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Ikédantymisen myota luustolihaksen toiminta muuttuu ja lihasmassa vahenee. lkaantymisen
vaikutukset eroavat naisten ja miesten valilla. Estrogeenituotannon vahenemistd pidetéan
erddnd osatekijand naisten suorituskyvyn laskun kiihtymiselle, joka ajoittuu vaihdevuosien
yhteyteen. Vaikka estrogeenin vaikutusmekanismia lihasten toiminnassa ei tunnetakaan kovin
hyvin, on viitteitd, ettd estrogeenin vaikutus kohdistuu myosiinimolekyylin fosforylaatioon.
Myosiinifosforylaatiolla on merkittava rooli lihasaktivaation jalkeisessad voimantuoton poten-
toitumisessa (PAP). PAP:lla tarkoitetaan ilmi6td, jossa lihaksen aiempi supistus vaikuttaa
lihaksen voimantuottoon. Taman tutkimuksen tarkoituksena oli selvittad, vaikuttaako estro-
geenivaje lihasaktivaation jalkeiseen voimantuoton potentoitumiseen.

Tama tutkimus oli osa laajempaa ERMA-tutkimusprojektia. Tutkimukseen valikoitui 32 48-
54-vuotiasta naista, jotka osallistuivat alkumittauksiin ennen vaihdevuosien alkua. Loppumit-
taukset suoritettiin, kun naisten vaihdevuosien todettiin paattyneen sukupuolihormonitasojen
perusteella. Tutkittavien lihasaktivaation jalkeista potentoitumista mitattiin sekd séhkdisesti
aiheutetun ettd tahdonalaisen voimantuoton osalta nilkan ojennustehtavéssa. Sahkoisesti ai-
heutetun voimantuoton potentoitumista arvioitiin vertaamalla sahkostimulaatiolla aiheutetun
yksittaisen lihasnykayksen voimaa ennen ja jalkeen maksimaalisen tahdonalaisen supistuksen.
Tahdonalaista voimantuoton potentoitumista tutkittiin maksimaalisen voimantuoton ja voi-
mantuottonopeuden avulla. Lisaksi tutkittiin tahdonalaisen lihasaktivaation muutosta alku- ja
loppumittausten valilla.

Tulokset antoivat viitteitd estrogeenivajeen negatiivisesta vaikutuksesta voimantuoton poten-
toitumiseen, mutta muutokset eivat olleet tilastollisesti merkitsevid. Ei-tahdonalaisen voiman-
tuoton potentoituminen yksittaisen tahdonalaisen supistuksen vaikutuksesta oli alkumittauk-
sissa 4,5 % ja loppumittauksissa -1,0 %. Tahdonalaisen voimantuoton osalta potentoituminen
oli alkumittauksissa 11 % ja loppumittauksissa 3,8 %. Tutkimuksen perusteella ei voitu var-
muudella todeta yhteytta tutkittavien voimantuoton potentoitumisen ja estrogeenivajeen vilil-
I& niin ei-tahdonalaisessa kuin tahdonalaisessa tilanteessa. Estrogeenivajeella ei havaittu yh-
teyttd tahdonalaiseen aktivaatiotasoon. Seka alku- ettd loppumittauksissa aktivaatiotaso oli 77
%. Mahdollisissa jatkotutkimuksissa tulisi kiinnittdd huomiota potentoivan lihassupistuksen
riittdvadn intensiteettiin ja kestoon oletetun potentoitumisen maksimoimiseksi. Myds poten-
toitumisvaikutuksen aikaprofiilin muodostaminen olisi hyodyllista.
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KAYTETYT LYHENTEET

ADP adenosiinidifosfaatti

ATP adenosiinitrifosfaatti

ELC essential light chain, vélttamaton kevytketju

EMG elektromyografia

HMM heavy meromyosin, raskas meromyosiini

HRT half relaxation time, voimantuoton puolittumiseen kulunut aika

ITT interpolated twitch technique, liséttyihin lihasnykéyksiin perustuva menetelma
LMM light meromyosin, kevyt meromyosiini

MHC myosin heavy chain, myosiinin raskasketju

MLC myosin light chain, myosiinin kevytketju

MLCK myosin light chain kinase, myosiinin kevytketjun kinaasi

MVC maximal voluntary contraction, maksimaalinen tahdonalainen supistus
PAP post-activation potentiation, lihasaktivaation jalkeinen potentoituminen
pRFD peak RFD, voimantuottonopeuden huippuarvo

PTT peak twitch torque, lihasnykayksen voimantuoton huippuarvo

RFD rate of force development, voimantuottonopeus

RLC regulatory light chain, séateleva kevytketju

TMS transkraniaalinen magneettistimulaatio

TPT time to peak torque, voimantuoton huipun saavuttamiseen kulunut aika
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1 JOHDANTO

Ikédantyminen vaikuttaa luustolihaksen toimintaan. Myos lihasmassa véhenee. Tama johtaa
arjen toiminnan vaikeutumiseen ja altistaa vammoille (Janssen ym. 2002). Etenkin lihasten
dynaamiset ominaisuudet heikkenevét, ja tehon laskulla on havaittu olevan yhteys ikaantynei-
den liikuntakyvyttomyyteen (Reid & Fielding, 2012). Ikédantymisen vaikutuksissa on havaittu
sukupuoliero, jonka voimistuminen ajoittuu naisten vaihdevuosien yhteyteen (Samson ym.
2010). Er&éna syyna naisten suorituskyvyn laskun kiihtymiseen pidetédan estrogeenituotannon
vahenemisen vaikutusta lihasten toimintaan, mutta estrogeenin vaikutusmekanismia lihasten

toiminnassa ei kuitenkaan tunneta kovin hyvin (Lowe ym. 2010).

Lihaksen aktivoituminen kaynnistda kaksi vastakkaisiin suuntiin vaikuttavaa prosessia, vasy-
myksen ja potentoitumisen, joiden yhteisvaikutus vaikuttaa lihaksen kykyyn tuottaa voimaa
seuraavilla supistuksilla (Rassier & Maclntosh, 2000). Seuranneeseen suorituskykyyn vaikut-
tavat edeltavan supistuksen tyyppi, kesto ja voimakkuus, henkilon harjoitustausta, lihasryhma,
sekd lihassolujakauma (Sale, 2002; Wilson ym. 2013). Potentoitumisen vaikutusta suoritus-

kykyyn esimerkiksi urheilusuorituksissa on tutkittu viime aikoina runsaasti.

Estrogeeni kiihdyttdd myosiinimolekyylin fosforylaatiota, joka on lihasaktivaation jélkeisen
potentoitumisen synnyttava mekanismi (Rassier & Maclntosh, 2000; Lai ym. 2016). On siis
oletettavaa, etta estrogeenitason ja potentoitumisen valilla on yhteys. Taman tyon tarkoitukse-
na on tutkia estrogeenitason vaikutusta voimantuoton potentoitumiseen vaihdevuosi-idssa

olevilla naisilla.



2 LIHASSUPISTUS

Hermo-lihasjarjestelmalla on monimutkainen rakenne, jonka osat toimivat yhdessa monivai-
heisten sdhkdisten ja biokemiallisten mekanismien kautta lihassupistuksen aikaansaamiseksi.
Lihassyy katkee sisélleen rinnakkaisia ja perékkaisid rakenteita, jotka yhdessé toimiessaan
saavat kokonaiset lihakset lyhenemaan ja tuottamaan liikettd. Té&ssd luvussa kasitellaan her-

mo-lihasjarjestelman rakennetta seké sen eri osien roolia lihassupistuksen synnyssa.

2.1 Hermosolu

Hermosolu eli neuroni kuljettaa hermoimpulsseja. Hermosolujen ulkondkd vaihtelee kaytto-
tarkoituksen mukaan, mutta tavallisesti neuronissa tuman lisdksi sooma eli perikaryon, yksi
viejahaarake eli aksoni seka useita tuojahaarakkeita eli dendriittejad. Hermosolun rakenne on
esitetty kuvassa 1. (Nienstedt ym. 2009, ss.76-78.)
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KUVA 1. Hermosolun rakenne. (Kuva: http:// http://www.solunetti.fi/fi/histologia/perikaryon.
Ladattu 28.6.2017)



Lihasten toimintaa ohjailevat liikehermosolut eli motoneuronit. Lihassyyn ja sitd hermottavan
motoneuronin valille muodostuu hermo-lihasliitos, jonka kautta hermoimpulssit siirtyvat li-
hassyyhyn. Kuhunkin lihassyyhyn tulee motoneuronin aksonin haara, jonka liittymakohtaa
kutsutaan motoriseksi péaatelevyksi. Yhdella aksonilla voi olla jopa 2000 haaraa ja yhden
hermosolun aktiopotentiaali voi levita yhtd moneen lihassyyhyn aiheuttaen naissa samanaikai-
sen lihassupistuksen. Motoneuronin ja sen hermottamien lihassyiden kokonaisuutta kutsutaan
motoriseksi yksikoksi. (Nienstedt ym. 2009, ss.78-79.)

2.2 Lihassyy

Lihassyyn supistuva osa koostuu rinnakkaisista myofibrilleistd, jotka puolestaan koostuvat
ohuista aktiini- ja myosiinifilamenteista. Myofibrilleja ymparoi sarkoplasminen kalvosto, joka
muodostaa myofibrillien kanssa samansuuntaisen putkiston. Solukalvossa eli sarkolemmassa
olevat syvét poimut ulottuvat lihassyyn sisddn muodostaan poikittaisen putkiston eli t-
putkiston (engl. tranverse tubulus, t-tubulus). Myofibrillej ja niitd ymparoivaa solukalvostoa
on esitetty kuvassa 2. (Nienstedt ym. 2009, ss.64-65.)
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KUVA 2. Sarkoplasmisen kalvoston ymparéimia myofibrilleja. (Kuva:

http://www.solunetti.fi/fi/histologia/lihassyy. Ladattu 16.2.2017)
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Lihaksen toiminnallinen perusyksikkd on sarkomeeri. Myofibrilleissé sarkomeerit ovat jérjes-
taytyneet jonoon. Myofibrillin rakenne on esitetty kuvassa 3. Valomikroskooppikuvissa sar-
komeerin eri osat heijastavat valoa eri tavalla, minka vuoksi lihas nayttd4 poikkijuovaiselta.
Sarkomeeriksi kutsutaan kahden Z-levyn valista aluetta. Ohuemmat aktiinifilamentit kiinnit-
tyvat Z-levyyn ja paksummat myosiinifilamentit sarkomeerin keskelld olevaan M-levyyn.
Tummemman A-juovan kohdalla sijaitsee myosiinifilamentteja seka niiden lomassa aktiinifi-
lamentteja. I-juovan kohdalla taas on l&hes pelkéstaan aktiinifilamentteja. (Enoka, 2008,
s5.207.)

KUVA 3. Lihassyyn rakenne. (1) Lihassyy, (2) myofibrilli, (3) Z-levy, (4) I-juova, (5) A-
juova, (6) aktiinifilamentti, (7) myosiinifilamentti, (8) sarkomeeri. (Kuva:

http://www.solunetti.fi/fi/histologia/sarkomeeri. Ladattu 16.2.2017)



Aktiini- ja myosiinifilamentit muodostuvat useista proteiinimolekyyleistd. Aktiinifilamentin
rakennetta hallitsee muodoltaan pyored aktiini. Liséksi se siséltdd myds aktiinin ja myosiinin
vilista vuorovaikutusta séatelevia proteiineja, tropomyosiinid ja troponiinia. Aktiinifilamentin
rakenne on esitetty kuvassa 4. (Enoka, 2008, s.207.)

Tropomyosiini

Troponiini

KUVA 4. Aktiinifilamentin rakenne (Enoka, 2008)

Myosiinifilamentti koostuu myosiinista sekd useista myosiiniin sitoutuvista proteiineista.
Myosiinimolekyyli on rakenteeltaan pitkd kahden ketjun muodostama Kierre, joka paattyy
kahteen soikiomaiseen paahan. Kummassakin soikiomaisessa pé&asséd on paikat aktiinin ja
adenosiinitrifosfaatin (ATP) sitoutumiselle sekd ATP:n hydrolysoinnille. Myosiinimolekyyli
koostuu kahdesta myosiinin raskasketjusta (engl. myosin heavy chain, MHC), joissa kummas-
sakin on kaksi myosiinin kevytketjua (engl, myosin light chain, MLC ). Ndma MLC:t voidaan
jakaa valttaméattoméaan (engl. essential, MLC1/ELC) ja s&atelevdan (engl. regulatory,
MLC2/RLC). (Enoka, 2008, ss.207-208.)

Myosiinimolekyyli voidaan erottaa kahteen osaan: kevyt meromyosiini (engl. light mero-
myosin, LMM) ja raskas meromyosiini (engl. heavy meromyosin, HMM). HMM-osa voidaan
edelleen jakaa pienempiin S1- ja S2-osiin. Myosiinimolekyylin pallomaiset pdat muodostavat
S1-osan, ja loppuosa HMM:sta muodostaa osan S2. Myosiinimolekyyli taipuu kahdesta koh-
dasta. Ensimmainen taipumiskohta on HMM- ja LMM-osien valissé ja toinen S1- ja S2-osien

valissd. Taipumisen ansiosta HMM-osa voi siirtya aktiinifilamentin l&heisyyteen. HMM-o0saa



kutsutaan myds poikittaissillaksi (engl. cross-bridge). Myosiinimolekyylin rakenne on kuvattu
kuvassa 5. (Enoka, 2008, 5.208.)
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KUVA 5. Myosiinimolekyylin ~ rakenne.  ELC = valttdmaton  kevytketju  (essential),
RLC = saételevé kevytketju (regulatory), LMM = kevyt meromyosiini, HMM = raskas mero-
myosiini, joka jakautuu S1- ja S2-osiin. (Kuva: http://hypermol.com/product_info.php
16.2.2017)

Myosiinilla on eri isoformeja, joiden yhdistelmat vaikuttavat kunkin lihassyyn supistumis-
ominaisuuksiin. Karkeasti lihassyyt voidaan jakaa hitaisiin (tyyppi I) ja nopeisiin (tyyppi I1)
soluihin. Lihassyyn supistumisnopeuteen vaikuttavat sekd MHC ettd MLC, mutta energianku-
lutuksen maéarittaa pelkéastddan MHC. Nopeissa tyypin Il lihassyissé ilmenee paasaantoisesti
MHC-isoformeja Ila-MHC, I1b-MHC, ja I1x-MHC sekd MLC1- ja MLC2-isoformeja MLC1f
ja MLC2f. Tyypin | lihassyissd puolestaan ilmenee isoformeja B/Slow-MHC, MLC1s ja
MLC2s. (Schiattino & Reggiani, 1994.)

2.3 Lihassupistus

Lihasten toimintaa ohjaa hermosto. Hermoston tuottamat kaskyt voivat muodostua kolmella
tavalla: spinaalisina reflekseing, automaattisina vasteina seka tahdonalaisena toimintana. Spi-

naaliset refleksit ovat nopeita vasteita sensorisiin arsykkeisiin, joiden perusteella syntyy sel-



kaytimessa lihaksia kohti motoneuronissa etenevd impulssi. Automaattiset vasteet syntyvat
my0s sensorisen palautteen perusteella, mutta lihaksia kohti etenevan impulssin syntymiseen
osallistuu monimutkaisempi hermoverkosto. Tahdonalainen toiminta puolestaan kdynnistyy ja
sit4 ohjataan aivojen motoriselta kuorikerrokselta. Erona reflekseihin ja automaattisiin vastei-

siin ihminen voi myos keskeyttéa tahdonalaisen toiminnan. (Enoka, 2008, ss.249, 288.)

Yksittdinen hermoimpulssi saa aikaan yksittaisen lihasnykdyksen. Seuraava hermoimpulssi
saapuu ennen kuin lihas on ehtinyt rentoutumaan aiheuttaen uuden lihassupistuksen. Lihasny-
kaysten tuottamat voimat summautuvat. Yksittdisten hermoimpulssien sarja johtaa siis li-
hasnykéysten muodostamaan voimakkaaseen yhtéjaksoiseen supistukseen. Tata ilmiéta kutsu-
taan tetanisaatioksi. Léhes kaikki liikkeet ovat tetanisaatio-tyyppisid. (Nienstedt ym. 2009,
s.80.)

Lihassupistuksen kaynnistymisen aiheuttaa motoneuronin aksonia pitkin kulkeva aktiopoten-
tiaali. Aktiopotentiaalista alkavaa ja lihassupistukseen johtavaa prosessia kutsutaan arsytys-
supistuskytkennéksi (engl. excitation-contraction coupling). Aktiopotentiaali aiheuttaa valitta-
jaaineen, asetyylikoliinin, vapautumisen motoneuronista hermo-lihasliitokseen. Asetyylikolii-
ni sitoutuu reseptoreihinsa ja motorinen paatelevy depolarisoituu. Jannitteen muutos saa Na*-
kanavat aukeamaan, jolloin sarkolemma depolarisoituu aktiopotentiaalin vaikutuksesta. Depo-
larisaatio etenee t-putkistoa pitkin syvemmalle lihassyyn sisaan. (Payne & Delbono, 2004.)
Depolarisaation saavuttaessa triadin paatelaajentumien kalsiumin johtavuus kasvaa, ja kal-
siumia vapautuu paatelaajentumista sarkoplasmaan (Melzer ym. 1994).

Kun aktiopotentiaali ohittaa triadin, paatelaajentumien kalsiumkanavat sulkeutuvat eika kal-
siumia endd vapaudu sarkoplasmaan. Samalla Ca?*-ioneja aletaan siirtimain takaisin sar-
koplasmiseen kalvostoon erityisten Ca*-pumppujen avulla. Pumput siirtavit kalsiumia kon-
sentraatiogradientin vastaisesti. Siirtoon kuluu energiaa ATP:n muodossa. Kalsiumin siirto-
nopeus vaikuttaa lihaksen rentoututumiseen. Kalsiumkonsentraation laskiessa troponiini ja

tropomyosiini paasevat jalleen estaméan myosiinin kiinnittymisen aktiiniin. Mitd nopeammin



kalsiumkonsentraatio laskee, sitd nopeammin lihassyy pystyy rentoutumaan. (Enoka, 2008, ss.
210-212.)

Kalsiumkonsentraation nousu aktiopotentiaalin seurauksena mahdollistaa siis aktiini- ja myo-
siinifilamenttien vuorovaikutuksen. Myosiinin soikiomaiset péat eli poikittaissillat kiinnitty-
vat aktiiniin. Tamé poikittaissiltakierroksi (engl. cross-bridge cycle) kutsuttu tapahtumasarja
koostuu useista biokemiallisista tapahtumista eikd sen molekyylitason yksityiskohtia viela
taysin ymmarretd. Kierron aikana poikittaissilta irtoaa aktiinista, aktivoituu, kiinnittyy uudel-
leen aktiiniin. Myosiini vaihtaa asentoaan saaden aikaan filamenttien liikkeen. Poikittaissilta-

kierron vaiheet on esitetty kuvassa 6. (Fitts, 2008.)
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KUVA 6. Poikittaisiltakierron vaiheet (Fitts, 2008).

Poikittaissiltakierron alussa ATP sitoutuu myosiinin pé&assa sille varattuun paikkaan aiheutta-

en péén irtoamisen aktiinista. ATP hydrolysoituu adenosiinidifosfaatiksi (ADP) ja epdorgaa-



niseksi fosfaatiksi (P;) aiheuttaen myosiinin taipumisen lahemmaéksi aktiinifilamenttia. Talldin
poikittaissillan sanotaan olevan heikosti sitoutuneessa tilassa. (Enoka, 2008, s. 212.) Kalsium-
konsentraation kasvu sarkoplasmassa aktiopotentiaalin seurauksena johtaa Ca2*-ionin sitou-
tumiseen aktiinifilamenttiin kiinnittyneeseen troponiiniin. Ca%*-ionin ja troponiinin sidos pal-
jastaa aktiinifilamentissa kohdan, johon myosiinifilamentin S1-osa voi kiinnittya (Melzer ym.
1994). Talldin poikittaissilta on vahvasti sitoutuneessa tilassa. P; irtoaa saaden aktiiniin kiin-
nittyneen myosiinin taipumaan. Myosiini vetéa aktiinia kohti M-linjaa saaden sarkomeerin
lyhenemddn. Lopulta ADP irtoaa myosiinista. Uusi kierros alkaa uuden ATP-molekyylin ir-
rottaessa myosiinin aktiinista. Poikittaissiltakierto toimii niin kauan, kun tarjolla on riittavasti
ATP:a ja kalsiumia. (Enoka, 2008, s. 212.)

Aktiinin ja myosiinin valille muodostuvien poikittaissiltojen lukumé&éraén vaikuttaa myosiini-
filamentin fosforylaatio. Myosiinin fosforylaatio riippuu Ca?*-ionista. Lihaksen aktivoituessa
Ca?*-konsentraatio myoplasmassa nousee, minka seurauksena Ca®* yhdessd calmodulin-
lahettiproteiinin kanssa sitoutuu MLCK-entsyymiin (Myosin Light Chain Kinastase) akti-
voiden sen. MLCK:n aktivoituminen k&ynnistaa fosforylaation. Fosfaattiryhma kiinnittyy S1-
osan sadtelevadn myosiiniketjuun (RLC) ja saa myosiinin taipumaan S1- ja S2-osien valista.
Taipumisen johdosta myosiinin péa siirtyy lahemmaksi aktiinifilamenttia. Fosforylaatio siis
tehostaa myosiinimolekyylien taipumista ja johtaa siihen, etta kullakin ajan hetkella voimaa
tuottavassa tilassa olevien poikittaissiltojen lukumaaré kasvaa. Fosforylaation kanssa saman-
aikaisesti toimii vastakkainen prosessi, defosforylaatio, jossa fosfaattiryhma irrotetaan
RLC:sta. Defosforylaatio toimii hitaasti suhteessa fosforylaatioon. Fosforylaation ansiosta
poikittaissiltojen kiinnittymisnopeus kasvaa, mutta poikittaissiltojen irtoamisnopeus séilyy
muuttumattomana. Samanaikaisesti kiinnittyneiden poikittaissiltojen lukuméaré siis kasvaa.
Samalla lihassyyn voimantuotto kasvaa. (Grange ym. 1993; Sweeney ym. 1993; Rassier &
Maclntosh, 2000.)



3 ESTROGEENIN MERKITYS LIHAKSEN TOIMINNASSA

Ikédantyminen vaikuttaa voimantuottoon, ja erityisesti lihasten dynaamiset ominaisuudet heik-
kenevat aiheuttaen lihastehon pienenemisen. Ikadntymisen vaikutuksissa on havaittu sukupuo-
liero voimantuoton heikentyessa selkedmmin naisilla. Sukupuolieron kasvu ajoittuu naisten
vaihdevuosien yhteyteen. Erdand syyna naisten suorituskyvyn laskun kiihtymiseen pidetaan
estrogeenituotannon vahenemisen vaikutusta lihasten toimintaan. Estrogeenin vaikutusmeka-

nismia lihasten toiminnassa ei kuitenkaan tunneta kovin hyvin.

3.1 Ikaantymisen ja sukupuolen vaikutus voimantuottoon

Ikéantymisen on todettu vaikuttavan voimantuottoon. Ik&dantymisen myo6té tapahtuva luustoli-
haksen toiminnan heikkeneminen ja massan vaheneminen vaikeuttaa arjen toimintaa, altistaa
litkuntarajoitteille ja kasvattaa kaatumis- ja luunmurtumariskid (Janssen ym. 2002). Etenkin
lihaksen dynaamiset ominaisuudet heikkenevét, ja kokonaisen lihaksen tuottama teho laskee
idn myo6ta (Lanza ym. 2003). Tehon laskulla on selked yhteys ik&antyneiden liikuntakyvytto-
myyteen (Reid & Fielding, 2012). Ikaantymisen myota on havaittu lihaksen spesifisen voiman
eli lihaksen poikkipinta-alaan suhteutetun voimantuoton laskevan (engl. specific tension).
Lynch ym. (1999) mukaan spefisifin voiman heikkeneminen on erilaista eri lihasryhmissa.

Liséksi konsentrinen voimantuotto muuttuu eri tavalla kuin eksentrinen. (Lynch ym. 1999.)

Lihaksen tuottaman tehon pienenemiseen voi vaikuttaa lihaksen tuottaman voiman alenemi-
nen seka lihaksen supistusnopeuden lasku. Lanza ym. (2003) tutkivat ikd&dntymisen vaikutusta
polvenojentaja- sek& nilkankoukistajalihasten dynaamiseen suorituskykyyn. Tutkijat havaitsi-
vat, ettd lihasten tuottama voima ja teho suhteessa supistumisnopeuteen laskivat ikaantymisen
myota, ja ettd vaikutus dynaamiseen suorituskykyyn oli suurempi kuin isometrisessé tilantees-
sa. Lisaksi havaittiin, ettd ikddntymisen vaikutus polvenojentajalihasten toimintaan oli suu-
rempi kuin nilkankoukistajalihaksilla, mika voisi viitata ikd&dntymisen vaikutusten olevan li-
haskohtaisia. (Lanza ym. 2003.)
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Lihaksen voimantuoton ja supistumisnopeuden valisen suhteen muutos ikdantymisen myota
vaikuttaa myos luustolihasten kykyyn sietdd vasymystd. Callahan ja Kent-Braun (2011) ha-
vaitsivat isometristen supistusten aiheuttaman vasymyksen olevan ikaantyneilla naisilla va-
haisempad kuin nuoremmilla naisilla. Dynaamisissa supistuksissa vanhempien naisten ryh-
malla todettiin enemman véasymysta etenkin suurilla supistumisnopeuksilla. Tutkimuksessa
todettiin vanhemman ryhmén voimantuoton laskeneen enemmaén supistumisnopeuden kasva-
essa. (Callahan & Kent-Braun, 2011.)

Runge ym. (2004) tutkimuksessa tutkittiin ian vaikutusta hyvakuntoisiin ja terveisiin naisiin ja
miehiin (169 naista, 89 miestd). Tutkittavat olivat 18-88-vuotiaita. Tutkimuksessa havaittiin
idn ja maksimivoiman -ja tehon vélill4 vahva yhteys, joka oli viel& selvempi, kun kehonpaino
ja lihasten koko otettiin huomioon. Erityisen vahva yhteys l0ydettiin maksimitehon ja kehon-
painon valilla. Lihaskokoon suhteutettu teho laski puoleen ik&dvuosien 20 ja 80 valilla. Tutki-
joiden mukaan tehon laskulla vaikuttaisi olevan merkittéava rooli ikdantymisessd. Hyvakuntoi-
silla ikaantyneilla fyysisen suorituskyvyn laskun syyna ei ollut yleinen sarkopenia, vaan usei-
den lihasten rakenteeseen ja toimintaan liittyvien muutosten yhdistelma. Ikd&dntyminen saattaa
vaikuttaa lihassyiden pennaatiokulmaan sek& hitaiden I-tyypin lihassolujen suhteellisen osuu-
den kasvuun, joka alentaa lihasten supistusnopeutta. lk&antymisen myota myods janteiden

ominaisuudet seka kehon koostumus voivat muuttua. (Runge ym. 2004.)

Myos Charlier ym. (2015) havaitsivat tutkimuksessaan ikdantymisen vaikuttavan enemman
lihasten dynaamiseen toimintaan kuin isometriseen supistukseen (Charlier ym. 2015). Schetti-
no ym. (2013) puolestaan vertasivat nuorten ja ikdantyneiden naisten rajahtavaa voimantuot-
toa maksimipuristusvoiman ja voimantuottonopeuden avulla. Tutkittavilla havaittiin rajahta-
van voimantuoton laskeneen, vaikka maksimivoimantuotossa ei vield havaittu muutoksia.
(Schettino ym. 2013.)

Fysiologisten syiden lisdksi ikaantymisen voimantuoton laskuun vaikuttaa todennédkdisesti
myds keskushermoston alentunut kyky aktivoida luustolihasta. Tahdonalaisessa lihassupistuk-

sessa motoriselta kuorikerrokselta alkunsa saava hermostimulaatio saa aikaan lihaksen supis-
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tumisen. Kun tdma stimulaatio kasvaa, useampia motorisia yksikoitd rekrytoidaan mukaan
supistukseen, miké johtaa lihaksen voimantuoton kasvuun. Tahdonalaisen aktivaation suu-
ruutta arvioidaan yleisesti stimuloimalla sdhkoisesti hermoa ennen tahdonalaista supistusta
seké tahdonalaisen supistuksen aikana. Jos maksimaalisen tahdonalaisen supistuksen aikana
saadaan sahkostimulaatiolla aikaan voimatason nousu, voidaan todeta aktivaation olleen alle
sata prosenttia. Talléin tahdonalaisesti tuotettu stimulaatio ei ole ollut riittdvan voimakas, jotta
kaikki motoriset yksikot olisi saatu rekrytoitua tai lahettéisivat impulsseja tarpeeksi nopeasti
lihassyiden tetanisen supistuksen aikaansaamiseksi. (Clark & Taylor, 2011.)

Maksimaalinen tahdonalaisen aktivaation taso vaihtelee lihasryhmittdin idsta riippumatta.
Ikédantyminen saattaa voimistaa lihasryhmien valisia eroja aktivaation suhteen. Erityisesti
kyynarpaan koukistajalihasten ja polven ojentajalihasten osalta on viitteitd ian myo6té laske-
neesta kyvysta aktivoida lihaksia, mutta tutkimustulokset ovat ristiriitaisia. Lisaksi ikaanty-
neilld on havaittu nuoria suurempaa aktivaatiotason vaihtelua maksimaalisten suoritusten véa-
lilla. (Clark & Taylor, 2011.)

Ik&dantymisen vaikutus voimatasoihin eroaa miesten ja naisten valilla. Samson ym. (2000)
tutkivat 20-90-vuotiaiden miesten ja naisten maksimaalista voimantuottoa ja réjahtavéa tehoa
sekd arvioivat toiminnallista liikkuvuutta. Miesten voimantuotto ja teho laskivat tasaisesti ian
myo6ta, mutta naisilla havaittiin tuotetun voiman ja tehon laskun Kiihtyvan selvasti noin 55
vuoden i&ssé. Liséksi naisilla voiman ja toiminnallisen liikkuvuuden yhteys oli vahvempi kuin

miehilld. (Samson ym. 2000.)

Charlier ym. (2015) tutkimuksen tulokset viittaavat ikdantymisen vaikuttavan nopeammin
naisten dynaamiseen voimantuottoon ja lihaskestavyyteen. Sukupuolten vélinen ero alkoi néa-
kyé 60-70 vuoden vélilla. (Charlier ym. 2015.) Myds Yanagawa ym. (2015) havaitsivat nais-
ten tehon- ja voimantuoton laskeneen miehid enemman. Sukupuolten vélinen ero oli tehon
osalta suurempi kuin maksimivoiman. (Yanagawa ym. 2015.) Toisaalta Lynch ym. (1999)
raportoivat, ettd kasien lihasten spesifi voima laski miehilld enemman kuin naisilla, eika jal-

kojen lihaksissa ollut eroa sukupuolten vélilla (Lynch ym. 1995).
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Millerin ym. (2013) tutkimuksessa ik&antyneiden lihaskokoon suhteutettu voimantuotto iso-
metrisessé polven ojennuksessa ei eronnut nuorista aikuisista, mutta isokineettinen teho oli
pienempi. Lihasten dynaaminen suorituskyky oli heikentynyt supistusnopeuden laskun myota.
Ero korostui miesten ja naisten vélilla. Yksittaisen lihasfiiberin tasolla sekd molekyylitasolla
ikaantyminen ilmeni kasvaneena isometrisend jannityksena (engl. tension), hidastuneena poi-
kittaisiltojen liikkeend, filamenttirakenteen jaykkyytend sekd nopean muodon myosiinin
(MLC-2f) hidastuneena fosforylaationa. MLC-2f-fosforylaation hidastumisen johdosta poikit-
taissillat pysyvat kauemman aikaa sitoutuneessa tilassa, miké vahentda poikittaissiltojen lii-
kettd, mutta parantaa isometrista voimantuottoa. Erityisesti muutokset nékyivét naisilla. (Mil-
ler ym. 2013.)

Lihasmassan véhenemisen ohella my6s lihaksen poikkipinta-alaan suhteutettu voimantuotto
eli spesifi voima laskee ik&dantymisen myota. Lihaksen dynaamiset ominaisuudet heikkenevat
ja supistumisnopeus laskee, miké ilmenee tehon alenemisena. Ikaantymisen vaikutukset ilme-
nevét aikaisemmin ja voimakkaammin naisilla. Tahdonalaisen aktivaation osalta ei kuiten-

kaan ole ndyttoa sukupuolten valisesta erosta (Molenaar ym. 2013).

3.2 Estrogeenin vaikutus lihasten toimintaan ja tahdonalaiseen voimantuottoon

Estrogeenit eli naishormonit ovat steroideja, joiden eritys lisdantyy naisilla nopeasti murros-
idssa. Veressa estrogeeneista eniten on estronia, estriolia ja estradiolia, joka on téarkein estro-
geeni. Estrogeenin tuotanto vahenee merkittavésti vaihdevuosien yhteydessa keskiméaarin 50
vuoden i&sséd. (Nienstedt ym. 2009, ss. 444-445, 595.) Lowe ym. (2010) mukaan sukupuoli-
hormonien epaillaan olevan yksi syy, miksi ikdadntyminen vaikuttaa miesten ja naisten lihas-
voimaan eri tavalla. Testosteronin vaikutus ikaantyneiden miesten voimantuottoon tunnetaan
varsin hyvin, mutta ikaantyvien naisten osalta estrogeenin vaikutus on kuitenkin huonommin

tiedossa. (Lowe ym. 2010.)

Viitteitd sukupuolihormonien roolista on saatu tutkimuksissa, joissa on verrattu miesten ja

naisten voimantuottoa ikaantymisen myotd. Samson ym. havaitsivat naisten voimantuotto-
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ominaisuuksien heikkenevan selvasti keskiméarin 55 vuoden i&ssa (Samson ym. 2000). Phil-
lips ym. (1993) tutkimuksessa naisten ja miesten adductor pollicis -lihaksen tuottamassa voi-
massa ei ollut eroja ennen vaihdevuosia, mutta sen jalkeen naisten voimatasot laskivat huo-
mattavasti. Eroa ei selittanyt lihasmassan véheneminen. Tutkijat vertasivat tuloksia ryhmaan,
johon kuuluvat naiset saivat estrogeenia vaihdevuosien aikana ja jalkeen osana hormonikor-
vaushoito-ohjelmaa. Taman ryhman tulokset osoittivat, ettd voiman laskua pystyttiin ehkai-

seméan estrogeenin avulla. (Phillips ym. 1993.)

Rotilla on havaittu luustolihaksen reagoivan estrogeeniin (Baltgalvis ym. 2010). Estradioli on
biologisesti aktiivisin estrogeeni. Rotilla tehdyissa kokeissa on todettu estradiolin olevan kes-
keisessd asemassa lihasten laadun suhteen, mutta lihaksen poikkipinta-alaan estrogeeni ei nay-
t4 vaikuttavan (Lowe ym. 2010). Moran ym. (2007) tutkivat estradiolin vaikutusta voiman-
tuottoon aikuisilla naarasrotilla, joilta oli poistettu munasarjat estrogeenituotannon lopetta-
miseksi. Munasarjojen poisto aiheutti voimantuoton pienenemisen. Samalla havaittiin suhteel-
lisesti yhta suuri pudotus voimaa tuottavien poikittaissiltojen mééarassa. Rotille annettu kor-
vaava estradioli kumosi munasarjojen poiston vaikutukset. Tutkijat paattelivat, etta estradiolil-
la on molekyylitasolla merkittdva vaikutus voimantuottoon. Estrogeenivaje vaikutti erityisesti
myosiinin toimintaan. Poikittaissiltojen méaara vaheni, mutta yksittdisen poikittaissillan tuot-

taman voiman maara ei muuttunut. (Moran ym. 2007.)

Greising ym. (2009) puolestaan havaitsivat hormonikorvaushoidon vaikuttavan positiivisesti
naisten voimantuottoon. Tutkijat analysoivat 23 tutkimusta ja vertasivat hormonikorvaushoi-
toa saaneiden naisten tuloksia hoitoa saamattomiin lihasvoiman suhteen. Hoitoa saaneiden
naisten tahdonalainen voimantuotto oli viisi prosenttia suurempi. Tutkijoiden mukaan ero oli
tilastollisesti merkittava. Ero kasvoi, kun voima suhteutettiin lihasten kokoon. (Greising ym.
2009.)

Estrogeenin vaikutuksia on pyritty selvittdmaan kaksostutkimusten avulla. Ronkainen ym.
(2009) tutkivat 54-62-vuotiaiden monotsygoottisten kaksosparien avulla hormonikorvaus-

hoidon vaikutuksia lihasten toimintaan ja rakenteeseen. Tutkijat havaitsivat hormonikorvaus-
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hoitoa saaneiden kaksosten tuottaman tehon olevan suurempi kuin hoitoa saamattomilla sisa-
rillaan. Polvenojentajien maksimaalisessa isometrisessd voimantuotossa ei ollut eroa kaksos-
ten vélilla. (Ronkainen ym. 2009.) Finni ym. (2011) puolestaan raportoivat samasta kaksosai-
neistosta eroja 15 kaksosparin tahdonalaisessa ja ei-tahdonalaisessa voimantuotossa. Kuten
polvenojentajien kohdalla, nilkan plantaarifleksiossa tahdonalainen voimantuotto ei eronnut
kaksosten valilla. Ei-tahdonalainen voimantuotto oli kuitenkin hormonikorvaushoitoa saaneil-
la kaksosilla 32 prosenttia sisariaan suurempi. Aktivaatiotasossa ei havaittu eroja sisarten vé-
lilla. (Finni ym. 2011.)

Qaisar ym. (2013) kaksostutkimuksessa tutkittiin hormonikorvaushoidon yhteytté yksittdisten
lihassyiden toimintaan ja rakenteeseen. Tutkimukseen valittiin kuusi monotsygoottista kak-
sosparia, joista toinen sai estradiolia osana vuosia kestanyttd hormonikorvaushoitoa, jonka
kesto tutkittavilla vaihteli neljastd ja kuuteentoista vuoteen. Tutkittavilta otettiin vastus latera-
lis -lihaksesta koepalat, joista erotettiin yksittéiset lihassyyt. Hormonikorvaushoitoa saaneiden
kaksosten lihassyiden poikkipinta-alaa kohti tuottama voima oli korkeampi kuin hoitoa saa-
mattomilla. Lihassyyn poikkipinta-aloissa ei ollut eroa. Tyypin Il lihasyissa havaittiin vastaa-
va ero jaykkyyden (engl. stiffness) suhteen. Hormonikorvaushoidon ei havaittu vaikuttavan

lihassolutyyppien jakaumaan. (Qaisar ym. 2013.)

Qaisar ym. (2013) mukaan hormonikorvaushoidon vaikutukset ovat lihastyyppikohtaisia. No-
peissa ll-tyypin lihassoluissa hoidon hyddyt johtuvat p&dosin vahvasti sitoutuneiden poikit-
taissiltojen lukumadrén kasvusta. Hitaissa I-tyypin soluissa hoito vaikuttaa lisaksi yksittéisen
poikittaissillan tuottaman voiman suuruuteen. Kuormittamattoman lihassyyn supistusnopeus
ei eronnut kaksosten valilla. Tutkijoiden mukaan aiemmin raportoitu suurempi lihasteho hoi-
toa saaneilla johtuukin pé&osin lihassyyn poikkipinta-alaa kohti tuottaman voiman kasvusta,
jonka saa aikaan aktiinin ja myosiinin aktiivisuuden lisdantyminen. (Qaisar ym. 2013.)

Mekanismia, jolla estradioli vaikuttaa myosiinin toimintaan ei taysin tunneta. Tyypillisesti
estradioli toimii soluissa estrogeenireseptorien (ER) kautta, ja verenkierrossa olevan estra-

diolin méé&ran oletetaan vaikuttavan myos lihaksen estrogeenireseptorien mééréén (Lowe ym.
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2010). Lai ym. (2016) mukaan luustolihas reagoi estradioliin lisédméalla myosiinin RLC-
ketjun fosforylaatiota. Kuten aiemmin on todettu, tall& on vaikutuksia lihassyyn toimintaan
lihassupistuksen aikana. Estradioli vaikuttaisi toimivan reseptorien ER-f ja GPER Kkautta.
Tutkijat havaitsivat rotilla RLC:n fosforylaation aiheuttaman voimantuoton potentoitumisen.
On mahdollista, ettd estradioli vaikuttaa myosiinin lisaksi myos muihin proteiineihin lihasso-
lussa. Tutkijoiden mielestd RLC:n fosforylaatio on erds mekanismi, jolla estradioli vaikuttaa

myosiinin toimintaan, muttei valttdmatta ainoa. (Lai ym. 2016.)
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4  VOIMANTUOTON POTENTOITUMINEN AKTIVAATION SEURAUKSENA

Lihaksen supistumiskykyyn vaikuttaa sen aiempi supistushistoria. Tetaninen supistus kéyn-
nistdd kaksi vastakkaisiin suuntiin vaikuttavaa prosessia, joiden yhteisvaikutus maarittelee
supistumiskyvyn. Vasymys laskee lihassyyn kykya tuottaa voimaa. Supistuskykya parantavaa

vaikutusta kutsutaan potentoitumiseksi. (Rassier & Maclntosh, 2000.)

Potentoitumisen vaikutusta kaytdnndssa esimerkiksi urheilusuorituksen kannalta on tutkittu
viime aikoina runsaasti, mutta selvad kasitystd sen roolista ei viel& ole. Naissa soveltavissa
tutkimuksissa on kaytetty niin dynaamisia kuin staattisia liikkeitd, joiden intensiteetti ja tois-
toméaarat vaihtelevat. Potentoitumiseen vaikuttaa useita muuttujia, mika asettaa haasteita
PAP:n kaytannon merkityksen selvittdmiselle. (Wilson ym. 2013; Seitz & Haff, 2016).

4.1 Vasymys ja potentoituminen

Lihaksen aktivoituminen vaikuttaa seuraavien lihassupistusten voimantuottoon. limeisin akti-
vaation seuraus on lihasvasymys (engl. fatigue), joka laskee suorituskykya. Aktivaatiolla on
mya0s suorituskykyéa parantava vaikutus. Tata ilmiota kutsutaan potentoitumiseksi. Vasymys ja
potentoituminen voivat vaikuttaa lihaksen voimantuottoon samanaikaisesti. Naiden ilmitiden

yhteisvaikutus on huomioitava voimantuottoa arvioitaessa. (Rassier & Maclntosh, 2000.)

Lihasvasymyksella tarkoitetaan yleisesti alentuneena voimantuottona ilmenevaa heikentynytta
supistumisvastetta aktivaatiolle. VVasymys voidaan jakaa matala- ja korkeataajuiseen vésy-
mykseen. Matalataajuinen vésymys ilmenee voimantuoton laskuna submaksimaalisissa suori-
tuksissa ilman, ettd maksimaalinen voimantuotto heikentyy. Korkeataajuinen vasymys taas
ilmenee maksimaalisen voimantuoton laskuna. Submaksimaalinen voimantuotto ei kuitenkaan
talléin ole heikentynyt. (Rassier & Macintosh, 2000.)
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Lihassupistukseen kuuluu useita vaiheita, joissa tapahtuvat muutokset voivat johtaa alentu-
neeseen voimantuottoon, ja arsytys-supistuskytkennan hairiét ovat ensisijainen mekanismi
erityisesti matalataajuisen vasymyksen synnyssd (Rassier & Maclntosh, 2000). Edmanin
(1995) mukaan yksittdisen lihassyyn kohdalla vadsymyksen voidaan katsoa muodostuvan akti-
vaation hairidista ja poikittaissiltojen alentuneesta toimintakyvysta. Heikentyminen poikittais-
siltojen toiminnassa ilmenee seka isometrisen voimantuoton etté lihassyyn lyhenemisnopeu-
den laskuna. Tdman aiheuttajana pidetd&n Pi-ionien kertymistd. (Edman, 1995.) Aktivaation
hairididen synnyssé kalsiumilla on merkittdva rooli, ja voidaan todeta, ettd aikaisemman akti-
vaation seurauksena voiman lasku johtuu joko pienentyneestd Ca®*-konsentraation huippuar-
vosta myoplasmassa (Westerblad ym. 1996) tai alentuneesta Ca?*-herkkyydesta (Westerblad
ym. 1991). Vasymyksen myota lihaksen rentoutuminen hidastuu, mink& aiheuttaa hidastunut
kalsiumin siirtyminen takaisin sarkoplasmiseen kalvostoon (Enoka, 2008, s. 211).

Salen mukaan (2002) aktivaation jalkeinen potentoituminen (engl. postactivation potentiation,
PAP) tarkoittaa aiemman supistuksen seurauksena suurentunutta lihaksen voimantuottoa joko
yhden yksittaisen &rsykkeen aiheuttaman lihasnykdyksen (engl. twitch) tai matalataajuisen
tetanisen supistuksen aikana. Supistusta, joka aiheuttaa PAP:n kutsutaan muokkaavaksi supis-

tukseksi. (Sale, 2002.) Esimerkki potentoitumisesta on esitetty kuvassa 7.

, MVC / Tetanus
Twitch | ] -A
_/\ —J -

200 ms 10 s

KUVA 7. PAP:n periaate. Yksittdisen drsykkeen aiheuttaman lihasnykayksen (twitch) poten-

toituminen muokkaavan supistuksen seurauksena. (Sale, 2002.)
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Yleisesti kdytetty tapa PAP:n todentamiseen on supramaksimaalisen stimuluksen aiheuttaman
lihasnykéyksen vertaaminen ennen ja jalkeen muokkaavan supistuksen (kuva 7). PAP ilmenee
suurempana ja nopeampana voimantuottona. Lihasnykéyksen huippuvoimantuottoa kuvaa
PTT-arvo (peak twitch torque) ja voimantuoton nopeutta TPT-arvo (time to peak torque).
Myos lihaksen rentoutumista kuvaavaa HRT-arvoa (half relaxation time) on kéaytetty PAP:ia
tutkittaessa. PAP:n aiheuttamat muutokset ilmoitetaan suhteellisina muutoksina kontrolliar-
voon n&hden. Lihasnykaystd kuvaavat parametrit on esitetty kuvassa 8. (Hamada ym. 2000;
Hodgson ym. 2005.)

HRT

PIT

KUVA 8. Lihasnykayksen kuvaamiseen kaytetyt parametrit. (PTT = peak twitch torque,
TPT = time to peak torque, HRT = half relaxation time). (Hamada ym. 2000; Hodgson ym.
2005.)

On néyttod, ettd PAP:n synnyttdvd mekanismi on saatelevan myosiiniketjun (RLC) fosfory-
laatio, joka riippuu Ca®*-ionista. Lihassyytyyppi vaikuttaa fosforylaation maaraan. Muokkaa-
va supistus aiheuttaa nopeissa tyypin Il lihassyissa suuremman fosforylaation kasvun. PAP
ilmenee siis nopeissa lihassyissa voimakkaammin. Fosforylaation seurauksena samanaikaises-
ti Kiinnittyneiden poikittaissiltojen lukumaara kasvaa, minka johdosta submaksimaalinen
voimantuotto kasvaa. Lisd&ntynyt poikittaissiltojen liike aiheuttaa aktiinin ja myosiinin suu-

remman Ca®*-herkkyyden. (Sweeney ym. 1993; Rassier & MacIntosh, 2000.)
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Ca?"-herkkyyden kasvulla on suuri vaikutus matalataajuisissa supistuksissa, jolloin Ca?*-
pitoisuus myoplasmassa on pieni (Vandenboom ym. 1993). Suuritaajuisten supistusten aikana
Ca2*-konsentraatio saturoituu eika Ca?*-herkkyyden kasvulla vaikuta olevan merkitysta tuote-
tun voiman suuruuteen (Abbate ym. 2000). PAP vaikuttaakin erityisesti matalataajuisten su-
pistusten voimantuoton suuruuteen. Edeltédva lihassupistus voi siis samanaikaisesti kasvattaa
matalataajuisen tetanisen supistuksen seka lihasnykayksen voimantuottoa (PAP) ja laskea
korkeataajuista voimantuottoa (lihasvasymys) (Rassier & Maclntosh, 2000). PAP:n ilmene-
minen lihasnykéyksen ja korkeataajuisen tetanisen supistuksen aikana on esitetty kuvassa 9.

Pt
7 \\‘,PAP

1000 ms —

KUVA 9. PAP:n ilmeneminen lihasnykéayksen ja korkeataajuisen tetanisen supistuksen aika-
na. Lihasnykayksen korkeus on kasvanut samalla, kun sen kesto on lyhentynyt. Tetanisen
supistuksen huippuvoimantuotto ei ole kasvanut, mutta voimantuoton nopeus on kasvanut.
(Sale, 2002.)

Abbate ym. (2000) mukaan PAP:n on havaittu vaikuttavan voimantuoton kasvun lisdksi myos
voimantuoton nopeuteen (engl. rate of force development, RFD) niin matala- kuin korkeataa-
juisissa supistuksissa. Suuremman voimantuottonopeuden.ansiosta myoés lyhyiden maksimaa-
listen (korkeataajuisten) supistusten voimantuotto tietylla ajanhetkella voi kasvaa, vaikkei
maksimaalinen voimantuotto kasvaisikaan. (Abbate ym. 2000.) Voimantuottonopeuden kas-

vun saa aikaan poikittaissiltojen kiinnittymisnopeuden kasvu (Metzger ym. 1989).
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Suorituskyvyn paraneminen riippuu muokkaavan supistuksen aiheuttaman potentoitumisen ja
vasymyksen vélisesta tasapainosta. Pidempi muokkaava supistus saattaa aiheuttaa suuremman
potentoitumisen, mutta samalla my6s vasymys kasvaa. Toisaalta muokkaavan supistuksen
jalkeisen palautumisjakson pituus auttaa palautumaan vasymyksestd, mutta samalla myds
potentoitumisvaikutus pienenee ajan myota. Tatd vasymyksen ja potentoitumisen valista yh-

teyttd kuvataan kuvassa 10. (Sale, 2002.)

Optimaalinen
M palautumisaika

Pre

Visymys Suorituskyky

CA Palautumisaika

KUVA 10. Potentoitumisen ja vasymyksen vélinen yhteys. (Sale, 2002.)

Kuten kuvan 10 perusteella voidaan paatelld, optimaalinen palautumisaika ja PAP-
vaikutuksen kesto ja suuruus ovat hyvin yksilollisia (Wilson ym. 2013). Salen (2002) mukaan
voimaharjoitteluadaptaatiot voivat mahdollisesti vaikuttaa positiivisesti potentoitumiseen.
Néitd adaptaatioita ovat harjoittelun myo6té parantunut motoristen yksikoiden rekrytointi, tyy-
pin Il lihassolujen suhteellisen osuuden lisdaantyminen sekd nopeiden MLC-ketjujen osuuden
kasvu tyypin | lihassoluissa, johon my6s kestavyysharjoittelulla saattaa olla mydnteinen vai-
kutus. Todenndkoisimmin kestavyysharjoittelun potentoitumista mahdollisesti kasvattava vai-

kutus perustuu kuitenkin parantuneeseen vasymyksensietokykyyn. (Sale, 2002.)
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4.2 Potentoitumisen merkitys suorituskyvylle

Aiemman aktivaation aiheuttama supistuksen potentoituminen tunnetaan jo hyvin, mutta
PAP:n merkityksestd ihmisen suorituskyvylle on vield védhan ndytt6d, ja tulokset ovat jopa
ristiriitaisia. Useissa tutkimuksissa on yritetty selvittdd, voiko PAP parantaa lyhytkestoista,
korkean intensiteetin dynaamista suoritusta. Kuitenkin vain muutamissa tutkimuksissa on
varmistettu mittauksilla, ettd potentoituminen on tapahtunut. IIman tatd varmistusta on mah-
dotonta tietda varmasti, mitkd mekanismit ovat johtaneet mahdollisesti parantuneeseen suori-

tuskykyyn. (Maclntosh ym. 2012.)

PAP:n ilmenemistd on useimmiten tutkittu isometristen supistusten avulla (Sale, 2002). Kui-
tenkin supistuksen tyypilla on vaikutusta siihen, millaisilla taajuuksilla PAP ilmenee. Abbate
ym. (2000) havaitsivat, ettd konsentrisessa supistuksessa tietyn suhteellisen voimatason saa-
vuttamiseksi tarvitaan korkeampi stimulaatio- tai aktivaatiotaajuus kuin isometrisessa supis-
tuksessa. Samalla myds PAP:n vaikutus ulottuu korkeammille aktivaatiotaajuuksille ja korke-
ammille suhteellisille voimatasoille. (Abbate ym. 2000.) Koska useimmat liikkeet ja suorituk-
set sisdltavat konsentrisia supistuksia, PAP:lla saattaa olla suurempi vaikutus suorituskykyyn
kuin isometrisilla supistuksilla tehdyt tutkimukset esittavat (Sale, 2002).

PAP ilmenee voimakkaammin nopeissa tyypin Il lihassyissa (Sweeney ym. 1993). Salen
(2002) mukaan PAP:sta voisikin olla hyotya lyhyissa, maksimaalista voimaa tai nopeutta tai
niiden yhdistelm&a vaativissa suorituksissa. Tallaiset suoritukset vaativat korkeataajuisia su-
pistuksia, joissa PAP:lla on voimantuottonopeutta parantava vaikutus, vaikka PAP:n vaikutus

maksimaaliseen voimantuottoon onkin vahéinen.. (Sale, 2002.)

Baudry ja Duchateau (2007) osoittivat, ettd kuuden sekunnin mittainen peukalon lahentéjéali-
haksen isometrinen supistus sai aikaan PAP:n, jonka johdosta voimantuottonopeus kasvoi
MVC-suorituksessa, vaikkei maksimivoimantuotto muuttunutkaan (Baudry & Duchateau,

2007). PAP voi siis parantaa lyhyitd maksimaalisia supistuksia. Taméan perusteella voidaan
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ajatella, ettd PAP:lla voisi olla merkitystd esimerkiksi urheilusuorituksissa, jotka monesti ovat

luonteeltaan lyhyita maksimaalisia suorituksia (Maclntosh ym. 2012).

Gossen ja Sale (2000) kayttivat kymmenen sekunnin mittaista MVC-supistusta saadakseen
PAP:n ilmenem&&n maksimaalisessa dynaamisessa polvenojennuksessa. Tutkittavat tekivét
polvenojennuksia useilla kuormilla ennen ja jidlkeen muokkaavaa supistusta. Suorituksissa
mitattiin tuotettu teho. Teho ei kasvanut muokkaavan supistuksen seurauksena. Tutkijat arve-
livat, ettd muokkaavan supistuksen ja jalkimmaisen polvenojennusmittauksen valissa ollut
yhden minuutin mittainen lepojakso ei ollut riittdvan pitkd, minka vuoksi védsymys dominoi

tuloksia eika potentoitumista saatu nakyviin. (Gossen & Sale, 2000.)

Mitchell ja Sale (2011) puolestaan havaitsivat kevennyshyppytulosten parantuneen ryhmalla,
joka teki maksimaalisen viiden toiston kyykkysarjan. Tulokset eivét parantuneet ryhméllg,
joka ei tehnyt kyykkyjad. Muokkaavan supistuksen aiheuttama PAP todettiin lihasnykayksen
potentoitumisen avulla. Kuitenkin tutkijoiden mukaan tulosten paranemiseen saattoi vaikuttaa

muitakin tekijoita, esimerkiksi lihaksen kohonnut lampétila. (Mitchell & Sale, 2011.)

Seitz & Haff (2016) analysoivat 217 tutkimuksen avulla muokkaavan supistuksen vaikutusta
seuranneisiin suorituksiin (hypyt, sprintit ja heitot). Liséksi tarkasteltiin erityyppisten muok-
kaavien supistusten ja niiden toistomadarien, kdytettyjen kuormien seka lepointervallien vaiku-
tusta PAP:iin. Myos yksilokohtaisia erilaisiin voimatasoihin perustuvia eroja PAP-vasteessa
tutkittiin. Tutkijat totesivat, ettd PAP vaikutus oli pieni hypyissa ja heitoissa. Sprinteissé vai-
kutus oli hieman suurempi. Yksilon suurempi voimataso nékyi suurempana potentoitumisena.
Liséksi vahvemmilla yksildilla PAP ilmeni lynyemman levon ja vahempien toistojen jélkeen
kuin matalamman voimatason yksil6illa. Yleisesti PAP oli suurempi, kun lepojaksot olivat
pidempid, muokkaavat supistukset toteutettiin useampina sarjoina ja maksimitoistoilla. (Seitz
& Haff, 2016.)

23



5 TUTKIMUKSEN TARKOITUS JA TUTKIMUSONGELMAT

Aiemmin on havaittu, ettd estrogeenitason lasku saattaa selittdd naisten voimantuoton Kiihty-
vaa alenemista, joka ajoittuu vaihdevuosien yhteyteen. Etenkin lihasten dynaamiset ominai-
suudet heikkenevat. Estrogeenin ja lihasaktivaation jalkeisen potentoitumisen yhteytta ei Kir-
joittajan tiedon mukaan ole aiemmin tutkittu. Taten tutkimuksen tarkoituksena oli selvittaa,
onko estrogeenitason laskulla vaikutusta lihasaktivaation jalkeiseen potentoitumiseen seké

kykyyn aktivoida lihas tahdonalaisesti.

Estrogeenin vaikutus lihaksen toimintaan kohdistuu samaan mekanismiin, jonka arvellaan
synnyttavan lihasaktivaation seurauksena voimantuoton potentoitumisen. Aiempien tutkimus-
ten perusteella estrogeenilla ei kuitenkaan pitdisi olla vaikutusta lihaksen tahdonalaisen supis-

tuksen aikaiseen aktivaatiotasoon.

TUTKIMUSONGELMAT

1. Onko estrogeenitason laskun ja lihasaktivaation jéalkeisen potentoitumisen (PAP) valilla

yhteys?

Hypoteesi: Estrogeenitason lasku pienentdd potentoitumista, koska potentoitumista edistéa-
va mekanismi, myosiinin fosforylaatio, hidastuu (Rassier & Maclntosh, 2000; Lai ym.
2016).

2. Onko estrogeenitason ja tahdonalaisen supistuksen aktivaatiotason valilla yhteys?

Hypoteesi: Estrogeenitason lasku ei vaikuta aktivaatiotasoon (Finni ym. 2011).

24



6 MENETELMAT

6.1 Tutkittavat

Tama tutkimus oli osa laajempaa Jyvaskylan yliopiston liikuntatieteellisen tiedekunnan ja
Gerontologian tutkimuskeskuksen ERMA-tutkimusprojektia (Estrogen Regulation of Muscle
Apoptosis). Kutsu ERMA-tutkimukseen lahetettiin satunnaisesti valitulle otokselle, joka kat-
taa 65 % 48-54-vuotiaista Jyvaskylan alueella asuvista naisista. Tutkimukseen valikoituneiden
naisten sukupuolihormonipitoisuus maéritettiin verikokeen avulla. Lisaksi naiset raportoivat
kuukautiskiertonsa tilanteen vuotopaivékirjan avulla. N&iden tietojen perusteella pyrittiin
madrittdmaan, kunkin tutkittavan tilanne vaihdevuosien suhteen ja jaettiin tutkittavat neljaan
ryhmééan (ennen vaihdevuosia, vaihdevuosien alku- ja loppuvaiheessa seka vaihdevuosien
jalkeen). Tamén tutkimuksen data muodostui 32 tutkittavan mittaustuloksista. Tutkittavien ik&

alkumittauksessa oli 52,5 + 1,95 vuotta.

Turvallisen tutkimukseen osallistumisen varmistamiseksi tutkittaville tehtiin terveystarkastus.
Liséksi mahdolliset krooniset sairaudet ja laakitys selvitettiin kyselyn avulla. Tutkimukseen
hyvaksymisen esteend olivat lilan suuri painoindeksi (BMI > 34,9), mittaustenaikainen ras-
kaus tai imetys, munasarjojen toimintaan vaikuttavat sairaudet ja ladkkeiden tai ulkoisten
hormonivalmisteiden kayttd, kohdunsiséinen ehkéisy edeltdvdn kolmen kuukauden aikana
sekd krooniset sairaudet ja laakitys, joilla tiedetddn olevan vaikutusta lihasten toimintaan,

esimerkiksi diabetes.

ERMA-tutkimus kokonaisuudessaan noudatti hyvia kliinisen ja tieteellisen tutkimuksen peri-
aatteita. Tutkimuksella oli Keski-Suomen sairaanhoitopiirin eettisen toimikunnan hyvéksynta.
Tutkittaville kerrottiin tutkimukseen osallistumisen mahdolliset riskit sekd mittaustiedon hen-
kilokohtaiset hyoddyt, ja tutkittavilta pyydettiin lupa kayttdd mitattua dataa tutkimus- ja julkai-

sukayttoon. Ennen mittausten alkua tutkittavat antoivat kirjallisen suostumuksensa.
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6.2 Protokolla

Tama tutkimus oli asetelmaltaan pitkittaistutkimus (n = 32). Alkumittausten aikaan tutkittavat
olivat vaihdevuosien alkuvaiheessa. Alkumittausten jalkeen naisten sukupuolihormonipitoi-
suuksia seurattiin verinaytteen avulla ensin kuuden ja mydhemmin kolmen kuukauden vélein.
Tutkittavat kutsuttiin loppumittaukseen heidan saavutettuaan vaihdevuosien lopun. Alku- ja

loppumittausten vali oli 269 + 128 paivaa.

ERMA-tutkimukseen osallistuvien tutkittavien tutkimuspdivé koostui useista mittauspisteista.
Tassa ty0ssa kaytetty data keréttiin mittauspisteelld, joka sisélsi pohjelihaksen ja akillesjan-
teen ultradanitutkimuksen, kortikospinaalisen aktivaation mittaukset nilkan dorsifleksiossa
transkraniaalista magneettistimulaatiota (TMS) kéyttden seké spinaalisen aktivaation mittauk-
set nilkan plantaarifleksiossa sahkdstimulaation avulla. Mittausten kokonaiskesto mittauspis-

teelld oli noin 45 minuuttia. Mittausten eteneminen mittauspisteelld oli seuraavanlainen:

1. Tutkittavan ohjeistaminen (turvallisuus, mittausten eteneminen)

2. Tutkittavan valmistelu (elektrodit, mittausta haittaavien korujen tai vastaavien pois-
taminen)

Antropometriset mittaukset (TMS-stimulointipaikka, jalkateran mitat)
Ultradanimittaus (akillesjanne, pohjelihas)

Sahkostimulaatiopaikan maarittdminen

TMS-mittaukset

Sahkostimulaatiomittaukset

© N o g B~ W

Elektrodien poisto ja mahdollisesti tutkittavan saattaminen seuraavaan mittauspistee-

seen

Tutkittavan saavuttua mittauspisteelle varmistettiin, ettei tutkittavalla ole tiedossa seikkoja,
jotka estéisivat mittausten tekemisen. Téllaisia seikkoja olivat metalli paan alueella (TMS),
sydamentahdistin, kivut, kayttorajoitukset tai alku- ja loppumittausten valill4 tapahtunut

loukkaantuminen mittauksissa kéytettavéssa jalassa. Tutkittavalle selostettiin mittausten ete-
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neminen kokonaisuudessaan ja kerrottiin, ettd han voi keskeyttdd mittaukset halutessaan ja
kehotettiin ilmoittamaan, jos mittausten aikana ilmenee kipua tai huonovointisuutta. Tutkitta-
vaa pyydettiin riisumaan silmalasit ja metallia siséltavat korut paan alueelta. Mittauksissa
kaytettavaan jalkaan kiinnitettiin mittauksia varten elektrodit.

Seuraavaksi tutkittaville mééritettiin TMS-stimulaatiopaikka kallon keskeltd. Tutkittavien
mitattavan jalan jalkaterdn mitat Kirjattiin ylos. Ultradanitutkimuksessa kuvattiin tutkittavan
akillesjanne ja gastrocnemius medialis -lihas. Tutkimuksen perusteella madritettiin lihaksen,

janteen ja koko lihas-jannekompleksin pituus.

Nilkanojentajien stimuloiminen tapahtui saarihermon kautta. Sahkostimulaatiopaikan maarit-
tdmiseksi tutkittava oli painmakuulla, ja optimaalisen stimulaatiopaikan etsimiseen kaytettiin
liikuteltavaa stimulointipéatd, jonka paikkaa vaihdeltiin polvitaipeen iholla. Paikan 1oydyttya
kohtaan kiinnitettiin katodielektrodi stimulaatiota varten.

Seuraavaksi suoritettiin TMS-mittaukset, joissa selvitettiin ensin tutkittavan maksimaalinen
voimantuotto nilkan dorsifleksiossa. Varsinainen mittaus suoritettiin kdyttden kolmea eri
voimatasoa (20 %, 40 % ja 60 % MVC). Tutkittava piti yll& maaritettyd voimatasoa noin mi-
nuutin ajan. Tana aikana hénelle annettiin noin 6-8 sekunnin vélein magneettistimulus. Suori-

tusten valilla oli 1-2 minuutin tauko.

Taman tutkimuksen data saatiin mittausten viimeisend osana olleesta séhkdstimulaatiotehtd-
vastd, jossa tutkittavan plantaarifleksion voimantuottoa mitattiin ei-tahdonalaisesti (sahkos-
timulaatio), tahdonalaisesti (MVC) seka tahdonalaisen aktivaation aikana stimuloimalla. Tat4
osaa kuvataan seuraavassa kappaleessa tarkemmin. Mittausten lopuksi Kiinnitetyt elektrodit

poistettiin ja tutkittava saatettiin seuraavaan mittauspisteeseen.
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6.3 Mittaukset

Tutkittavat kayttivat mittauksissa oikeaa jalkaansa. Séhkdstimulaatioanodina kéytettiin uu-
delleenkaytettavad ja itsekiinnittyvad elektrodia (Axelgaard, Yhdysvallat). Tama suorakul-
mainen elektrodi on kooltaan 5 cm x 9 cm, ja elektrodin kontaktipinnassa on johtavaa geelié.
Elektrodi sijoitettiin polven ylépuolelle, patellajanteen ylemmén reunan proksimaaliselle
puolelle. Bipolaarista EMG-mittausta varten gastrocnemius medialis -lihakseen asetettiin
kaksi kertakayttoista pintaelektrodia (BlueSensor N, Ambu, Yhdysvallat) 20 mm etdisyydelle
toisistaan. My0s tibialis anterior -lihakseen asetettiin elektrodipari vastaavalla tavalla. Elekt-
rodien paikka valittiin SENIAM-ohjeistuksen mukaisesti (SENIAM, 2017). EMG-mittauksen
referenssielektrodi (BlueSensor N, Ambu, Yhdysvallat) asetettiin vastus lateralis -lihakseen.
Ennen elektrodien kiinnittdmista kiinnityskohdasta ajettiin tarvittaessa ihokarvat, poistettiin
kuollutta ihosolukkoa hiomapaperilla ja kohta puhdistettiin desinfiointiaineella.

Optimaalisen sahkostimulaatiopaikan etsimiseen kaytettiin liikuteltavaa stimulointipaata.
Sahkostimulaatioon kaytettiin vakiovirtastimulaattoria (Digimeter DS7AH, Hertfordshire,
Iso-Britannia), jolla annettiin s&arihermoon kaksoispulsseja, jotka olivat kestoltaan 1 ms.
Pulssien véli oli 10 ms. Optimaalinen stimulaatiopaikka maéritettiin paikaksi, jossa M-aalto
toistui mahdollisimman samanlaisena stimulointikerrasta toiseen. M-aallon maksimoiva sti-
mulointi-intensiteetti kirjattiin pdytakirjaan. Optimaalisen paikan I0ydyttya kohtaan Kiinnitet-
tiin stimulointikatodi (WhiteSensor 4500M, 79 mm?, Ambu, Yhdysvallat).

Nilkan plantaarifleksiossa tuotetun voiman mittaamiseen kéytettiin Jyvaskylan yliopistossa
rakennettua nilkkadynamometrituolia, jolla on mahdollista mitata seka isometrista etta dy-
naamista voimantuottoa (Avela ym. 2001.) Tutkittavan jalkatera kiinnitettiin kahdella remmil-
l& napakasti levyyn, jonka liikkeeseen dynamometri reagoi. Nilkan nivelkulma oli 90 astetta.

Tutkittava istui polvi ojennettuna ja tuki selké&nsé ja paansa selkénojaan.

Dynamometrin data ja sahkostimulaattorin laukaisusignaali kerattiin tietokoneelle analogia-

digitaalimuuntimen (AD-muunnin, CED 1401, Cambridge Electronics Design, Cambridge,
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Iso-Britannia) kautta. AD-muuntimen néytteenottotaajuus oli 2 kHz. Digitaalisen signaaliin
kokoamiseen ja analysointiin mittausten aikana kéaytettiin Spike-ohjelmistoa (versio 2.16,

Cambridge Electronics Design, Cambridge, Iso-Britannia).

Plantaarifleksiomittauksessa kaytettiin ITT-menetelmdad (interpolated twitch technique) tah-
donalaisen aktivaatiotason selvittamiseksi. Mittausprotokolla yhden suorituksen osalta on
esitetty kuvassa 11. Rentoon lihakseen annettiin sahkostimulus lihasnykéyksen aikaansaa-
miseksi. Seuraavaksi tutkittava suoritti mittaajien kehotuksesta maksimaalisen isometrisen
supistuksen, jonka aikana sdarihermoon annettiin stimulus. Mittaajan merkista tutkittava lo-
petti supistuksen ja rentoon lihakseen annettiin stimulus. Tama toistettiin yhteensé kolme ker-
taa. Suoritusten valissa oli 45-60 sekunnin tauko.

Voima e -~ L
ES / T

voima

aika

KUVA 11. Kéytetty mittausprotokolla tahdonalaisen aktivaatiotason selvittdmiseksi. Kuvassa
nilkan plantaarifleksiossa tuotettu voima seka sahkostimulaatiohetket (ES).

Maksimaalisen supistuksen aikana tutkittavaa kannustettiin, ja tutkittavan oli mahdollista
néhd& voimatasonsa ndytoltd. Ennen ensimmadistd suoritusta tutkittava sai harjoitella maksi-
maalista supistusta. Stimulointi-intensiteetting kaytettiin 150 % maksimaalisen M-aallon tuot-
taneesta intensiteetista.
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6.4 Analyysit

Mitatun datan analysointiin kéytettiin Matlab-ohjelmistoa (R2015a, 8.5.0, Mathworks, Yh-
dysvallat). Voimakéayrastad madritettiin kunkin lihasnykéyksen amplitudi (PTT), sekd voiman-
tuottonopeus (TPT) sek& maksimaalisen tahdonalaisen supistuksen aikana tuotettu voima

(MVC) ja voimantuottonopeuden huippuarvo (pRFD) 20 ms ikkunaa kayttden. Tarvittavien

muuttujien maarittdminen on esitetty kuvassa 12.

| MVC |

KUVA 12. Analyysissa tarvittavien muuttujien méarittdminen mittausdatasta.

PAP-vaikutusta analysoitiin lihasnykdysten sekd MVC:n ja pRFD:n avulla. Lihasnykaysten
osalta verrattiin amplitudia (PTT) sekd voimantuottonopeutta (TPT) ennen ja jalkeen MVC-
supistuksen laskemalla Post/Pre-suhde. Vertailussa kaytettiin ensimmaisen suorituksen arvoja.
Jos ensimmaisen suorituksen data jouduttiin hylkddmaan, kaytettiin toista tai edelleen kolmat-
ta suoritusta. Alku- ja loppumittauksista valittiin vastaava suoritus vertailtavaksi. Liséksi ver-

rattiin ~ kolmannen  suorituksen  post-lihasnykéystd ensimmaisen

suorituksen  pre-
lihasnykaykseen laskemalla (Post3/Prel).
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Lihasnykaysten osalta datan hylkdaminen johtui sahkostimulaation epdonnistumisen takia
alhaiseksi jaaneestd voimantuotosta. Tahdonalaisten supistusten kohdalla hylk&&dmisen aiheut-
ti yleisimmin tutkittavan selva epdonnistuminen maksimaalisen supistuksen tuottamisessa,
jolloin saavutettu voima tai voimantuottonopeus oli huomattavasti pienempi kuin seuranneissa
suorituksissa. Hylkadmispaatos tehtiin lukuarvojen ja voimantuottokéyrén silmamééraisen

arvioinnin perusteella.

Kolmannen suorituksen MVC-arvoa verrattiin ensimmaisen suorituksen arvoon seka alku-
etta loppumittauksissa. Samoin meneteltiin pRFD:n kohdalla. Liséksi raportoitiin kolmen suo-

rituksen aikana saavutettu suurin MV C-arvo seka kyseisen suorituksen pRFD.

Tahdonalaisen aktivaatiotason laskemiseksi maéritettiin MVC:n aikana annetun stimuluksen

aikaansaaman lihasnykayksen korkeus (Tqiff, kuva 12). Aktivaatiotaso laskettiin seuraavasti:

AL = (100% — (G2 . 100%)) (McKenzie ym. 1992).

Aktivaatiotaso laskettiin kaikille kolmelle suoritukselle, ja ndista valittiin suurin saavutettu

arvo.

Tilastollinen analyysi suoritettiin SPSS Statistics -ohjelmistoa (versio 24.0.0, IBM, Yhdysval-
lat) kayttden. Aineiston normaalijakautuneisuuden selvittdmiseen kaytettiin Shapiro-Wilk-
testid, joka soveltuu hyvin pienemmille otoksille (n <50). TPT-arvojen vertailua lukuun ot-
tamatta kaikki potentoitumista koskevat muuttujat osoittautuivat normaalijakautuneiksi ja
niiden analysointiin kaytettiin parittaista t-testid. TPT-arvojen ja aktivaatiotasoaineiston ana-
lysointiin kdytettiin non-parametrista Wilcoxon’s Signed Rank -testid, koska aineisto ei ollut

normaalijakautunut.
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7  TULOKSET

Voimantuoton potentoitumista tutkittiin sek& sahkoisesti tuotettujen lihasnykaysten etta tah-
donalaisen voimantuoton avulla. Potentoitumissuhteen laskemiseksi MVC:n jalkeisen li-
hasnykdyksen amplitudia verrattiin MV C:ta edeltdneen kontrollilihasnykdyksen amplitudiin
ensimmadisen suorituksen aikana (n = 29). Kolmen tutkittavan kohdalla data on toisesta suori-
tuksesta, koska ensimmaéisen suorituksen osalta data ei ollut validia. Kolmesti toistetun
MVC:n vaikutuksen arvioimiseksi verrattiin kolmannen suorituksen jalkeista lihasnyk&ysta

ensimmadisen suorituksen kontrollinykaykseen (n = 23).

Tahdonalaisen voimantuoton potentoitumista tutkittiin vertaamalla ensimmaistd ja kolmatta
MV C-suoritusta voiman ja voimantuottonopeuden osalta (n = 24). Ei-tahdonalaisessa poten-
toitumissuhteessa havaittiin negatiivinen muutos seka yksittaisen MV C:n ett4d kolmen MVC:n
seurauksena, mutta ero ei kummassakaan tapauksessa ole tilastollisesti merkitseva. Alku- ja

loppumittausten tulokset on esitetty taulukossa 1.
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TAULUKKO 1. Ei-tahdonalaisen ja tahdonalaisen voimantuoton potentoituminen (%) yksit-
téisen ja kolmen tahdonalaisen maksimaalisen isometrisen nilkanojennuksen (MVC) jalkeen
alku- ja loppumittauksissa. Potentoitumisarvot ovat keskiarvoja, suluissa keskihajonta.
PTT = lihasnykéyksen huippuvoimantuotto, MVC = maksimaalinen tahdonalainen voiman-

tuotto, pRFD = suurin saavutettu voimantuottonopeus.

n Alku (%) Loppu (%) p-arvo

Ei-tahdonalainen voimantuotto

PTT, yksi suoritus 29 4,5 (8,9) -1,0 (12) 0,064

PTT, kolme suoritusta 23 8,4 (7,6) 3,6 (13) 0,133
Tahdonalainen voimantuotto

MVC 24 11 (15) 3,8 (19) 0,109

(muutos suoritusten 1 ja 3

valilla)

pRFD 24 18 (32) 2,3 (29) 0,116

(muutos suoritusten 1 ja 3

valillg)

Yhden isometrisen suorituksen seurauksena potentoitumista havaittiin alkumittauksissa 15
tutkittavalla ja loppumittauksissa 11 tutkittavalla. Potentoitumisen tulkittiin tapahtuneen, kun
lihasnykéysten amplitudin muutos oli yli 2 prosenttia. Potentoitumisessa havaittiin alku- ja
loppumittausten valilla positiivinen muutos 8 tutkittavalla ja negatiivinen muutos 16 tutkitta-
valla (muutos suurempi kuin 2 prosenttiyksikkod). Alkumittauksissa kolme suurinta potentoi-
tumisarvoa olivat 24,4 %, 21,9 % ja 18,4 %. Loppumittauksissa suurimmat arvot olivat
30,0 %, 23,4 % ja 16,3 %. Tutkittavien alku- ja loppumittaustulokset on esitetty kuviossa 1.
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KUVIO 1. Lihasnykéyksen potentoituminen yhden MVC:n seurauksena. Tulokset on jarjes-
tetty x-akselilla pienimmastd suurimpaan tutkittavien alkumittausten (PRE) perusteella
(n =29).

Kolmen suorituksen seurauksena potentoitumista havaittiin alkumittauksissa 19 tutkittavalla
ja loppumittauksissa 13 tutkittavalla. Potentoitumisen tulkittiin tapahtuneen, kun lihasnykays-
ten amplitudin muutos oli yli 2 prosenttia. Potentoitumisessa havaittiin alku- ja loppumittaus-
ten vélilla positiivinen muutos 9 tutkittavalla ja negatiivinen muutos 14 tutkittavalla (muutos
suurempi kuin 2 prosenttiyksikkod). Alkumittauksissa kolme suurinta potentoitumisarvoa
olivat 25,5 %, 23,5 % ja 22,0 %. Loppumittauksissa suurimmat arvot olivat 32,8 %, 27,1 % ja

18,7 %. Tutkittavien alku- ja loppumittaustulokset on esitetty kuviossa 2.
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KUVIO 2. Lihasnykdyksen potentoituminen kolmen isometrisen suorituksen seurauksena.
Tulokset on jarjestetty x-akselilla pienimmasta suurimpaan tutkittavien alkumittausten (PRE)
perusteella (n = 23).

Potentoitumista arvioitiin myds lihasnykdyksen voimantuoton nopeuden perusteella vertaa-
malla lihasnykayksen huipun saavuttamiseen kulunutta aikaa (TPT) ennen ja jalkeen MVC:n.
Kaikkien kolmen suorituksen vaikutuksen selvittdmiseksi verrattiin kolmannen suorituksen
jalkeistd voimantuottonopeutta kontrolliarvoon. Neljan tutkittavan kohdalla data on toisesta
suorituksesta, koska ensimmaisen suorituksen osalta data ei ollut validia. Yksittdisen supis-
tuksen osalta alkumittauksissa TPT:n muutos oli -2,8 % (keskihajonta 12 %, n = 28), ja lop-
pumittauksissa -5,3 % (keskihajonta 12 %). Voimantuottonopeuden potentoituminen oli suu-
rempaa loppumittauksissa, mutta ero ei ole tilastollisesti merkitsevd. Kolmesti toistetun
MVC:n seurauksena TPT:n muutos oli alkumittauksissa -5,1 % (keskihajonta 13 %, n = 27) ja
loppumittauksissa -9,0 % (keskihajonta 12 %). Muutos mittausten vélilla ei ole tilastollisesti

merkitseva.

Tutkittavien tahdonalaisessa voimantuotossa ei ollut eroa mittausten valilla. Alkumittauksissa
MVC oli 707 £ 211 N ja loppumittauksissa 702 £ 211 N (n = 30). Mydskaan voimantuottono-
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peudessa ei havaittu eroa. Alkumittauksissa pRFD oli 2970 £ 940 N/s ja loppumittauksissa
3070 + 1410 N/s (n = 30).

Tahdonalaisen voimantuoton potentoitumista tutkittiin vertaamalla ensimmaisté ja kolmatta
MV C-suoritusta huippuvoiman ja voimantuottonopeuden osalta. Molempien muuttujien osal-
ta havaittiin negativiinen muutos alku- ja loppumittausten valilla. Muutokset eivat kuitenkaan

olleet tilastollisesti merkitsevia. Tulokset on esitetty taulukossa 1.

Tahdonalaisen supistuksen potentoitumista havaittiin MVC:n osalta alkumittauksissa 18 tut-
kittavalla ja loppumittauksissa 16 tutkittavalla. VVoimantuottonopeuden (pRFD) osalta poten-
toitumista havaittiin alkumittauksissa 15 tutkittavalla ja loppumittauksissa 14 tutkittavalla.
Potentoitumisen tulkittiin tapahtuneen, kun muutos voimassa ja voimantuottonopeudessa oli
yli 2 prosenttia. Potentoitumisessa havaittiin alku- ja loppumittausten vélilla MVC:n osalta
positiivinen muutos 6 tutkittavalla ja negatiivinen muutos 16 tutkittavalla. VVoimantuottono-
peuden osalta positiivinen muutos havaittiin 13 tutkittavalla ja negatiivinen muutos 12 tutkit-

tavalla.

Tahdonalaisen supistuksen aktivaatiotasossa ei havaittu eroa alku- ja loppumittausten valilla..
Aktivaatiotaso oli molemmissa mittauksissa noin 77 prosenttia ja keskihajonnat 22 (alku) ja
20 (loppu) prosenttiyksikkoa (n=21). Aktivaatiotasossa havaittiin alku- ja loppumittausten
valilla positiivinen muutos 7 tutkittavalla ja negatiivinen muutos 6 tutkittavalla (muutos suu-
rempi kuin 5 prosenttiyksikkod). Tutkittavien alku- ja loppumittaustulokset on esitetty kuvi-

0ssa 3.
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KUVIO 3. Tahdonalaisen supistuksen aktivaatiotaso. Tulokset on jérjestetty x-akselilla pie-

nimmasté suurimpaan tutkittavien alkumittausten (PRE) perusteella (n=22).
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8 POHDINTA

Taman tutkimuksen tarkoituksena oli selvittdd, onko estrogeenitason laskulla vaikutusta li-
hasaktivaation jalkeiseen potentoitumiseen sekd kykyyn aktivoida lihas tahdonalaisesti. Tut-
kimuksessa mitattu potentoituminen oli keskimaarin noin 5 % suuruista, ja potentoitumisessa
havaittiin pieni negatiivinen muutos estrogeenitason laskun myo6td. Vaikka tulokset olivat
hypoteesin mukaisia, muutos ei ollut tilastollisesti merkitseva. Tahdonalaisen aktivaatiotason

ja estrogeenitason valilla ei havaittu yhteytta, mika tukee tutkimuksen hypoteesia.

8.1 Voimantuoton potentoituminen

Tutkimuksessa havaittu potentoitumisvaikutus oli vahéista verrattuna aiempiin tutkimuksiin.
Sekaé alku- ettd loppumittauksissa potentoitumista esiintyi vain osalla tutkittavista, ja osalla ei-
tahdonalainen voimantuotto pysyi ennallaan tai jopa laski MVC:n seurauksena. Suurin yksit-
tainen t&ssé tutkimuksessa mitattu ei-tahdonalaisen voimantuoton potentoituminen oli 30 %.
Aiemmissa tutkimuksissa on raportoitu jopa 100 prosentin lisdys yksittaisen lihasnykéyksen
amplitudissa (Petrella ym. 1989; O’Leary ym. 1997, Hamada ym. 2000). My6s potentoitumi-
sen keskiarvo (alle 5 prosenttia sekd alku- ettd loppumittauksissa) tdssé tutkimuksessa jai
huomattavasti aiempia tutkimuksia pienemmaksi. Aiemmin on raportoitu jopa 70 prosentin
potentoitumiskeskiarvoja ei-tahdonalaisen voimantuoton suhteen (Petrella ym. 1989; O’Leary
ym. 1997; Hamada ym. 2000).

Ei-tahdonalaisen voimantuoton nopeus kasvoi hieman sek& yksittdisen MVC:n ettd kolmen
suorituksen seurauksena niin alku- kuin loppumittauksissakin. Potentoituminen oli hieman
voimakkaampaa kolmen suorituksen seurauksena, ja suurin havaittu nopeuden kasvu oli
30 %. Aiemmin on raportoitu noin kymmenen prosentin kasvu voimantuottonopeudessa
(Hamada ym. 2000). Havaitut muutokset ei-tahdonalaisessa voimantuottonopeudessa ovat

aiempien tutkimusten mukaisia.
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Tahdonalaisen voimantuoton potentoitumista havaittiin noin kahdella kolmasosalla tutkitta-
vista niin alku- kuin loppumittauksissakin. Alkumittauksissa voimantuoton potentoituminen
oli noin 10 % ja voimantuottonopeuden kasvu noin 20 %. Loppumittauksissa potentoituminen

oli muutaman prosentin luokkaa.

Mahdollinen potentoituminen syntyy useiden tekijoiden yhteisvaikutuksena, minka seurauk-
sena potentoitumisvaikutuksen suuruus ja kesto ovat hyvin yksil6llisia. Potentoitumisen méa-
réan vaikuttavat muun muassa henkilén sukupuoli, ik&, harjoitustausta ja voimataso. Lihasso-
lutyyppi ja lihasryhmé&, muokkaavan supistuksen kesto ja tyyppi sekd palautumisaika vaikut-
tavat niin ikaan oleellisesti potentoitumisen suuruuteen. Aiemmissa tutkimuksissa tutkittavien
enemmistd on nuoria aikuisia (mm. O’Leary ym. 1997) ja etenkin miehid (mm. Hamada ym.
2000). Petrella ym. (1989) tutkimuksessa nuorten miesten voimantuoton potentoituminen oli
ldhes kaksinkertaista ik&antyneisiin verrattuna. 1k& ja sukupuoli voivat siis osaltaan selittda
tassa tutkimuksessa havaitun potentoitumisen vahaisyyttd. Myoskaan tutkittavien harjoitus-

tausta ei ole kirjoittajan tiedossa.

Vertailtaessa tdman tutkimuksen tuloksia aiemmin raportoituihin tuloksiin on huomioitava
myos tutkimusten kohteena olleet lihasryhmaét. Lihassolutyyppijakauman tiedetdén vaihtele-
van saman henkilon eri lihasten ja liséksi yksilollisesti eri henkildiden vélilla. Petrella ym.
(1989) tutkivat nilkanojentajalihasten voimantuoton potentoitumista ja raportoivat ikaanty-
neilla miehilla noin 40 % potentoitumisen (Petrella ym. 1989). Vandervoort ym. (1983) ha-
vaitsivat nilkankoukistajalihaksilla suuremman potentoitumisvaikutuksen kuin nilkanojentaja-
lihaksilla (Vandervoort ym. 1983). O’Leary ym. (1997) raportoivat kuitenkin nilkanojentaja-
lihaksilla myods noin 40 % potentoitumisen sekd miehista etta naisista koostuneessa otoksessa
(O’Leary ym 1997). Tutkittavien lihassolutyyppi kohdelihaksessa sekd tdssd tutkimuksessa
kaytetty lihas voivat olla erds selittava tekijé eroihin tdmén ja aiempien tutkimusten tuloksis-
sa. Lihassolutyyppijakauman erot tutkittavien valilla saattavat mahdollisesti selittad potentoi-
tumisen vaihtelun. Tatd ei kuitenkaan voida varmistaa, koska lihassolujen jakautumista eri

tyyppeihin ei maaritetty.
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Potentoitumiseen vaikuttaa sekd muokkaavan supistuksen tyyppi ja kesto seké palautumisaika
supistuksen jalkeen. Potentoitumisen ilmeneminen riippuu siis kertyneestd vasymyksesta,
palautumisesta sekd supistuksen aiheuttaman potentoitumisvaikutuksen suuruudesta. Liian
Iyhyt tai lilan matalaintensiteettinen supistus ei valttdmatta saa aikaan potentoitumista. Toi-
saalta liian pitkien tai toistuvien supistusten johdosta kumuloituva vasymys saattaa aiheuttaa
potentoitumisen kumoavan vaikutuksen. Aiemmissa tutkimuksissa on yleisimmin kaytetty 10
sekunnin mittaista MVC:a potentoitumisen synnyttdmiseen. Myo6s hieman lyhyempad MV C:a
seka sahkoisesti aiheutettua tetanista supistusta on kaytetty. Téassa tutkimuksessa muokkaava-
na supistuksena kéytettiin maksimaalista tahdonalaista isometrista supistusta, jonka kesto oli
paasaantoisesti noin 2-6 sekuntia. Muokkaavan supistuksen kesto vaihteli tutkittavien valilla
seké alku- ja loppumittausten vélilla. Voidaan olettaa, ettd juuri muokkaavan supistuksen pie-
nempi kesto on suurin yksittdinen syy véhéaiselle potentoitumiselle. Tatd oletusta tukee ha-
vainto, ettd kolmen MVC:n seurauksena mitattu potentoituminen oli seka alku- etta loppumit-
tauksissa hieman suurempaa (n. 8 % alkumittauksissa) kuin yksittaisen MVC:n synnyttdma
potentoituminen (n. 5 % alkumittauksissa). Mittaustulosten ero ei kuitenkaan ole tilastollisesti

merkitseva.

Jo ennen tdhan tutkimukseen kuuluvia mittauksia osa tutkittavista oli suorittanut muilla mit-
tauspisteilld tehtavid, jotka olivat saattaneet vaikuttaa vasymyksen ja potentoitumisen suhtee-
seen lihaksissa. Kuitenkin tdman tutkimuksen mittauspisteen ohjelmaan kuuluneen ultradéni-
kuvauksen aikana tutkittavat saivat levatd 10-15 minuuttia, mik& antaa aihetta olettaa, ettei
aiempien mittauspisteiden rasitus vaikuttanut merkittavasti mittaustuloksiin. Aiemmissa tut-
kimuksissa on todettu potentoitumisefektin keston ulottuvan jopa 30 minuuttiin (Wilson ym.
2013).

Tutkittavien ei-tahdonalaisen voimantuoton potentoitumisessa yksittdisen supistuksen seu-
rauksena ei havaittu tilastollisesti merkitsevad muutosta alku- ja loppumittausten valilla. Yk-
sittdisen supistuksen aiheuttama ei-tahdonalaisen lihasnykéayksen amplitudin kasvu oli alku-
mittauksissa suurempaa kuin loppumittauksissa. Muutos oli kuitenkin véh&inen. Kolmen

MV C-supistuksen aiheuttama potentoituminen ei mydsk&an muuttunut tilastollisesti merkit-
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sevasti. Alku- ja loppumittausten vélisten muutosten suunta vaihteli siten, etta tutkittavilta
havaittiin potentoitumissuhteen osalta niin nousua kuin laskuakin. Hieman yli puolella tutkit-
tavista potentoituminen oli loppumittauksissa vahdisempad kuin alkumittauksissa seka yksit-
taisen ettd kolmen MVC:n tapauksessa. Ei-tahdonalaisen voimantuottonopeuden kohdalla
havaittiin loppumittauksissa suurempaa nopeuden kasvua, mutta ero ei ollut tilastollisesti

merkitseva.

Kuten ei-tahdonalaisen voimantuoton kohdalla, tahdonalaisen voimantuoton (MVC ja pRFD)
potentoitumisessa havaitut muutokset eivat olet tilastollisesti merkitsevié. Potentoitumissuhde
pieneni hieman alku- ja loppumittausten valilla sekd voimantuoton ettd voimantuottonopeu-
den perusteella. Potentoituminen laski alku- ja loppumittausten vélilla noin puolella tutkitta-

vista, mutta osalla tutkittavista potentoituminen kasvoi.

Tuloksista voidaan havaita heikkoja viitteitd alku- ja loppumittausten valilla laskeneen estro-
geenitason yhteydestd potentoitumiseen. Kuitenkin ainoastaan kolmen MVC:n seurauksena
mitattu ei-tahdonalaisen voimantuoton potentoituminen muuttui merkitsevasti alku-ja loppu-
mittausten vélill4. Oletettua yhteyttd estrogeenivajeen ja potentoitumisen laskun valilla ei voi-
da tdman tutkimuksen tulosten perusteella vahvistaa. On mahdollista, ett4 oletettua potentoi-
tumisen muutosta estrogeenitason laskun myo6té ei saatu tdssa tutkimuksessa nakyviin koko-
naisuudessaan vahéaisen potentoitumisen vuoksi. On syyta epéilld, ettd mittausprotokollassa
kaytettyjen tahdonalaisten, maksimaalisiksi tarkoitettujen supistusten voimantuotto ei ollut
riittdvan suurta potentoitumisvaikutuksen aikaansaamiseksi. Pienet potentoitumisarvot altista-
vat mittaustulokset satunnaisille mittausvirheille, mika saattaa aiheuttaa epavarmuutta tulok-

siin.

8.2 Tahdonalaisen supistuksen aktivaatiotaso

Tahdonalaisen aktivaation ja estrogeenitason laskun valille ei siis 10ydetty yhteyttd. Havainto
on hypoteesin mukainen. Tutkittavien aktivaatiotasossa havaittiin sek& positiivisia ettd nega-

tiivisia muutoksia alku- ja loppumittausten valilla, mutta aktivaatiotason keskiarvo oli mo-
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lemmissa mittauksissa noin 77 prosenttia. Tassa tutkimuksessa mitatut aktivaatiotasot vaihte-
livat 33 % ja 99 % valilla.

Taman tutkimuksen tulokset ovat yhdenmukaisia aiempien tutkimusten kanssa. Finni ym.
(2011) raportoivat hormonikorvaushoidon vaikuttaneen nilkanojentajien ei-tahdonalaiseen,
muttei tahdonalaiseen voimantuottoon tai aktivaatiotasoon monotsygoottisilla kaksosilla. Hoi-
toa saaneiden aktivaatiotaso oli 85 % ja hoitoa saamattomien 90 % (n.s.) Clark & Taylor
(2011) mukaan ikaantyneiden aktivaatiotaso vaihtelee maksimaalisten suoritusten valilla nuo-
ria enemmaén (Clark & Taylor, 2011). Onkin mahdollista, ett4 osa tutkittavista ei ole saavutta-
nut todellista maksimaalista aktivaatiotasoaan mittausten aikana, mika selittdisi mitattujen

aktivaatiotasojen suuren vaihtelun.

8.3 Johtopaatokset

Vaikka erot alku- ja loppumittausten valilla eivat olleet tilastollisesti merkitsevid, antoivat
tulokset viitteita estrogeenin ja potentoitumisen vélisesta yhteydestd. Estrogeenin ja potentoi-
tumisen yhteyden selvittdmistd kannattaisikin jatkaa. Potentoitumista tutkimalla olisi mahdol-
lista ymmartad paremmin lihaksen dynaamisia ominaisuuksia ja toimintaa molekyylitasolla

seka estrogeenin roolia niissé.

Jatkossa potentoitumista tutkittaessa olisi Kiinnitettdva huomiota mittausprotokollan tarkem-
paan suunnitteluun, ja pyrittdva tarkemmin vakioituun ja kontrolloituun toteutukseen. Nyt
esimerkiksi muokkaavan supistuksen kesto vaihteli tutkittavien, suoritusten seka alku- ja lop-
pumittausten vélilla. Aiempien tutkimusten perusteella optimaalinen muokkaavan supistuksen
kesto on 7-10 sekuntia, kun tdssa tutkimuksessa kesto vaihteli kahdesta kuuteen sekuntiin.
Talla oli todennékoisesti vaikutusta potentoitumisen méaéraan. Myos MVC-suoritusten valinen
palautumisaika tulisi maérittd4 ja vakioida mittaustilanteiden yhtendistamiseksi. Koska lopul-
lisen potentoitumisvaikutuksen madarittavat potentoituminen ja vasymys yhdessa, olisi mit-
taustilanne pystyttava jarjestamaan erillisend tapahtumana mahdollisesti tulokseen vaikutta-

van vasymyksen kertymisen minimoimiseksi. My6s potentoitumisen ajallisen kayttaytymisen
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seuraaminen MVC:n jalkeen antaisi hyoddyllista lisatietoa. Lihassolutyypin maarittdminen
osana tutkimusta tarjoaisi mahdollisuuden arvioida lihassolutyypin vaikutusta potentoitumi-

seen.

Tahdonalaisen aktivaation ja estrogeenitason valilla ei havaittu yhteyttd. Tutkimuksen tulok-
set tukevat aiemmin raportoituja havaintoja. Yleisesti tahdonalaisen aktivaation kohdalla
mahdollisten jatkotutkimusten onnistumisen kannalta olisi tarkeéda kiinnittdd huomiota mak-
simaalisen supistuksen aikaansaamiseen. Tutkittavan ohjeistaminen ja motivoiminen ennen
maksimaalista tahdonalaista supistusta ja sen aikana maksimaalisuuden varmistamiseksi pa-

rantanee mittausten luotettavuutta.
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