

H3.

nopeusvoimatestissd. Melatoniini myos estdd veren laktaattipitoisuuden nousua
voimaharjoituksen aikana ja sen jdilkeen, koska melatoniini aiheuttaa visymystd.

Aikaisemmat tutkimukset ovat osoittaneet, ettd pdivilld nautittu melatoniini aiheuttaa
viasymystd, uneliaisuutta, alentaa vireystilaa, heikentdd tasapainoa ja liikkumiseen
tarvittavia aisteja (Cagnacci ym. 1992; Dollins ym. 1994; Reid ym. 1996; Reilly ym.
1998).

Onko  pdivdlld  suoritetulla  voimaharjoituksella  vaikutusta — veren
melatoniinipitoisuuteen voimaharjoituksen aikana tai sen jdilkeen?

Kirjallisuuden mukaan on selvittdmittd intensiivisen voimaharjoituksen vaikutus
seerumin melatoniinipitoisuuteen voimaharjoituksen aikana ja sen jilkeen.

Voimaharjoitus nostaa melatoniinipitoisuuksia keskelld voimaharjoitusta ja sen

Jélkeen.

Kestdvyyssuorituksen tai juoksukilpailun jélkeen on havaittu harjoitelluilla henkil6illé,
ettd veren melatoniinipitoisuus on noussut noin kaksinkertaiseksi verrattuna
normaaleihin pédivdarvoihin (Strassman ym. 1989; Ronkainen ym. 1986; L’Hermite-
Baleriux ym. 1986).
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8. MENETELMAT

8.1 Koehenkilot

Tutkimuksessa oli koehenkildind kymmenen vapaaehtoista mieskuntoilijaa (taulukko
5). Koehenkil6t olivat litkunnallisesti aktiivisia 4-10-kertaa viikossa ja he harjoittelivat
kuntosalilla ainakin kerran viikossa. Kaikki koehenkilot olivat terveitd ja
vapaachtoisesti tutkimuksessa mukana. Koehenkilot saivat luettavakseen kirjallisen
selvityksen (liite 1) suoritettavista mittauksista sekd tutkimuksesta aihetuvista hyddyisti
ja mahdollisista haitoista. Ennen varsinaisia mittauksia koehenkilot antoivat kirjallisen
suostumuksensa (liite 1) tutkimukseen osallistumiselle. Mahdollisen tutkimuksesta
poissulkemiskriteerind olivat sairaus, ladkitys, hormonivalmisteet tai iké (alle 18 tai yli

30 vuotta) (liite 4). Tutkimus oli Jyvéskylin yliopiston eettisen toimikunnan

hyvéksyma.

Taulukko 5. Koehenkiloiden taustatiedot (keskiarvo * SD ja vaihteluvili)

Koehenkildt (n = 10) Vaihteluvili
Ika (v) 24+32 20-29
Pituus (cm) 178.3+5.1 170.0-185.5
Paino (kg) 74.7+54 65.6-81.3
BMI 23.5+1.2 22.2-25.8
Rasva % 143+3.4 10.4-22.0
Rasvaton massa (kg) 63.6+3.9 57.7-69.5
Hemoglobiini (g/1) 145+ 6 136-150
Hematokriitti % 45+2 41-49
Kokonaiskolesteroli (mmol/l) 4.6+0.6 3.6-5.7
HDL-kolesteroli (mmol/l) 1.1+0.2 0.8-1.5
1 RM penkkipunnerrus (kg) 88+ 15 65-98
1 RM jalkakyykky (kg) 110+ 18 80-140
1 RM reiden ojennus (kg) 44+ 7 35-55
1 RM ylitalja (kg) 102+ 12 85-120
1 RM takareiden koukistus 47+ 8 35-60
Harjoittelu (krt/vko) 6+1.7 4-10




67

8.2 Koeasetelma

Tutkimus sisdlsi kaksi voimaharjoitusta koehenkilon osalta kahden viikon vélein
samalla aikataululla ja aloittamisajalla. Kahden viikon tauolla varmistettiin lihaksiston
riittdvd palautuminen edellisestd voimaharjoituksesta sekd hormonaalisten muuttujien
palautuminen normaalitilaan. Koehenkil6ille annettiin ohjeet pitdd kaksi perdkkiistd
lepopédivdd ennen mittauksia. Sen lisdksi, mittausta edeltdvilld viikolla koehenkilGitéd
ohjattiin vilttdiméin voimakasta alaraajojen kuormittamista ja myds muun harjoittelun

tuli olla kuormitukseltaan kevytta.

Koeasetelma oli kaksoissokkoutettu plasebokontrolloitu cross over-tutkimus (kuvio 1).
Koehenkil6t arvottiin  kahteen viiden henkilon ryhmédén. Ennen ensimmadistd
mittauskertaa viisi koehenkiléd nautti 60 minuuttia ennen voimaharjoitusta 6 mg
melatoniinia ja toiset viisi koehenkildd nauttivat 6 mg plaseboa. Toisella mittauskerralla

toimittiin samalla tavalla, mutta koehenkil6t vaihtoivat osia.

Melatoniini | VH ><: Plasebo VH

Plasebo VH Melatoniini | VH

Palautumisjakso 14 vrk

Kuvio 1. Koeasetelma. Voimaharjoitus = VH.

Melatoniiniannoksen valinnassa paddyttiin 6 mg:n kolmesta eri syysta:

1.) Tutkimuksissa on osoitettu, ettd 1-5 mg:n suun kautta nautittu melatoniiniannos
aiheuttaa seerumin melatoniinipitoisuuden nousun 60 minuutin sisélld 10-100-
kertaisiksi yon normaaliarvoihin verrattuna (Dollins ym. 1994; Brezinski 1997).

2.) Meeking ym. (1999) tutkimus osoitti, etti 5 mg:n melatoniiniannoksen
nauttiminen 60 minuuttia ennen kahdeksan minuutin submaksimaalista (70 %
VO,max) kestivyyssuoritusta sai aikaan 72 % suuremman kasvuhormonitasojen
nousun melatoniiniryhmaéssé verrattuna plaseboryhmaan.

3.) Tutkimuksissa on my0s osoitettu, ettd keskipdivdn aikaan terveille nuorille
miehille annettu melatoniini (0.1-10 mg) aiheuttaa uneliaisuutta, vdsymysta,
alentaa vireystilaa, heikentdd tasapainoa ja litkkumiseen tarvittavia aisteja

(Cagnacci ym. 1992; Dollins ym. 1994; Reid ym. 1996; Reilly ym. 1998).
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Ennen varsinaista tutkimusta koehenkilot kdvivét esimittauksessa, jossa tutustuttiin
varsinaisen voimaharjoituksen sisdltdon, voimaharjoituksissa kéytettdviin laitteisiin ja
oikeanlaisiin  suoritustekniikkoihin. ~ Sen  lisdksi  koehenkildille  maiiriteltiin
esimittauksissa yhden toiston maksimivoima jalkakyykyssd (smith-laiteella),
penkkipunnerruksessa, etureiden ojennuksessa, takareiden koukistuksessa ja ylétaljassa
(kdsi- ja hartialihasten harjoite) ja opeteltiin suorittamaan kevennyshyppy
kontaktimatolla kédyttden oikeaa suoritus tekniikkaa. Yl4- ja alavartalon dynaamiset
maksimivoimamittaukset tehtiin samoilla laitteilla, joilla varsinainen voimaharjoitus
suoritetaan. Yhden toiston maksimivoimasta (1 RM) arvioitiin eri liikkeissd kéytettdva
kuormitus mittauspéivind tapahtuvaan voimaharjoitukseen. Sekd 5 RM:n ettd 10 RM:n
kuormat laskettiin niin, ettd 5 RM on 85 %:a yhden toiston maksimista ja 10 RM 70 %:a
yhden toiston maksimista (Nindl ym. 2001a; Nindl ym. 2001b). Esimittauksen avulla
madriteltiin myo0s laitteiden oikeat asetukset itse voimaharjoitukseen. Koehenkil6t myds
ohjattiin pitdmiin ennen mittauspdivid ruokapdivékirjaa ja harjoituspdivékirjaa viiden
vuorokauden ajan. Koehenkil6t saivat tarkat kirjalliset ja suulliset ohjeet ruokapdiva- ja
harjoituspidivékirjan tayttoon (liite 2 ja 3). Mittausten vélissd koehenkildt harjoittelivat
ja ruokailivat omien ohjelmiensa mukaan. Koehenkil6t ohjeistettiin toistamaan ruokailut
ja harjoittelu mahdollisimman samanlaisena kuin ensimmaéiisessd mittauksessa viitend

pdivdnd ennen toista mittausta.

8.3 Mittauspiiva

Mittauspéivdd edeltivdn kahdentoista tunnin aikana koehenkildiden kaikki syominen ja
juominen oli kiellettyd. Kuormituspdivind juominen oli molempien mittausten aikana
rajoitettu  vain suun kostuttamiseen ja tablettitien nauttimisen avustamiseen.
Koehenkilot aloittivat mittaukset verindytteen antamisella aamulla kello 7.00-8.00
paastotilassa. Verindyte annettiin myds voimaharjoituksen jdlkeisend aamuna kello
7.00-8.00 paastotilassa 12 tunnin paaston jidlkeen. Kaikki verindytteet otti
ndytteenottoon koulutuksen saanut sama laboratoriohoitaja, joka vastasi my0s osaksi
niytteiden jatkokésittelystd. Niytteitd varten verta otettiin kyynirlaskimosta 10 ml
seerumiputkeen (hormonit) ja 10 ml litium hepariiniputkeen (glukoosi, laktaatti, pH, Hb
ja Hkr). Kaikki paastotilan ja voimaharjoituksen yhteydessd otetut verindytteet otettiin

koehenkilon istuessa.
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Paastoverindytteen jdlkeen koehenkilot nauttivat standardiaamupalan niin, ettd
mittauksiin jii aina vélid vdhintddn kolme tuntia. Standardiaamupala sisélsi kaksi
desilitraa tuoremehua tai maitoa, kaksi viipaletta ruis-, hapan-, tai hiivaleipdi, yhden
teelusikan margariinia, kaksi viipaletta vdhdrasvaista juustoa, yhden banaanin ja yhden
omena tai marja- tai hedelmdjogurtin. Kahvin tai teen nauttimista ei sallittu. Aamupala
sisdlsi noin 425-450 kCal energiaa. Jokaisen paastoverindytteen yhteydessd, ennen
aamupalaa, koehenkildiltd mitattiin paino tavallisella digitaalisella puntarilla ja pituus
seindd vasten seisten pailakeen kohdistuvalla mittalaitteella. Rasvaprosentti selvitettiin
mittaamalla ihopoimujen paksuus neljdn pisteen ithopoimumenetelmélld dominoivalta
puolelta. Thopoimut mitattiin kyynérvarren ojentajasta (triceps brachii), koukistajasta
(biceps brachii), lapaluun alapuolelta (subscapularis) sekd suoliluun ylipuolelta
(suprailiaca) rasvapihdeilld (Harpander, British Indicators Ltd., England). Thopoimujen
paksuuksien yhteenlasketun summan perusteella mééritettiin rasvaprosentti (Durnin &
Rahaman 1967). Standardiaamupalan nautittuaan koehenkilot 14htivét kotiin, luennoille
tai toihin ja palasivat mittauspaikalle, Monitoimitalon kuntosalille, noin 30 minuuttia

ennen oman mittauskerran alkua.

Varsinaiset mittaukset alkoivat tunnin vélein kello 11.00, 12.00, 13.00 ja 14.00 eri

koehenkil6illd kolmena eri pdivéani (kuvio 2).

S A S
i l VOIMAHARJOITUS l l l [

Pre 60 Pre 0 Middle Post 0 Post 15 Post30 Post 60

ﬂ = aamuverindytteet (7.00-8.00) l = mittausverindytteet (Pre 60 — Post 60)

* = melatoniini tai plasebo # = voimatestit

Kuvio 2. Mittausaikataulu
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Koehenkildt antoivat verindytteen kyynirlaskimosta lepotilassa istuen juuri ennen
melatoniinin tai plasebon antamista (Pre 60). Melatoniini- tai plasebovalmiste (6 mg)
nautittiin ~ vélittdmédsti  verindytteen antamisen jidlkeen 60 minuuttia ennen
voimaharjoituksen alkua (*). Tabletit olivat ulkond6ltdédn samannékoisid. Koehenkilot
antoivat verindytteen my0s juuri ennen ldmmittelyn ja voimaharjoituksen alkua 60
minuuttia melatoniinin tai plasebon nauttimisen jidlkeen (Pre 0). Sen liséksi koehenkilot
antoivat verindytteen voimaharjoituksen keskelld (Middle), heti voimaharjoituksen
jélkeen (Post 0) sekd 15, 30 ja 60 minuuttia sen paétyttyd (Post 15, Post 30 & Post 60).
Kaiken kaikkiaan koehenkildiltd otettiin kuormitusmittauksen aikana seitsemén
verindytettd kyyndrlaskimosta. Lammittelyssd koehenkilot polkivat pp-ergometrid viisi
minuuttia ja venyttelivit sen lisdksi viisi minuuttia. Liammittely oli molemmilla
mittauskerroilla samanlainen. Ladmmittelyn jilkeen koehenkildt suorittivat kolme
maksimaalista kevennyshyppyd kontaktimatolla. Suoritusten vélilldi oli minuutin

palautus.

Hyppyjen jdlkeen suoritettiin  yhden toiston maksiminostot kyykyssd ja
penkkipunnerruksessa (#). 1 RM maédrittely mittauspdivdnd oli nopeampaa kuin
esimittauksissa, koska suoritustekniikka ja vaatimukset olivat tutut sekd 1 RM oli
tiedossa. Ennen 1 RM:n madritystd kyykyssd ja penkkipunnerruksessa koehenkil6t
lammittelivat vield tekemailld 5-10 toistoa painolla, joka oli 40-60 %:a arvioidusta
maksimista. Tamén jilkeen oli kahden minuutin palautus. Sitten tehtiin vield kolme
toistoa painoilla, jonka arvioitiin olevan 60-80 %:a maksimista. Kahden minuutin
palautuksen jédlkeen seurasi 1 RM:n maééritys 2-3 yritykselld ja yritysten vélilld oli
kahden minuutin palautus. Suoritus hyvéksyttiin, kun se onnistui oikeaa tekniikkaa
kayttden. Penkkipunnerruksessa tangon tdytyi koskettaa rintakehdd ja jalkakyykyssd
reisien tdytyi olla lattian kanssa samassa linjassa ennen ylos nousua. Viimeisen
suorituksen jilkeen penkkipunnerruksessa aloitettiin varsinainen voimaharjoitus
jalkakyykyn 5 RM sarjalla. Voimaharjoituksen keskelld, kolmannentoista liikkeen

jalkeen otettiin verindyte Middle, jonka jélkeen voimaharjoitusta jatkettiin vélittomasti.

Varsinainen voimaharjoitus koostui 25 sarjasta (taulukko 6). Koehenkil6t joutuivat
kdyttdmddn voimaharjoituksessa sekd yldvartaloa ettd alavartaloa. Suhteellinen
kuormitus jokaisessa liikkeessd wvaihteli 5 RM:n ja 10 RM:n vililld. Témi
voimaharjoitus valittiin, koska se vaatii suuren osan lihasmassasta kéyttoon ja tdimén

tyyppisen voimaharjoituksen tiedetdin aiheuttavan aikaisempien tutkimusten perusteella
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akuutin veren hormonipitoisuuksien nousun (Nindl ym. 2001a; Nindl ym. 2001b).
Kéytetty voimaharjoitus erosi Nindl ym. (2001a) & Nindl ym. (2001b) tutkimuksien
voimaharjoituksista siten, ettd tdsséd tutkimuksessa voimaharjoitus koostui 25 sarjasta 50
sarjan sijaan. Koehenkil6t suorittivat aina sarjan loppuun tai uupumukseen saakka. Jos
uupumus yllatti ennen maédriteltyjd toistomédrid, niin seuraavaan sarjaan painoja
viahennettiin samassa liikkeessd. Tavoitteena sdilytettiin kuitenkin viisi tai kymmenen

toistoa. Sarjojen vilissd oli 1.5 minuutin palautus.

Taulukko 6. Voimaharjoituksen kulku. Liikkeet suoritettiin numerojérjestyksessa.

Liikkeet [Jalka- Penkki- Takareiden | Ylatalja Etureiden
1-5. kyykky punnerrus | koukistus ojennus.
1 x 5SRM 1 x 5SRM 1 x 5SRM 1 x 5SRM 1 x 5SRM
Liikkeet [Jalka- Penkki- Takareiden | Ylatalja Etureiden
6-10. kyykky punnerrus | koukistus ojennus
Ix10RM |1x10RM |1x10RM [1x10RM |1 x10RM
Liikkeet [Jalka- Penkki- Takareiden | Ylatalja Etureiden
11-15 | kyykky punnerrus | koukistus ojennus
1 x 5SRM 1 x 5SRM 1 x 5SRM 1 x 5SRM 1 x 5SRM
Liikkeet [Jalka- Penkki- Takareiden | Ylatalja Etureiden
16-20. |kyykky Punnerrus | koukistus ojennus
Ix10RM |1x10RM |1x10RM [1x10RM [1x10RM
Liikkeet [Jalka- Penkki- Takareiden | Ylatalja Etureiden
21-25. | kyykky punnerrus | koukistus ojennus
1 x 5SRM 1 x 5SRM Ix10RM |1x10RM |1x10RM

Viimeistd voimaharjoituksen liikettd seurasi vélittomésti kolme kevennyshyppyid ja
1 RM:n maéiritykset jalkakyykyssé ja penkkipunnerruksessa samalla tavalla kuin ennen

voimaharjoitusta, mutta ilman ldmmittelyd tai ldmmittelytoistoja.  Heti

voimaharjoituksen  ja  suorituskykytestien  jdlkeen  otettiin  ensimmdiinen

palautusverindyte ja tdmédn jilkeen muut palautusverindytteet 15, 30 ja 60 minuuttia
voimaharjoituksen pédtyttyd. Koehenkilot eivdt saaneet syodd eivitkd juoda
palautusvaiheessa voimaharjoituksen jdlkeen. Ainoastaan suun kostuttaminen vedelld
oli sallittua. Vessassa kdyminen oli sallittua voimaharjoituksen aikana ja sen jilkeen.

Koehenkil6t istuivat 60 minuuttia paikallaan lehtid lukien voimaharjoituksen jilkeen.
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8.4 Aineiston analysointi

Veriniytteet

Hormonindytteet laitettiin valittomasti ndytteenoton jélkeen jdihin ja sentrifugoitiin
3500 RPM +4C°ssa 10 minuuttia. Tamidn jilkeen niitd sdilytettiin mittauspdivan
loppuun saakka -20 C°®ssa, jonka jdlkeen mairityshetkeen saakka -80 C°:ssa.
Melatoniini-, kasvuhormoni-, testosteroni- ja kortisolindytteet analysoitiin Kuopion
Yliopiston soveltavan biotekniikan instituutissa. Laktaatti, pH, glukoosi, hematokriitti
(Hkr) ja hemoglobiini (Hb) maiiritykset tehtiin liikuntabiologian laitoksen
laboratoriossa. My0s paastoverindytteistd ylimdérdisend analysoitavat kolesteroli (Kol)
ja HDL-kolesterolin (HDL-Kol) méiérd analysoitiin liikuntabiologian laitoksen
laboratoriossa. Hormoneita lukuun ottamatta kaikki naytteet méaériteltiin viimeistdan 30

minuuttia ndytteenoton jalkeen.

Laktaatti, pH ja glukoosi méériteltiin Nova Stat Profile pHOx Plus L (Nova Biomedical,
USA) automaattianalysaattorilla kokoveresti. Analysaattorin ndytteenotin imee nadytteen
kaltevasti asetetusta ndyteputkesta. Naytettd imetddn 70 pL. Tadmén jilkeen
analysaattori siirtdd ndytteen elektrodeille, jossa itse mééritys tapahtuu automaattisesti.
Eri ndytteiden mddritykseen tarvitaan erilaisiin menetelmiin perustuvia elektrodeja,
jotka sijaitsevat laitteessa. Punasolumuuttujat hemoglobiini ja hematokriitti méériteltiin
KX-2IN (Sysmex, USA) automaattianalysaattorilla kokoverestdi. Hemoglobiinin
méidrityksessd laite mittaa fotometrisesti hemoglobiinin miirdn (g/l) punasolujen
hemolysoinnin jélkeen. Kolesteroli ja HDL-kolesterolin osuus mdériteltiin Rochen

testipakkausta kayttamalla (Roche Cholesterol CHOD-PAP, USA).

Plasmatilavuudessa  tapahtuneita =~ muutoksia  arvioitiin ~ hemoglobiini-  ja
hematokriittindytteiden ja Dill & Costill’in (1974) kaavan avulla. Proteiineihin
sitoutuneet hormonit kasvuhormoni, testosteroni, kortisoli ja melatoniini (Guyton &
Hall 2000) korjattiin plasmatilavuuden muutoksilla (aamun paastondytteeseen
verrattuna), koska ndiden hormonien molaariset pitoisuudet lisddntyvit verenkierrossa

veriplasman vihentyessd (Pullinen 2001).

Seerumin melatoniini mériteltiin  kéyttimalld *H-Melatoniini-RIA-menetelmalld
(Valtonen & Laitinen 1993, Kuopion Yliopisto, Finland). Mittauksen herkkyys oli

5 pg/ml ja sisdinen variaatiokerroin (CV %) melatoniinin eri konsentraatiopitoisuuksille
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oli 10.7 % 9 pg/ml pitoisuudelle ja 5.7 % 45 pg/ml pitoisuudelle. Seerumin
kasvuhormonitasojen maarittdmiseksi kéytettiin Spectria HGH RIA-kittid, joka perustuu
RIA-menetelméén (Orion Diagnostica Oy, Finland). Valmistajan antama mittauksen
ohjeellinen sensitiivisyys on 0.62 mIU/] ja sisdinen variaatiokerroin (CV %) on 1.9-6.1
%. Seerumin testosteronitasojen méadrittamiseksi kaytettiin Spectria Testosteone RIA-
kittid, joka perustuu RIA-menetelméédn (Orion Diagnostica Oy, Finland). Valmistajan
antama mittauksen ohjeellinen sensitiivisyys on 0.1 nmol/l ja sisdinen variaatiokerroin
(CV %) on 3.8-7.5 %. Seerumin kortisolitasojen maédrittdmiseksi kéytettiin Coat-A-
Count Cortisol RIA-menetelmdd (Diagnostic Product Corboration, USA). Mittauksen
herkkyys oli 27.6 nmol/l ja sisdinen variaatiokerroin (CV %) kortisolin eri
konsentraatiopitoisuuksille oli 16.3 % 80 nmol/l pitoisuudelle ja 7.1 % 930 nmol/l

pitoisuudelle.

Voimantuotto

Painopisteen nousukorkeus kevennyshypyssd maédriteltiin kontaktimatolla tehdyissa
hypyisséd. Yksittdiset maksimaaliset kevennyshyppytulokset luettiin suoraan laitteistosta
lentoaikana (ms), joka muutettiin nousukorkeudeksi kaavalla h=gt*/8 (Komi & Bosco
1978). Mittauslaitteistona nousukorkeuden maédrittelyssa kéytettiin kontaktimattoa ja
sithen kytkettyd sdhkoistd kellolaitetta ja laskuria, joka mittaa hypyn lentoajan,
kontaktiajan ja keskiméddrdisen tehon (Newtest Powertimer 300, Oulu, Finland).
Hyppyjen toistettavuus on tutkittu aikaisemmin (r=0.99, sisdinen variaatiokerroin on
3.5£0.4 %) (Viitasalo 1985). Penkkipunnerruksen ja jalkakyykyn (smith-laite)
dynaaminen maksimivoima madiriteltiin suurimman nostetun painon (kg) mukaan.
Esimittausten 1 RM jalkakyykyn ja mittauspdivin ennen voimaharjoitusta suoritetun
1 RM jalkakyykyn vilistd toistettavuutta arvioitiin korrelaation avulla. (r=0.90,
p<0.001). Penkkipunnerruksessa 1 RM korrelaatiokerroin esimittausten ja varsinaisten
mittausten vililld oli 0.99 (p<0.001). Harjoitusvolyymi laskettiin (kuorma x sarjat x

toistot) kummassakin voimaharjoituksessa.

Ravinto ja harjoittelu

Koehenkilot tayttivit ruoka- ja harjoituspéivikirjaa annettujen ohjeiden mukaan viiden
vuorokauden ajan (kolme arkipdivdd ja kaksi viikonloppupdivdd) ennen molempia
mittauspdivid. Koehenkildiden ruokapéivékirjoista analysoitiin energiaravintoaineiden
saanti sithen suunnitelulla ohjelmistolla (Nutrica 3.11, Kansaneldkelaitos 1999).

Ravintoaineista madriteltiin kokonaisenergian saanti ennen kumpaakin mittauskertaa.
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Hiilihydraattien, rasvan ja proteiinien absoluuttinen mddrd ja % osuus
kokonaisenergiasta madriteltiin myds. Sen lisdksi madriteltiin hiilihydraattien, rasvan ja
proteiinin saanti painokiloa kohti. Ruokapdivikirjoista tarkistettiin standardoidun
aamupalan nauttimisen noudattaminen ja sen kokonaisenergian médrd. Koehenkildiden
harjoituspiivéakirjojen sisélto tarkastettiin harjoituskertojen suhteen viideltd viimeiseltd

harjoituspéivéltd ennen kumpaakin mittauskertaa.

8.5 Tilastolliset menetelméit

Tilastollinen analyysi suoritettiin  SPSS 12.0 -ohjelman avulla. Verimuuttujien
(hormonit, laktaatti, pH, ja glukoosi) tilastollisen késittely suoritettiin kayttdméalla
toistettujen mittausten varianssianalyysid (GLM repeated measures). Ryhmitteleva
muuttuja oli suplementaatio (melatoniini vs plasebo) ja toistettujen mittausten muuttuja
oli aika (verindytteet eri ajankohtina). Késittelyn ja ajan yhdysvaikutuksen (treatment x
time) madrittamiseksi otettiin huomioon ennen késittely tapahtuvista ajanhetkistd vain
Pre 60. Eli keskiarvoja verrattiin vain Pre 60 mittauskertaan (simple). Mikéli ryhmien
vililld (treatment effect) 10ytyi merkitsevéd F-arvo, kéytettiin jatkotarkasteluun Fisher’s
least signifficant (FLS) difference post hoc testid. Voimantuottotestien ja ravinnon
vilisten erojen analysointiin kéytettiin parittaista t-testid (Microsoft Excel’2000).
Muuttujien valisid yhteyksid tutkittiin Pearsonin kaksissuuntaisen
tulomomenttikorrelaatiokertoimen avulla Microsoft Excel’2000-
taulukkolaskentaohjelmalla. Korrelaatiotulosten = suuresta koosta johtuen vain
kiinnostavimmat ja tai tirkeimmait tilastollisesti merkitsevit tulokset raportoitiin. Koko
tutkimuksen tilastollisen merkitsevyyden rajaksi asetettiin p<.05. Tilastollisen
merkitsevyyden kuvaamisessa symbolien (**’ tai ’§’) lukumddrd kuvaa tilastollisen
merkitsevyyden suuruutta seuraavasti: **’ = p<.05; ** = p<01; **** = p<.001.

Tulokset on esitetty keskiarvoina, keskihajontoina (SD) ja keskivirheiné (SE).
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9. TULOKSET

9.1 Ravinto

Vuorokautisessa ravinnon saannissa viisi vuorokautta ennen mittauksia ei ollut
havaittavissa tilastollisesti merkitsevdd eroa melatoniini- ja plaseboryhmien valilld
kokonaisenergian, proteiinien, hiilihydraattien eikd rasvojen suhteen (taulukko 7).
Mittausaamuna ryhmien nauttimat aamupalat olivat samanlaisia kokonaisenergian

siséltdjen suhteen ja eivitkd ne eronneet tilastollisesti toisistaan.

Taulukko 7. Koehenkildiden vuorokautinen ravinnon saanti Vviisi pdivid ennen mittausta ja
mittauspdivin aamuna melatoniini- ja plaseboryhmissd. Tulokset on esitetty vuorokautta
kohti absoluuttisina mddrind ja % kokonaisenergiasta (NS = ei tilastollisesti merkitseva).

Melatoniini (n=10) Plasebo (n=10)

5 vrk Keskiarvo ~ SD Keskiarvo ~ SD Tilastollinen ero
Energia (kcal) | 2599,8 428,8 2601,8 267,4 NS
Proteiini
() 132,1 24,9 134,1 24.9 NS
(gkg) | 1,8 0,4 1,8 0,2 NS
(%) 20,9 3,6 20,9 2,6 NS
Hiilihydraatti
() 313.,5 71,4 308,6 42,1 NS
(g/kg) |42 1,0 4,1 0,5 NS
(%) 48,9 7,1 48,2 5,0 NS
Rasva
(g) 78,7 19,8 81,1 15,5 NS
(gkg) | 1,1 0,3 1,1 0,2 NS
(%) 26,8 4,5 27,5 3,9 NS
Mittausaamu
Energia (kcal) 4249 94,1 446.,4 124,8 NS
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9.2 Voimaharjoitus, laktaatti ja pH

Harjoitusvolyymi (kuorma*sarjat*toistot) oli melatoniiniryhmélld voimaharjoituksessa
10098 + 1116kg ja plaseboryhmaélld 9995 + 1142kg. Harjoituksen kokonaiskesto (sisélsi
lammittelyn, venyttelyn, voimaharjoituksen ja voimatestit) melatoniiniryhméilld oli 81
minuuttia 12 sekuntia ja plaseboryhmélld 82 minuuttia 6 sekuntia. Varsinaisen
voimaharjoituksen kokonaiskesto oli melatoniiniryhmalld 52 minuuttia 24 sekuntia ja
plaseboryhmaélld 51 minuuttia 54 sekuntia. Missédén voimaharjoituksen kuormittavuuden
muuttujissa (harjoitusvolyymissa tai kestossa) ei havaittu tilastollisesti merkitsevid

eroja.

Veren laktaattipitoisuus kohosi  merkitsevésti  (p<.05-.001) melatoniini- ja
plaseboryhmilld voimaharjoituksen aikana (Middle) ja sen jdlkeen (Post 0, Post 15, Post
30, Post 60) Pre 60 -tilanteeseen verrattuna (kuva 21). Korkeimmillaan veren
laktaattipitoisuus oli voimaharjoituksen aikana ja heti sen jélkeen. Ryhmien vililld ei
ollut tilastollisesti merkitsevid eroja missddn vaiheessa. Voimaharjoituksen jilkeiset
(keskiarvo Post 0, 15, 30, 60) veren laktaatti- ja pH-pitoisuudet korreloivat
negatiivisesti keskenddn melatoniiniryhméissé (r=-.66, p<.05, n=10) ja plaseboryhméssa

(r=-.82, p<.01, n=10).

16 - .
—e— Melatoniini  *#+

147 ---m--- Plasebo I

10

Laktaatti (mmol/l)

Pre 60 Pre 0 Middle Post0 Post15 Post30 Post60
Aika (min)
Kuva 21. Laktaattiarvot (keskiarvo + SE) melatoniini- (®) ja plaseboryhmaissa (m) ennen voimaharjoitusta

(Pre 60, Pre 0) keskelld voimaharjoitusta (Middle) ja sen jilkeen (Post 0, Post 15, Post 30, Post
60). * = p<.05; **=p<.01; *** =p<.001 ero laskettu Pre 60 -arvosta.
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pH-arvo laski tilastollisesti merkitsevisti melatoniiniryhmdssd voimaharjoituksen
keskelld (Middle) ja sen jilkeen 30 minuuttiin asti (Post 0, Post 15 ja Post 30) Pre 60-
tilanteeseen verrattuna (p<.05-.001) (kuva 22). Plaseboryhméssd pH-arvo laski myos
merkitsevisti voimaharjoituksen keskelld (Middle) ja voimaharjoituksen jidlkeen 15
minuutin ajankohtaa lukuun ottamatta (Post 0, Post 30, Post 60) Pre 60 -tilanteeseen
verrattuna (p<.01-.001). Ryhmien vililla ei ollut tilastollisesti merkitsevid eroja missdin

vaiheessa.

7,8 1 —e— Melatoniini -- # - - Plasebo
7,7 -
7,6 -
7,5 -
7.4 -
7,3 A
7,2 -
71 -
7,0 -
6,9 -

6,8 T T T T T T
Pre 60 Pre O Middle  Post 0
Aika (min)

pH (mmol/l)

Post 15 Post30 Post 60

Kuva 22. pH-arvo (keskiarvo + SE) melatooniini (®) - ja plaseboryhméssé (m) ennen voimaharjoitusta
(Pre 60, Pre 0) keskelld voimaharjoitusta (Middle) ja sen jdlkeen (Post 0, Post 15, Post 30, Post
60). * =p<.05; ** =p<.01; *** =p<.001 ero laskettu Pre 60 -arvosta.

9.3 Voimantuotto

9.3.1 Nopeusvoima

Maksimaalinen  hyppykorkeus  kevennyshypyssd  laski ~ melatoniiniryhmalla
voimaharjoituksen jdlkeen 25.9 %:a (0.398 + 0.044 m:std 0.295 + 0.036 m:iin, p<.001).
Plaseboryhmaéssd hyppykorkeus laski 25.4 %:a (0.398 + 0.037 m:std 0.297 + 0.038
m:iin, p<.001). Melatoniini- ja plaseboryhmén vililla ei ollut havaittavissa tilastollisesti

merkitsevid eroja ennen voimaharjoitusta tai sen jilkeen (kuva 23).
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Kevennyshyppy

0,45 ~

04 -

0,35 A

Korkeus (m)

0,3

0,25 ~

Alku kh Loppu kh

Kuva 23. Voimaharjoituksen aiheuttamat muutokset kevennyshypyssd melatoniini- (harmaa pylvds) ja
plaseboryhmdssd (valkoinen pylvis). Arvot ovat keskiarvoja + SE. *** = p<00] eroaa
alkuarvosta.

9.3.2 Maksimivoima

Maksimaalinen (1RM) jalkakyykky laski melatoniiniryhmélld voimaharjoituksen
jalkeen 13.8 %:a (105.0 £ 17.0 kg:sta 90.5 + 15.7 kg:aan, p<.001). Plaseboryhméssi
jalkakyykyn 1 RM laski 12.4 %:a (107.3 £ 15.7 kg:sta 94.0 £ 11.7 kg:aan, p<.001).
Melatoniini- ja plaseboryhmin vililld ei ollut havaittavissa tilastollisesti merkitsevid
eroja ennen voimaharjoitusta tai sen jdlkeen (kuva 24.). Maksimaalinen (1RM)
penkkipunnerrus laski melatoniiniryhmélld voimaharjoituksen jélkeen 7.8 %:a (88.3 +
14.5 kg:sta 81.4 + 14.5 kg:aan, p<.001). Plaseboryhmissd penkkipunnerruksen 1 RM
laski 8.0 %:a (87.3 + 14.6 kg:sta 80.3 = 12.5 kg:aan, p<.001). Melatoniini- ja
plaseboryhmin vélilld ei ollut havaittavissa tilastollisesti merkitsevid eroja ennen
voimaharjoitusta tai sen jilkeen (kuva 23.). Plaseboryhmissi jalkakyykyn muutokset ja
voimaharjoituksen jilkeiset laktaattipitoisuuden muutokset korreloivat negatiivisesti

(r=-72, p<.0l, n=10) keskendén. Voimaharjoituksen aikana mitattu veren
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laktaattipitoisuus (Middle) korreloi negatiivisesti jalkakyykyn muutoksen kanssa

plaseboryhmissa (r=-.67, p<.05, n=10).

Maksimaalinen voimantuotto

120 +
115 ~
110 ~
105 +
100 +

95 ~

* k%
* % %

* k% * k k

1 RM (kg)

90 +
85
80 +
75

70 T T T 1
Alku kyykky (kg) Loppu kyykky (kg) Alku penkki (kg) Loppu penkki (kg)

Kuva 24.  Voimaharjoituksen  aiheuttamat  muutokset  maksimaalisessa  jalkakyykky-  ja
penkkipunnerruskuormissa melatoniini- (harmaa pylvds) ja plaseboryhmdssd (valkoinen
pylvis). Arvot ovat keskiarvoja = SE. *** = p<.001 eroaa alkuarvosta.

9.4 Hormonivasteet ennen voimaharjoitusta, keskelli voimaharjoitusta

ja sen jilkeen

9.4.1 Melatoniini

Seerumin melatoniinipitoisuus nousi tilastollisesti merkitsevisti melatoniiniryhméssa
kaikkina ajankohtina melatoniinin nauttimisen jélkeen (Pre 0, Middle, Post 0, Post 15,
Post 30 ja Post 60) Pre 60 -tilanteeseen verrattuna (p<.05-.001) (kuva 25).
Plaseboryhmidssd  seerumin  melatoniinipitoisuus  kohosi myds tilastollisesti
merkitseviasti juuri ennen (Pre 0) voimaharjoituksen alkua, keskelld voimaharjoitusta
(Middle) ja sen jilkeen 30 minuuttiin asti (Post 0, Post 15, Post 30) Pre 60 -tilanteeseen

verrattuna (p=.05). Korkeimmillaan seerumin  melatoniinipitoisuus oli
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melatoniiniryhmissd ajankohtana juuri ennen voimaharjoitusta (Pre 0) eli 60 minuuttia
melatoniinin nauttimisen jdlkeen. Seerumin melatoniinipitoisuus oli tdlléin 1171.3 +
235.2 pg/ml. Tistd eteenpdin seerumin melatoniinipitoisuus alkoi laskea kohti
normaalitasoa.  Seerumin melatoniinipitoisuudessa oli  melatoniiniryhmén ja
plaseboryhmin vililld havaittavissa tilastollisesti merkitsevid eroja kaikkina

ajankohtina, lukuun ottamatta Pre 60 ajankohtaa (p<.05-.001).

* Kk k

1200 - —@— Melatoniini - - #& - - Plasebo

1000 -
800 -
600 -

400 -

Melatoniini (pg/ml)

200 +

Pre 60 Pre 0 Middle Post0 Post15 Post30 Post60
Aika (min)

Kuva 25. Melatoniinivasteet (keskiarvo + SE)  melatoniini- (®) ja plaseboryhmdssd (m) ennen
voimaharjoitusta (Pre 60, Pre 0) keskelld voimaharjoitusta (Middle) ja sen jéilkeen (Post 0,
Post 15, Post 30, Post 60). * = p<.05; ** = p<.01; *** = p<001] ero laskettu Pre 60 -
arvosta. §§§ = p<.001 eroaa plasebosta.

9.4.2 Kasvuhormoni

Seerumin kasvuhormonipitoisuus nousi tilastollisesti merkitsevasti melatoniiniryhméssa
keskelld voimaharjoitusta (Middle) ja voimaharjoituksen jilkeen 30 minuuttiin asti
(Post 0, Post 15 ja Post 30) Pre 60 -tilanteeseen verrattuna (p<.01-.001) (kuva 26.).
Plaseboryhmédssd seerumin kasvuhormonipitoisuus kohosi my0s tilastollisesti
merkitsevésti keskelld voimaharjoitusta (Middle) ja voimaharjoituksen jélkeen kaikkina
ajankohtina (Post 0, Post 15, Post 30, Post 60) Pre 60 -tilanteeseen verrattuna (p<.01.-
001). Korkeimmillaan veren kasvuhormonipitoisuus oli heti voimaharjoituksen jilkeen
kummassakin ryhméssd, laskien kohti normaalitasoa palautumisen edistyessa.
Melatoniini- ja plaseboryhmén vélilld ei ollut havaittavissa tilastollisesti merkitsevid

eroja ennen voimaharjoitusta, keskelldi voimaharjoitusta tai sen jdlkeen.
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Melatoniiniryhméssd ~ voimaharjoituksen  jilkeiset — melatoniinipitoisuuden  ja
kasvuhormonipitoisuuden muutokset korreloivat keskendin (r=.70, p<.05, n=10) (kuva
27). Voimaharjoituksen jilkeiset (keskiarvo Post 0, 15, 30, 60) veren laktaatti- ja

kasvuhormonipitoisuudet korreloivat keskenéén plaseboryhmaissé (r=.80, p<.01, n=10).
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Kuva 26. Kasvuhormonivasteet (keskiarvo + SE) melatoniini- (e®) ja plaseboryhmdssd (m) ennen
voimaharjoitusta (Pre 60, Pre 0), keskelld voimaharjoitusta (Middle) ja sen jdlkeen (Post 0,
Post 15, Post 30, Post 60). ** = p<.01; *** = p<.001 ero laskettu Pre 60 -arvosta
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Kuva 27. Melatoniinpitoisuuden ja kasvuhormonipitoisuuden muutoksien yhteys (r =.70)
melatoniiniryhmdssd voimaharjoituksen jilkeen.
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9.4.3 Testosteroni

Seerumin testosteronipitoisuudessa ei ollut havaittavissa tilastollisesti merkitsevié
muutoksia melatoniini- ja plaseboryhméssd Pre 60 -tilanteeseen verrattuna tai ryhmien

vililld ennen voimaharjoitusta, keskelld voimaharjoitusta tai sen jdlkeen (kuva 28.).
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Kuva 28. Testosteronivasteet (keskiarvo + SE) melatoniini- (®) ja plaseboryhmdssd (m) ennen
voimaharjoitusta (Pre 60, Pre 0), keskelld voimaharjoitusta (Middle) ja sen jilkeen (Post 0,
Post 15, Post 30, Post 60).

9.4.4 Kortisoli

Seerumin kortisolipitoisuus nousi tilastollisesti merkitsevisti melatoniiniryhméssa
keskelld voimaharjoitusta (Middle) ja voimaharjoituksen jdlkeen kaikkina ajankohtina
(Post 0, Post 15, Post 30 ja Post 60) Pre 60 -tilanteeseen verrattuna (p<.05-.001) (kuva
29.). Plaseboryhmdssd seerumin Kkortisolipitoisuus kohosi myds tilastollisesti
merkitsevasti keskelld voimaharjoitusta (Middle) ja voimaharjoituksen jélkeen kaikkina
ajankohtina (Post 0, Post 15, Post 30, Post 60) Pre 60 -tilanteeseen verrattuna (p<.01-
.001). Korkeimmillaan kortisolipitoisuus oli 15-30 minuuttia voimaharjoituksen jélkeen.
Melatoniini- ja plaseboryhmén vélilld ei ollut havaittavissa tilastollisesti merkitsevid

eroja ennen voimaharjoitusta, keskelld voimaharjoitusta tai sen jalkeen (p>.05).
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Kuva 29. Kortisolivasteet (keskiarvo + SE) melatoniini- (®) ja plaseboryhmdssd (m) ennen
voimaharjoitusta (Pre 60, Pre 0), keskelld voimaharjoitusta (Middle) ja sen jdilkeen (Post 0,
Post 15, Post 30, Post 60). * = p<.05; ** = p<.01;*** = p<.001 ero laskettu Pre 60 -arvosta

9.5 Glukoosi

Glukoosipitoisuus nousi merkitsevasti melatoniiniryhméssi voimaharjoituksen keskelld
(Middle) ja voimaharjoituksen jdlkeen 30 minuuttiin asti (Post 0, Post 15 ja Post 30) Pre
60 -tilanteeseen verrattuna (p<.05-.01) Plaseboryhmaéssi glukoosipitoisuus kohosi myds
merkitsevisti voimaharjoituksen keskelld (Middle) ja voimaharjoituksen jélkeen 15

minuuttiin asti (Post 0, Post 15) Pre 60 -tilanteeseen verrattuna (p<.05-.01) (kuva 30).
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Kuva 30. Glukoosipitoisuus (keskiarvo = SE) melatooniini (®) - ja plaseboryhmdssi (m) ennen
kuormitusta (Pre 60, Pre 0) kuormituksessa (Middle) ja sen jdlkeen (Post 0, Post 15, Post 30,
Post 60). * = p<.05; ** =p<.01,;*** = p<.001 ero laskettu Pre 60 -arvosta.
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10. POHDINTA

Paatulokset. Melatoniinin nauttimisen ja liikunnan yhteisvaikutuksia hormoneihin on
tiettdvasti tutkittu vain kerran aikaisemmin (Meeking ym. 1999). Sen lisdksi
melatoniinin nauttimisen vaikutuksia suorituskykyyn on tutkittu kahdesti siten, ettd
melatoniini on nautittu suorituskykytestejd edeltdvand pdivand (Atkinson ym. 2000;
Lagarde ym. 2001). Tdmén tutkimuksen pédtarkoituksena oli selvittidd péivilld nautitun
melatoniinin ja tunti sen jélkeen aloitetun voimaharjoituksen vaikutusta seerumin eri
hormonipitoisuuksiin ja suorituskykyyn. Tutkimuksen keskeisimmét tulokset olivat
seuraavat: Melatoniinin nauttiminen voimaharjoituksen yhteydessd ei aiheuttanut
melatoniiniryhmélld plaseboryhméstd poikkeavaa kasvuhormoni-, testosteroni- tai
kortisolivastetta, eikd melatoniini- ja plaseboryhmidn vililld havaittu mydskdén eroja

maksimivoimassa tai nopeusvoimassa ennen voimaharjoitusta tai sen jilkeen.

Melatoniini. Seerumin melatoniinipitoisuus nousi odotetusti melatoniiniryhmaéssé
kaikkina ajankohtina melatoniinin nauttimisen jélkeen. Korkeimmillaan seerumin
melatoniinipitoisuus  oli  melatoniinia  nauttineessa ryhméssd  juuri  ennen
voimaharjoitusta, 60 minuuttia melatoniinin nauttimisen jidlkeen. Seerumin
melatoniinipitoisuus oli tdlloin 136-kertainen verrattuna perustasoon, joka oli mééritelty
juuri ennen melatoniinin nauttimista. Melatoniinipitoisuuden nousun suuruus ja
huippuarvon ajankohta vastasi aikaisempia melatoniiniannostukseltaan samankaltaista
tutkimuksia (Dollins ym. 1994; Brezinski 1997; Meeking ym. 1999). Tastd eteenpéin
melatoniinipitoisuus alkoi laskea kohti perustasoa. Lasku kohti perustasoa oli
odotettavissa, koska melatoniinipitoisuus sdilyy normaalisti korkeana noin 60-90
minuuttia ja alkaa sen jilkeen laskea. Seerumin melatoniinipitoisuus siilyy
normaalitason yldpuolella noin 4-8 tuntia riippuen annoksen koosta. (Brezinski 1997).
Suonensiséisesti annostellun melatoniinin puoliintumisaika seerumissa on hyvin lyhyt,
vain  0.5-5.5 minuuttia. = Melatoniini  metaboloidaan  hydroksylaatiolla  6-
hydroksimelatoniiniksi pddasiassa maksassa. Tamén jélkeen siihen liitetdén rikkihappo
ja muodostunut metaboliitti, 6-sulfatoksimelatoniini, erittyy elimistostd virtsan kautta.
(Brezinski 1997.) Plaseboryhméssd melatoniinipitoisuus kohosi merkitsevisti juuri
ennen voimaharjoituksen alkua, keskelld voimaharjoitusta ja sen jidlkeen 30 minuuttiin
asti. Melatoniinipitoisuus nousi suurimmilla noin 2.6-kertaiseksi verrattuna Pre 60

tasoon (4.7 vs. 12.3 pg/ml). Taméin tutkimuksen perusteella ei voida sanoa varmasti, ettad
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intensiiviselld voimaharjoituksella on vaikutus melatoniinipitoisuuteen
voimaharjoituksen aikana ja sen jdlkeen. Syy tulkinnan epdvarmuuteen on se, ettd
melatoniinipitoisuus nousi jo ennen voimaharjoituksen alkua melkein samalle tasolle
minkd se saavutti voimaharjoituksen keskelld ja sen jédlkeen. Melatoniinipitoisuuden
nousemisen syy ennen voimaharjoitusta on epédselvd. On mahdollista, ettd
melatoniinipitoisuus muuttui vuorokausivaihtelun vuoksi tuntia aikaisemmin mitatusta
arvostaan. Vuorokausivaihtelu ajoittuu kuitenkin y6hon ja aamulla melatoniinin eritys
on tasaista, joten on todenndkoistd, ettd joku muu tekijd vaikuttaa eritykseen.
Melatoniinipitoisuudessa havaitut tilastolliset erot plaseboryhmaissé voivat myos selittya
silld, ettd alle 5 pg/ml eroja ei pystytd mittaamaan. Nédin ollen arvot, jotka ovat alle
tdmin tason médritetddn tietyn suuruiseksi ja, se saattaa vaikuttaa tilastollisiin
todenndkodisyyksiin.  Seerumin  melatoniinipitoisuudessa  oli  melatoniini- ja
plaseboryhmin vililld eroja kaikkina ajankohtina lukuun ottamatta ajankohtaa, jolloin
melatoniinia ei ollut vield annettu koehenkildille. Melatoniiniryhmén paastondytteet
seuraavana aamuna eivdt eronneet toisistaan, joka on osoitus siitd ettd
melatoniinipitoisuus on palannut normaalille perustasolleen melatoniinin nauttimisen ja

voimaharjoituksen jalkeen.

Kasvuhormoni. Kasvuhormonipitoisuus nousi merkitsevisti melatoniiniryhmaéssa
voimaharjoituksen keskelld ja sen jdlkeen 30 minuuttiin asti. Plaseboryhmissé seerumin
kasvuhormonipitoisuus kohosi myds kuormituksen keskelld ja sen jdlkeen kaikkina
ajankohtina. Korkeimmillaan veren kasvuhormonipitoisuus oli heti voimaharjoituksen
jilkeen kummassakin ryhméssd. Voimaharjoituksen keskelld ja sen jidlkeen mitatut
kasvuhormonipitoisuudet olivat hieman korkeampia kuin samantyyppisid kuormituksia
kéayttaneet aikaisemmat tutkimukset. (Kraemer ym. 1990; Kraemer ym. 1991; Kraemer
ym. 1992; Hikkinen & Pakarinen 1993; Gotshalk ym. 1997; Kraemer ym. 1998a;
Kraemer ym. 1998b; Kraemer ym. 1998c; Nindl ym. 200la.) Kuitenkin
kasvuhormonipitoisuudet ennen voimaharjoitusta olivat kummassakin ryhméssi
normaalien viitearvojen sisdlld. Tutkimuksen yksi merkittdvistd tuloksista oli se, ettd
melatoniini- ja plaseboryhmén vililld ei ollut havaittavissa eroja ennen
voimaharjoitusta, = voimaharjoituksen  keskelldi tai sen jdlkeen mitatuissa
kasvuhormonipitoisuuksissa. Sen sijaan havaittiin, etti voimaharjoituksen jélkeiset
melatoniinipitoisuuden ja kasvuhormonipitoisuuden muutokset korreloivat keskendédn
merkitsevisti melatoniiniryhméssa (r=.70). Plaseboryhmissd vastaavaa korrelaatiota ei

16ytynyt. On siis mahdollista, ettd melatoniinilla on jokin yhteys kasvuhormonin
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eritykseen, mutta se ei vain paise esille intensiivisen voimaharjoituksen aikana tai sen
jilkeen. Tadm& saattaa johtua siitd, ettd intensiivisessd voimaharjoituksessa
kasvuhormonipitoisuudet kohoavat muista tekijoistd johtuen, kuten esimerkiksi laktaatti
ja vety-ionien noususta ja pH:n laskusta tai neuraalisen stimulaation lisddntymisesti
aivolisdkkeen etuosaan (Hakkinen & Pakarinen 1993; Kraemer ym. 1993a; Kraemer &
Ratamess 2003). Aikaisemmissa melatoniinitutkimuksissa, joissa annostelu on
suoritettu lepotilassa, on saatu hyvin ristiriitaisia tuloksia. On havaittu, ettd
melatoniinilla on levossa joko viliton kasvuhormonin eritystd stimuloiva vaikutus
(Valcavi ym. 1987; Forsling ym. 1999) tai ei mitddn vaikutusta (Wright ym. 1986;
Walhhauser ym. 1987; Kostoglou-Athanassiou ym. 1998). Pitkédaikaisella melatoniinin
nauttimisella ~ ei  yleensd  ole havaittu =~ olevan  mitddn  vaikutusta
kasvuhormonipitoisuuksiin (Arendt ym. 1985; Wright ym. 1986; Ninomiya ym. 2001).
Meeking ym:n (1999) tutkimus on ainoa tdtd tutkimusta ennen, joka on tarkastellut
melatoniinin nauttimisen (5mg) vaikutusta kasvuhormonipitoisuuteen kuormituksen
yhteydessd. Heiddn tutkimuksessaan kuormitus sisdlsi kuitenkin ainoastaan lyhyen (8
min.) submaksimaalisen (70 % VO2max) kestdvyyssuorituksen. Heidén
tutkimuksessaan ~ kuormitus sai  aikaan  kasvuhormonitason nousun  sekid
melatoniiniryhmissd ettd plaseboryhmissid. Erona tdhdn tutkimukseen oli se, ettd
kasvuhormonitasojen nousu melatoniiniryhmésséd oli suurempi (72 %) ja tilastollisesti
merkitsevd,  kun  melatoniini- ja  plaseboryhmid  verrataan  keskendin
kestidvyyssuorituksen jélkeen. Meeking ym. (1999) péittelivét, ettd vaikutuksensa
melatoniini saa ehkd aikaansa vaikuttamalla hypotalamiseen keskukseen joko
kasvuhormonin vapauttajahormonin kautta tai somatostatiinin kautta. Tdmén
tutkimuksen erottaa edelld mainitusta tutkimuksesta ldhinnd kuormitustapa ja
kuormituksen intensiteetti. Kun tiedetdén, ettd laktaatti ja vety-ionien nousu ja pH:n
lasku ovat todennékdisesti pddasiallisia stimulantteja kasvuhormonin eritykselle
voimaharjoituksen yhteydessd ja ettd ndiden vélilld on havaittu vahva yhteys joissakin
tutkimuksissa (Hékkinen & Pakarinen; Kraemer ym. 1993a) niin on mahdollista, ettd
tdmé yhteys ’yliajaa’ melatoniinin mahdolliset vaikutukset kasvuhormonin eritykseen.
Myos tdssd  tutkimuksessa  havaittiin  yhteys  veren laktaatti-  ja
kasvuhormonipitoisuuksien vililli. Voimaharjoituksen jdlkeiset veren laktaatti- ja
kasvuhormonipitoisuudet korreloivat keskendén merkitseviasti plaseboryhmaéssa (r=.80),

mutta eivdt melatoniiniryhméssa.
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Testosteroni. Aiempia tutkimuksia melatoniinin vaikutuksesta testosteronipitoisuuksiin
voimaharjoituksen aikana ja sen jilkeen ei ole kirjallisuuden mukaan tehty. Seerumin
testosteronipitoisuudessa ei  ollut havaittavissa muutoksia melatoniini- ja
plaseboryhmissd tai ryhmien vililldi ennen voimaharjoitusta, voimaharjoituksen
keskelld tai sen jilkeen. Testosteronipitoisuudet olivat kummassakin ryhméssd ennen
voimaharjoitusta normaalien viitearvojen sisélli. Voimaharjoituksen aikana ja sen
jilkeen mitatut testosteronipitoisuuden muutokset ovat samankaltaisia kuin
aikaisemmissa tutkimuksissa (Hékkinen ym. 1988; Kraemer ym. 1998b; Nindl ym.
2001b), mutta eroavat osasta tutkimuksia (Kraemer ym. 1990; Kraemer ym. 1991;
Kraemer ym. 1992; Schwab ym. 1993; Hikkinen & Pakarinen 1993; Chandler ym.
1994; Gotshalk ym. 1997; Kraemer ym. 1998a; Kraemer ym. 1998c; Bamman ym.
2001; Durand ym. 2003). Harjoitus oli kuitenkin intensiteetiltddn sen verran raskas, etti
sen olisi odottanut aiheuttavan selkedmpid muutoksia testosteronin tasossa.
Testosteronin pysyminen lepotasolla tai laskeminen hiukan normaalitason alapuolelle
voi olla selitettdvissd hypotalamus-adenohypofyysin heikentyneelld toimilla, joka johtaa
LH:n erityksen laskuun. Télla taas voi olla suoria vaikutuksia testosteronin eritykseen.
(Nindl ym. 2001.) On my6s mahdollista, ettd yon ja aamun paastolla on ollut vaikutus
LH:n eritykseen. Kohonneella kortisolipitoisuudella voi olla myds LH:n eritysté laskeva
vaikutus. (Nindl ym. 2001.) Se, ettd testosteronipitoisuudet eivit eronneet plasebo- ja
melatoniiniryhmén vililld ei ollut yllatys. Aikaisemmissa tutkimuksissa, joissa on
tarkasteltu melatoniinin vélittdmié tai pitkdaikaisia vaikutuksia testosteronipitoisuuksiin
ovat osoittaneet, ettd testosteronipitoisuudet eividt muutu perustasosta millddn tavalla
(Arendt ym. 1985; Wright ym. 1986; Walhhauser ym. 1987; Petterborg ym. 1991;
Luboshitzky ym. 2000). Melatoniinilla ei ole my6skéén havaittu olevan vaikutusta LH:n
tai FSH:n eritykseen terveilld aikuisilla (Arendt ym. 1985; Wright ym. 1986;
Walhhauser ym. 1987; Luboshitzky ym. 2000).

Kortisoli. Aiempia tutkimuksia melatoniinin vaikutuksesta kortisolipitoisuuksiin
keskelld voimaharjoitusta tai sen jdlkeen ei ole my0Oskddn tehty. Seerumin
kortisolipitoisuus nousi odotetusti sekd melatoniini- ettd plaseboryhméssd keskelld
voimaharjoitusta ja sen jdlkeen kaikkina ajankohtina. Melatoniini- ja plaseboryhmén
vililla ei ollut eroja missddn vaiheessa. Kortisolipitoisuudet olivat ennen
voimaharjoitusta ~ kummassakin ~ ryhméissd  normaalien  viitearvojen  sisdlld.
Voimaharjoituksen keskelld ja sen jilkeen mitatut kortisolipitoisuuden muutokset ovat

samanlaisia kuin aikaisemmissa tutkimuksissa, joissa kéytetty intensiteetti oli
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samantyylinen tdmén tutkimuksen kanssa (Kraemer ym. 1987; Kraemer ym. 1993b;
Kraemer ym. 1996; Gotshalk ym. 1997; Kraemer ym. 1998a; Kraemer ym. 1998b;
Nindl ym. 2001b). Se, ettd melatoniini- ja plaseboryhmén vililld ei ollut eroja, oli
odotettu tulos. Aikaisemmat tutkimukset terveilld nuorilla miehilld ovat osoittaneet, ettd
melatoniinilla ei ole minkdinlaisia véalittomid tai pitkdaikaisia vaikutuksia
kortisolipitoisuuksiin (Arendt ym. 1985; Wright ym. 1986; Walhhauser ym. 1987;
Kostoglou-Athanassiou ym. 1998; Mallo ym. 1988; Forsling ym. 1999).

Voimaharjoitus, laktaatti ja pH. Missddn voimaharjoituksen kuormittavuuden
muuttujassa ei havaittu tilastollisesti merkitsevid eroja. Tédmad oli tutkimuksen
reliabiliteettiin ja validiteettiin kannalta tirkedd. Harjoituksen kuormittavuuden
samanlaisuus pystyttiin médrittelemddn laskemalla kummassakin voimaharjoituksessa
nostettu volyymi (kuorman, sarjojen ja toistojen tulona) ja selvittimédlld kumpaankin
voimaharjoitukseen kéytetty aika. Kuormittavuuden ollessa kummallakin ryhmailla
ldhes sama kahdessa eri voimaharjoituksessa voidaan olettaa, ettd liitkunnan
kuormittavuudella ja/tai kestolla oli samankaltainen vaikutus ryhmien kasvuhormoni-,

testosteroni- ja kortisolivasteisiin kuormituksen aikana tai sen jélkeen.

Tutkimuksessa kédytetyn harjoituksen kuormittavuutta kuvaa parhaiten veren
laktaattipitoisuuden nousu ja pH:n lasku. Laktaattipitoisuus kohosi merkitsevisti
kummallakin ryhmélld voimaharjoituksen keskelld ja voimaharjoituksen jdlkeen
kaikkina ajankohtina. Ryhmien vélilla ei ollut eroja missdén vaiheessa. Muutokset
pH:ssa olivat hyvin samankaltaisia kuin laktaatissa ja voimaharjoituksen jilkeiset veren
laktaatti- ja pH-pitoisuudet korreloivat negatiivisesti keskenddn melatoniiniryhméssi
(r=-.66, p<.05) ja plaseboryhméssid (r=-.82, p<.01). Tdmi tarkoittaa sitd, ettd mitd
korkeammaksi veren laktaattipitoisuus nousee, sitd alhaisemmaksi veren pH laskee.
Laktaattipitoisuuden nousu ja pH-pitoisuuden lasku heijastavat hyvin voimaharjoituksen
aitheuttamaa kuormitusta. Tutkimuksessa kdytetyn harjoituksen aiheuttamat muutokset
laktaattipitoisuudessa vastasivat aiempia tuloksia vastaavanlaisia kuormituksia
kayttineissd tutkimuksissa (Kraemer ym. 1987; Kraemer ym. 1990; Kraemer ym. 1991;
Kraemer ym. 1992; Hikkinen & Pakarinen 1993; Kraemer ym. 1993b; Gotshalk ym.
1997; Kraemer ym. 1998a; Kraemer ym. 1998b; Kraemer ym. 1998c; Nindl ym. 2001a).
Téssd tutkimuksessa kéytetty hypertrofistyyppinen intensiivinen voimaharjoitus
valittiin, koska se vaatii suuren osan lihasmassasta kdyttoon ja timin voimaharjoituksen

tiedetddn aikaisempien tutkimusten perusteella aiheuttavan akuutin  veren
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hormonipitoisuuksien nousun (Nindl ym. 200la; Nindl ym. 2001b). Tyypillinen
hypertrofistyyppinen voimaharjoitus tihtda erityisesti lihasmassan kasvuun, mutta myos
voiman lisddntymiseen. Tillaisessa harjoituksessa toistoja tehdddn yleensd 5-15
kappaletta ja palautukset ovat noin 0.5-2 minuuttia. Sarjat suoritetaan normaalisti
uupumukseen saakka ja  harjoituksen volyymi on korkea esimerkiksi
maksivoimaharjoitukseen verrattuna. Hypertrofistyyppisessd voimaharjoituksessa
anaerobisen energian tuoton rooli korostuu maksimi- tai kestovoimatyyppiseen
harjoitukseen verrattuna. Tami johtuu siitd, ettd kuormituksessa kiytettyjen sarjojen
kesto on noin 20-40 sekuntia ja sarjat suoritetaan uupumukseen asti, jolloin KP ja
anaerobinen glykolyysi korostuvat energian ldhteind. Ndin ollen metabolinen rasitus
sdilyy koko kuormituksen ajan korkeana. Harjoituksen kuormittavuutta lisddvit lyhyet

palautukset, jotka estdvét laktaatti- ja pH-pitoisuuksien palautumisen lepotasolle.

Suorituskykytestit. Tdma tutkimus oli tiettdvésti ensimmdinen kerta, kun tutkittiin
pdivélld nautitun melatoniinin vaikutuksia maksimivoimaan ja nopeusvoimaan ennen
voimaharjoitusta ja sen jilkeen. Melatoniinin vaikutuksia on tutkittu aikaisemmin
lahinné aikaerorasitusta vastaan, jolloin melatoniini on nautittu edellisend iltana ennen
seuraavana piivdnd tehtyjd suorituskykytesteja (Atkinson ym. 2000; Lagarde ym.
2001). Tassd tutkimuksessa voimaharjoitus aiheutti melatoniini- ja plaseboryhméssa
samanlaista ja odotettua suorituskyvyn laskua. Melatoniini- ja plaseboryhmélla
maksimaalinen hyppykorkeus kevennyshypyssé laski voimaharjoituksen aiheuttamana
noin 25 %:a, maksimijalkakyykky laski melatoniiniryhmélld voimaharjoituksen jdlkeen
noin 14 %:a ja plaseboryhmissd noin 12 %:a ja maksimaalinen penkkipunnerrus laski
melatoniini- ja plaseboryhmélld voimaharjoituksen jdlkeen noin 8 %:a. Melatoniini- ja
plaseboryhmén vililli ei ollut eroja missddn suorituskyky muuttujassa ennen
voimaharjoitusta tai sen jilkeen. Syy miksi kevennyshyppy laski eniten oli varmastikin
se, ettd se suoritettiin heti voimaharjoituksen jélkeen. Seuraavaksi suoritettiin
jalkakyykky ja sen jilkeen penkkipunnerrus. Néihin kahteen suoritukseen palautumista
oli ehtinyt tapahtua jo jonkin verran enemméin. Hyppykorkeuden ja maksimivoiman
heikkeneminen voimaharjoituksen my6td oli  odotettua. Hyppykorkeuden ja
maksimaalisen voiman lasku voi johtua joko sentraalisella eli keskushermostotasolla tai
perifeeriselld eli lihastasolla (Bingland—Ritchie ym. 1978; Gandevia ym. 1995;
McComas 1996) tapahtuneesta visymyksestd. Erilaiset mekanismit, kuten esimerkiksi
palaute eri afferenteista vaikuttaa sentraalisen vdsymyksen ilmentymiseen (Bingland-

Ritchie ym. 1986). Sentraalinen vdsymys havaitaan normaalisti rekrytointikyvyn
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heikkenemisend ja syttymisfrekvenssin laskuna (Bingland-Ritchie ym. 1986; Garland
& Kaufman 1995). Edelld mainitut tekijdt johtavat voimantuoton laskuun. On kuitenkin
todennédkoistd,  ettd  tdmédn  tutkimuksen — kéyttiméssd  niin  sanotussa
hypertrofistyyppisessd  voimaharjoituksessa vdsyminen tapahtuu huomattavasti
enemmain lihastasolla, mitd esimerkiksi kuormituksen jilkeen havaitut suhteellisen
korkeat laktaattipitoisuudet ja laskeneet pH-pitoisuudet osaltaan heijastavat. On
todennékoistd, ettd runsaasti noussut happamuus vaikuttaa heikentivésti supistuvien
elementtien ja siithen osallisena olevien tekijoiden toimintaan (Gandevia ym. 1995).
Anaerobisen glykolyysin kdyttoon ottoa tdssd tutkimuksessa heijastivat nousseet
laktaattipitoisuudet ja laskeneet pH-pitoisuudet. Niin kuin on aikaisemmin mainittu,
anaerobisen glykolyysin haittapuolena on maitohapon muodostuminen, jotta energiaa
saadaan tuotetuksi. Maitohappoa hajotetaan edelleen laktaatti-ioneiksi ja vetyioneiksi,
joista osa siirtyy lihaksesta verenkiertoon. Laktaatti-ioni on sinilldin vaaraton elimiston
tasapainotilalle, mutta vetyioni alentaa solun pH:ta ja jarkyttdd kemiallisia reaktioita
vaikuttaen esimerkiksi lihaksen supistumiseen. (Maughan ym. 1997.) On myos
mahdollista, ettdi KP:n loppuminen, erityisesti II-tyypin lihassoluista, laskee
maksimaalista suorituskykyd intensiivisen voimaharjoituksen jéilkeen. Kreatiinin ja
erityisesti KP:n saatavuuden tiedetdén rajoittavan lyhyttd, maksimaalista suorituskykyé,
koska ~ KP:n  vdheneminen  johtaa  kyvyttomyyteen  ylldpitdd = ATP:n
uudelleenmuodostumista tarvittavalla nopeudella ja kestolla (Juhn & Tarnopolsky
1998). Se, ettd melatoniinin nauttimisella ei ollut suorituskykya laskevaa vaikutusta
ennen voimaharjoitusta ja sen jilkeen oli ylldtys, koska tiedetdén, ettd pédivilld nautittu
melatoniini aiheuttaa vdsymysté ja alentaa vireystilaa (Cagnacci ym. 1992; Dollins ym.
1994; Reid ym. 1996; Reilly ym. 1998). Tiastd johtuen olisi ollut oletettavissa, ettid

paivilla nautittu melatoniini laskisi suorituskykya.

Glukoosi. Glukoosi nousi lepotasostaan odotetusti voimaharjoituksen aikana ja oli
kohollaan my®s voimaharjoituksen jdlkeen. Glukoosissa voimaharjoituksen keskelld
tapahtuneet muutokset olivat pienid, mutta tilastollisesti merkittivid. Osassa
tutkimuksista veren glukoosi on noussut (Tesch ym. 1986; Essen-Gustavson & Tesch
1990; Chandler ym. 1994) ja osassa pysynyt ennallaan voimaharjoituksen aikana
(Kraemer ym. 1990; Kraemer ym. 1998a). On todennikoistd, ettd veren lisddntyneet
kortisoli- ja kasvuhormonipitoisuudet edistivit glukoosin vapautumista verenkiertoon
maksasta ja nostivat ndin veren glukoosipitoisuutta. (Guyton & Hall 2000; Valiméki

ym. 2000.)



91

Ravinto. Ruokavalion tiedetddn vaikuttavan hormonipitoisuuksiin (Viru & Viru 2001)
ja tdstd johtuen ruokavalion vaikutusta tuloksiin arvioitiin analysoimalla
ruokapdivikirjoista vuorokautinen ravinnon saanti viisi vuorokautta ennen mittauksia.
Tulokset osoittivat, ettd edeltdvien péivien ravinnon vaikutus kontrolloitiin
ruokapdivékirjojen avulla onnistuneesti. Ravinnon saannissa ennen mittauksia ei ollut
havaittavissa eroa melatoniini- ja plaseboryhmien vililld kokonaisenergian, proteiinien,
hiilihydraattien eikd rasvojen suhteen. Ndin ollen on oletettavissa, ettd ruokavalion
mahdolliset  vaikutukset hormonipitoisuuksiin  ovat kummassakin  ryhméssi
samantyyppisid.  Ruokavalion  vaikutusta  kasvuhormoni-,  testosteroni- ja
kortisolivasteisiin pyrittiln myds ehkdisemiin vakioimalla mittausaamun aamupala.
Myods tdmid toteutettiin ruokapiivékirjojen analyysin mukaan onnistuneesti.
Ruokapiiviékirjojen analyysin perusteella voidaan todeta, ettd mittausaamuna ryhmien

nauttimat aamupalat olivat samanlaisia kokonaisenergian sisdllon suhteen.

Myo6s muita tutkimuksen reliabiliteettiin ja validiteettiin vaikuttavia tekijoitd pyrittiin
kontrolloimaan. Niytteenottoasento on yksi hormonimairitysten tulkintaan vaikuttavista
tekijoistd (Viru & Viru 2001) ja téstd johtuen nédytteenotto tapahtui aina koehenkilon
ollessa istuma-asennossa. Hormonipitoisuuksiin vaikuttavat myds kahvi, alkoholi ja
tupakka. Yleinen ohje on, ettd koehenkilon tupakan poltosta ja kahvin juomisesta tulisi
olla kulunut vdhintdén kaksi tuntia ennen ndytteenottoa. Alkoholin nauttimisesta tulisi
olla kulunut vihintéénkin kuusi tuntia. (Viru & Viru 2001.) Téstd johtuen koehenkiloille
annettiin ohjeeksi, ettd testipdivdni ei saa nauttia kahvia tai alkoholia eikéd tupakoida.
Ruokapiiviékirjoista pystyttiin toteamaan, ettd kukaan koehenkil6istd ei nauttinut kahvia
tai alkoholi eikd tupakoinut mittauspédivind. Néytteenottoa edeltdvidlld litkunnalla on
suuri vaikutus hormonin eritykseen. Jos suoritettu liikkunta on ollut erittdin raskasta tai
pitkdkestoista tulisi ennen ndytteenottoa pitdd yksi tai kaksi lepopdivad. (Vilimiki ym.
2000.) Fyysisen rasituksen vaikutuksia  kasvuhormoni-, testosteroni- ja
kortisolivasteisiin yritettiin vélttdd antamalla koehenkildille ohjeeksi merkitd ylos
lomakkeille kaikki harjoittelu viideltd pdivéltd ennen mittauspdivid. Tdmaén jalkeen heitd
kehotettiin toistamaan ensimmadisid mittauksia edeltivin jakson harjoitteiden sisdltd
mahdollisimman tarkasti, kun he tulevat mittauksiin uudestaan. Ensimma@istd mittausta
edeltdavélld viikolle annettiin my0s suosituksena vilttdd voimakasta alaraajojen
kuormittamista ja, ettd harjoittelun tulisi olla kuormitukseltaan kevyttd. Koehenkil6t

ohjattiin my0s pitdmaddn kaksi lepopdivdd ennen mittaus- ja kuormituspdivid. Yhtd
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koehenkil6d lukuun ottamatta kaikilla muilla koehenkil6illd oli kaksi lepopédivdd ennen
mittauksia. Tdméa yksittdinen koehenkild toimi toisissa mittauksissa samalla tavalla ja
piti my0s silloin vain yhden lepopdivin. Hormonien médrittely litkuntatutkimuksissa on
haasteellista, koska akuutit ja pitkdaikaiset hormonivasteet vaihtelevat paljon liikunnan
keston ja intensiteetin mukaan. Myds koehenkilon harjoitustaustalla on suuri vaikutus
hormonivasteisiin. Nama asiat tulisi huomioida tutkimusta suunniteltaessa. (Viru &
Viru 2001.) Harjoitustaustan vaikutus kasvuhormoni-, testosteroni- ja kortisolivasteisiin
pyrittiin eliminoimaan valitsemalla koehenkiloiksi sellaisia, joilla oli aiempaa
kokemusta  voimaharjoittelusta ja  jotka olivat liikunnallisesti  aktiivisia.
Hormonipitoisuuteen vaikuttava hormonien erityksen vuorokausivaihtelu huomioitiin
suorittamalla mittaukset jokaisella koehenkil6lld tdsmidlleen samaan kellon aikaan
kahden viikon tauon jidlkeen. Muita hormonimééritysten tulkintaan vaikuttavia tekijoita
ovat ladkehoito, sairaus, raskaus ja ikd. (Valimédki ym. 2000.) Ladkkeiden kaytto ja
mahdolliset sairaudet selvitettiin kyselylomakkeella (liite 5), jonka jokainen koehenkilo
tdytti ennen mittauksia. Koehenkildiksi ei hyvéksytty lddkityksen alaisia tai sairaita.
Terveyden tila ja ladkitys tarkastettiin myods ennen toisia mittauksia. Tutkimukseen
valittiin samanikéisid yli 18-vuotiaita ja alle 30-vuotiaita ja samaa sukupuolta olevia
koehenkiloitd. Edelld mainituilla rajauksilla pyrittiin eliminoimaan iin ja sukupuolen

vaikutus kasvuhormoni-, testosteroni- ja kortisolivasteisiin ja muihin muuttujiin.

Johtopéatokset. Tamid tutkimus toi uuttaa tictoa melatoniinin vaikutuksesta
kasvuhormoni-, testosteroni- ja kortisolipitoisuuksiin intensiivisen voimaharjoituksen
yhteydessd. Kestdvyyssuorituksesta poiketen melatoniinilla ei ollut vaikutusta
kasvuhormonipitoisuuteen. Syy téhén voi olla kuormituksen korkea intensiteetti, joka
ehkiisee melatoniinin vaikutukset hypotalamus- adenohypofyysi akselilla. Se, ettd
melatoniinilla ei ollut vaikutusta testosteroni- ja kortisolipitoisuuksiin oli odotettu,

koska lepotilassa suoritetut tutkimukset osoittavat samaa.

Uutta tietoa toivat my0s pdivalld nautitun melatoniinin vaikutukset harjoitusvolyymiin,
laktaattipitoisuuteen, dynaamiseen maksimivoimaan ja rdjéhtdvddn voimaan ennen
voimaharjoitusta, voimaharjoituksen keskelld ja sen jdlkeen. Kun tiedetddn, ettd
melatoniini alentaa vireystilaa ja aiheuttaa uneliaisuutta niin oli odotettavissa, ettd
suorituskykytestien tulokset, harjoitusvolyymi ja sitd kautta laktaattipitoisuus
eroavaisivat melatoniini- ja plaseboryhmén vililli. Melatoniini- ja plaseboryhmén

valilla ei kuitenkaan ollut havaittavissa mitddn eroja edelld mainituissa muuttujissa. On
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mahdollista, ettd omalla maksimaalisella yrittimiselld voidaan ehkdisti melatoniinin
mahdollisia suorituskyvyn haittavaikutuksia tai sitten melatoniinilla ei ole fyysistd
suorituskykyd heikentdvdd fysiologista vaikutusta. Paljon taitoa vaativissa lajeissa

tilanne voi olla kuitenkin toinen.

Melatoniiniannoksen koko oli normaali ja timédn kokoisia annoksia kdytetddn yleensa
aikaerorasituksen ehkdisyyn ja unenlaadun parantamiseen. On mahdollista, ettd
suuremmalla annoksella olisi ollut erilaisia vaikutuksia hormonitasapainoon ja
suorituskykyyn. Hiukan epéselvdksi jdi, mikd on intensiivisen voimaharjoituksen
vaikutus seerumin melatoniinipitoisuuteen voimaharjoituksen aikana ja sen jdlkeen.
Melatoniinipitoisuus kohosi plaseboryhmissd voimaharjoituksen keskelld, mutta ennen
voimaharjoitusta kohonnut melatoniinipitoisuus vaikeuttaa selkedn johtopédatoksen
tekemistd. Tutkimuksen tuloksia voidaan myds soveltaa urheilijoiden kaytinnon
harjoitteluun ja kilpailuun seka niihin liittyvéén matkustamiseen. On todenndkdistd, ettd
melatoniinia voidaan kéyttdd aikaerorasituksen hoitamiseen ja unenlaadun
parantamiseen ilman suorituskykyd alentavaa vaikutusta. Tdmdn tutkimuksen
perusteella voidaan olettaa, etti melatoniinin nauttiminen edellisend iltana ei
todenndkoisesti vaikuta seuraavan pdivan harjoitukseen tai kilpailusuoritukseen, koska

samana paivandkdin nautittuna silla ei ole suorituskykya laskevaa vaikutusta.
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MELATONIININ VAIKUTUKSIA HORMONIPITOISUUKSIIN
VOIMAHARJOITUKSEN YHTEYDESSA

Tiedote koehenkildille
1. Tutkijoiden yhteystiedot seké vastuullinen tutkija

Antti Mero, Prof. (ma) Jyvaskylan yliopisto, Liikuntabiologian laitos, vastuullinen tutkija
014-260 2077 (puh)
040-5408704
014-260 2071 (fax)
mero@maila.jyu.fi

Atte von Wright, Prof. Kuopion Yliopisto, Soveltavan biotekniikan instituutti

017-162087 (puh)
050-5376030 (puh)
017-163322 (fax)
atte.vonwright@uku.fi

Petteri Kallio, FM, Kuopion yliopisto, Soveltavan biotekniikan instituutti

050-5237135
pekallio@hytti.uku.fi

Mika Vahalummukka, BSc, Jyvaskylan yliopisto, Liikuntabiologian laitos, Pro gradu tydn tekeminen
tutkimusaineistosta

040-584 9926 (puh.)
mpvahalu@st.jyu.fi

2. Tutkimuksen taustatiedot soveltuvin osin
Tutkimusorganisaatiot: Jyvaskyldn yliopisto, Kuopion yliopisto

3. Tutkimuksen tarkoitus, tavoite ja merkitys

Melatoniini on aivojen képylisdkkeen tuottama hormoni. Sitd on tutkittu paljon ja silld on monia erilaisia
fysiologisia vaikutuksia. Kliinisessd kdytossd melatoniinia on tutkittu 1&hinnd unettomuuden ja
aikaerorasituksen hoidossa. Se séditelee titen mm. vuorokausi- ja vuodenaikarytmej.

Talla hetkelld on kuitenkin epdselvdd miten melatoniini vaikuttaa hormonaalisiin vasteisiin fyysisessa
rasituksessa. Kirjallisuudessa on viite siitd, ettd melatoniini saattaisi nostaa kasvuhormonitasoja
kestévyyssuorituksen jdlkeen (Meeking 1999). Kallio (2002) tutki esikokeessa melatoniinin vaikutuksia
urheilijan  kasvuhormonipitoisuuksiin. H&n havaitsi, ettd melatoniinisupplementaatiolla  ja
submaksimaalisella  juoksuharjoituksella ~ sekd  nopeusvoimaharjoituksella  ndyttdisi  olevan
kasvuhormonitasoja nostava vaikutus. Kolmen urheilijan otoksella saadut tulokset ovat kuitenkin vain
suuntaa antavia.

Tédmén tutkimuksen pditarkoituksena on selvittdd melatoniinisupplementaation ja voimaharjoituksen
vaikutuksia  kuntoilijan  kasvuhormoni-, testosteroni-, insuliininkaltainen kasvutekija 1- ja
kortisolitasoihin. Tutkimuksen avulla pyritddn selvittdmdin myods melatoniinin mahdollisia vaikutuksia
kreatiinikinaasiin (CK), suorituskykyyn ja laktaatin tuottoon. Tavoitteena on saada lisétietoa
melatoniinista ja  sen  mahdollisista  vaikutuksista  hormonitasapainoon ja  siten  lisdd
sovellutusmahdollisuuksia unettomuuden ja aikaerorasituksen hoitoon, terveyteen ja suorituskykyyn
urheilussa, kuntoilussa ja kuntoutuksessa.
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Melatoniinilla ei ole todettu olevan terveydellisid haittavaikutuksia. Pitkdaikaisen kdyton vaikutukset ovat
tosin vield tuntemattomat. Melatoniinia ei mainita kiellettyjen aineiden listalla Suomen
Antidopingtoimikunnan (ADT 2001-2002) “Kielletyt lddkeaineet urheilussa” listassa.

4. Menettelyt, joiden kohteeksi tutkittavat (koehenkildt) joutuvat

Koeasetelmassa kymmenen koehenkiloind olevaa kuntoilijaa jaetaan kahteen ryhmédin. Ennen
ensimmadistd mittauskertaa toinen ryhmé nauttii melatoniinia ja toinen plaseboa. Toisella kerralla
toimitaan samalla tavalla, mutta nyt ryhmét vaihtavat osia. Koehenkild on kaksi kertaa samassa kokeessa,
mutta ei tiedd kummalla kertaa hin saa melatoniinia. Myoskdidn tutkijat eivit tiedd, ketkd saavat
valmistetta eri mittauskerroilla.

Melatoniini tai plasebo valmiste annetaan 60 minuuttia ennen voimaharjoitusta. Melatoniinia annetaan 5
mg:aa. Ennen voimaharjoituksia tutustutaan varsinaisen voimaharjoituksen sisdltoon ja koehenkil6ille
madritellddn toistomaksimit voimaharjoituksessa kéytettdviin liikkeisiin. Tédssd vaiheessa koehenkil6ille
tehdddn myds antropometriset mittaukset. Suorituskykytesteja koehenkildt suorittavat ennen ja jalkeen
voimaharjoituksen. Nopeusvoima maééritetddn suorittamalla kevennyshyppy kontaktimatolla. Yli- ja
alavartalon dynaamisina voimatesteind toimivat penkkipunnerrus ja jalkakyykky. Koehenkilot antavat
verindytteen kyynérlaskimosta paastossa juuri ennen melatoniinin antamista ja juuri ennen
voimaharjoitusta. Sen liséksi koehenkilot antavat verindytteen 30 minuuttia kuormitusharjoituksen
alkamisesta ja heti voimaharjoituksen jilkeen sekd 15, 30 ja 60 minuuttia sen paityttyd. Verindyte
annetaan myos kuormitusharjoituksen jélkeisend aamuna paastotilassa 12 tunnin paaston jélkeen.
Mittaukset kestdvit noin 180 minuuttia.

Tutkimusjakson aikana urheilijat harjoittelevat ja ruokailevat annettujen ohjeiden mukaan. Ennen
tutkimuspdivdd koehenkil6t pitdvét ruokapdivékirjaa ja harjoituspdivékirjaa viiden vuorokauden ajan.
Kaksi mittauksia edeltdvid pédivad ovat lepopdivid. Ensimmaéisen jakson harjoittelun ja ruokailun kukin
koehenkil6 toistaa samanlaisena toisella jaksolla.

5. Hyodyt ja haitat, joita koehenkilot voivat kohtuudella odottaa

Mita koehenkildn pitdé tehdd ja mité haittoja voi olla seurauksena:

- Pitd4 yll4 harjoittelua mittausjakson ajan.

- Pitdi ruokapdivikirjaa 10:n (5+5) paivan verran.

- Voimaharjoitus ja suorituskykytestit saattavat aiheuttaa rasitusta. On mahdollista, etta
voimaharjoituksen yhteydessd voi sattua pienid lihasrevdhdyksid ja lihaskrappeja ja
liukastumisia/horjahduksia. Ensiapuun on varauduttu.

- Antaa verindytteitd. Verindytteiden ottokohdassa voi olla seuraavina pdivind arkuutta ja punoitusta.
Vaivat hédvidvdt muutamassa pédivdssd. Verindytteet ottaa sithen koulutuksen saanut
laboratorionhoitaja.

- Pitd4 kaksi lepopdivdd ennen testejd. Testipdivéna ei saa nauttia kahvia tai alkoholia eiké tupakoida.

Mitéd koehenkil6 saa tutkimuksesta:

- Tietoa omasta terveydestddn (hemoglobiini, hematokriitti, laskeuma, kolesteroli ja hormonitasot).

- Tietoa omasta suorituskyvystdan.

- Tietoa omasta kehonkoostumuksesta.

- Ruokapéivékirjan analyysin kymmenen péivén jaksolta, joka voi auttaa koehenkildd parantamaan
ravintokayttaytymistdan.

6. Miten ja mihin tietoa aiotaan kiyttai?

Tutkimuksen tuloksia julkaistaan alan kansainvilisissd julkaisuissa ja hyodynnetddn myos yliopiston
omassa opetuksessa. Tutkimuksesta valmistuu Mika Vdhdlummukan pro gradu —tutkielma. Tietoja
melatoniinista ja sen mahdollisista edullisista vaikutuksista hyddynnetdin mm. aikaeron hoidossa,
urheilussa, kuntoutuksessa ja kuntoilussa sekd melatoniinivalmisteen jatkokehittelyssa.

7. Tutkittavan oikeudet

Koehenkil6t tulevat tutkimukseen vapaaehtoisesti ja he voivat vapaasti koska tahansa kieltdytyd
osallistumasta tutkimukseen. He voivat missd vaiheessa tahansa kysyd lisdtietoja tutkimuksesta ja he
voivat missd vaiheessa tahansa perua osallistumisensa tutkimukseen. Tutkimustulokset ovat
luottamuksellisia, ja ainoastaan tutkijoiden tiedossa. Tuloksia késitellddn nimettdmind raportoinnissa.
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8. Vakuutukset

Tutkittavat on vakuutettu tutkimuksen ajaksi ulkoisen syyn aiheuttaman tapaturmien, vahinkojen ja
vammojen varalta. Tapaturmavakuutus on voimassa tutkimuksen mittauksissa. Vakuutusyhtiot eivit
kuitenkaan korvaa dkillisen ponnistuksen aiheuttamaa lihas- tai jdnnerevéhdystd, ellei siihen liity ulkoista
syytd. Tutkittavalla olisi hyvéd olla oma henkil6kohtainen tapaturma/sairaus- ja henkivakuutus, koska
tutkimusprojekteja varten vakuutusyhtidt eivdt myonnd tdysin kattavaa vakuutusturvaa esim.
sairauskohtauksien varalta.

9. Koehenkilon suostumus

Olen perehtynyt tdmén tutkimuksen tarkoitukseen, sisdltoon, tutkittaville aiheutuviin mahdollisiin
haittoihin, hydtyihin ja tutkittavan oikeuksiin. Olen terve ja suostun osallistumaan tutkimuksen
mittauksiin ja tulokseni saa kéyttda nimettdémana tutkimustulosten raportoinnissa.

Tutkittavan nimi, syntymadaika, osoite ja puhelinnumero.

Aika ja paikka Tutkittavan allekirjoitus

Tutkijan nimi:

Aika ja paikka Tutkijan allekirjoitus
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LIITE 2.

Jyviskylédn yliopisto / Liikuntabiologian laitos

RUOKAPAIVAKIRJAN TAYTTOOHJEET

Merkitse ohessa oleville lomakkeille kaikki mitd syt ja juot 5 kirjanpitopdivand siten, ettd kolme pdivad
on arkipdivid ja kaksi on viikonloppupéivid (la, su). Yhden arki kirjanpitopdivan on oltava mittauspdiva,
jolloin osallistut tutkimukseen. Pyri nauttimaan mittauspdivdn ravinto mahdollisimman samanlaisena
(ainakin aamupala), kun tulet toisen kerran mittauksiin.

Tutkimuksen onnistumisen ja luotettavuuden kannalta on tirkedi, etti syot normaalisti etka
muuta syomisiiisi muistiin merkitsemisen takia!

YLEISIA OHJEITA
Y Ohessa on kaksi valmiiksi taytettyd ruokapéivékirjan sivua esimerkiksi.

Y Kirjoita ruokapaivikirjalomakkeille kaikki nauttimasi ruuat, juomat, vitamiini,- kivenndis- ja
ravintolisét.

Kirjaa ylos ruuat heti syotyisi, jos mahdollista.
Muista merkitd lomakkeelle nimesi, paivimééri ja viikonpiivi, sekd painosi jos kéyt vaa’alla.

Aloita jokainen piivé aina uudelta sivulta. Yhteen piivaédn voi kdyttda aina useampia sivuja.

LOMAKKEEN TAYTTO

Aika
Kirjoita aika-sarakkeeseen se aika, jolloin sdit jotain.

Paikka
Merkitse paikka-sarakkeeseen ruokailupaikka esim. koulu, koti, kahvila, urheiluhalli, tydpaikka jne.

Ruuat, niiden laatu ja valmistustapa

Merkitse tdhdn sarakkeeseen kaikki nauttimasi ruokien ja juomien nimet. Merkitse jokainen ruoka omalle
rivilleen. Ilmoita ruokien ja juomien laatu mahdollisimman tarkkaan. Onko rasvatonta, 1 %, tavallista tai
muuta. Esim. rasvaton maito, ykkosmaito, kevytmaito, rasvaton mansikkajogurtti, Edam-juusto (rasva
%), palvikinkku, ruisleipd, kaurapuuro (keitetty maitoon/ veteen), jauheliha (sikanauta/paisti),
lisdravinteet jne...

Jos tuotteella on erityinen kauppanimi, ilmoita se esim. keiju-margariini (60%), A-piiméi, Gotler-
makkara jne..

Ilmoita ruuan valmistustapa. Erityisen tirkedd on mainita valmistukseen kdytetyn rasvan ja nesteen laatu
esim. kalapuikot (paistettu margariinissa, Flora 80 % vai lammitetty uunissa), kaurasimpyla (veteen vai
maitoon, kotitekoisia vai kaupan), pannukakku (kevyt maitoon).

Jos teet ruokaa, jonka koostumus ei ole yleisesti tunnettu, kirjoita resepti vaikka lomakkeen taakse.

Kaéytd vapaasti niin monta lomakkeen rivié, ettd ruuan laatu ja valmistustapa tulevat selvitetyksi.

Ruuan méiri ja annoksen koko

Merkitse nauttimasi ruuan médard mahdollisimman tarkasti. Jos sinulla kaytettdvissd vaaka tai muutoin
tieddt tarkkaan ruuan painon, merkitse mdird grammoina. Voit kéyttdd myos talousmittoja mééran
ilmoittamiseen.
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e Nestemdiset ruuat kuten juomat, keitot, kastikkeet seka salaatit ja laatikkoruuat: desilitraa, lasillista.

e Pienemmit neste- ja ruokaméaarét: teelusikallinen, ruokalusikallinen.

e Erilaisia kiinteitd ruokia kuten peruna, liha ja hedelmét grammoina tai kappaleméériné ja kokoina:
pieni, keskikokoinen, iso.

e Leivit, juustot, makkarat ym. viipaloitavat ruuat grammoina tai senttimetreind: sekaleipd, 2 cm
viipale (3 x 8 cm); Edam-juusto, hoylaviipale (3 x 5 cm).

e [Kaupasta ostettujen ja pakattujen elintarvikkeiden paino on aina merkitty pakkaukseen. Kaupassa
punnittujen hedelmien ja vihannesten painon saa kétevdsti jakamalla kokonaispainon
kappalemaééralla.

Ruoka-annosten keskimaaraisia mittoja. Kun ilmoitat maaria, voit kayttaa lyhenteita.

1 kupillinen kahvia =1.25dl litra =1

1 lasillinen maitoa =1.8dl desilitra =dl

1 ruisleipi viipale =35g kahvikuppi =kp
1 graham- tai hiivaleipédviipale =30g teekuppi =tkp
1 teelusikallinen rasvaa =5g lasillinen = lasi
1 tomaatti =170g kappale = kpl
1 makkaraviipale (kaupan) =15¢g ruokalusik. = rkl
1 peruna (kanamunan kokoinen) =60g teelusikka =tl

1 porkkana =100g lautaselli. = laut
1 appelsiini =150¢g

1 omena =135¢g

1 kokolihapihvi =125¢g

1 lihapulla =25¢g

1 jauhelihapihvi =60g

pala kalaa =70g

TUTKIMUKSEN KANNALTA ON TARKEAA, ETTA TAYTAT LOMAKKEET
HUOLELLISESTI

Jos tulee ongelmia tai kysyttidvas, ota yhteytta !!!



LIITE 3.

Jyviaskylan yliopisto / Litkuntabiologian laitos

HARJOITUSPAIVAKIRJA

OHJEITA:

Merkitse ohessa oleville lomakkeille kaikki harjoittelusi 5:1td pdivéltd ennen mittauspaivia.

Pyri toistamaan tdmén jakson harjoitteiden sisédlté mahdollisimman tarkasti, kun tulet mittauksiin
uudestaan.

Mittausta edeltdvélld viikolla ei suositella voimakasta alaraajojen kuormittamista ja myds muun
harjoittelun tulisi olla kuormitukseltaan kevytta.

Tutkimuksen onnistumisen ja luotettavuuden kannalta on tirkeid, etti pidit KAKSI
LEPOPAIVAA ennen mittaus- ja kuormituspéivia.

PAIVA 1

Kellonaika:

Harjoitus:

Harjoite (esim. puntti):
Kesto, maara:

Muuta:

Kellonaika:

Harjoitus:

Harjoite (esim. puntti):
Kesto, miara:

Muuta:

PAIVA 2,3, 4 ja5 merkitiin samalla tavalla !!!
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LIITE 4.
URHEILIJAN TIETOJA JA
TULOKSIA ESIMITTAUKSESTA
YHTEYSTIEDOT:
KOEHENKILON NIMI: PVM:
OSOITE: PUH: E-MAIL:
SYNTYMAAIKA:

URHEILUUN LITTYVAT TIEDOT:
HARRASTUS / PAALAIJIL:
KUINKA AKTHVISESTI HARJOITTELET (keskimaérin kertaa/vko):

SIVULAJIT:

KOEHENKILON TERVEYTEEN JA TAUSTAAN LIITTYVAT TIEDOT:
TODETUT SAIRAUDET:

LAAKITYS: LISARAVINTEET:
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Kuumetta, flunssaista oloa tai muuten poikkeavaa visymysta viimeisen 2:n viikon aikana: kyll4 - ei

SUORITUSKYKYTESTIT:

1RM KYYKKY PENKKI ETUREISI YLATALJA

TAKAREISI

TULOS:




