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TIIVISTELMA

Riikka Kiveld: Lihassolurakenteen ja entsyymiaktitvisuuksien yhteydet isometriseen
voimantuottoon, maksimijuoksunopeuteen seké juoksun taloudellisuuteen.

Tutkimuksen tarkoituksena oli selvittdd lihaksen biokemiallisten ominaisuuksien (myosiinin
raskasketjukoostumus, lihassolujakauma ja entsyymiaktiivisuudet) yhteyttd maksimivoimaan
ja voimantuottonopeuteen, maksimijuoksunopeuteen sekd juoksun taloudellisuuteen eri
nopeuksilla. Energiantuottoon vaikuttavista entsyymeistd tarkasteltiin kahden aerobisen (CS
ja HAD) seki kahden anaerobisen (PFK ja LDH) entsyymiaktiivisuuksia.

Kymmenen Suomen parhaimmistoon kuuluvan keskimatkan (800-5000 metrin) miesjuoksijan
juoksun taloudellisuutta mitattiin viidelld eri nopeudella (4.00, 5.00, 5.50, 6.00, 7.00 m/s).
Juoksun aikana hengityskaasuja mitattiin kannettavalla hengityskaasuanalysaattorilla. Heti
kunkin juoksun jilkeen otettiin verindyte laktaatin médritystd varten. Juoksujen vililld oli
kahdeksan minuutin palautus. Ennen taloudellisuusjuoksuja mitattiin alaraajojen ojentajien
bilateraalinen isometrinen maksimivoima ja voimantuottonopeus jalkadynamometrill3.
Tutkimuksen lopuksi kymmenen  minuutin  palautuksen jilkeen  midritettiin
maksimijuoksunopeus 20 metrin matkalta, mikd juostiin lentdvilld 1dhdolld. Kahden tunnin
kuluttua viimeisestd juoksusuorituksesta otettiin lihasbiopsia vastus lateralis ~lihaksesta ja
siitd mdédritettiin ATPaasi-virjaykselld lihassolujakauma, myosiinin raskasketjukoostumus
SDS-PAGEn avulla ja entsyymiaktiivisuudet fluorometrisesti.

ATPaasi ~virjdykselld miiritetyt solutyypit ja solupinta-alat korreloivat erittdin merkitsevisti
(p<.001) vastaavien myosiinin raskasketjujen kanssa. Suurimmalla juoksunopeudella
7.00 m/s, mikd vastaa 1500 metrin kilpailunopeutta, energiankulutus korreloi negatiivisesti
(r = -.60, p<.05) nopeiden myosiinin raskasketjujen kanssa. Tdmi tarkoittaa, etti mitd
enemmin nopeita raskasketjutyyppeji juoksijalla oli sitd vdhemmin energiaa hidn kulutti
kyseiselld nopeudella. Muilla nopeuksilla tilastollisesti merkitsevdd yhteyttd ei. ollut.
Entsyymiaktiivisuudet eivit olleet yhteydessd myosiinin raskasketjukoostumukseen eivitki
korreloineet myoskddn juoksun taloudellisuuden kanssa millddn mitatuista nopeuksista.
Maksimijuoksunopeuden ja nopeiden myosiinin raskasketjujen vilinen yhteys ei ollut
tilastollisesti merkitsevd. Myoskdin maksimivoima tai voimantuottonopeudet eivit
korreloineet merkitsevisti myosiinin raskasketjukoostumuksen kanssa.

Tulosten perusteella voidaan todeta suomalaisilla keskimatkan juoksijoilla olevan suuri osuus
hitaita myosiinin raskasketjuja, mikd ei vélttdméttd ole hyvéd asia varsinkaan lyhyemmilld
keskimatkoilla, joilla maksimijuoksunopeus ja taloudellisuus suurilla nopeuksilla ovat
merkitsevissd osassa kilpailusuorituksessa. Entsyymiaktiivisuudet olivat koehenkilsilld
samankaltaisia, mikd osoittaa sddnnollisen harjoittelun mahdollisesti muokanneen solujen
entsyymitoimintaa samaan suuntaan. Tutkimuksen koehenkildt olivat melko homogeeninen
ryhméd monilta ominaisuuksiltaan, miki on osaltaan voinut vaikuttaa tuloksiin. Samoin
koeryhmidn pienuus oli mahdollisesti rajoituksena tilastollisten merkitsevyyksien
16ytymiselle. Tutkimuksen tulokset kuitenkin viittaavat siihen, ettd juoksijat, joilla on
enemméin myosiinin nopeita raskasketjuja ovat taloudellisempia juostaessa keskimatkojen
kilpailunopeuksilla, ja ndin ollen suuremmasta nopeiden raskasketjujen osuudesta olisi hyotyd
niiden matkojen juoksijoille.
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1 JOHDANTO

Lihassolun rakennetta ja toimintaa on tutkittu laajalti viimeisten vuosikymmenten
aikana. Liikkumisessa ja suorituskyvyssd luurankolihassolun toiminnallisilla ja
rakenteellisilla ominaisuuksilla on suuri merkitys. Riippuen tehtdvian laadusta
lihaksen tulee pystyd tuottamaan voimaa joko nopeasti, paljon kerralla tai pitkdn.
Lihaksen voimantuotosta vastaavat lihassolut tuottavat voimaa supistuessaan.
Tehtdvddn erikoistuneet proteiinit muodostavat solussa supistuvan komponentin, joka
kiskyn saatuaan supistuu sille ominaisella tavalla. Myosiini on yksi tdrkeimmistd
supistuvan komponentin proteiineista, jonka ominaisuudet vaikuttavat merkittavasti
lihassolun supistusnopeuteen (Larsson & Moss 1993; Schiaffino & Reggiani 1996;
Schluter & Fitts 1994). Myosiinifilamentti koostuu kevyt- ja raskasketjuista, joiden
ominaisuudet vaikuttavat myosiinin toiminnallisiin ominaisuuksiin. Myosiinin
raskasketjutyyppejd on ihmiseltd 16ydetty kolme erilaista, joilla kaikilla on toisistaan
poikkeava supistumisnopeus. Viimeaikainen tutkimus solujen supistumisnopeuksista

onkin liittynyt juuri myosiinin raskasketjuihin.

Maksimivoima ja voimantuottonopeus ovat perusominaisuuksia, joilla on vaikutusta
keskimatkan juoksijan suorituskykyyn. Néiden ominaisuuksien on joissakin
tutkimuksissa todettu olevan yhteydessd myosiinin raskasketjurakenteeseen (esim.
Aargaard & Andersen 1998). Myos maksimijuoksunopeus on riippuvainen
lihassolujen kyvystd supistua mahdollisimman nopeasti, jolloin myosiinin
raskasketjutyypeilld on mahdollisesti vaikutusta myds juoksunopeuteen. Nopeat
myosiinin raskasketjutyypit supistuvat nopeammin ja solun voimantuottonopeus on
talloin suurempi. Nopeiden lihassolujen on my6s todettu olevan yhteydessd
suurempaan juoksunopeuteen. (Mero ym. 1981). Maksimijuoksunopeus on merkittava
tekijé etenkin lyhyemmilla keskimatkoilla (800 — 1500m).

Lihassupistukseen osallistuu monia entsyymejé, joiden toiminnalla on suuri merkitys
lihaksen toimintakykyyn. Luurankolihaksessa on lukuisia entsyymejd, jotka
katalysoivat eri energiareittien reaktioita. Entsyymiaktiivisuuksia mittaamalla voidaan
arvioida energiantuottotapojen suhdetta toisiinsa ja solun energiametabolia-

kapasiteettia sekd niiden mahdollista vaikutusta  suorituskykymuuttujiin.



Afrikkalaisten kestdvyysjuoksijoiden Yhdeksi menestystekijiksi on joidenkin
tutkimusten perusteella ehdotettu suurempaa aerobisten entsyymien aktiivisuutta
(Saltin ym. 1995; Weston ym. 1999) sekd parempaa juoksun taloudellisuutta (Weston

ym. 2000) verrattuna eurooppalaisiin juoksijoihin.

Juoksun taloudellisuuden on monissa tutkimuksissa osoitettu olevan yksi
tirkeimmistd  yksittdisistd ominaisuuksista kestdvyysjuoksijoilla. Nykypdivin
huippujuoksijoilla, joilla maksimaalisen hapenottokyvyn arvot ovat hyvin lhelld
toisiaan, taloudellisuuden vaikutus suorituskykyyn ja kilpailusuoritukseen on yh#
merkittdvampi. Taloudellisuus maédritellddn  yleensd hapenkulutuksen avulla
energiankulutuksena tiettyd submaksimaalista juoksunopeutta kohti. Taloudellisempi
juoksija kayttdd vihemmén energiaa kuin epétaloudellinen. Juoksun taloudellisuuteen
vaikuttavia tekijoitd ja niiden merkitystd on pyritty selvittim#in useissa
aikaisemmissa tutkimuksissa. Biomekaanisten muuttujien, kuten esimerkiksi
juoksutekniikan, on oletettu selittivdn taloudellisuutta, mutta tutkimustulosten
perusteella ei ole pystytty médrittdimasn yhtd yksittdistd tekijdd, vaan juoksun
taloudellisuuden on todettu olevan mohien fysiologisten ja biomekaanisten tekijoiden

yhteistulos.

Juoksun taloudellisuutta on viime vuosien aikana tutkittu melko paljon. Pddasiassa
tutkimukset ovat keskittyneet biomekaanisten tekijoiden seki tiettyjen fysiologisten
muuttujien tarkasteluun. Tulosten perusteella ei ole 16ydetty yhtd merkittivas tekijés,
joka vaikuttaisi yksin juoksun taloudellisuuteen, vaan taloudellisuuden on todettu
olevan monen tekijin yhteissumma. Lihasrakenteen ja biokemiallisten muuttujien
yhteyttd juoksun taloudellisuuteen ei ole aiemmin juurikaan tutkittu, joten téssd
tutkimuksessa keskitytdsn tarkastelemaan juoksun taloudellisuutta tdltd kannalta.
Tutkimuksen tarkoituksena on selvittdd myosiinin raskasketjurakenteen, solutyyppien
ja lihaksen energiametaboliaa kuvaavien entsyymien (fosfofruktokinaasi,
laktaattidehydrogenaasi, sitraattisyntaasi ja 3-hydroksiasyyli-CoA-dehydrogenaasi)
aktiivisuuksien  yhteyksid  alaraajojen  isometriseen  maksimivoimaan ja
voimantuottonopeuteen, maksimijuoksunopeuteen sekd juoksun taloudellisuuteen

keskimatkan juoksijoilla.



2 LTHASSOLUN RAKENNE JA TOIMINTA

2.1 Luurankolihassolun rakenne

Luurankolihas koostuu lihassolukimpuista, jotka puolestaan muodostuvat useista
yksittdisistd lihassoluista eli fiibereistd. Iihassolut puolestaan rakentuvat useista
pienemmistd osista. Kuvassa 1 on esitetty luurankolihaksen rakenne koko lihaksen

tasolta molekyylitasolle.
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Kuva 1. Luurankolihaksen rakenne koko lihaksen tasolta solu- ja molekyylitasolle (Guyton & Hall
1996, 74).



Lihassolua ymparoivid kalvoa kutsutaan sarkolemmaksi. Sarkolemma yhtyy lihaksen
péissé jdnteeseen, jonka kautta lihassupistuksen tuottama voima vilittyy niveliin ja
syntyy liikettd. Lihassupistuksen kannalta tdrkeimmé#t osat lihassolussa ovat
myofibrillit, joita joka solussa on muutamasta sadasta useaan tuhanteen. Myofibrillit
koostuvat paksuista myosiini- ja ohuista aktiinifilamenteista, jotka liukuessaan
lomittain toistensa viliin aikaansaavat liikettd, joka voi vaihdella solunsisdisistd
litkkeistd lihassupistukseen (Weiss & Leinwand 1996). Tamid edellyttdd
poikittaissiltojen muodostumisen filamenttien vilille, johon solu tarvitsee energiaa.
Energiaa lihassolu saa pilkkomalla solussa sijaitsevia ATP-molekyyléj'a.
Aktiinifilamentit ovat kiinnittyneet toisesta pddstdin Z-levyihin, jotka yhdistdvit
filamentit ja fiiberit toisiinsa seki antavat lihakselle sen raidallisen ulkonitn. Kahden
Z-levyn vilistd aluetta kutsutaan sarkomeriksi ja se on lihaksen pienin supistuva
yksikk6. Myosiinifilamentti sisdltdd myosiinin lisdksi titiinié, joka kiinnittdd sen Z-
levyyn ja vahvistaa filamentin rakennetta. Titiinin uskotaan vaikuttavan lihassolun
elastisiin ominaisuuksiin. Aktiinifilamentissa on aktiinin liséksi sditelevind
proteiineina troponiinia ja tropomyosiinia sek#d vahvistavana proteiinina nebuliinia.

(McComas 1996, 3-18; Guyton & Hall 1996, 73-79.)

Lihassolun solunestettd kutsutaan sarkoplasmaksi. Se siséltdd suuria mésrid kaliumia,
magnesiumia, fosfaatteja sekd proteiinientsyymejd. Sarkoplasmassa sijaitsevat myds
mitokondriot, jotka tuottavat energiaa (ATP-molekyylejd) lihassupistusta varten.
Sarkoplasminen  retikulumi  yhdessd  T-tubulusten  kanssa  muodostaa
kanavajirjestelmin, joka ympiréi myofibrilleja. Sen tehtdvind on vapauttaa kalsium-
ioneja (Ca™) sarkoplasmaan, jossa ionit aktivoivat lihassupistusta. Kun kalsiumionit
on pumpattu takaisin sarkoplasmiseen retikulumiin, poikkisillat irtoavat ja
lihassupistus lakkaa. Lihassolun DNA sijaitsee tumassa, joita yhdessd solussa on

yleensd useita. (McComas 1996, 3-18; Guyton & Hall 1996, 73-79.)



2.2 Lihaksen hermotus ja lihassupistus

Luurankolihaksen = hermotus tapahtuu motoneuronien  kautta.  Jokaisella
motoneuronilla on lihaksessa tietyt solut, joita ne hermottavat, ja tietyn motoneuronin
hermottamat lihassolut muodostavat yhdessd motorisen yksikon. Kaikki samaan
motoriseen yksikkdon kuuluvat solut ovat solutyypiltddn yhtenevid. (McComas 1996,
183-201). Motoriset yksikot voidaan jaotella eri luokkiin niiden supistumisnopeuden
mukaan kuten lihassolutkin. Osa yksikOistd osallistuu yleensd vain suhteellisen
harvoin tapahtuviin nopeisiin liikkeisiin. Téll6in ne supistuvat nopeasti seki visyvit
helposti. Osa yksikoistd taas osallistuu asennon ylldpitoon ja hitaisiin, jatkuviin
litkkeisiin. Ndm# motoriset yksikot supistuvat hitaasti ja kestdvit hyvin visymystd.
Kolmas motoristen yksikdiden tyyppi on ndiden véliltd. Niilldi on suuri
supistumisnopeus, mutta ne kestdvit silti visymistd. Nopeilla yksikoilld on korkea
syttymisfrekvenssi, kun taas hitailla yksikoilld syttymisfrekvenssi on huomattavasti

alhaisempi. (Hennig & Lomo 1985.)

Lihassolun supistusnopeuteen vaikuttaa siis solutyypin metabolisten ominaisuuksien
ohella sitd hermottavan motoneuronin  ominaisuudet. Kuitenkin  solun
aineenvaihdunnalliset ominaisuudet yleensd vastaavat motorisen  yksikdn
ominaisuuksia. Buchthal ja Schmalbruch (1970) mittasivat supistusaikoja lihaksissa ja
havaitsivat, ettd hitaimpien motoristen yksikkdjen solut sisdlsivdt eniten
mitokondrioita, miki viittaa hitaisiin oksidatiivisiin soluihin, ja nopeimmat taas
vastaavasti sisdlsivdt selvdsti vihemmén mitokondrioita. Tutkimuksessaan he
pystyivit osoittamaan solujen histokemiallisten ominaisuuksien ja supistusnopeuksien

korreloivan systemaattisesti. (Buchthal & Schmalbruch 1970.)

2.3 Lihassolutyypit

Thmisen luurankolihakset eroavat toisistaan monilta ominaisuuksiltaan, miké viittaa
niiden erilaistuneisiin tehtdviin joko asennon ylldpitdjind tai hienomotoristen
liikkeiden suorittajina. Asennon ylldpidossa tdrkedt lihakset ovat yleensi hitaita ja

kestdvid. Nopeisiin ja tarkkoihin tehtdviin kiytettdvien lihasten taas tulee pystyi



supistumaan nopeasti, ja ne myds visyvét usein nopeasti. Lihasten erilaistuminen
erilaisiin tehtdviin voidaan todeta esimerkiksi solutyyppijakauman perusteella.
(Harridge 1995; Schiaffino & Reggiani 1996.)

Lihasolut voidaan jakaa eri tyyppeihin niiden supistusnopeuden ja histokemiallisten
ominaisuuksien perusteella. Talloin kiytetddn yleensd jakoa hitaisiin ja nopeisiin
lihassoluihin. Nopeat lihassolut voidaan vield jakaa useampaan eri alatyyppiin
visymyksen sietokyvyn sekid energiantuottotapojen mukaan. (Astrand & Rodahl
1986, 33-36; Schiaffino & Reggiani 1996.) Keskustelu ihmisen solutyyppien
lukumédréstd ja nimedmisestd on jatkunut jo pitkéddn, ja eri tutkimuksissa kiytetyt
nimitykset ja mﬁ'aiﬁtettyje.n solutyyppien lukuméird vaihtelee. Téh#n vaikuttavat myos
erot solutyypeisséd ihmisten ja eldinten vélillé, silld suurin osa tutkimuksista on tehty

elaimilli.

Hitaat solut luokitellaan oksidatiivisiksi eli pddosin happea kiyttiviksi ja visymystd
hyvin kestéviksi soluiksi. Nopeat lihassolut on yleensd jaettu kolmeen tyyppiin, eli
nopeisiin oksidatiivisiin, jotka sietdvét hyvin visymystd ja nopeisiin glykolyyttisiin,
jotka vésyvit helposti, sekd kolmanteen vilityyppiin, jolla on useamman solutyypin
ominaisuuksia. Brooke ja Kaiser (1970) midrittivét ihmiseltd neljd erilaista lihassolua
ja kdyttivit niistd nimityksid tyyppi I (hitaat solut), tyyppi IIA (nopeat oksidatiiviset),
tyyppi IIB (nopeat glykolyyttiset) ja tyyppi IIC (nopeat vilityypinsolut).
Vilityyppisolujen nimedminen on vaikeaa ja riippuu usein tutkijasta, mitd nimei
milloinkin kéytetddn; IIC:n lisiksi myos IIX tai IIAB ovat kiiytettyjd. Brooken ja
Kaiserin (1970) mukaista jakoa neljdén tyyppiin on kéytetty siitd ldhtien useimmissa
tutkimuksissa (esim. Howald 1982; Blomstrand ym. 1984; Klitgaard ym. 1990;
Jansson ym. 1990; Andersen ym. 1994). Jaottelu perustuu solujen erilaiseen
vérjdytymiseen myofibrillaariseen ATPaasi aktiivisuuteen perustuvassa histo-
kemiallisessa vérjiyksessd. Tyyppi II solut varjdytyvit tummiksi emiksisessd
liuoksessa (pH 9.4 tai 10.3), kun taas tyyppi I solut jadvidt vaaleiksi. Happamassa
ympéristOssd hitaat solut puolestaan virjdytyvat tummiksi ja nopeat vaaleiksi. Tyyppi
I A, B ja C voidaan erottaa toisistaan esi-inkuboimalla n#ytteitd eri
happamuusasteisissa liuoksissa, jolloin ne vérjdytyvit eri tavoin. (Brooke & Kaiser
1970; McComas 1996, 191-199.)



2.4 Myosiinin raskasketjut

Solutyyppien jaottelu tarkasti tiettyihin ryhmiin on kuitenkin vaikeaa. On todettu, ett#
esimerkiksi harjoittelulla voidaan vaikuttaa solujen ominaisuuksiin, mm.
proteiinikoostumukseen, ja siten solutyypit eivét ole pysyvid. Myosiini, joka on toinen
supistuvan komponentin p#iproteiineista, koostuu kahdesta raskasketjusta (Myosin
Heavy Chain, MHC), joihin molempiin on liittyneend kaksi kevytketjua (Myosin
Light Chain, MLC) (kuva 2.). Raskasketjujen molekyylimassa on noin 220 kDa ja
kevytketjujen noin 20-25 kDa. (Lutz & Lieber 1999.) Seké raskas- etti kevytketjuja
esiintyy useita eri isoformeja ja ndiden eri tyyppien on havaittu vaikuttavan solun
supistusnopeuteen ( esim. Larsson & Moss 1993; Schluter & Fitts 1994; Schiaffino &
Reggiani 1996).

%‘ Myosiinin raskasketju
-‘------- ‘

/ G
. Myosiinin kevytketju

Kuva 2. Myosiinimolekyyli, jossa esitettynd raskasketjut ja niihin liittyneet kevytketjut. (mukailtu
lahteistd Harridge 1995 ja Lutz & Lieber 1999)

Myosiinin raskasketjujen viimeaikainen tutkimus on pystynyt osoittamaan ihmisen
lihassolusta kolmen eri tyypin myosiinin raskasketjuja, jotka vastaavat lihassolujen
jaottelua tyyppi I, tyyppi HA ja tyyppi IIB soluihin. (Andersen & Schiaffino 1997.)
Niistd kdytetddn nimityksia MHC I, MHC IIA ja MHC IIX. Thmisen IIB solujen on
todettu sisdltavin myosiinin raskasketjuja, jotka ovat yhtenevid rotan MHC IIX
raskasketjujen kanssa, mink#d perusteella useissa tutkimuksissa nykydin MHC IIB
muodosta kidytetddn nimitysti MHC IIX. Tilldin nopea glykolyyttinen solutyyppi
olisikin oikeasti IIX. Kun ATPaasi-virjdyksen avulla médritetyistd ihmisen
pddsolutyypeistd on kiytetty yleisesti nimityksid I, IIA ja IIB, niin myosiinin

raskasketjujen avulla migritetyistd tyypeistd IIB on siis korvattu IIX:lla. Kolme
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padsolutyyppid, I, IA, IIX, sisdltdvdt p#ddasiassa niitd vastaavia myosiinin
raskasketjuja, mutta niiden lisdksi ihmiselld on lihassoluja, joissa esiintyy sekaisin
useampaa, yleensd kahta, myosiinin eri raskasketjutyyppid. Esimerkiksi MHC I ja
MHC IIA isoformeja tai MHC IIA ja MHC IIX isoformeja voi olla samassa solussa,
kun taas tyypit I ja IIX esiintyvidt erittdin harvoin samassa lihassolussa. Kahta eri
isoformia sisdltdvidt hybridisolut luokitellaan siis vilityypin soluiksi, joiden
ominaisuudet riippuvat siitd, kuinka paljon mitikin isoformia ne siséltavat. (Andersen
& Schiaffino 1997; Aargaard & Andersen 1998.) Ennion ym. (1995) tutkivat ihmisen
yksittdisten lihassolujen myosiinin raskasketjukoostumusta ja havaitsivat edelld
mainittujen hybridisolujen lisiksi my®ds muutaman solun, joissa esiintyi kaikkia
kolmea isoformia (I+IIA+IIX). Heiddn mukaansa on mahdollista, ettd rotalta
16ydettya MHC IIB isoformia ei suuremmilla nisdkk#illd kuten ihmiselld esiinny,

koska sen supistumisnopeus olisi liian suuri isoille nisékkiille (Ennion ym. 1995).

Fry ym. (1994) méirittivit tutkimuksessaan eri solutyyppeja sekéd histokemiallisesti
mikroskoopilla ettd myosiinin raskasketjujen médritykselld. He jakoivat solut
histokemiallisesti aluksi kuuteen eri tyyppiin, joista he vilityypin solut sisdllyttivit
tilastollisia  kisittelyja  varten ldhinnd olevaan  pdiityyppiin. Myosiinin
raskasketjutyypin I ja histokemiallisesti médritellyn tyyppi Ln vélilld oli erittdin
merkitsevid korrelaatio samoin kuin MHC ITIA:n ja tyyppi IIA:n sekd MHC IIX:n ja
tyyppi IIB:n vililld. Myosiinin raskasketjujen médritykselld homogenoidusta
lihasn#ytteestd ei pystytd méadrittiméin useampaa eri isoformia sisiltdvien solujen
mairdd, koska prosenttiosuudet kuvaavat vain isoformin osuutta koko ndytteesti.
Kuitenkin mifritys osoittaa lihaksen myosiinin raskasketjukoostumuksen ja antaa
viitteitd lihaksen toimintakyvystd. Yhdistdmalld histokemiallinen solujen luokittelu ja
myosiinin raskasketjujen analysointi, saadaan luotettavampaa tietoa solujakaumasta

kuin yksin kummallakaan tavalla. (Fry ym. 1994.)

Yksittdisten solujen tutkimisella on voitu osoittaa solun supistusnopeuden ja
myosiinin raskasketjukoostumuksen olevan yhteydesséd toisiinsa. Larsson & Moss
(1993) havaitsivat, ettd lihassolun maksimaalinen supistusnopeus oli riippuvainen
MHC koostumuksesta ja merkitsevid eroja voitiin havaita eri solutyyppien vililla.
Suurin supistusnopeus oli pelkistdan MHC IIX isoformia sisdltdvilld soluilla ja hitain

MHC 1 soluilla. MHC ITA:ta sisdltdvit solut sijoittuvat ndiden kahden viliin. Niiden
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solujen nopeudet, joissa esiintyi yhdessd MHC IIA ja IIX isoformeja, vaihtelivat sen
mukaan paljonko kutakin isoformia niissd oli. Keskim#drin n#iden hybridisolujen
maksiminopeus sijoittui MHC IIA:n ja MHC IIXin vilille. My6s soluissa, joissa
esiintyi MHC I ja MHC IIA yhdessi, supistusnopeus oli riippuvainen siitd, kuinka
paljon tiettyd isoformia solussa oli. (Larsson & Moss 1993.) Schiaffino ja Reggiani
(1996) olivat koonneet tuloksia yhdestdtoista tutkimuksesta, joissa yksittdisten solujen
tutkimuksella oli havaittu maksimisupistusnopeuden olevan merkitseviésti yhteydesss
myosiinin raskasketjukoostumukseen. Suurin osa né#istd tutkimuksista oli tehty

eldimilld, pddasiassa rotilla ja kaneilla.

My6s Bottinelli ym. (1994) havaitsivat suurta vaihtelua  solutyyppien
supistumisnopeuksissa. He tutkivat rotilla nopeita myosiinin raskasketjutyyppeji ja
havaitsivat maksimisupistumisnopeuksien muodostavan jatkumon IIA = IIX =
IIX/IIB = IB/IIX = IIB, siten ettd ITA:ta sisiltdvilld soluilla oli hitain nopeus ja IIB
soluilla suurin. Kuitenkin vaihtelu samaa isoformia sisaltdvien solujen vililld oli sen
verran suuri, etti tutkijat aiemmista tutkimuksista poiketen esittivdt, ettd
maksimisupistusnopeus ei olisi riippuvainen ainoastaan myosiinin raskasketju-
koostumuksesta, vaan mahdollisesti esimerkiksi kevytketjurakenteesta. (Bottinelli ym.
1994.) Useiden myosiinin raskas- ja kevytketjujen tutkimusten perusteella voidaan
todeta molemmilla olevan vaikutusta lihassolun supistumisnopeuteen. Solun
supistumisnopeus on sii§ riippuvainen sekd sen myosiinin raskasketju; ettd
kevytketjukoostumuksesta. Tuloksia tarkasteltaesssa tulee myds ottaa huomioon
etteivit yksittdisilla soluilla tehdyt in vitro -tutkimukset tiysin vastaa lihaksen

normaalia toimintaa ja ympiristo4. (Schiaffino ja Reggiani 1996.)

Solutyyppien vélilld ei siis ole selvid rajoja, eiviitkd niiden ominaisuudet eroa
hyppéyksittdin, vaan solutyyppien katsotaan muodostavan jatkumon hitaista nopeisiin
paatyyppeihin hybridisolujen kautta (Larsson & Moss 1993; Bottinelli ym. 1994;
Schiaffino ja Reggiani 1996). Staron ym. (1999) osoittivat laajassa rotilla tehdysséd
tutkimuksessaan, ettd merkittiva osa rotan alaraajojen lihassoluista on hybridisoluja,

eikd niitd tule j4ttd4 huomioimatta lihassolurakennetta tarkasteltaessa.
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2.5 Lihassolujakauma ja sen vaikutukset lihaksen suorituskykyyn

2.5.1 Lihassolujakauma nuorilla miehillid

Lihassolujakaumaa on mé#ritetty useissa tutkimuksissa, joissa koehenkildind on ollut
nuoria terveitd miehi#, joilla on erilainen harjoitustausta. Seuraavassa on Koottu eri
tutkimuksista saatuja lihassolujakaumia . 18-30 -vuotiailla miehilld. Kaikissa
esitetyissi tutkimuksissa tutkittava lihas on ollut m. vastus lateralis, jonka on havaittu
olevan lihassolujakaumaltaan melko heterogeeninen (siséltdd sekd hitaita ettd nopeita
soluja). Tulokset on esitetty taulukossa 1 lajiteltuina harjoitustaustan mukaan.
Harjoittelemattomilta koehenkililtd mitatut tulokset eri tutkimuksissa vastasivat
melko hyvin toisiaan. Heilld hitaiden solujen osuus vaihteli 51 prosentista 58
prosenttiin ja nopeiden glykolyyttisten osuus oli noin 8 prosenttia (Saltin ym. 1977,
Howald 1982; Klitgaard ym. 1990). Liikunnanopiskelijamiehilld tehdystd
tutkimuksesta saadut tulokset olivat hyvin ldhelld harjoittelemattomien miesten
arvoja; 57% tyyppi I, 32% tyyppi IIA, 8% tyyppi IIB ja 3% tyyppi IIC (Jansson ym.
1990).

Jo ensimmiisissé urheilijoilla tehdyissa tutkimuksissa havaittiin selvii eroja eri lajien
urheilijoiden lihassolujakaumassa (esim. Gollnick ym. 1972; Costill ym. 1976).
Kestdvyysjuoksijoilla hitaiden lihassolujen osuuden on havaittu olevan selvisti
harjoittelemattomia suurempi. Costillin ym. (1976) tutkimuksessa kestdvyys-
juoksijoiden hitaiden solujen osuus oli 69,4 %, keskimatkan juoksijoiden 51,9 % ja
pikajuoksijoiden vain 24,0 %. Myohemmissi tutkimuksissa kestdvyysjuoksijoilla on
midritetty olevan hitaita soluja 68% (Saltin ym. 1977) sekd 78% (Howald 1982).
Juoksijoista kaikkein pienin hitaiden solujen osuus on todettu odotetusti
pikajuoksijoilla, joilta Andersen ym. (1994) madrittivit 50% hitaita soluja. Meron ym.
(1981) tutkimuksessa 25 pikajuoksijalta mitattiin keskiméirin n. 60 % nopeita soluja
vaihteluvilin ollessa 43 —84 %, eli hitaita soluja oli selvisti alle puolet. Keskimatkan
juoksijoiden arvot sijoittuvat yleensd kestdvyys- ja pikajuoksijoiden viliin: 62,6 %
(Howald 1982) ja 66,8 % (Bosco 1987) hitaita soluja. Kaikissa tutkimuksissa
lihassolundytteet oli otettu m. vastus lateraliksesta neulabiopsiamenetelmilld ja

vérjitty histokemiallisesti myofibrillaarisella ATPaasi vérjdykselld.
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Koska on selvisti havaittavissa, ettd eri tyyppisten lajien urheilijoilla on merkittavisti
toisistaan poikkeavat solutyyppijakaumat, onkin pohdittu paljonko tdstd on
harjoittelun aikaansaamaa ja paljonko perinnéllistd. Perinnollisyyden osuutta tukevat
kaksosilla tehdyt havainnot, mutta my0s tietyn tyyppiselld kovalla ja sdénnolliselld
harjoittelulla on osoitettu olevan vaikutusta solutyyppijakauman muotoutumiseen
(esim. Howald 1982; Esbjornsson ym. 1993; Adams ym.1993; Staron 1997; Andersen
& Schiaffino 1998; O’Neill ym. 1999). Komin ym. 1977 tutkimuksessa identtisilld
kaksosilla solutyyppijakauman havaittiin olevan hyvin samanlainen, kun taas eri
munasoluista hedelmdittyneilld kaksosilla erot olivat huomattavasti suuremmat.
Mythemmissé tutkimuksissa perimén osuuden on kuitenkin todettu olevan pienempi
ja vaihtelevan jopa 6 %:sta Komin ym. lihes 100 %:iin (Bouchard ym. 1997, 221-
241). Yhdistamalld ihmisilld ja eldimilld tehtyjen tutkimusten tuloksia saadaan arvio,
ettd noin 40 — 50 % solujakaumasta on perinnéllistd (Simoneau & Bouchard 1995).
Simoneau ja Pette (1988) esittivit, ettd 45 % tyypin I solujen osuudesta mairiytyisi
perimén mukaan, 40 % johtuisi ympéristotekijoistd (esim. harjoittelu) ja loput 15 %

olisi perdisin néytteen ottoon ja analysointiin liittyvistd vaihtelusta.
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Taulukko 1. Aikaisemmista tutkimuksista saadut solutyyppijakaumat nuorilla miehills, joilla on

erilainen harjoitustausta. Kaikissa tutkimuksissa tutkittu lihas on ollut m. vastus lateralis.

KOEHENKILOT TUTKIMUS TYYPPI | TYYPPI | TYYPPI | TYYPPI
1 IIA 1IB nc
Harjoittelemattomat | Saltin ym. N=70 |3540% 323 % 9,1 % 0,9 %
(1977)
Howald N=6 51,3 % 40,5 % 7.1% 1.2 %
(1982)
Jansson ym. N=15 |57% 32 % 8 % 3%
(1990)
Klitgaard ym. N=7 58 % 26 % 15% 1%
(1990)
Kest'avyysjuoksjjat Saltin ym. N=28 68,1 % 24,8 % 33 % 42 %
(1977)
Saltin ym. N=25 |66,1% 29,8 % 6,6 %
(1995)
Howald N=9 77.9 % 19,3 % 25% 1,7%
(1982)
Hiiht3jat Evertsen ym. N=20 |59% 26 % 1 15%
(1999)
Keskimatkan Howald N=7 62,6 % 34,1 % 1,5% 2,7 %
juoksijat (1982)
Bosco ym. N=11 | 66,8 % 332 %
(1987)
Costill ym. N=7 519 %
(1976)
Pikajuoksi_jat Andersen ym. N=6 50,0 % 312 % 18,8 %
(1994) _
Mero ym. N=25 |403% 358 % 239 %
(1981)
Bosco ym. N=6 45,9 % 54,1 %
(1987)
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2.5.2 Libhassolujakauman vaikutukset voimantuottoon ja maksimijuoksu-

nopeuteen

Seka lihaksen ettd lihassolujen poikkipinta-alan on todettu olevan selkeisti yhteydessé
maksimivoimaan. Useissa voimaharjoittelututkimuksissa on voiman kasvun lisdksi
havaittu merkittévdd lihassolujen pinta-alan kasvua. Lihassolun pinta-alan kasvu ei
ole samanlaista kaikissa solutyypeisss, vaan harjoittelun laadusta riippuen kasvua voi
tapahtua vain tietyissi solutyypeissd. (esim. Staron ym. 1990; Kraemer ym. 1995;
Volek ym. 1999.) Vanhenemisen yhteydess4 tapahtuvan voiman alenemisen on myos
havaittu johtuvan osaltaan lihaksen poikkipinta-alan pienentymisestd (esim. Hikkinen
ym. 1998).

Maksimaalisessa isokineettisessd polven ojennuksessa tuotetun véintdmomentin on
monissa tutkimuksissa osoitettu korreloivan positiivisesti nopeiden solujen osuuden
kanssa suurilla ojennusnopeuksilla (esim. Thorstensson ym. 1976; Gregor ym. 1979;
Ryushi & Fukunaga 1986; Johansson ym. 1987; Aargaard & Andersen 1998).
Joissakin tutkimuksissa taas ei yhteyttd solutyyppien ja voimantuoton vililld ole
pystytty osoittamaan (Larsson ym. 1979; Clarkson ym. 1982; Froese & Houston
1985.) Eroja eri tutkimusten vililli voidaan osittain selittdd solutyypitykseen

liittyvilld metodologisilla tekijoilla sekd eroilla koehenkildryhmissa.

Aargaardin ja Andersenin (1998) tutkimuksessa tarkasteltiin vastus lateralis -lihaksen
myosiinin raskasketjukoostumuksen yhteyttd nelipdisen reisilihaksen supistusvoimaan
ja nopeuteen isokineettisesti. Maksimaalisen konsentrisen voiman todettiin olevan
merkitsevdsti suhteessa nopeiden MHC:n isoformien midrddn suurilla supistus-
nopeuksilla. Hitailla supistusnopeuksilla ja eksentrisessd tyossd ei yhteyttd ollut.
Koska merkitsevi korrelaatio esiintyi niiden voimamuuttujien, jotka mitattiin liikkeen
alkuvaiheessa ja MHC:n vililld, tutkijat totesivat erojen MHC -koostumuksessa

liittyvén eroihin lihaksen voima-nopeus ominaisuuksissa ja/tai voimantuottoajoissa.

Maksimijuoksunopeuden ja nopeiden lihassolujen vililldi on todettu olevan
tilastollisesti merkitsevd positiivinen korrelaatio pikajuoksijoilla (Mero ym. 1981).

Myds taulukossa 1 esitettyjen arvojen perusteella voidaan havaita nopeiden
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lihassolujen osuudella olevan yhteydessi juoksunopeuteen. Tamin perusteella
voidaan olettaa nopeilla lihassoluilla seki MHC II ~tyypin osuudella olevan yhteyttd

maksimijuoksunopeuteen.

2.6 Kestivyys-, nopeus- ja voimaharjoittelun vaikutus lihassolu-

tyyppeihin

Aiemmin oli vallalla kisitys, ettd lihassolujakauma on peritty ominaisuus eiki siihen
voida juurikaan vaikuttaa esimerkiksi harjoittelulla. Viimeaikaisissa tutkimuksissa on
kuitenkin osoitettu (mm. Andersen ym. 1994; Andersen & Schiaffino 1997), etti
kestdvyys-, nopeus- ja voimaharjoittelulla sekd inaktiivisuudella pystytdin
vaikuttamaan ihmisen luurankolihaksen solujakaumaan. Vilityyppien solujen osuus
vaihtelee eri ihmisilld eikd ole padsty selvyyteen, ovatko vilityyppien solut myos
pysyvid muotoja vaiko soluja, jotka ovat vain muuttumassa tyypistd toiseen.
Myosiiniraskasketjujen ja niitd koodaavan mRNA:n midrityksilld on voitu todistaa
solutyyppien muuttuminen vélimuotojen kautta toiseksi tyypiksi. Andersen ja
Schiaffino (1997) analysoivat myosiiniraskasketjukoostumusta sek# proteiinien ettd
mRNA:n tasoilla, jolloin he pystyivit todistamaan solutyyppien muuttumisen lisiksi
myd&s suunnan, johon muutos tapahtuu. Tutkimuksessaan he 16ysivit useita vilityypin
soluja, joiden proteiinikooétumus ja mRNA pitoisuus eivit vastanneet toisiaan, jolloin
tutkijat olettivat, ettd ndmi solut olivat muutosvaiheessa. He 18ysivit tillaisia soluja
etenkin harjoittelu- ja inaktiivisuusjaksojen jilkeen, jolloin solutyyppien muuttumista
on todettu tapahtuvan kaikkein eniten. Kolme kuukautta kestineen
voimaharjoittelujakson jilkeen oli todettavissa solutyyppien muuttumista nopeista
hitaisiin (IB = IIA = I), kun taas kolmen kuukauden lepojakson (ei
voimaharjoittelua) jilkeen muutokset tapahtuivat p#dasiassa hitaista nopeisiin (I =
IIA = IIB) (Andersen & Schiaffino 1997). Rotilla tehdyissi tutkimuksissa on todettu
painottomuuden vaikuttavan hitaiden solujen vdhenemiseen ja vastaavasti nopeiden
lisdéntymiseen, mikd on verrattavissa immobilisaation ja inaktiivisuuden aiheuttamiin
muutoksiin (Allen ym. 1996). Harridgen (1995) esittdimin kaavion (kuva 3) mukaan
pitkdkestoisen matalafrekvenssisen stimulaation tai mekaanisen kuormituksen

seurauksena tapahtuu muuttumista nopeista myosiinin raskasketjuista hitaisiin.
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Jaksottainen korkeafrekvenssinen stimulaatio tai immobilisaatio taas saa aikaan

raskasketjujen muuttumista hitaista nopeisiin.

Myosiinin raskasketjujen adaptaatio

a) Muutos nopeista hitaisiin
IIB s ITX = [TA w |

b) Muutos hitaista nopeisiin
Iw JTA & IX (w) IIB

Kuva 3. MHC isoformien muuttuminen a) pitkikestoisen matalafrekvenssisen stimulaation tai
mekaanisen kuormituksen seurauksenma ja b) jaksoittaisen korkeafrekvenssisen stimulaation,
immobilisaation, painottomuuden tai denervaation seurauksena. Tutkijat ovat ehdottaneet, ettd rotan
soleuksessa muuttuminen voi tapahtua myés mahdollisesti suoraan tyypistd I tyyppiin IIX. (Mukailtu

lahteestd Harridge 1995.)

Kestdvyys-, nopeus- ja voimaharjoittelun vaikutuksista lihassolujakaumaan on saatu
erilaisia tuloksia. Useimmat tutkimukset kuitenkin néyttdisivdt, ettd harjoittelulla
voidaan vaikuttaa solutyyppien muuttumiseen. O’Neill ym. (1999) havaitsivat jo
tunnin mittaisen kestdvyysharjoittelun seitseménd perikkiisend pdivénd aikaansaavan
vihenemistd nopeinta myosiinin raskasketjua MHC IIX:&4 koodaavan mRNA:mn
madrdssd ihmisilld. Ensimmaisen harjoituksen jilkeen muutosta ei ollut havaittavissa,
mutta jo viikon kuluttua muutos tuli selvisti esiin. Muutoksen aikaansaamiseksi

vaaditaan siis toistuvaa ja sadnnollistd harjoittelua. (O’Neill ym. 1999.)

Liikunnanopiskelijoilla tehdyssd tutkimuksessa Jansson ym. (1990) totesivat tyyppi I
solujen vdhentyneen nopeusharjoittelun seurauksena ja tyyppi IIA solujen vastaavasti
lisddntyneen. Tyyppi IIB tai IIC solujen midrisséd ei todettu merkittdvid muutoksia.

Samantyyppisessd tutkimuksessa Esbjérnsson ym. (1993) saivat vastaavia tuloksia
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kuuden viikon nopeusharjoittelujakson jilkeen. Hitaiden solujen osuus viheni, samoin
kuin IIB solujen (nopeat glykolyyttiset), kun taas HA solujen (nopeat oksidatiiviset)
osuus lisdintyi. Kuuden viikon harjoittelun jilkeen koehenkildt harjoittelivat vield
viikon kovatehoista nopeusharjoittelua selvésti enemmin kuin edellisilld viikoilla.
Kovatehoisen harjoitteluviikon jilkeen oli havaittavissa muutosta solutyypeissd IIA
tyypistd I tyyppiin, eli pdinvastoin kuin edelliselld jaksolla. Kuitenkin IIB tyypin
osuus jatkoi vihenemistdsn vield tdménkin viikon jélkeen. Viikko voi kuitenkin olla
liian lyhyt aika varsinaisten muutosten havaitsemiseen solutyyppitasolla, varsinkin
kun edelld mainitun muutoksen katsotaan olevan tyypillistd kestdvyysharjoittelun
aikaansaamana eikid niinkddn nopeusharjoittelun. Samankaltaista muutosta IIB
tyypistd IIA tyyppiin on todettu tapahtuvan myds raskaan voimaharjoittelun
seurauksena (Staron ym. 1990; Hather ym. 1991; Kraemer ym. 1995). Adams ym.
(1993) havaitsivat 19 viikon voimaharjoittelun aiheuttavan MHC IIX:n vihenemistd
19 %:sta 7 %:iin ja MHC IIA:n lisdintymistéd vastaavasti 46 %:sta 60 %:iin. MHC I:n

osuudessa ei tapahtunut muutosta harjoittelun seurauksena.

Andersen ym. (1994) tutkivat voima- ja intervalliharjoittelun vaikutusta
solutyyppeihin pikajuoksijoilla. Tyyppi I solujen suhteellinen osuus véheni
harjoitusjakson jilkeen merkittivisti ja vastaavasti tyyppi IIA solujen osuus lisdédntyi.
Myés tyyppi IIB solujen osuus vidheni ja pieni osa soluista virjdytyi vilityypin
mukaan. Muutos tapahtui siis mahdollisesti kahteen suuntaan: I = IIA <« IIB.
Esbjérnsson ym. (1993) olivat siti mieltd, ettd edelld mainitun muutoksen lisiksi
erittdin intensiivinen nopeusharjoittelu voi aiheuttaa muutoksen IIB = IIA = L
Aiemmassa Houstonin ym. (1981) uimareilla tekemissid tutkimuksessé ei
solutyyppien muuttumista tapahtunut tilastollisesti merkittdvasti, vaikka pieni lisdys
ITA solujen osuudessa olikin havaittavissa harjoittelun seurauksena. My0s tdmén
tutkimuksen heikkoutena oli harjoitusjakson lyhyt kesto, joten on mahdollista, etteivat

solutyyppimuutokset ehtineet vield tapahtua.

Larsson ja Ansved (1985) tutkivat maajoukkuetason soutajia neljan vuoden ajan,
jonka aikana osa urheilijoista lopetti harjoittelun huipputasolla. Heidén tulostensa
mukaan harjoittelun lopettamisen seurauksena hitaiden solujen osuus vidheni ja

nopeiden vastaavasti lisd4ntyi. Harjoittelun vaikutukset eivit olleet yhtd selvid, koska
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koehenkilot olivat jo tutkimuksen alussa harjoitelleet kovaa useita vuosia, eikd
seurannan aikana harjoittelu muuttunut oleellisesti aikaisempaan verrattuna. He
havaitsivat tutkimuksessaan myds kausivaihteluja solujakaumassa eri tyyppisten

harjoituskausien jilkeen. (Larsson & Ansved 1985.)

Saltin ym. (1977) totesivat kestdvyysurheilijoilla olevan runsaasti IIA ja tuskin
ollenkaan IIB soluja niissé lihaksissa, jotka ovat tirkeitd kyseisessd lajissa, kun taas
lihaksissa, joita ei urheillessa tarvita, IIB solujen lukum#érd vastasi inaktiivisten
ikdtovereiden lukuja. Niiden tulosten perusteella voidaan olettaa, ettd harjoittelussa
kaytettdvit lihakset sopeutuvat tietyn tyyppiseen rasitukseen, ja solutyyppien muutos

harjoittelun vaikutuksesta on yksi sopeutumismekanismeista.



3 ENERGIAMETABOLIA JA LIHASENTSYYMIT

3.1 Energiametaboliareitit

3.1.1 Korkeaenergiset fosfaattiyhdisteet

Elimistd tarvitsee energiaa moniin erilaisiin biologisiin reaktioihin kuten kudosten
rakentamiseen ja uudismuodostukseen, molekyylien ja ionien kuljettamiseen
elimistossd  konsentraatiogradienttia vastaan, mekaanisen tyon tuottamiseen
lihassupistuksen avulla seki elimiston ldmmonsédtelyyn. Energiaa on varastoituneena
elimistossd korkeaenergisini fosfaattiyhdisteins, joista térkein lihassupistuksen
kannalta on adenosiinitrifosfaatti (ATP). Energiaa vapautuu, kun fosfaattiosa irtoaa
ATP:sta ja muodostuu ADP:a. Elimiston energiavarastot ovat kuitenkin hyvin
rajalliset ja sen vuoksi energiaa on tuotettava jatkuvasti lisdd. Hyvin harjoitelleilla
urheilijoillakin ATP-varastot riittdvit vain noin kolmen sekunnin ajaksi. (Astrand &
Rodahl 1986, 296-353; Guyton 1996, 1059-1069.)

Toinen korkeaenerginen yhdiste, jossa energia on varastoituneena fosfaattisidoksessa
on kreatiinifosfaatti (CP). Kreatiinifosfaatin avulla energiaa voidaan tuottaa erittdin
nopeasti ja sitd on lihassoluissa yleensd 2-4 -kertainen médrd ATP:iin verrattuna.
Yhteensd ATP ja CP pystyviit tuottamaan energiaa maksimaaliseen suoritukseen noin
8-10 sekunnin ajan, joten ne ovat merkittdvid energianldhteitd vain rijihtivissy,
lyhyissi suorituksissa. ATP:a ja CP:a kutsutaankin yhdessd vélittomiksi

energianlihteiksi. (Astrand & Rodahl 1986, 296-353; Guyton 1996, 1059-1069.)
3.1.2 Anaerobinen energiantuotto
Pitkidkestoisissa suorituksissa energiaa tuotetaan piasiassa hiilihydraatteja, rasvoja ja

proteiineja pilkkomalla. Energiantuottomekanismit voidaan jakaa happea kuluttaviin

aerobisiin ja ilman happea toimiviin anaerobisiin reitteihin. Glykogeenin pilkkomista



glukoosiksi  kutsutaan glykogenolyysiksi. Glukoosin hajottaminen edelleen
pyruvaatiksi tapahtuu glykolyysin avulla, joka on anaerobinen reaktioketju. Jos
happea ei ole saatavilla riittdvisti, pyruvaatista muodostetaan edelleen laktaattia,
jolloin energiantuotto tapahtuu tdysin anaerobisesti. Anaerobinen energiantuotto on
hitaampaa kuin korkeaenergisten yhdisteiden avulla tuotettu energia, mutta kuitenkin
yli kaksi kertaa nopeampaa kuin aerobinen energiantuotto. (Astrand & Rodahl 1986,
296-353; Guyton 1996, 1059-1069.)

3.1.3 Aerobinen energiantuotto

Glykogeenin ja glukoosin pilkkominen voi tapahtua myds aerobisesti, jos happea on
solun kiytettdvissd. Tdmid on yleisin energiantuottoreitti levossa ja kevyessd seki
pitkikestoisessa liikunnassa. Glykolyysin avulla muodostetaan pyruvaattia samalla
tavoin kuin anaerobisissa oloissakin, koska se ei ole hapesta riippuvainen reaktio. Jos
happea on riittdvisti solujen kiytdssd, pyruvaatti kuljetetaan mitokondrioihin, jossa
siitd muodostetaan edelleen asetyylikoentsyymi-A:ta, josta sitruunahappokierron ja
hengitysketjun reaktioissa muodostetaan ATP:ta. Aerobisissa oloissa laktaatin
muodostus pyruvaatista on lihes olematonta. Tlldin aiemmin mahdollisesti syntynyt
laktaatti toimii myds yhteni elimiston energianldhteend, silld hapen avulla voidaan
laktaatti muuttaa takaisin pyruvaatiksi ja hapettaa edelleen energiaksi. (Astrahd &

Rodahl 1986, 296-353.)

Myos rasvojen hapettaminen tapahtuu aerobisesti sitruunahappokierron ja
hengitysketjun avulla. Ennen sitruunahappokiertoa rasvamolekyylit taytyy kuitenkin
ensin pilkkoa B-oksidaation avulla asetyylikoentsyymi-A:ksi. f-oksidaatio on my®os
hapesta riippuvainen, joten rasvojen kiyttd energianldhteeni on mahdollista vain, jos
happea on riittdvisti saatavilla. Samoin proteiinit tAytyy ensin pilkkoa aminohapoiksi,
jotka voidaan edelleen muuttaa pyruvaatiksi, asetyylikoentsyymi-A:ksi tai

sitruunahappokierron vilituotteiksi. (Astrand & Rodahl 1986, 296-353.)

Aerobinen energiametabolia on anaerobista selvisti taloudellisempaa, eli samasta

madrastd  glukoosia saadaan moninkertainen médrd ATP:ta.  Aerobinen



energiantuottoreitti on hitain tapa tuottaa ATP:ta, mutta sen kesto ei ole rajoitettu
painvastoin kuin muilla energiantuottotavoilla. Aerobisesti energiaa - pystytddn
tuottamaan niin kauan, kun energianldhteitd eli ravintoaineita riittdd. Puhtaasti
anaerobisesti pystytddn energiaa tuottamaan vain noin 1,5 minuuttia. (Guyton 1996,

1059-1069.)

Keskimatkan juoksussa matkasta riippuen eri energiantuottomekanismien osuudet
vaihtelevat hieman. Noin kahden minuutin suorituksessa anaerobisen energiantuoton
osuus on suunnilleen yhti suuri kuin aerobisen, mutta suorituksen keston kasvaessa
aerobisen energiantuoton osuus kasvaa koko ajan (taulukko 2). Keskimatkoilla
kilpailusuoritusten kesto vaihtelee vajaasta kahdesta minuutista noin viiteentoista
minuuttiin. (Astrand & Rodahl 1986, 296-353; Guyton 1996, 1059-1069.)

Taulukko 2. Anaerobisen ja aerobisen energiantuoton osuudet Kkestoltaan eri mittaisissa

maksimaalisissa suorituksissa. (mukailtu lihteestd Astrand & Rodahl 1986, 325)

Energiantuotto- Maksimaalisen suorituksen kestoaika

tapa 10s  lmin 2min 4min 10min 30min 60min 120min

Anaerobinen (%) 85 65-70 50 30 10-15 5 2 1

Aerobinen (%) 15 30-35 50 70 85-90 95 98 99

3.2 Entsyymien toiminta ja merKitys lihaksen energiametaboliassa

Kaikkia energiametabolian reaktioita katalysoivat kullekin reaktiolle spesifiset
entsyymit, jotka sijaitsevat lihassoluissa. Glykolyysid séditelevit entsyymit sijaitsevat
solulimassa, kun taas sitruunahappokierron ja hengitysketjun reaktiot tapahtuvat
mitokondrioissa, joissa ovat niiti katalysoivat entsyymit. Lihaksen metabolista
toimintakyky4d voidaan arvioida entsyymiaktiivisuuksien perusteella. (Astrand &
Rodahl 1986, 296-353.)
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Nopeiden ja hitaiden lihassolujen entsyymiaktiivisuuksien on todettu poikkeavan
toisistaan.  Lihaksen oksidatiivista kapasiteettia kuvaamaan on kiytetty
sitruunahappokiertoa, hengitysketjun reaktioita sekd [3-oksidaatiota sidtelevien
entsyymien aktiivisuuksia. Sitruunahappokierron entsyymeistd on yleisimmin mitattu
sitraattisyntaasin (CS) (esim. Essen-Gustavsson & Henriksson 1983; Jacobs & Sjodin
1985; Neary ym. 1992; Bangsbo ym. 1993) ja sukkinaattidehydrogenaasin (SDH)
(esim. Essen ym. 1975; Houston ym. 1983) aktiivisuuksia, joita kdytetddn kuvaamaan
soluhengityksen tasoa. Hengitysketjun elektronienkuljetukseen  osallistuvan
sytokromioksidaasin aktiivisuuden avulla on pyntty médrittdmédn lihaksen
hengityskapasiteettia (esim. Neary ym. 1992). B-oksidaation entsyymeistd kiytetyin
on 3-B-hydroksiasyyli-CoA-dehydrogenaasi (HAD), jonka aktiivisuus kuvaa lihaksen
kykyd kidyttdd rasvoja hyvikseen energiantuotossa (esim. Essen-Gustavsson &
Henriksson 1983; Neary ym. 1992; Bangsbo ym. 1993). Glykolyyttistd kapasiteettia
kuvaavina entsyymeind on kiytetty glykolyysin entsyymien fosfofruktokinaasin
(PFK) (esim. Essen ym. 1975; Houston ym. 1983; Jacobs & Sjodin 1985; Evertsen
ym. 1999) ja glyseraldehydifosfaattidehydrogenaasin (GAPDH) (esim. Essen-
Gustavsson &  Henriksson 1983; Evertsen ym. 1999) aktiivisuuksia.
Laktaattidehydrogenaasin (LDH) mairitykselld on selvitetty lihassolun anaerobista
kapasiteettia eli kyky4d muodostaa pyruvaatista laktaattia, kun riittdvésti happea ei ole
saatavilla (esim. Essen-Gustavsson & Henriksson 1983; Jacobs & Sjodin 1985; Neary
ym. 1992; Bangsbo ym. 1993). |

Oksidatiivista Kapasiteettia kuvaavien sitruunahappokierron ja [3-oksidaation
entsyymien pitoisuuksien on havaittu olevan selvésti suurempia hitaissa soluissa kuin
nopeissa. Samoin verrattaessa nopeiden solujen eri tyyppejd IIA tyypin soluissa on
todettu suuremmat oksidatiivisten entsyymien aktiivisuudet kuin IIB tyypin soluissa.
Solun glykolyyttistd ja anaerobista kapasiteettia kuvaavien entsyymien aktiivisuudet
ovat taas huomattavasti suurempia nopeissa kuin hitaissa soluissa. Suurin
anaerobisten entsyymien aktiivisuus on havaittu olevan IIB tyypin soluilla. (Essen
ym. 1975; Saltin ym. 1977; Essen-Gustavsson & Henriksson 1983; Jacobs & Sjodin
1985; Evertsen ym. 1999.)
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3.3 Kestivyys, nopeus- ja voimaharjoittelun vaikutus entsyymi-

aktiivisuuksiin

Fyysisen aktiivisuuden sek#d inaktiivisuuden on todettu useissa tutkimuksissa
vaikuttavan lihaksen entsyymiaktiivisuuksiin. Kestdvyysharjoittelun on havaittu
lisddvin lihassolujen oksidatiivista kapasiteettia kaikissa solutyypeissd (Gollnick ym.
1973; Saltin ym. 1977; Essen-Gustavsson & Henriksson 1983). Essen-Gustavssonin
& Henrikssonin (1983) tutkimuksessa kestivyysryhmén nopeiden II tyypin solujenkin
oksidatiivinen kapasiteetti oli lahes kaksinkertainen kontrolliryhmén I tyypin hitaiden
solujen kapasiteettiin  verrattuna. Samassa tutkimuksessa kestdvyysryhmén
glykolyyttinen aktiivisuus oli nopeissa soluissa suurempi kuin kontrolliryhmailla,
mutta laktaattidehydrogenaasin aktiivisuuksissa ei ollut eroja. Tdmaé viittaa siihen, ettd
kestdvyysharjoittelun avulla voidaan kehittds hiilihydraattien hapettamista, mutta ei
laktaatintuottoa. Tissd tutkimuksessa ei havaittu eroja tyyppi IIA ja IIB solujen

entsyymiaktiivisuuksissa. (Essen-Gustavsson & Henriksson 1983.)

Nearyn ym. (1992) tutkimuksessa kahdeksan viikon kestdvyysharjoittelu sai aikaan
huomattavan' nousun oksidatiivisten entsyymien (CS, HAD, CYTOX ja CPT
(kamitiinipalmityylitransferaasi) aktiivisuuksissa, mutta LDH:n aktiivisuudessa ei
harjoittelujakson jélkeen ollut havaittavissa minkéd4nlaista muutosta. Nama muutokset
tukevat aiempien tutkimusten tuloksia kestivyysharjoittelun vaikutuksista solujen
entsyymiaktiivisuuksiin. Samassa tutkimuksessa oli harjoittelujakson jédlkeen eri
tavoin toteutettua kevennettyd harjoittelua. Jo neljin péivin tdydellinen
harjoittelemattomuus aiheutti selvdd laskua HAD:n aktiivisuudessa ja samanlainen
suunta oli havaittavissa myos CYTOX:n osalta. Véhdinenkin kestdvyystyyppinen
harjoittelu riitti tdmén tutkimuksen mukaan ylldpitim#déin entsyymiaktiivisuuksia
harjoittelujakson jilkeiselld tasolla, mutta harjoittelun lopettaminen kokonaan sai
aikaan oksidatiivisen kapasiteetin laskua. (Neary ym. 1992.) Vastaavaan tulokseen
tulivat Houmard ym. (1990), jotka totesivat kestdvyysharjoittelun aikaansaamien

muutosten sdilyvin (mm. entsyymiaktiivisuudet) kevennetyn harjoittelun aikanakin.

Jacobsin ym. (1987) tutkimuksessa kuuden viikon supramaksimaalinen

intervalliharjoittelu  lisdsi  sek#  sitraattisyntaasin  ettd  fosfofruktokinaasin



aktiivisuuksia, eli sek# oksidatiivinen ettd glykolyyttinen Xapasiteetti parani
harjoittelun seurauksena. Westonin ym. (1997) tutkimuksessa ei neljan viikon
supramaksimaalisen intervalliharjoittelun jilkeen ollut havaittavissa muutoksia CS:n
ja PFK:n aktiivisuuksissa, vaikka suoritusteho parani jakson aikana. Erona n#issd
tutkimuksissa oli keston lisdksi se, ettd jdlkimméisessd koehenkilind oli hyvin

harjoitelleita pyoriilijoits, kun taas toisessa koehenkildt olivat harjoittelemattomia.

Hyvin harjoitelleilla nuorilla hiiht#jilld ei viiden kuukauden harjoittelulla saatu aikaan
suuria muutoksia entsyymiaktiivisuuksissa (Evertsen ym. 1999). Lihelld anaerobista
kynnystd harjoitelleella ryhmélld aerobisista entsyymeistd SDH:n pitoisuus lisdéntyi I
ja IIB tyypin soluissa, mutta CS:n ja HAD:n aktiivisuuksissa ei tapahtunut muutosta.
Tutkijat  olettivat  verratessa  tuloksiaan  aiempiin  tutkimuksiin, ettd
entsyymiaktiivisuuksissa tapahtuvat muutokset ovat suurimmillaan harjoittelun
alussa, eikd hyvin harjoitelleilla urheilijoilla muutokset ole en#d kovin suuria.
(Evertsen ym. 1999.)

Houston ym. (1983) eivit havainneet kymmenen viikon voimaharjoittelun ja sen
jalkeisen 12 viikon harjoittelemattomuuden vaikuttavan lihaksen entsyymi-
aktiivisuuksiin, vaikka voimaominaisuuksissa tapahtui muutoksia jakson aikana.
Heiddn tulostensa perusteella timén pituinen jakso ei saanut aikaan muutoksia
lihassolutasolla, vaan voiman lisdys tapahtui todennikdisesti hermostollisen

aktiivisuuden lisééntymisen myota.

Vertailtaessa eri lajien urheilijoita keskend&n, Bangsbo ym. (1993) havaitsivat
kestidvyysjuoksijoilla olevan selvisti ratapyordilijoitd ja jalkapalloilijoita korkeammat
oksidatiivisten entsyymien aktiivisuudet ja- vastaavasti matalammat anaerobista
kapasiteettia kuvaavat entsyymiaktiivisuudet. Denis ym. (1992) vertailivat
tutkimuksessaan 100 metrin ja 800 metrin juoksijoita. Heiddn tulostensa perusteella
800 metrin juoksijoilla oli vihemmin nopeita soluja sekd suurempi oksidatiivinen

kapasiteetti entsyymiaktiivisuuksien perusteella mitattuna (CS, HAD ja CYTOX).
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4 JUOKSUN TALOUDELLISUUS

4.1 Taloudellisuuden mairittidminen

Liikkumisen taloudellisuus maidritellddn steady-state vaiheen hapenkulutuksena
tietylld submaksimaalisella nopeudella. Miti taloudellisempi liikkuja, sitd vihemmin
hén kuluttaa happea ja energiaa kyseisilld nopeuksilla. Juoksun taloudellisuutta on
méadritetty hapenkulutuksen sekd hengitysosamédrdn (R) avulla. Suhteellisia
hapenkulutusarvoja voidaan verrata sellaisenaan submaksimaalisilla aerobisilla
nopeuksilla. Jos nopeudet ylittdvit aerobisen kynnyksen, tdytyy laktaattiarvot ottaa
huomioon laskettaessa energiankulutusta, koska tdlléin anaerobisen glykolyysin
tuottaman energian osuus kokonaisenergiantuotosta kasvaa (di Prampero ym. 1993).
Tosin joissakin tutkimuksissa on todettu, ettd lyhyiden suoritusten aikana (noin 5
minuuttia) tuotetut korkeatkaan laktaattipitoisuudet eivdt juurikaan vaikuta

energiankulutuksen arvoihin (di Prampero 1986).

Hengitysosamddrdn avulla pystytddn laskemaan tietyn nopeuden aiheuttama
energiankulutus. T#lloin lasketaan steady-state vaiheen aikaisten hapenkulutus- ja
hiilidioksidintuottoarvojen avulla R = CO,-tuotto/ Oz-kulutus. Kyroldinen ym. (1995)
midrittivit koehenkililtd ennen testia CO,-tuoton ja Op-kulutuksen lepoarvot, jotka
sitten vdhennettiin juoksun aikaisista arvoista, jolloin saatiin juoksun aiheuttamat
nettoarvot. Energiankulutuksen laskemisessa he kiyttivit energiaekvivalenttiarvoa
20180 joulea (J) yhtd kulutettua happilitraa kohden, kun R oli 0,82. Jokainen +0,01
muutos R:n arvossa vastasi +42 J muutosta energiankulutuksessa. (Kyroldinen ym.
1995; McArdle ym. 1996, 147-148.)

Di Prampero ym. (1993) médrittiviat keskimatkan juoksun energetiikkaa ja laskivat
ratajuoksun energiankulutukseksi 3,72+0,42 J/kg/m. He totesivat energiankulutuksen
olevan riippuvainen henkilon massasta ja juostusta matkasta, mutta riippumaton
juoksunopeudesta. Kram ja Taylor (1990) piittelivit useiden sekd eldimilld ettd
ihmisilld tehtyjen tutkimusten perusteella, ettd juoksun energiankulutus médriytyy

pidasiassa yksilon massan liikuttamisesta aiheutuvasta kulutuksesta sekd tdhdn
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tarvittavan voiman tuottoajasta. Kokonaisenergiankulutus juoksussa muodostuu
Kramin (2000) mukaan voimantuottoon ja mekaanisen tydn suorittamiseen kuluvan
energian yhteissummana. Daniels ja Daniels (1992) péittelivit tulostensa perusteella,
ettd koehenkildiden harjoitustaustasta riippuen my6s juoksunopeus vaikuttaisi
energiankulutukseen. Nopeuden lisddntyessd energiankulutuksen aikayksikkod kohti
on todettu kasvavan ldhes lineaarisesti (esim. Kaneko ym. 1985; Kram 2000). Kramin
teorian mukaan tdmi johtuu kontakti- ja voimantuottoajan lyhenemisestd nopeuden
kasvaessa, silld energiankulutuksen kerroin (7*Nh pysyy ldhes vakiona eri
nopeuksilla juostaessa. Erikokoisilla eldimilld sekd ihmisilld tehtyjen tutkimusten
perusteella pienikokoisten eldinlajien on todettu olevan selvisti suurempikokoisia
epétaloudellisempia. Kram ja Taylor (1990) perustelivat suurempaa energiankulutusta
pienemmilld eldimilld sill4, ettd samalla nopeudella ne joutuvat ottamaan nopeampia
askeleita ja ndin ollen k#yttdm#in nopeita lihassoluja, jotka ovat hitaita soluja
epdtaloudellisempia.  Tutkijat uskovat saman ilmidn vaikuttavan my®6s
juoksunopeuden kasvaessa, eli voimantuottonopeuden kasvaessa energiankulutus

lisddntyy (Kram & Taylor 1990; Kram 2000).

4.2 Taloudellisuuden vaikutus suoritukseen keskimatkan juoksijoilla

Keskimatkojen juoksuiksi mairitelldsn yleensi kilpailumatkat 800 metristd 5000
metriin, jotka ovat kestoltaan vajaasta kahdesta minuutista noin 15 minuuttiin. N&illd
matkoilla suorituskyky on suuresti riippuvainen sek# aerobisesta ettdi anaerobisesta
energiantuottosysteemistd. (Brandon 1995.) Taloudellisuuden merkitys kasvaa, kun
kilpailumatka pitenee, jolloin aerobisen energiantuoton osuus on suurempi. Sen ei
katsota olevan merkittivi pikamatkoilla (100-400 m), joilla suurin osa
energiantuotosta tapahtuu vilittomien energialdhteiden, kreatiinifosfaatin ja ATP:n,
sekd anaerobisen energiantuoton avulla (Mc Ardle ym. 1996). Kuitenkin kaikilla
matkoilla 800 metristd ylospdin aerobinen energiantuotto on vihintddn 50%
kokonaisenergiantuotosta, jolloin taloudellisuudella on todettu olevan vaikutusta

kilpailusuoritukseen.
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alhaisemmasta hapenottokyvystddn huolimatta samanlaisiin tai jopa parempiin

juoksutuloksiin kuin valkoihoiset juoksijat.

Hengityskaasujen perusteella midritetty energiakulutus ja sen perusteella arvioitu
taloudellisuus ovat tarkkoja vain, jos kiytetyt juoksunopeudet ovat tdysin aerobisia.
Kuitenkin suorituskyvyn kannalta taloudellisuutta médritettdessd olisi hyodyllisintéd
kayttdd kilpailunopeuksia, koska kilpailumenestyksen kannalta on tirked4d juosta
taloudellisesti juuri kilpailunopeudella. Keskimatkanjuoksussa kilpailunopeudet
vaativat sekd aerobista ettd anaerobista energiantuottoa, jolloin energiakulutuk'sen
madrittamisessd tulee ottaa huomioon myds anaerobisen glykolyysin avulla tuotettu

energia (Brandon, 1995; Di Prampero 1993.)

4.3 Juoksun taloudellisuuteen vaikuttavia tekijoiti

Koska taloudellisuuden on todettu olevan merkittdvi tekijid kestdvyys- ja keskimatkan
juoksussa, ovat monet tutkijat yritténeet selvittdd sithen vaikuttavia tekijoitd.
Tutkimusten perusteella on voitu todeta, ettd ei ole olemassa yhtd yksittdistd tekijas,
joka madrittdisi yksilon kyvyn juosta taloudellisesti, vaan taloudellisuus on monen
biomekaanisen ja fysiologisen tekijan summa (esim. Morgan ym. 1989b; Williams &
Cavanagh 1987; Morgan & Craib 1992). Williams & Cavanagh (1987) totésivat
my0s, ettd yksilolliset tekijat vaikuttavat siithen, mitkd tekijit ovat térkeimpid

taloudellisuuden kannalta.
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4.3.1 Fysiologiset tekijét

Maksimaalisen hapenoton ei huippu-urheilijoita keskenédin verrattaessa ole todettu
olevan yhteydessi taloudellisuuteen, mutta jos huippujuoksijoita verrataan ei-
urheilijoihin, voidaan sekd# VO,max:n ettd taloudellisuuden olevan parempia
huippujuoksijoilla (Williams & Cavanagh 1987; Daniels & Daniels 1992).

Williamsin ja Cavanaghin (1987) tekemdissd tutkimuksessa lihassolujakauman ei
todettu olevan tilastollisesti merkittdvisti erilainen hyvén, keskitason ja heikon
taloudellisuuden omaavilla juoksijoilla, vaikka pienid eroja ryhmien vililld olikin.
Toisaalta hitaiden lihassolujen prosentuaalisen osuuden todettiin korreloivan
positiivisesti 10 km juoksun tuloksen kanssa, vaikka yhteyttd taloudellisuuteen ei
pystytty  osoittamaan. Tutkimuksen heikkoutena oli  koehenkiléryhmin
heterogeenisyys suorituskyvyn osalta, jolloin taloudellisuusmittauksissa kiytetyt
nopeudet ovat voineet vaikuttaa tuloksiin. Kaikilla kiytettiin samoja nopeuksia,
jolloin suhteelliselta kuormittavuudeltaan ne ovat olleet hyvin erilaisia eritasoisilla
koehenkilsillé. |

Toisessa lihassolujakauman ja taloudellisuuden yhteyttd tarkastelevassa tutkimuksessa
Bosco ym. (1987) totesivat nopeiden solujen prosenttiosuuden Kkorreloivan
positiivisesti juostua matkaa kohden mitatun hapenkulutuksen kanssa (kuva 5). He
péittelivit sen johtuvan hitaiden solujen paremmasta kyvysti kiyttdsd hyviksi elastista
energiaa, ja niin ollen pienemméstd tarpeesta tuottaa energiaa aerobisten
energiantuottomekanismien avulla. He eivit kuitenkaan mitanneet tutkimuksessaan
elastisen energian k#yttod, joten pdittely perustuu olettamuksiin. Heiddn kiyttdménsi
juoksunopeus oli erittiin hidas (3.33 mV/s), jolloin hitaiden solujen parempi
taloudellisuus mahdollisesti korostuu juuri hitaan nopeuden vuoksi. Mygs Williamsin
(1985) mukaan elastisen energian hyviksikdyttd on yksi juoksun taloudellisuutta
parantava tekiji, mutta hidn mainitsee ongelmaksi elastisen energian kiyton
mittaamisen ongelmat. Myos Paavolainen ym. (1999b) pdittelivit erojen
voimantuoton neuraalisessa kontrollissa ja elastisen energian varastoinnissa ja
kdytossd vaikuttavan eroihin juoksun taloudellisuudessa ja suorituskyvyssi

harjoitelleilla juoksijoilla.
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Kuva 5. Energiankulutuksen (KJ/kg/km) yhteys nopeiden solujen prosentuaaliseen médrddn.
Tutkimuksessa kiytetty nopeus oli 3.33 m/s. (Bosco ym. 1987.)

Kaneko ym. (1985) vertailivat pika- ja kestdvyysjuoksijoiden taloudellisuutta eri
nopeuksilla. Molemmilla ryhmills taloudellisuus heikkeni, kun vauhtia liséttiin. Alle
T/s  (2.38min/km) nopeuksilla  kestdvyysjuoksijat olivat  pikajuoksijoita
taloudellisempia, mutta titd suuremmilla nopeuksilla suhde oli toisinpdin.
Taloudellisuuden heikkenemistd vauhdin kasvaessa tutkijat selittivdt mahdollisella
tukilihasten lisdintyneelld aktiivisuudella sekid eri solutyyppien rekrytoinnilla. Erot
urheilijaryhmien vililld saattavat johtua erilaisesta solujakaumasta pika- ja
kestdvyysjuoksijoilla. Koska kestivyysjuoksijoilla on yleensd selvésti enemmin
hitaita soluja kuin pikajuoksijoilla, on 'ymmﬁrfettéivﬁﬁ, ettd he ovat taloudellisempia
nopeuksilla, joilla hitaiden solujen on todettu toimivan taloudellisimmin. Nopeiden
solujen k#ytdn on taas todettu olevan taloudellisinta suurilla supistusnopeuksilla, joten

pikajuoksijat hy6tyvit tdstd suurilla juoksunopeuksilla. (Kaneko ym. 1985.)

Muiden fysiologisten tekijoéiden merkityksestd juoksun taloudellisuuteen on olemassa
monia tutkimuksia ja joiltakin osin tulokset ovat ristiriitaisia. Morgan ym. (1989b)
seki Morgan & Craib (1992) ovat koonneet artikkeleissaan yhteen useiden

tutkimusten tuloksia. Muun muassa sukupuolen vaikutuksesta on saatu erilaisia



tuloksia. Useissa tutkimuksissa ei eroja miesten ja naisten vililld ole havaittu, kun
laskelmissa on otettu huomioon rasvakudoksen erilainen midrd. Joissakin
tutkimuksissa taas on todettu miesten olevan taloudellisempia kuin naiset. Ién
merkityksestd taloudellisuuteen tulokset ovat hyvin samansuuntaisia osoittaen, ettd
lapset ovat aikuisia epitaloudellisempia samoin kuin ik#fintyvdt verrattuna
nuorempiin. Ilmanvastus ja tuulenvoimakkuus samoin kuin kohonnut ldmpétila
lisddvat energiankulutusta ja heikentdvit taloudellisuutta. T#std johtuen korkean
ilmanalan aiheuttaman taloudellisuuden parantumisen uskotaan johtuvan p#dosin
vdhentyneestid ilmanvastuksesta. Uupumukseen johtavan suorituksen ei ole todettu
vaikuttavan juoksutyyliin eik# lisddvén energiankulutusta seuraavana paivini
suoritetuissa mittauksissa. (Morgan ym. 1989b; Morgan & Craib 1992.) Kyréldinen
ym. (2000) havaitsivat tutkimuksessaan, ettd maratonjuoksu lisési energiankulutusta
kaksi tuntia maratonin péittymisen jélkeen suoritetussa submaksimaalisessa juoksussa
verrattuna ennen maratonia juostuun. Kahden péivdn kuluttua energiankulutus oli

kuitenkin jo palautunut alkutilanteen tasolle (Kyrdldinen ym. 2000).

Guezennec ym. (1996) tutkivat \}’cisymyksen vaikutusta energiankulutukseen ja
juoksun taloudellisuuteen triathlonisteilla. Heiddn tuloksensa  osoittavat
taloudellisuuden  heikkenevian selvidsti  pitkikestoisen ~suorituksen lopussa.
Tutkimuksessaan he  vertasivat 10  kilometrin  juoksun  aikaansaamaa
energiankulutusta. Ensimmdinen testi koostui 1,5 km uinnin ja 40 km pyoriilyn
jilkeen suoritetusta 10 km juoksusta ja toinen testi pelkéstd 10 km juoksusta. Uinnin
ja pyodrdilyn jilkeen suoritetussa juoksussa energiankulutus oli huomattavasti
suurempi kuin pelkidssi juoksussa. Guezennec ym. (1996) esittiviit monia mahdollisia
syitd taloudellisuuden heikkenemiseen. Suuremmat kreatiinikinaasi pitoisuudet
triathlonjuoksun jilkeen kertovat mahdolli'sista suuremmista lihasvaurioista. He
arvelivat aikaisempien tutkimusten perusteella, ettd vaurioituneet lihassolut tdytyy
korvata uusilla motorisilla yksik6illd voiman tuottamiseksi, mutta myds vaurioituneet
solut kayttiisivit yhd happea. Tdmi voi taas osaltaan johtaa juoksutyylin muutoksiin
ja epétaloudellisempaan tekniikkaan. Kyroldinen ym. (2000) eivdt havainneet
muutoksia juoksun kinematiikassa maratonin jdlkeen verrattuna ennen maratonia
mitattuun tilanteeseen. Tamin perusteella tutkijat pidttelivét, ettd lisdintynyttd

energiankulutusta ei voida selittdd juoksutekniikan muutoksilla.
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Toinen mahdollinen selittdvi tekijd on energiasubstraattien kiyttd. Pitkikestoisessa
suorituksessa on todettu glykogeenivarastojen ehtyvin aktiivisista lihaksista ja
rasvojen kdyton lisddntyvin energialdhteend suorituksen edetessi. Rasvahappojen
glykogeenii kiytettdessi, joten se lisdd lihaksen energiankulutusta. Myés nestehukan
on my0s todettu lisddvdn energiankulutusta plasmatilavuuden pienentyessd, jolloin
syddmen lyontitiheys kasvaa. Samoin elimistdn limpotilan kohotessa ventilaatio
lisisntyy ja hengityslihasten hapentarve kasvaa. (Guezennec ym. 1996; Kyroldinen
ym. 2000.)

Harjoittelulla voidaan parantaa juoksun taloudellisuutta. Bailey ja Pate (1991)
vertailivat eri harjoittelututkimuksista saatuja tuloksia. Useimmissa kestivyys- ja
keskimatkan juoksututkmuksissa harjoittelun todettiin parantavan taloudellisuutta,
mutta joissakin harjoittelulla ei ollut vaikutusta taloudellisuuteen. Myos
intervalliharjoittelun on havaittu parantavan taloudellisuutta jonkin verran. Erot eri
tutkimusten valilld johtuvat varmasti osittain koehenkildiden valinnasta. Pitkéin
harjoitelleilla huippu-urheilijoilla harjoittelun vaikutuksia taloudellisuuteen on vaikea
havaita, kun taas harrastelijoilla vaikutukset tulevat selvemmin esille.
Huippujuoksijoilla taloudellisuus on todennékéisesti kehittynyt sellaiselle tasolle, ettei
muutaman kuukauden harjoittelulla saada havaittavia vaikutuksia aikaan. (Morgan
ym. 1989b; Bailey & Pate 1991) Viimeaikaisissa tutkimuksissa Paavolainen ym.
(1999¢) osoittivat nopeusvoimaharjoittelun  parantavan  neuromuskulaarista
suorituskykyd kestdvyysjuoksijoilla ja tdlld olevan my6s positiivista vaikutusta

juoksun taloudellisuuteen.

4.3.2 Biomekaaniset tekijit

Williams ja Cavanagh (1987) pisttelivit tutkimuksensa perusteella juoksutyylin ja
sithen liittyvien mekaanisten muuttujien vaikuttavan juoksun energiankulutukseen ja
taloudellisuuteen. He vertailivat eri tutkimusten tuloksia, joista joissakin parempien
juoksijoiden oli todettu omaavan pitemmin askeleen, nostavan reittd korkeammalle,

liikkuvan vihemmén ylSsalas suunnassa ja kdyttivin vdhemmén aikaa kontaktissa ja
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enemmén aikaa lentovaiheessa. Kuitenkin kaikissa tutkimuksissa ei vastaavia tuloksia
havaittu. Myds Cavanagh ja Kram (1985) sekd Anderson (1996) vertailivat
katsauksissaan  aiempien tutkimusten tuloksia biomekaanisten tekijéiden
vaikutuksesta juoksun taloudellisuuteen. Andersonin (1996) mukaan seuraavien
rakenteellisten tekijoiden katsotaan olevan yhteydessd parempaan juoksun
taloudellisuuteen: miehilld normaali tai hieman lyhyempi ja naisilla normaali tai
hieman pitempi kehon pituus, ekto- tai mesomorfinen ruumiinrakenne, alhainen
kehon rasvaprosentti, jalkojen painopiste lahelld lonkkaniveltd, kapea lantio, piehi tai
normaali jalkaterd ja kevyet, mutta pehmustetut juoksukengit. My6s erot lihasteﬁ ja
jénteiden kiinnityskohdissa luihin vaikuttavat nivelten toimintaan ja mahdollisesti
litkkeiden taloudellisuuteen (Cavanagh & Kram 1985). Kineettisistd ja kinemaattisista
tekijoistd vaikuttavat askelpituus, joka on valikoitunut sd#nnollisen harjoittelun
myotd, massakeskipisteen pieni vertikaalinen liike, pienempi liikelaajuus, mutta
suurempi kulmanopeus plantaarifleksiossa tyontdvaiheessa, kiisien liike, joka ei ole
liiallinen sekd pienemmit kontaktivoimat. Myds agonisti- ja antagonistilihasten
aktivointi askeleen eri vaiheissa voi aiheuttaa eroja taloudellisuudessa samoin kuin
elastisen energian hyvaksikdytts. (Anderson 1996). Kaiken kaikkiaan tulosten
perusteella on kuitenkin todettu, ettei voida nimetd yhtd tai kahta selvisti.
taloudellisuuteen vaikuttavaa tekijad, vaan niiden on todettu vaikuttavan yhdessi ja
eri tavoin eri yksilsilld. Biomekaanisten muuttujien yhteyttd taloudellisuuteen tulisi
ennemminkin tarkastella yksilokohtaisesti kuin ryhminé, ja mahdolliset muutokset
tehdd jokaisen oman juoksutekniikan pohjalta. Esimerkiksi askeleen pidentdminen
saattaa toisella urheilijalla parantaa taloudellisuutta kun taas toisella se voi heikentdi
sitd, koska optimaalinen askelpituus on yksildllinen kullekin juoksijalle. Hyvin
harjoitelleet juoksijat valitsevat yleensi tiedostamattaan askelpituuden, joka on hyvin
lzhelld optimia ja t#lléin sekd askeleen pidentiminen ettd lyhentdminen muuttavat
juoksua epidtaloudellisemmaksi. Optimaalinen  askelpituus  vaihtelee myos
juoksunopeuden mukaan. (Cavanagh & Kram 1985; Williams & Cavanagh 1987,
Morgan ym. 1989b.)
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5 TUTKIMUKSEN TARKOITUS, TUTKIMUSONGELMAT
JA HYPOTEESIT

Tutkimuksen tarkoituksena on selvittdd myosiinin raskasketjukoostumuksen,
lihassolutyyppien ja lihaksen energiametaboliaa kuvaavien entsyymiaktiivisuuksien
(CS, HAD, PFK, LDH) yhteytti alaraajojen ojentajien isometriseen maksimivoimaan
ja voimantuottonopeuteen, maksimijuoksunopeuteen seki juoksun taloudellisuuteen

kansallisen tason keskimatkan miesjuoksijoilla.

Tutkimusongelmat:

e Onko myosiinin raskasketjukoostumuksella yhteyttd isometriseen
maksimivoimaan, voimantuottonopeuteen tai maksimijuoksunopeuteen?

¢ Onko myosiinin raskasketjukoostumuksella ja lihassolutyypeilld yhteyttd juoksun
taloudellisuuteen eri juoksunopeuksilla?

e Onko lihasentsyymiaktiivisuuksilla yhteyttd myosiinin raskasketjutyyppeihin tai

juoksun taloudellisuuteen?

Hypoteesit:

Nolla hypoteesi
Hy: Myosiinin raskasketjurakenteella ja entsyymiaktiivisuuksilla ei ole yhteyttd

voimantuottoon, maksimijuoksunopeuteen eikd juoksun taloudellisuuteen.

Tyohypoteesit
Hj: Nopeat myosiinin raskasketjut ovat yhteydessé suurempaan

voimantuottonopeuteen. (Aargaard & Andersen 1998)

H;: Nopeat myosiinin raskasketjut ovat yhteydessi suurempaan

maksimijuoksunopeuteen.
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Hj: Hitailla nopeuksilla juoksijat, joilla on enemmin hitaita myosiinin raskasketjuja,
kuluttavat vihemmdn energiaa kuin juoksijat, joilla on enemmin nopeita

raskasketjuja. (Kaneko ym.1985; Bosco ym. 1987)

H,: Suurimmilla nopeuksilla (kilpailunopeuksilla) juoksijat, joilla on enemmin
nopeita myosiinin raskasketjuja, kuluttavat véhemmén energiaa kuin juoksijat, joilla

on enemman hitaita raskasketjuja. (Kaneko ym.1985)

Hs: Aerobisten entsyymien aktiivisuudet ovat yhteydess# parempaan juoksun
taloudellisuuteen alhaisilla nopeuksilla ja anaerobisten entsyymien aktiivisuudet

suurimmilla nopeuksilla.

He: Aerobista energiantuottoa kuvaavat entsyymiaktiivisuudet korreloivat
positiivisesti hitaiden raskasketjutyyppien m#arédn kanssa ja anaerobista
energiantuottoa kuvaavat entsyymiaktiivisuudet korreloivat positiivisesti nopeiden

raskasketjutyyppien médrin kanssa.
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6 MENETELMAT

6.1 Koehenkilot

Koehenkildind tutkimuksessa oli kymmenen Suomen parhaimmistoon kuuluvaa
keskimatkan (800 m — 5000 m) miesjuoksijaa. Tutkimuksen aluksi heille selvitettiin
tutkimuksen tarkoitus, menetelmit ja mahdolliset riskit. Ennen mittauksia koehenkilot
allekirjoittivat suostumuksen toimia koehenkildind. Ryhmén keski-iki oli 23 vuotta,
keskipituus 180,5 cm, paino 66,4 kg ja rasvaprosentti 7,8 % (Durnin & Rahaman
1967). Kestdvyyssuorituskyvyn kuvaamiseksi mitattiin koehenkilsiltd maksimaalinen
hapenottokyky juoksumatolla. Testin suoritti seitsemén koehenkiltd, joiden maksi-
maalisen hapenoton keskiarvo oli 74,5 ml/kg/min. Tarkemmat tiedot yksittdisisti

koehenkiltistd samoin kuin keskiarvot ja keskihajonnat on esitetty taulukossa 3.

Taulukko 3. Koehenkilsiden taustatiedot.
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6.2 Tutkimuksen koeasetelma

Mittaukset suoritettiin Jyviskyldssd Hipposhallissa (taloudellisuusjuoksut), liikunta-
laboratoriossa (antropometria ja lihasbiopsiat) sekd Kilpa- ja huippu-urheilun
tutkimuskeskuksen juoksumatolla (maksimaalisen hapenottokyvyn testit). Tutkimuk-
sen kulku on esitetty kuvassa 6.

verryttely koehenkilon voima- taloudellisuus maksimi- lihas-
~ 30 min = valmistelu = mistaus = Juoksut —) Jjuoksunopeus biopsia

2 —pll

Kuva 6. Tutkimuksen kulku.

6.2.1 Taloudellisuusjuoksut

Kaikki koehenkilst juoksivat kolme kolmen minuutin ja kaksi minuutin mittaista -
suoritusta eri nopeuksilla. Nopeudet olivat ennalta midrittyjd ja kaikille samoja.
Nopeuksia kontrolloitiin valojaniksen avulla, jota juoksijan tuli seurata. Juoksut
suoritettiin sisdhallissa 200 metrid pitk#lld juoksuradalla. Palautusaika juoksujen
vililla oli kahdeksan minuuttia, mink# oli tarkoitus varmistaa riittdvd palautuminen
juoksusuoritusten vililld ja titen vdhentdd edellisten suoritusten vaikutusta seuraaviin

juoksusuorituksiin.

Ensimmadinen nopeus oli 4.00 m#s! (4.10 min/km), toinen 5.00 m#g! (3.20 min/km)
ja kolmas 5.50 m#*s™ (3.02 min/km). Nﬁideﬁ nopeuksien oli tarkoitus olla pidosin
aerobiseen energiantuottoon perustuvia ja niiden kesto oli kolme minuuttia. Neljés
nopeus oli 6.00 m*s™' (2.47 min/km) ja sit4 juostiin yksi minuutti samoin kuin viidetts
nopeutta, joka oli 7.00 m*s” (2.23 min/km). Kaksi viimeistd nopeutta oli valittu
vastaamaan  tutkimukseen osallistuneiden  juoksijoiden  800-1500 metrin

kilpailuvauhteja mahdollisimman hyvin.
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Koko testin ajan koehenkild hengitti kannettavaan hengityskaasuanalysaattoriin
(Cosmed K4b?, Italia), joka oli kiinnitetty valjailla juoksijan selkd#n. Analysaattorin
paino on 0,8 kg. Hengityskaasuista analysoitiin hapenkulutus, hiilidioksidin tuotto,
ventilaatio sek#d hengitysfrekvenssi. Liséksi vélittdmésti jokaisen juoksun jilkeen

otettiin sormenp#dstd verindyte, josta médritettiin laktaatti.

Taloudellisuusjuoksuista madritettiin  kullekin koehenkilélle jokaiselta viideltd
nopeudelta steady-state vaiheen hapenkulutus VO, (ml/kg/min) viimeisen puolen
minuutin ajalta. Samoin steady-state vaiheen energiakulutus EE (J/kg/min) laskettiin
jokaiselta nopeudelta hengityskaasujen perusteella lasketun hengitysosamédrén (R)
avulla. T#ssd kiiytettiin energiaekvivalenttia 20180 J happilitraa kohti, kun R on 0,82.
Jokainen + 0,01 muutos R:n arvossa vastasi + 42 J muutosta energiankulutuksessa.
(McArdle ym.1996, 147-148.) Verestd mitattujen laktaattiarvojen perusteella
laskettiin my6s korjatut arvot energiankulutukselle, joissa otettiin huomioon laktaatin
tuotosta syntynyt energia. Korjatut energiankulutuksen arvot on laskettu siten, ettd
jokainen millimooli laktaattia vastaa 60 J/kg. Perustana laskelmille on kéytetty
aiempien tutkimusten perusteella laadittuja kaavoja. (Di Prampero ym. 1993; Di

Prampero 1986)

6.2.2 Maksimivoima ja maksimijuoksunopeus

Ennen taloudellisuusjuoksuja koehenkilot suorittivat maksimaalisen isometrisen
bilateraalisen alaraajojen ojennuksen jalkadynamometrissa. Polvikulma oli 100°, mikd
kontrolloitiin kulmamitan avulla ennen suoritusta. Kullakin koehenkilslld oli kolme
suoritusta, joista analyysiin valittiin se, missd tuotettiin suurin maksimivoima.
Suoritukset taltioitiin tietokoneelle Codas-ohjelmiston avulla, jolla myShemmin
analysoitiin tuotettu maksimivoima, maksimivoimantuottonopeus seki
voimantuottoajat suorituksen eri vaiheissa (100 N, 250 N,500 N, 100 N ja 10 %, 30 %
60 %).
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Taloudellisuusjuoksujen jilkeen koehenkildt juoksivat kolme kertaa lentivin 20
metrid maksimaalisesti, joista parasta tulosta kéytettiin maksiminopeuden mi#rityk-

seen. Aika nopeustestissd otettiin Digitest®-valokennoilla.

6.2.3 Lihasbiopsiat

Noin kaksi tuntia testien paattymisestd koehenkildilté otettiin lihasndyte

(n.100-150 mg) m. vastus lateralis lihaksesta neulabiopsialla, jossa apuna kiytettiin
imua. Niyte otettiin lihaksen keskiosasta, ja ndytteenottokohta sekd syvyys (n. 2 cm)
pyrittiin vakioimaan mahdollisimman hyvin médrittdémdlld lihaksen keskikohta ja
rasvakudoksen — m#ird  ultradsnilaitteella.  Niytteenottokohta  puudutettiin

paikallispuudutuksella ennen toimenpidetta.

Saadut lihasnédytteet kiinnitettiin lihassyyt kohtisuorassa korkkialustalle Tissue-TEKin
avulla, jaadytettiin nestetypelld jadhdytetysséd isopentaanissa ja laitettiin pakastimeen

(-80 °C).

6.2.3.1 ATPaasi -virjiys

Sen jilkeen niytteistd leikattiin perdkkiisid leikkeitd (10 um) kryostaatilla -20°:ssa.
Leikkeet asetettiin peitinlaseille ja varjattiin myofibrillaarisella ATPaasi —virjaykselld
pH 9,4:ssa. Ennen virjdystd nédytteet esi-inkuboitiin joko eméksisessid pH:ssa (10,3)
tai happamassa pH:ssa (osa 4,38 ja osa 4,6). (Brooke & Kaiser 1970). Leikkeistd
méidritettiin neljd eri solutyyppid: I, A, IIC ja IB. Osa leikkeistd vérjattiin
dystrofiinivérjdykselld (Vectastain® ABC Method), jolloin solujen rajat saatiin

selvemmin nékyviin ja analysointi oli helpompaa ja tarkempaa.

Naytteitd tarkasteltiin valomikroskoopilla ja solujakaumat ja pinta-alat mééritettiin
kdyttdien apuna TEMA -tietokoneohjelmaa. Kaikista lihasndytteistd pyrittiin
médrittdmdin vihintddn 200 solua/ndyte, minkd on aiempien tutkimusten perusteella

todettu olevan riittdvin kattava otos. Kahden nédytteen kohdalla tihén ei aivan péésty
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(150 ja 173 solua), koska niytteet olivat sen verran pienid. Keskim#irin niytteistd

analysoitiin 229 solua, (vaihteluvili oli 150-294).

6.2.3.2 Myosiinin raskasketjutyypit (MHC)

Myosiinin raskasketjutyypit analysoitiin homogenisoidusta lihasniytteestd, joka
koostui noin 10-20 perikkiisestd kryostaattileikkeestd. Niytteet analysoitiin Sodium
Dodecyl Sulfate Polyacrylamide Gel Elelectroforesis (SDS-PAGE) —menetelm‘ziﬂ'ai.
Myosiinin raskasketjujen erottamisessa kédytetyn erottelugeelin koostumus oli: 6 %
akryyliamidia, 0,08 % bis-akryyliamidia, 0,1 % SDS:a ja 37,5 % glyserolia.
Latausgeelin koostumus oli: 3 % akryyliamidia, 0,16 % bis-akryyliamidia ja 0,1 %
SDS:a. Geelejd ajettiin yon yli 70 voltilla jonka jalkeen vield 2-4 tuntia 200 voltilla.
Lopuksi geelit hopeavirjittiin ja MHC-koostumus médritettiin densitometrisesti
(Cream 1-D, Kem-En-Tec Aps, Koopenhamina, Tanska). Elektroforeettisen
liikkuvuuden perusteella erotettiin kolme myosiinin raskasketjuisoformia: MHC 1,
MHC TIA ja MHC IIX. Koska viime aikaiset tutkimukset ovat osoittaneet, ettd
ihmisen IIB solut sisiltdvit myosiinin isoformia, joka on yhtenevd rotan MHC IIX
isoformin kanssa ja viittaa siis IIX soluihin, kdytetd#n tdssi tyssd nimitystd MHC
IIX eiki siis MHC IIB. (esim. Aargaard & Andersen 1998; Hartkopp ym 1999.) _

6.2.3.3 Entsyymiaktiivisuudet

Lihasndytteistd keskim#drin 3-4 mg homogenisoitiin jdilld kylmennetyssi 0,3 M
fosfaattipuskurissa, jonka pH oli 7,7 ja joka sisilsi 0,5 mg/ml naudan seerumista
eristettyd albumiinia. Puskuriliuoksen midrd oli 400 -kertainen néytteen painoon
verrattuna. Laktaattidehydrogenaasin (LDH), sitraattisyntaasin (CS), 3-hydroksi-
asyyli-CoA-dehydrogenaasin (HAD) sekéd fosfofruktokinaasin (PFK) aktiivisuudet
mddritettiin  fluorometrisesti NAD-NAPD reaktioiden menetelmilli. (Essen-
Gustavsson & Henriksson 1984; Saltin ym. 1995.) Entsyymiaktiivisuusanalyysit

suoritettiin 37 °C:ssa ja niiden yksikkoni on pmol/g/min.
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6.2.4 Maksimaalinen hapenottokyky

Seitsemin kymmenests koehenkildstd suoritti suoran maksimaalisen hapenoton testin
juoksumatolla kuukauden sis#lli (ennen tai jilkeen) taloudellisuusjuoksuista ja
voimamittauksista. Testi suoritettiin progressiivisella kuormituksella, juoksijoille
suunnitellulla kuormitusmallilla. Juoksunopeutta ja/tai juoksumaton kulmaa nostettiin
kolmen minuutin vilein ja testid jatkettiin uupumiseen asti. Hengityskaasut

analysoitiin suorituksen aikana Sensor Medics® -hengityskaasuanalysaattorilla.

6.3 Tilastollinen kisittely

Tilastollisessa  kisittelyssd aineistosta laskettiin muuttujien keskiarvot seki
keskihajonnat. Muuttujien vilistd yhteyttd tarkasteltiin regressioanalyysin sekd
Pearsonin tulomomentti korrelaatiokertoimen avulla. Analyysit suoritettiin SPSS for
Windows 8.0 tilastoanalyysiohjelrnan' sekd Microsoft Excel 97 —ohjelman avulla.

Tilastollisen merkitsevyyden rajaksi valittiin p<0.05.
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7 TULOKSET

7.1 Lihassolurakenne

Taulukossa 4 on esitetty ATPaasi-virjdyksen avulla méadritetyt lihassolutyypit ja
myosiinin raskasketjukoostumus. Hitaiden solujen osuus koehenkil6illd oli keski-
médrin 64,0 % ja vaihteli 85,0 % ja 24,9 % vililla. Solupinta-alat olivat jakautuneet
ATP-aasi vérjdystd vastaavasti (taulukko 4). Hitaiden solujen pinta-ala oli 4000-5300
um? ja nopeiden solujen pinta-ala vaihteli alatyypistd riippuen 3000 um’ ja 6000 pm?®
vililld. ATP-aasi-virjiayksen avulla médritetyt solutyypit korreloivat hyvin vastaavien
myosiinin raskasketjuisoformien kanssa. Hitaan solutyypin I ja MHC IL:n vilinen
korrelaatiokerroin oli .89 (p<.001) (kuva 7), IIA solutyypin ja MHC IIA:n vilinen
korrelaatiokerroin .79 (p<.01) ja IIB tyypin ja MHC IIX:n kerroin .91 (p<.001).
Solupinta-alat korreloivat vastaavien myosiinin raskasketjutyyppien kanssa
solutyyppien tapaan erittdin merkitsevisti (r = .87, r = .79 ja r = .87, vastaavasti).

Korrelaatiot on esitetty taulukossa 5.

Taulukko 4. Lihasndytteistd midritettyjen solutyyppien, solupintaa-alojen ja myosiinin raskasketjujen

keskiarvot ja keskihajonnat. Luvut ovat prosenttiosuuksia kokonaismaarists. (n=10)

Tyyppi | Tyyppi | Tyyppi | Tyyppi | MHC | MHC | MHC | Pinta- | Pinta- | Pinta- | Pinta-

I ITA IIB IIC I ITA Inx alal alalIA | alalIB | alalIC
k.a. 64,0 23,6 5,8 5.0 67,0 | 315 1,5 62,6 25,0 5,5 5.4
SD 15,9 7.9 9,8 3,5 142 | 12,9 2.8 17,7 10,3 8.8 43

Taulukko 5. Myosiinin raskasketjutyyppien ja vastaavien ATPaasi-varjdykselld maiaritettyjen

solutyyppien korrelaatiot. (n=10)

Tyyppi Tyyppi llA |Tyyppi lIB |Pinta-ala | |[Pinta-ala |Pinta-ala {Pinta-ala ll
I A B yht.

MHC I 0.89** 0.87**

MHC lIA 0.79* 0.79*

MHC lIX 0.91** 0.87**

MHC 1l yht. 0.89**
** p<.01 * p<.05
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Kuva 7. ATP-aasi virjiyksen avulla midritettyjen solutyyppien ja SDS-PAGEn avulla saatujen

myosiinin raskasketjukoostumusten vililld oli tilastollisesti merkitsevi korrelaatio.

7.2 Entsyymiaktiivisuudet

Lihasniytteistd analysoitujen sitraattisyntaasin (CS), fosfofruktokinaasin (PFK), 3-
hydroksiasyylikoentsyymi-A-dehydrogenaasin (HAD) ja laktaattidehydrogenaasin

(LDH) entsyymiaktiivisuuksien arvot on esitetty taulukossa 6.

Taulukko 6. Lihasndytteistdi mdiritettyjen entsyymiaktiivisuuksien keskiarvot ja keskihajonnat.

Entsyymiaktiivisuudet (umol/g/min) on mitattu 37°C:ssa. (n=10)

CS PFK HAD LDH
k.a. 53,4 204,0 256,9 1833,3
SD 9,0 47,6 18,5 1086,0

Mink#4n entsyymin aktiivisuus ei korreloinut tilastollisesti merkitsevisti mydsiinin
raskasketjutyyppien kanssa. Samoin niilld ei ollut tilastollisesti merkitsevéd yhteyttd
energiankulutukseen milldin tutkittavista nopeuksista. Fosfofruktokinaasin ja
energiankulutuksen nopeudella 7.00 m/s vilinen korrelaatiokerroin oli -.46 (p=.75),
mikd oli l#hinnd tilastollisesti merkitsevdd tulosta. Entsyymeistd keskendiin

korreloivat vahvasti PFK ja HAD, joiden vilinen korrelaatiokerroin oli .77 (p<.01).
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Muut entsyymiaktiivisuudet eivit olleet yhteydessd toisiinsa. Aerobisten entsyymien
(CS ja HAD) aktiivisuudet olivat kaikilla koehenkil6illd ldhelld toisiaan ja
keskihajonnat melko pieni4, kun taas anaecrobisten entsyymien (PFK ja LDH)

kohdalla vaihtelu oli huomattavasti suurempaa ja keskihajonnat suuria.

7.3 Maksimivoima, voimantuottonopeus seki maksimijuoksunopeus

Alaraajojen ojentajalihasten isometrisen maksimivoiman, maksimivoimantuotto-

nopeuden seki maksimijuoksunopeuden arvot on esitetty taulukossa 7.

Taulukko 7. Alaraajojen ojentajalihasten isometrisen maksimivoiman (N), maksimivoimantuotto-

nopeuden (N/s) sekd maksimijuoksunopeuden (m/s) keskiarvot ja keskihajonnat. (n=10)

Max. voima | Max. voimantuotto- | Max. juoksunopeus
(N) | nopeus (N/s) (m/s)
k.a. 1426 5281 8,76
SD 286 1482 0,49

Maksimivoima ja voimantuottonopeus sekd maksimijuoksunopeus eivit. olleet
tilastollisesti merkitsevisti yhteydessd myosiinin raskasketjutyyppeihin. Tulokset
olivat kuitenkin sen suuntaisia, etti enemmén nopeita raskasketjutyyppejd omaavat
juoksijat olivat nopeampia ja heilld oli suurempi voimantuottonopeus.
Korrelaatiokerroin maksimijuoksunopeuden ja MHC IL:n vililld oli .44 (kuva 8) ja
maksimivoimantuottonopeuden ja MHC II:n vililld .35 (kuva 9), miki oli sama kuin
maksimivoiman ja nopeiden raskasketjujen vililld. Korrelaatiokertoimet on esitetty
taulukossa 8. Voima-aika —kiyréstd tutkitut voimantuottoa kuvaavat muuttujat (100
N, 250 N, 500 N ja 1000 N sekd 10 %, 30 % ja 60 %) eivit olleet tilastollisesti

yhteydessd myosiinin raskasketjuisoformeihin.
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Taulukko 8. Myosiinin raskasketjujen ja voimantuotto- ja juoksunopeuden viliset korrelaatiot (n=10).

Tulokset eivit ole tilastollisesti merkitsevii.

Max, Max.voiman- Max.voima
juoksunopeus | tuottonopeus
MHC II 0.44 0.35 0.35
11

2107 .

E

2 9 . .

£ 8 - .

'% r=.44

£ 7 p=n.s.

n=10
6 T T T T T T
0 10 20 30 40 50 60 70
MHC 1l (%9
Kuva 8. Maksimijuoksunopeuden yhteys myosiinin nopeisiin raskasketjutyyppeihin.
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Kuva 9. Maksimivoimantuottonopeuden yhteys myosiinin nopeisiin raskasketjutyyppeihin.
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7.4 Juoksun taloudellisuus
Energiankulutus mitattuna painokiloa kohden minuutissa kasvoi nopeuden

lisdintyessd (kuva 10). Hitaimmalla nopeudella keskimidrdinen energiankulutus oli

966 J*kg' *min” ja suurimmalla nopeudella 50 % suurempi eli 1482 J*kg™ *min.

1800

1600 -

..1)

In

1400 -

1200

EE (J*kg"*m

1000 -

800 . . . .
4,00 5,00 - 5,50 ] 6,00 7,00
Nopeus (m*s™)

Kuva 10. Energiankulutus eri nopeuksilla. Energiankulutus lisddntyi merkitsevisti nopeuden

kasvaessa.

Hitaalla nopeudella (4.00 m/s) ei myosiinin raskasketjutyyppi In ja
energiankulutuksen vililld ollut tilastollisesti merkitsevdd yhteyttd (p=.27), joten
nollahypoteesi jdd tiltd osin voimaan ja tyShypoteesi 1 hyldtddn. Suurimmalla
nopeudella (7.00 m/s) energiankulutuksen ja nopeiden myosiinin raskasketjujen
midrdn vilinen korrelaatiokerroin oli -.60, ja se oli tilastollisesti merkitsevd p<.05
(kuva 11). Tama4 tarkoittaa, ettd mitd enemmain nopeita myosiinin raskasketjutyyppeji
sitd vihemmin juoksija kuluttaa energiaa kilpailunopeuksilla. Nopeiden myosiinin
raskasketjutyyppien selitysosuus taloudellisuudesta on analyysin mukaan 36% (R
Square=.361). ATPaasi-virjiyksen avulla midritetyt solutyypit kéyttayityivit
tilastollisissa analyyseissd saman suuntaisesti kuin myosiin raskasketjut. Nopeiden
(tyypin II) solujen yhteispinta-ala korreloi negatiivisesti hapenkulutuksen kanssa
nopeuksilla 5.50 m/s ja 7.00 m/s (r = -.64 jar = -.67, p<.05).
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Nopeudella 5.50 m/s (keskimmdinen nopeus) korrelaatiokerroin mnopeiden
raskasketjutyyppien ja energiankulutuksen vililld oli -.49, miki ei aivan yltinyt
tilastollisesti merkitseville tasolle (p=.075) (kuva 12). Laktaatintuotto taloudellisuus-

juoksuissa ei ollut riippuvainen myosiinin raskasketjukoostumuksesta.

r=-.61
p<.05
1600 1 n=10

0 10 20 30 40 50 60 70
MHC 1l (%)

Kuva 11. Energiankulutuksen ja myosiinin nopeiden raskasketjujen yhteys 1500 metrin

kilpailunopeudella (7.00 m/s) juostaessa.
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Kuva 12. Energiankulutuksen ja nopeiden myosiinin raskasketjujen yhteys keskimmdiselld
juokSunopeudelIa 5.50 m/s.
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8 POHDINTA

8.1 Lihassolurakenne

Tutkimuksessa oli mukana kymmenen Suomen parhaimmistoon kuuluvaa keskimatkan
miesjuoksijaa. Lihassolurakenteeltaan heilld oli noin 2/3 hitaita soluja (64 %), miki
vastasi aiemmissa tutkimuksissa keski- ja pitkéinmatkan juoksijoilta mitattuja arvoja
(Saltin ym. 1997; Howald 1982). Heilld oli kuitenkin selkedsti enemmaén hitaita soluja
kuin pikajuoksijoilta (Mero ym. 1981; Andersen ym. 1994) tai harjoittelemattomilta
(Howald 1982; Jansson ym.1990; Klitgaard ym. 1990) henkil6iltd on mitattu. Myosiinin
hitaiden raskasketjujen osuus tissd tutkimuksessa oli 67,0 %, MHC IIA -isoformin
31,5 % ja MHC IIX:n 1,5 %. Kuten Fry ym. (1994) aiemmin osoittivat, myos tdssi
tutkimuksessa ATPaasi-virjiyksen avulla médritetyt solutyypit ja niiden pinta-alat

korreloivat erittdin merkitsevisti vastaavien myosiinin raskasketjujen kanssa.

8.2 Entsyymiaktiivisuudet

Aikaisemmissa tutkimuksissa entsyymiaktiivisuuksien on todettu olevan yhteydessi
solutyyppeihin. Hitaissa soluissa aerobisten entsyymien aktiivisuudet ovat selvisti
suuremmat kuin nopeissa soluissa ja anaerobisten entsyymien aktiivisuus taas on
vastaavasti suurempi nopeissa soluissa. Oksidatiivisen kapasiteetin on myds todettu
lisadntyvin kestdvyysharjoittelun seurauksena kaikissa solutyypeissd, etenkin tyypin I ja
ITA soluissa. (Essen ym. 1975; Saltin ym. 1977; Essen-Gustavsson & Henriksson 1983;
Evertsen ym. 1999). Kestivyysurheilijoilla mitatut suuret oksidatiivisten entsyymien
aktiivisuudet verrattuna muiden lajiryhmien urheilijoihin ovat seurausta sekd suuresta
hitaiden solujen osuudesta ettd kaikkien solutyyppien lisdéntyneestd aerobisten
entsyymien aktiivisuudesta (Essen-Gustavsson & Henriksson 1983). Evertsenin ym.
(1999) mukaan entsyymiaktiivisuuksien adaptaatio harjoitteluun ja suurimmat muutokset
aktiivisuuksissa tapahtuvat todennikdisesti harjoittelun alkuvaiheessa ja jatkettaessa

harjoittelua muutokset ovat endd pienid. Heiddn tutkimuksessaan viiden kuukauden
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harjoittelujakson aikana ei juurikaan tapahtunut muutoksia aktiivisuuksissa useita vuosia
harjoitelleilla  hiihtdjilld. Kymmenen viikon dynaamisen etureiden lihasten
voimaharjoittelujakson aikana Houston ym. (1983) eivit havainneet muutoksia lihaksen
entsyymiaktiivisuuksissa, joten ainakaan tdmén tyyppiselld voimaharjoittelulla ei
mahdollisesti ole suurta vaikutusta entsyymiaktiivisuuksiin. Toisaalta voi olla, ettei

kymmenen viikkoa ole riittdvi aika merkitsevien muutosten aikaansaamiseksi.

Tidsséd tutkimuksessa vertailtiin kahden aerobisen entsyymin (CS ja HAD) ja kahden
anaerobisen entsyymin (PFK ja LDH) aktiivisuuksia lihaksen myosiinin
raskasketjukoostumukseen. Aiempien tutkimusten perusteella olisi voinut olettaa
aerobisten entsyymien aktiivisuuksien korreloivan positiivisesti hitaan raskasketjutyypin
kanssa ja anaerobisten vastaavasti nopeiden raskasketjujen kanssa. Tdmin tutkimuksen
tulosten perusteella yhteyttd ei kuitenkaan ollut havaittavissa. Erot etenkin aerobisten
entsyymien aktiivisuuksissa olivat melko pienid samoin kuin myosiinin
raskasketjukoostumuksessa, joten n#in pienelld koehenkil6joukolla ei yhteyttd ollut
havaittavissa. Kaikki timén tutkimuksen koehenkil6t olivat harjoitelleet useiden vuosien
ajan. Kuten Evertsen ym. (1999) totesivat, entsyymiaktiivisuuksien adaptaatio
kestidvyysharjoitteluun tapahtuu mahdollisesti harjoittelun alkuvaiheessa ja juoksijat,
jotka ovat harjoitelleet vuosia samankaltaisesti, ovat kehittyneet niiltd ominaisuuksilta
hyvin samantyyppisiksi. Anaerobisten entsyymien kohdalla yksildiden viliset erot olivat
tassd tutkimuksessa kuitenkin selvisti aerobisia entsyymejd suurempia. Tdmi saattaa
vaikuttaa eroihin juoksijoiden anaerobisessa kapasiteetissa, vaikka yhteyttd
taloudellisuuteen ei ollutkaan havaittavissa. Evertsen ym. (1999) havaitsivat yhteyden
suorituskyvyn sekd kahden aerobisen entsyymin (CS ja SDH) ja yhden anaerobisen
entsyymin (GPDH) aktiivisuuksien vililld. Paremmilla hiihtdjilla oli heidén
tutkimuksessaan suuremmat nédiden entsyymien aktiivisuudet. Téssd tutkimuksessa ei
juoksun taloudellisuuden ja entsyymiaktiivisuuksien vililld ei ollut havaittavissa
tilastollista yhteyttd, joten voidaan olettaa, etteivit entsyymiaktiivisuudet ole

ratkaisevassa asemassa vuosia harjoitelleiden juoksijoiden suorituskykyeroissa.



52

8.3 Maksimivoima ja voimantuottonopeus

Isometriselld maksimivoimalla ja maksimivoimantuottonopeudella ei tdmén tutkimuksen
tulosten perusteella ollut yhteyttd myosiinin raskasketjukoostumukseen. Aargaardin ja
Andersenin (1998) tutkimuksessa isokineettisessi polven ojennuksessa nopeiden
raskasketjujen osuus ja voimantuotto korreloivat positiivisesti suurilla kulmanopeuksilla.
Hitailla kulmanopeuksilla tai eksentrisessd suorituksessa ei heiddn tutkimuksessaan
16ytynyt yhteyttd raskasketjukoostumukseen. Koska nopeat lihassolut pystyvit
tuottamaan enemmin voimaa suurilla supistusnopeuksilla kuin hitaat solut, on
ymmirrettivad, ettd suurilla kulmanopeuksilla henkil6t, joilla on enemmin nopeita
myosiinin raskasketjuja pystyvit tuottamaan suurempia voimia. Isometrinen suoritus ei
ole juoksijoille ominainen lihassupistustapa, joten silld on voinut olla vaikutusta tdmén
tutkimuksen tuloksiin, jolloin juoksijoiden vilisten erojen havaitseminen voi olla
hankalaa. Maksimivoimantuottonopeuksissa tai suorituksen alussa tuotetuissa voimissa
olisi voinut olettaa l9ytyvidn eroja niiden hyviksi, joilla oli enemmén nopeita
raskasketjuja. Koehenkiljoukko oli kuitenkin liian homogeeninen ja lukuméiriltiin
pieni, jotta tilastollisia eroja olisi 16ytynyt. Tulokset olivat kuitenkin sen suuntaisia, ettéd
mitd enemmin nopeita myosiinin raskasketjuja koehenkilolld oli sitd suurempi oli
tuotettu maksimivoima sekd maksimivoimantuottonopeus. Suurempi maksimivoima
juoksijoilla, joilla oli enemmin MHC II -tyypin raskasketjuja, voi osittain johtua
nopeiden solujen suuremmasta koosta. Useissa tutkimuksissa on osoitettu solupinta-alalla
ja lihaksen ympirysmitalla olevan merkittivd vaikutus maksimivoimaan (esim. Staron

ym. 1990; Kraemer ym. 1995; Hikkinen ym. 1998; Volek ym.1999).

8.4 Maksimijuoksunopeus

Maksimijuoksunopeuden ja myosiinin raskasketjukoostumuksen yhteyksistd ei aiemmin
ole tehty tutkimuksia. Pikajuoksijoilla on todettu useissa tutkimuksissa selvisti
kestdvyysurheilijoita enemmén nopeita lihassoluja (esim. Saltin ym. 1977; Mero ym.

1981; Howald 1982; Andersen ym. 1994). Nopeiden solujen ja myosiinin nopeiden



53

raskasketjujen osuudella katsotaan siis olevan merkitystd maksimijuoksunopeuteen.
Tdmién tutkimuksen tulokset eivit osoittaneet tilastollisesti merkitsevisti yhteyttd
nopeiden myosiinin raskasketjujen ja maksimijuoksunopeuden vililld, mutta tulokset
olivat sen suuntaiset, ettdi mitd enemmé#n nopeita raskasketjuja juoksijalla oli sitd
nopeampi hin oli (r = .44). Maksimijuoksu-nopeuden mittaamisessa tulevat esiin tietyt
ongelmat, silld myds voima ja tekniikka vaikuttavat pikajuoksusuoritukseen ja suoraa

yhteyttd lihasrakenteeseen voi olla vaikea osoittaa.

8.5 Juoksun taloudellisuus

Téssd tutkimuksessa myosiinin raskasketjukoostumuksella ja juoksun taloudellisuudella
havaittiin olevan yhteyttid juostaessa suurilla nopeuksilla. Suurin tutkimuksessa kiytetty
juoksunopeus oli 7.00 m/s, mik# vastaa suunnilleen 1500 metrin kilpailunopeutta. T#ll4
nopeudella nopeiden myosiinin raskasketjuosuuden ja energiankulutuksen vililld oli
tilastollisesti merkitsevd (p<.05) negatiivinen korrelaatio. Tamai viittaa siihen, ettd mits
suurempi nopeiden raskasketjujen osuus juoksijalla on sitd vihemmién energiaa hin
kuluttaa kyseiselld nopeudella. Alhaisemmilla nopeuksilla ei tilastollisesti merkitsevds

yhteyttd ndiden muuttujien vililld ollut.

Aiemmissa tutkimuksissa Kaneko ym. (1985) havaitsivat kestdvyysjuoksijoiden olevan
pikajuoksijoita taloudellisempia hitailla juoksunopeuksilla, mutta vauhtien kasvaessa
tilanne kééntyi toisin pdin ja yli 7 m/s nopeuksilla pikajuoksijat olivat taloudellisempia.
Boscon ym. (1987) tutkimuksessa juoksijat, joilla oli enemmén nopeita soluja kayttivit
enemmin energiaa juostaessa nopeudella 3.33 m/s. Koehenkilsini oli pika- ja
keskimatkan juoksijoita, joille tim# nopeus on ollut erittdin hidas. Bosco ym. (1987)
perustelivat tuloksiaan mm. elastisen energian hyvaksi kiytolld. Koska nopeilla soluilla
poikittaissiltojen elinaika on lyhyempi kuin hitailla soluilla, ehtii moni poikittaissilta jo
katketa nopeissa soluissa ennen hitaan lihassupistuksen pédttymistd ja tdlloin elastista
energiaa menee hukkaan. Hitailla soluilla poikittaissiltojen elinaika on pitempi ja niihin

varastoituu elastista energiaa hitaiden lihassupistusten aikana. Elastisen energian
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mittaaminen on kuitenkin vaikeaa, joten oletetut mekanismit perustuvat tutkijoiden
paittelyyn. Boscon ym. (1987) tulokset siis tukevat Kanekon ym. (1985) viitettd siiti,
ettd juoksijat, joilla on enemmin hitaita soluja, ovat taloudellisempia hitailla nopeuksilla.
Tdssd tutkimuksessa ei yhteyttd hitaiden myosiinin raskasketjujen ja juoksun
taloudellisuuden vililld pystytty alhaisilla nopeuksilla osoittamaan. Yhtend syyni siihen
on mahdollisesti se, ettd hitailla juoksunopeuksilla juoksijan ei tarvitse keskitty4 tdysilla
juoksuun, vaan energiankulutukseen voivat vaikuttaa monet muut seikat juoksun aikana.
Samoin koeryhmin homogeenisyys lihasrakenteen ja energiankulutuksen suhteen sekd
suhteellisen pieni ryhmikoko ovat tdssd tutkimuksessa voineet vaikuttaa siihen, ettei

yhteyttd ollut havaittavissa.

Nopeiden myosiinin raskasketjujen ja energiankulutuksen vilinen negatiivinen
korrelaatio nopeudella 7.00 m/s vahvistaa Kanekon ym. (1985) tuloksia siit4, ettd nopeat
solut olisivat taloudellisempi suurilla juoksunopeuksilla. Tdssd tutkimuksessa
energiankulutus mitattiin hapenkulutuksen ja hiilidioksidintuoton avulla ja arvoihin
lisittiin laktaatin avulla tuotetun energian médrd. Laktaattipitoisuus suorituksen jélkeen ei
ollut yhteydessi MHC-koostumukseen, eli nopeiden solujen mahdollisesti suuremmalla
kyvylld tuottaa laktaattia ei ollut vaikutusta energiankulutuksen kokonaistuloksiin.
Laktaatin vaikutuksesta kokonaisenergiankulutukseen di Prampero (1986) on todennut,
ettei suuretkaan laktaattipitoisuudet (jopa 10 mmol yli lepotason) suhteellisen 'lyhyesséi
ajassa tuotettuna vaikuta juurikaan energiantuoton arvoihin. MyShemmin di Prampero
ym. (1993) esittivit kaavan, jonka avulla laktaatin kautta tuotettu energia voidaan ottaa
huomioon kokonaisenergiankulutusta mitattaessa. Tdssd tutkimuksessa on kidytetty tatd

kaavaa laskettaessa energiankulutusta.

Tulosten perusteella niyttiisi siltd, ettd lyhyempien keskimatkojen (800 ja 1500 metrid)
kilpailunopeuksilla nopeat lihassolut pystyvidt toimimaan optimaalisemmilla
supistumisnopeuksilla kuin hitaat solut, ja ndin ollen kuluttavat vihemmin energiaa.
Kuitenkin tulee ottaa huomioon solutyyppien jatkumo vilityyppien kautta hitaista
nopeisiin, jolloin on vaikea sanoa mink# solutyypin supistumisnopeus on optimaalisin

milldkin nopeudella. Keskimatkan juoksijalle ndyttdisi kuitenkin olevan hyotyéd
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suuremmasta nopeiden raskasketjujen osuudesta kuin esimerkiksi kestdvyysjuoksijalle,

koska kilpailunopeudet ovat heilld suurempia.

8.6 Johtopiatokset

Juoksun taloudellisuuden on todettu olevan monen fysiologisen ja biomekaanisen tekijén
summa. Lihassolurakenteen osuus juoksun taloudellisuudessa riippuu varmasti osittain
kéytetyistd nopeuksista sek# harjoitustaustasta. Tamén tutkimuksen tulosten perusteella
voidaan todeta, ettid suomalaisilla keskimatkan juoksijoilla on selvidsti suurempi osa
hitaita kuin nopeita myosiinin raskasketjuja ja sen myotéd lihassolujen ominaisuudet ovat
suurelta osin hitaiden solujen kaltaisia. Varsinkin lyhyimmilld keskimatkoilla kuten 800
ja 1500 metrilld maksimijuoksunopeuden osuus korostuu ja suorituksen kannalta olisi
oleellista pysty4d juoksemaan taloudellisesti suurilla nopeuksilla. Etenkin n#illd matkoilla
suuremmasta nopeiden myosiinin raskasketjujen osuudesta voisi olla hydtyd, ja erot
kestdvyysjuoksijoihin tulisikin olla suuremmat my6s lihassolujen ominaisuuksien
kohdalla. T#ssd tutkimuksessa ei eroja juoksijoiden energiankulutuksessa ollut
pienemmilld nopeuksilla juostaessa. Vasta kilpailuvauhdilla tilastollisesti merkitsevid
eroja oli havaittavissa, jolloin my6s erot suorituskyvyssé tulevat yleensi esiin. Suuret erot
anaerobisten entsyymien aktiivisuuksissa voivat aiheuttaa eroja juoksijoiden
anaerobisessa kapasiteetissa, milld saattaa olla merkitystd etenkin kilpailun

loppuvaiheessa.

Voimantuoton ja juoksunopeuden ei havaittu olevan merkitsevissd yhteydessi
lihassolurakenteeseen. Kuitenkin kirjallisuuden perusteella voidaan olettaa nopeiden
myosiinin raskasketjujen mahdollistavan solun suuremman supistumisnopeuden ja sitd
kautta lisdtd sekd juoksu- etti voimantuottonopeutta. Tulevaisuudessa olisi
mielenkiintoista tarkastella eri tyyppisten solujen elastisen energian hyviksikayttokykyi
eri nopeuksilla ja selvittdd sen mahdollista merkitystd juoksun taloudellisuuteen ja

suorituskykyyn.
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