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Nikotiiniamidiadeniinidinukleotidi (NADH) on niasiinin aktiivinen koentsyymimuoto, ja se osallistuu
solujen ATP:n tuottoon. NADH:n kéyton vaikutuksia fyysiseen suorituskykyyn on tutkittu vasta muuta-
massa tutkimuksessa (Birkmayer & Vank 1996; Birkmayer ym. 2001). Témén tutkimuksen tarkoituksena
oli selvittdd NADH:n kdyton vaikutuksia aerobiseen ja anaerobiseen kestivyyteen sekd nopeusvoimaan,
reaktionopeuteen ja keskittymiskykyyn lepotilassa ja kuormituksen jilkeen. Liséksi selvitettiin NADH:n
kdyton vaikutuksia kuormituksen jilkeiseen fyysisen vasymyksen tunteeseen.

Koehenkildind oli kahdeksan mieskuntoilijaa (ikd 25+2,75, pituus 1,83+0,07 m, paino
78,9+£8,33 kg). Tutkimus oli satunnaistettu kaksoissokotettu plasebokontrolloitu ristikkdiskoe. Puolet
koehenkildistd nautti ensimmadisen 28 vuorokauden mittaisen ravintovalmisteen kéyttdjakson ajan plase-
boa ja puolet NADH:ta (Enachi 30 mg/vrk). Toinen ravintovalmisteen kéyttdjakso toteutettiin 14 viikon
mittaisen huuhtoutumisjakson jalkeen. Mittaukset tehtiin ennen ja jélkeen molempia ravintovalmisteiden
kéyttojaksoja. Koehenkil6t tayttivit ruokapéivakirjaa viiden vuorokauden ajan ennen jokaista mittausta ja
harjoituspéividkirjaa koko tutkimuksen ajan. Mittauspéivand tehtiin kaksi testid juoksumatolla: maksi-
maalinen hapenottotesti ja anaerobinen testi. VOj.x-testistd tarkasteltiin VO,p,y:ia, maksimisyketta,
maksimilaktaattia ja sen esiintymisajankohtaa sekd hapenottoa, sykettd ja laktaattia silld submaksimaali-
sella kuormalla, jolloin laktaatti oli 2,5-6,0 mmol/l. Anaerobisesta testistd tarkasteltiin juoksuaikaa uupu-
mukseen sekd maksimilaktaattia ja sen esiintymisajankohtaa. Ennen testejd ja vilittomaésti testien jélkeen
sekd 30 minuuttia anaerobisen testin jédlkeen mitattiin laktaatti sormenpdédverindytteestd, kevennyshyppy,
reaktioajat yksinkertaiseen ja valintatilanteen siséltavdidn nidkodrsykkeeseen ja kuulodrsykkeeseen sekd
keskittymiskyky ja kysyttiin vdsymyksen tunne ja otettiin laskimoverindytteet laktaatin, pH:n ja CK:n
madrittdmiseksi. Kolme minuuttia VOpy,-testin jilkeen mitattiin sormenpédlaktaatti sekéd otettiin laski-
moverindyte laktaatin ja pH:n méérittdmiseksi. Sormenpéélaktaatti mitattiin myos 3, 9 ja 11 minuuttia
anaerobisen testin jélkeen. Lisdksi 1, 3 ja 5 vuorokautta mittauspdivén jalkeen médritettiin CK. Tilastolli-
nen analyysi tehtiin SPSS 12.0-ohjelmalla kéyttiden toistettujen mittausten varianssianalyysié.

Ravinnonsaannin sekd harjoitusten lukuméérén ja kokonaiskeston muutoksissa alku- ja
loppumittauksia edelténeiden ruoka- ja harjoituspéivékirjojen vélilld ei ollut eroa plasebo- ja NADH-
tablettien kayttdjaksojen vélilld. VOjy,-testin maksimisykkeen, maksimilaktaatin (sormi ja laskimo),
maksimilaktaattien esiintymisajankohtien, VO,.:n ja juoksuajan sekd anaerobisen testin juoksuajan,
maksimilaktaatin (sormi ja laskimo) ja maksimilaktaatin esiintymisajankohdan (sormi) muutoksessa alku-
ja loppumittausten vililld ei ollut eroa plasebo- ja NADH-tablettien kdytt6jaksojen vélilld. Sormenpééstd
0-1 minuuttia anaerobisen testin jdlkeen mitatun laktaatin muutos alku- ja loppumittauksen vililld erosi
plasebo- ja NADH-tablettien kéyttojaksojen vililld (p=0,033), kuten myds lepotilanteessa mitatun keven-
nyshypyn muutos (p=0,038), kaksi minuuttia VOpp,-testin jilkeen mitatun kevennyshypyn muutos
(p=0,05) ja kolme minuuttia anaerobisen testin jilkeen mitatun reaktioajan yksinkertaiseen nakoarsykkee-
seen muutos (p=0,030). Sormenpééstd 0-1 minuuttia anaerobisen testin jalkeen mitattu laktaatti (mmol/1)
oli 28,6 % matalampi NADH-jakson jédlkeen kuin ennen NADH-jaksoa (6,0+2,59 vs. 8,4+2,65, p=0,043).
Kevennyshyppy (cm) oli lepotilanteessa NADH-jakson jilkeen 5,8 % parempi (38,0+4,76 vs. 35,8+4,27,
p=0,004) ja kaksi minuuttia VO,,,-testin jilkeen 7,9 % parempi (38,2+4,6 vs. 35,2+4,6, p=0,003) kuin
ennen NADH-jaksoa. Kolme minuuttia anaerobisen testin jidlkeen mitattu reaktioaika yksinkertaiseen
nékodrsykkeeseen (s) oli 9,1 % nopeampi NADH-jakson jélkeen kuin ennen NADH-jaksoa (0,201+0,024
vs. 0,221£0,020, p=0,050). VO,max-testin submaksimaalisen kuorman hapenoton, sykkeen ja laktaatin
muutoksissa alku- ja loppumittausten vililld ei ollut eroa plasebo- ja NADH-tablettien kéyttéjaksojen
vililld. Mittauspdivan eri ajanhetkind mitatun reaktioajan valintatilanteen siséltavaian nakoadrsykkeeseen,
reaktioajan kuulodrsykkeeseen, keskittymiskyvyn, visymyksen tunteen seké laskimoveren laktaatin, pH:n
ja CK:n muutoksissa alku- ja loppumittausten vililld ei ollut eroa plasebo- ja NADH-tablettien kayttojak-
sojen vililld, kuten ei my6skéén 1, 3 ja 5 vuorokautta mittauspdivén jélkeen mitatun CK:n muutoksissa.

Tutkimus osoitti, ettd neljan viikon NADH:n kéyttd ei paranna aerobista eikd anaerobista
kestivyyttd. Reaktioaika yksinkertaiseen nékodrsykkeeseen anaerobisen kuormituksen jélkeen paranee
NADH:n kéytolld, kuten my6s kevennyshyppy lepotilanteessa ja aerobisen kuormituksen jalkeen. Reak-
tionopeuden ja nopeusvoiman paranemisen taustalla voi olla aivojen dopamiinin tuoton lisddntyminen
NADH:n kdyton seurauksena.

Avainsanat: NADH, aerobinen kestévyys, anaerobinen kestdvyys, nopeusvoima, reaktionopeus, keskitty-
miskyky
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1 JOHDANTO

Nikotiiniamidiadeniinidinukleotidi (NADH) on niasiinin eli B3-vitamiinin aktiivinen
koentsyymimuoto (Campbell 1995). NADH:ta esiintyy kaikissa eldvissé soluissa, joissa
se osallistuu moniin reaktioihin. NADH:n ehdottomasti tirkein rooli on toimia energian
tuotossa oksidatiivisen fosforylaation kautta. Mitd enemmén NADH:ta soluille on saa-
tavilla, sitd enemméin energiaa solut voivat tuottaa. (Alberts ym. 1994.) NADH toimii
elimistossd myds mm. antioksidanttina (Kirsch & De Groot 2001; Reibnegger ym.
2002) ja osallistuu DNA—vaurioiden korjaukseen (Zhang ym. 1998). NADH:ta saadaan
ravinnosta jonkin verran, parhaita saantildhteitd ovat punainen liha, hiiva ja siipikarjan
liha. Keittdminen ja vatsahapot tuhoavat kuitenkin suurelta osin ravinnossa olevan
NADH:n. (Burke 1998.) NADH:sta onkin kehitetty markkinoille stabiili muoto, jota
nautitaan joko imeskelytabletteina (kauppanimi ENADAIlert ja Enachi) tai nieltdvini

tabletteina (kauppanimi ENADA) (Anonyymi 2004a).

Koska NADH-molekyyli on hyvin reaktiivinen, ja sen on oletettu hajoavan veressi, ei
sitd ole ennen vuotta 1987 tutkittu terapeuttisena aineena (Birkmayer & Vank 1996).
Tutkimuksissa NADH:n kéytolld on havaittu olevan hyodyllisid vaikutuksia mm. Par-
kinsonin taudin (Birkmayer ym. 1993) ja Alzheimerin taudin oireisiin (Birkmayer 1996)
sekd krooniseen vdsymykseen (Forsyth ym. 1999), aikaerovisymykseen (Kay ym.

2000) ja depressioon (Birkmayer & Birkmayer 1991).

NADH:n kdyton vaikutuksia urheilijoiden suorituskykyyn on tutkittu jonkin verran,
mutta monet tutkimuksista eivét ole olleet kaksoissokotettuja eiki niissé ole ollut muka-
na plaseboryhmaii. Pilottitutkimuksissa NADH:n kayt6lld on todettu olevan positiivisia
vaikutuksia urheilijoiden suorituskykyyn. Esimerkiksi reaktioajan ja maksimaalisen
suorituskyvyn polkupydrdergometritestissi on todettu parantuneen neljdn viikon
NADH:n kidyton (5 mg/vrk) seurauksena. Liséksi joillain urheilijoilla NADH:n kéytto
on parantanut my0s maksimaalista hapenottokykyé. (Birkmayer & Vank 1996.) Neljdan
viikon NADH:n kaytt6 (30 mg/vrk) lisdd Birkmayerin ym. (2001) tutkimuksen mukaan
lihasten energiaa urheilijoilla jopa 7 %, ja ei-urheilijat saavat puolestaan jopa 25 %

enemmaén lihasenergiaa NADH:ta nauttimalla. Lisdys energiansaannissa johtuu toden-



ndkdisesti solujen ATP:n (adenosiinitrifosfaatti) tuoton lisdédntymisestd. (Birkmayer ym.
2001.) Solujen NADH:n puutteen, ja sen aikaan saaman energian puutteen uskotaan
puolestaan aiheuttavan voiman, tehon ja suorituskyvyn laskua (Birkmayer & Vank
1996). NADH:n kiyttod pidetddn yleisesti turvallisena, koska NADH:lla ei tiedetd suu-
rinakaan annoksina nautittuna olevan myrkyllisid vaikutuksia eikd sivuvaikutuksia
(Birkmayer & Nadlinger 2002), eikdi NADH vaikuta muiden nautittujen lddkkeiden te-
hoon (Anonyymi 2004e¢). Tahdn mennessd tehdyissd tutkimuksissa, joissa NADH:n
kaytolla on havaittu olevan positiivisia vaikutuksia elimistossé, ei ole kaikissa raportoitu
koehenkiloiden sukupuolta, mutta osassa niistd tutkimuksista on koehenkildind ollut
sekd miehid ettd naisia (mm. Birkmayer & Birkmayer 1991; Forsyth ym. 1999; Kay ym.
2000), joten NADH:n kéyton positiiviset vaikutukset elimistossd eivit néyttdisi olevan

riippuvaisia sukupuolesta.

Tutkimuksessa on tarkoitus selvittid NADH:n kdyton (Enachi) vaikutuksia aerobiseen
ja anaerobiseen kestidvyyteen sekd nopeusvoimaan, reaktionopeuteen ja keskittymisky-
kyyn lepotilassa ja kuormituksen jélkeen. Lisdksi tutkimuksessa tarkastellaan NADH:n
kdyton vaikutuksia kuormituksen jilkeiseen fyysisen vdsymyksen tunteeseen. Tutkimus
tehdéén siksi, koska NADH:n kdyton vaikutuksia fyysiseen suorituskykyyn on selvitetty
toistaiseksi vasta muutamassa tutkimuksessa, ja ndistd aiemmista tutkimuksista osassa

koeasetelma ei ole ollut paras mahdollinen plaseboryhmén puuttumisen vuoksi.



2 AEROBINEN JA ANAEROBINEN KESTAVYYS, NOPEUS-
VOIMA, REAKTIONOPEUS, KESKITTYMISKYKY SEKA
KREATIINIKINAASI

2.1 Aerobinen ja anaerobinen kestavyys

Kestdvyys tarkoittaa kykya yllapitdd lihastyotd kyseiselle suoritukselle ominaisen ajan-
jakson ajan (Tittel & Wutscherk 1992). Térkein tekijd, joka rajoittaa kestdvyytté ja sa-
malla vaikuttaa suoritukseen, on visymys. Henkilon kestdvyyden katsotaan olevan hyvé
silloin kun hén ei tyo6td tehdessddn vésy helposti tai kun hin voi jatkaa tyotd visyneena.
(Bompa 1999.) Kestivyyssuorituskyky perustuu maksimaaliseen aerobiseen energian-
tuottokykyyn, pitkdaikaiseen aerobiseen kestdvyyteen, suorituksen taloudellisuuteen ja
hermolihasjarjestelmén suorituskykyisyyteen (Paavolainen ym. 1999). Kestivyys jae-
taan neljdén eri osa-alueeseen suoritustehon ja energia-aineenvaihduntamuutoksien mu-
kaan. Osa-alueet ovat aerobinen peruskestivyys, vauhtikestivyys, maksimikestivyys
sekd nopeuskestdvyys. Ndistd perus-, vauhti- ja maksimikestavyys ovat aerobisen kesta-
vyyden osa-alueita. Nopeuskestivyys kuuluu puolestaan anaerobiseen kestdvyyteen.

(Nummela ym. 2004.)

2.1.1 Aerobinen kestavyys

Aerobinen kestdvyys tarkoittaa kykyéd jatkaa kuormitusta kauan aikaa intensiteetilld,
joka edustaa suurta prosenttiosuutta maksimaalisesta hapenottokyvystd (esimerkiksi 80
% maksimaalisesta hapenottokyvystd) (Bosquet ym. 2002). Aerobisen kestdvyyden osa-
alueiden vilisistd rajoista kdytetddn nimityksid aerobinen kynnys, joka on peruskesté-
vyyden ja vauhtikestdvyyden vélinen raja sekd anaerobinen kynnys, joka on vauhtikes-
tdvyyden ja maksimikestivyyden vélinen raja. Aerobisen ja anaerobisen kynnyksen
avulla voidaan maéidrittdd submaksimaaliset harjoitusalueet kestdvyysharjoituksiin.

(Nummela ym. 2004.)



Maksimaalinen hapenottokyky. Maksimaalista hapenottokykyd (VOomax) pidetddn kes-
tdvyyssuorituskyvyn indeksind (Astorino ym. 2005). Maksimaalinen hapenottokyky on
verenkierto- ja hengityselinten toimintakykyd kuvaava luku, joka ilmoittaa paljonko
happea keho voi enintéén ottaa ja kiyttad kovan lihaskuormituksen aikana. Maksimaali-
nen hapenottokyky toimii siis kvantitatiivisena mittarina henkilon kapasiteetista tehda
ATP:td aerobisesti. (Bassett & Howley 2000.) Kestdvyysharjoittelun tiedetdén paranta-
van maksimaalista hapenottokykyd (mm. Holloszy & Coyle 1984; Carter ym. 2000;
@steras ym. 2005). VOomax on lajispesifinen muuttuja, joten se on luotettavien tulosten
saamiseksi mitattava kyseisen urheilijan lajiin kehitetylld kuormitustavalla ja mittaus-
menetelmdlld (McConnel 1988). Maksimaalinen hapenottokyky voidaan mitata joko
submaksimaalisella tai maksimaalisella testilld, joista maksimaalista testid pidetdén
submaksimaalista testid tarkempana (Shephard 1984; Grant ym. 1995). VOymax On suo-
rissa hapenoton testeissd yleensd silld kuormituksen tasolla, jossa VO, tasaantuu eikd
nouse endi tistd vaikka kuormitusta lisdttdisiinkin. Hapenottokyvyn testeissd hapenot-
toa pidetddn siis maksimaalisena silloin, kun tyotehoa liséttdessd hapenkulutus ei endéd

kasva. (mm. Howley ym. 1995; Astorino ym. 2005.)

Maksimaalisen hapenottokyvyn on todettu olevan paras muuttuja mittaamaan hengitys-
ja verenkiertoelimiston aerobista kestévyytti, ja siksi sitd kdytetdénkin yleisesti ihmisen
kardiorespiratorisen kunnon indeksind (Shephard 1984; Astorino ym. 2005). Maksimaa-
linen hapenkulutus asettaa yldrajan kestdvyyssuorituskyvylle, koska ihminen ei voi
tyoskennelld maksimaalista hapenkulutusta kovemmalla teholla kovin pitkdd aikaa.
Fyysisen kuormituksen aikana maksimaalista hapenottokykya rajoittaa hengitys- ja ve-
renkiertoelimiston kyky kuljettaa happea tyoskenteleville lihaksille. Lihasten mitokond-
rioiden kyky kayttdd happea kuormituksen aikana ei siis ole tirkein maksimaalista ha-
penottokykyd rajoittava tekijd. Lihaksissa harjoittelun seurauksena tapahtuvat aineen-
vaihdunnalliset adaptaatiot ovat kuitenkin tarkeitd pyrittdessd parantamaan submaksi-

maalisia kestdvyyssuorituksia. (Bassett & Howley 2000.)

Anaerobinen kynnys. Maksimaalista hapenkulutusta vastaavaa kuormituksen tasoa ei
voida ylldpitdd muutamaa minuuttia kauempaa. Kestidvyysurheilussa kilpailusuoritus
kestdd kuitenkin huomattavasti titd pidempéén, joten on tirkedd tietdd, mitd prosent-
tiosuutta maksimaalisesta hapenkulutuksesta henkild voi yllapitdd koko kilpailun ajan.

Se, kuinka korkeaa tehoa suhteessa maksimaalista hapenkulutuksesta henkilo pystyy



yllépitiméaan pitkikestoisen suorituksen ajan, riippuu pédasiassa lihassolutasolla harjoit-
telun seurauksena tapahtuneista adaptaatioista. Tétd kykyad ylldpitdd kuormituksessa
korkeaa tehoa kauan aikaa eivit siis rajoita hengitys- ja verenkiertoelimiston kuntoon
liittyvét tekijdt, toisin kuin siis maksimaalista hapenottokykyd. (Basset & Howley
2000.)

Maksimaalisen hapenottokyvyn lisdksi aerobista kestdvyyttd voidaan arvioida myds
anaerobisen kynnyksen avulla. Anaerobinen kynnys médrittdd ylérajan kuormituksen
intensiteetille, joka voidaan ylldpitéé aerobisen aineenvaihdunnan avulla. (Bosquet ym.
2002.) Anaerobista kynnystd korkeammalla kuormituksen intensiteetilld maitohappoa
tuottava anaerobinen aineenvaihdunta kiihtyy jatkuvasti, ja anaerobinen kynnys edustaa
siis suurinta kuormituksen intensiteettid, missd laktaatin tuotto ja poisto pysyvét tasa-
painossa kuormituksen aikana. Anaerobista kynnysté suuremmilla kuormituksen tasoilla
elimiston maitohapon tuotto puolestaan ylittdd maitohapon poiston. (Davis 1986; Rusko
ym. 1986; Jones ym. 1999; Billat ym. 2003; Friedmann ym. 2004.) Suorissa hapenotto-
kyvyn testeissd anaerobinen kynnys voidaan miérittdéd esimerkiksi tietylle laktaattipitoi-
suustasolle (mm. Sjodin & Jacobs 1981; Heitkamp ym. 1991) tai laktaattipitoisuuden
nopean lisddntymisen (mm. Skinner & McLellan 1980) tai hengityksen voimakkaan
kiithtymisen alkukohdaksi (mm. Hugues ym. 1982). Anaerobisen kynnyksen indikaatto-
rina kéytetty laktaattipitoisuus vaihtelee hiukan tutkimuksesta riippuen, esimerkiksi
Sjodin ja Jacobs (1981), Heitkamp ym. (1991) sekd Evertsen ym. (2001) ovat katsoneet
4 mmol/l anaerobisen kynnyksen kiintedksi laktaattipitoisuudeksi kun taas Hurleyn ym.
(1984) tutkimuksessa anaerobisen kynnyksen laktaattipitoisuus on puolestaan miéritetty
2,5 mmol/l lepotilanteen laktaattipitoisuutta suuremmaksi ja Yoshidan ym. (1987) tut-
kimuksessa 1 mmol/l lepotilanteen laktaattipitoisuutta suuremmaksi. Tulee kuitenkin
huomioida, ettd yksilollinen vaihtelu anaerobisen kynnyksen laktaattipitoisuudessa on
hyvin suurta (Coyle 1995). Liséksi anaerobisen kynnyksen toistettavuus ainakin hei-
kompi kuntoisilla koehenkil6illd on osassa tutkimuksista (mm. Heitkamp ym. 1991;
Grant ym. 2002) ollut heikko, miki kertoo siitd, ettd yhti tiettyéd laktaattipitoisuutta ei
ehkéd voida pitdd hyvéind anaerobisen kynnyksen indikaattorina (Aunola & Rusko 1984;

Grant ym. 2002).

Harjoittelu, joka sijoittuu teholtaan aerobisen ja anaerobisen kynnyksen vilille, sekd

hiukan yli anaerobisen kynnystehon, kehittdd vauhtikestavyyttd. Maksimikestdvyyttd
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kehittdd puolestaan harjoittelu, joka on teholtaan anaerobista kynnystd korkeampaa.

(Nummela ym. 2004.)

Aerobinen kynnys. Aerobinen kynnys kuvaa hapenkulutusta tai kuormituksen intensi-
teettid, jolla laktaatti hapenottotestin aikana nousee ensimmdiisen kerran lepotasostaan
(mm. Skinner & McLellan 1980). Toisin sanoen aerobinen kynnys kertoo lihasten ky-
vystd kéyttdd rasvoja kuormituksen aikana energiakseen suurella nopeudella niin, etté
lihasten ja maksan glykogeenivarastoja voidaan sdéstdd. Taustalla tdssd on lihaskudok-
sen suuri oksidatiivinen kapasiteetti ja hormonaalisten sditelymekanismien toiminta.
(Rusko 1989.) Aerobinen kynnys mééritetdén hapenottotestissi yleensi tyotehoksi, ha-
penkulutukseksi tai sykkeeksi, jolla laktaattipitoisuus alkaa nousujohteisen kuormitus-
testin aikana nousta lepotasosta, ja jolla ventilaatio samalla kasvaa kuormaa nostettaes-
sa. Laktaattipitoisuus aerobisella kynnykselld on yleensd noin 2 mmol/l. (mm. Skinner
& McLellan 1980.) Aerobisella kynnysintensiteetilld sekd hiukan kynnystd kevyemmaél-
14 ja raskaammalla intensiteetilld tapahtuva harjoittelu kehittdd peruskestiavyyttd (Lon-

deree 1997).

2.1.2 Anaerobinen kestavyys

Anaerobinen kestidvyys siséltdd kestdvyyden osa-alueista nopeuskestivyyden, joka
energiantuotollisesti perustuu pédédasiassa anaerobiseen aineenvaihduntaan. Nopeuskes-
tdvyyden merkitys on suurimmillaan lajeissa, joissa suorituksen kesto on 10-90 sekun-
tia. (Nummela 2004b.) Kun maksimaalinen suoritus kestdd kauemmin kuin 10 sekuntia,
alkaa maitohappoa synnyttdvd anaerobinen glykolyysi toimia tehokkaammin kuin kes-
toltaan titd lyhemmissd suorituksissa (Spriet 1995, 2-13). Tutkimusten mukaan esimer-
kiksi 30-60 sekunnin maksimaalisissa suorituksissa yleensd 60-80 % energiasta tuote-
taan anaerobisen glykolyysin avulla (Withers ym. 1991; Spriet 1995, 2-13; Calbet ym.
1997). Anaerobisessa glykolyysissd syntynyt maitohappo siirtyy laktaattitransportterei-
den kautta lihaksista vereen, josta voidaan méérittdd laktaattipitoisuus (Evertsen ym.

2001).

Nopeuskestdvyyden testaus jaetaan kahteen osa-alueeseen, anaerobiseen suorituskykyyn

ja anaerobiseen aineenvaihduntaan. Anaerobinen suorituskyky on helpointa mitata no-
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peuden tai tehon avulla ajaltaan vakioidussa suorituksessa erilaisilla ergometreilld tai
lajisuorituksilla. Anaerobinen aineenvaihdunta jaetaan edelleen tehoon, kapasiteettiin ja
taloudellisuuteen, joiden mittaaminen lajisuorituksista suoraan on ldhes mahdotonta
puuttuvien kayttokelpoisten testausmenetelmien vuoksi. (Nummela 2004b.) Anaerobi-
sen aineenvaihdunnan arvioimisessa kéytetddn yleensd veren laktaattipitoisuutta ennen
ja jalkeen kuormitusta (mm. Jacobs 1986). Kéytetyin anaerobisen tehon ja kapasiteetin
testi on Wingaten polkupyordergometritesti (Zajac ym. 1990; Carey & Richardson
2003; Nummela 2004b). Anaerobisen tehon ja kapasiteetin testaukseen voidaan kayttaa
myds kontaktimatolla tehtdvdd Boscon hyppelytestid (Bosco ym. 1983). Anaerobista
suorituskykyd mm. juoksussa ja hithdossa voidaan mitata puolestaan MART-testilld
(Maximal Anaerobic Running Test) (Nummela ym. 1996). Anaerobista kestavyyttd voi-
daan testata myds Cunnighamin ja Faulknerin (1969) juoksumattotestilld, jossa testatta-
va juoksee maton vakionopeudella ja -kulmalla uupumukseen asti. Kéytettiessd maksi-
maalisen anaerobisen kapasiteetin mittarina supramaksimaalisen kuormituksen (esimer-
kiksi ns. all-out-testit) jdlkeen mitattua veren laktaattipitoisuutta, oletetaan, ettd lihasten
runsasta maitohapon tuottoa seuraa veren laktaattipitoisuuden nousu (Vandewalle ym.
1987). Veren maksimilaktaatti ei lyhyiden maksimaalisten suoritusten jidlkeen esiinny
heti kuormituksen lopussa vaan vasta joidenkin minuuttien palautuksen jilkeen (mm.
Fujitsuka ym. 1982; Weinstein ym. 1998). Esimerkiksi Fujitsukan ym. (1982) tutkimuk-
sessa koehenkiloiden veren laktaatti saavutti maksimaalisen juoksumattokuormituksen
jilkeen maksimiarvonsa 7,5 minuuttia kuormituksen loppumisesta. Weinsteinin ym.
(1998) tutkimuksessa laktaatti oli puolestaan 30 sekunnin Wingaten testin jélkeen suu-
rimmillaan 5-7 minuuttia testin loppumisesta. Maksimilaktaatin kdyttd anaerobisen ka-
pasiteetin mittarina on kuitenkin ja&nyt vihemmaille mm. siksi, koska maksimilaktaatin
mittaamisen reliabiliteetti on huonompi kuin maksimilaktaattivasteen aiheuttaneen suo-

rituskykytestin reliabiliteetti (Vandewalle ym. 1987).



12

2.2 Nopeusvoima, reaktionopeus ja keskittymiskyky

2.2.1 Nopeusvoima

Nopeusvoimalla tarkoitetaan hermolihasjérjestelmin kykya tuottaa suurin mahdollinen
voima lyhyimméssd mahdollisessa ajassa tai suurimmalla mahdollisella nopeudella.
Nopeusvoima on riippuvainen sekd hermoston kyvystd aktivoida lihasten motoristen
yksikdiden toimintaa ettd vélittdmien energialdhteiden kdyttonopeudesta. Nopeusvoi-
massa voimantuotto voi olla luonteeltaan asyklistd, eli kertasuorituksellista ja voiman-
tuotto voi kestdd 0,1 sekunnista muutamaan sekuntiin. Useissa urheilusuorituksissa no-
peusvoimaa tuotetaan kuitenkin toistuvina suorituksina, eli syklisesti. Nopeusvoimaa
mitataan lyhyissd suorituksissa, joissa liikutellaan kehon painoa tai vain pientd kuor-
maa. Usein kéytettyjd nopeusvoimatestejd ovat erilaiset hypyt (mm. staattinen hyppy ja

kevennyshyppy) seké heitot. (Hékkinen ym. 2004.)

Yleisesti nopeusvoimatestinid kéytetylld kevennyshypylld mitataan alaraajojen ojentaja-
lihasten kykyéd tuottaa voimaa rdjahtavésti (Hakkinen 1993; Sayers ym. 1999; Carlock
ym. 2004). Kevennyshyppysuorituksessa voimaa tdytyy tuottaa 200-350 millisekunnin
aikavalilld suorituksen alkamisesta. Kevennyshyppysuorituksen tulokseen vaikuttavat
maksimaalinen voima, jonka hypyssd tarvittavat lihakset voivat tuottaa, ja se kuinka
nopeasti timéd maksimaalinen voima voidaan tuottaa. (Kraemer & Newton 1994.) Li-
séksi kevennyshyppysuorituksen tulokseen vaikuttaa my0s hyppyliikkeen neuraalinen
koordinaatio (Rodacki ym. 2002). Kevennyshyppysuorituksessa osa tuotetusta tehosta
saadaan venymis-lyhenemis-syklistd (Bosco & Komi 1979; Canavan & Vescovi 2004),
joka tarkoittaa tapahtumasarjaa, jossa eksentristd lihastyotd seuraa vélittomasti konsent-
rinen lihastyd (Kubo ym. 1999). Kun aktivoitua lihasta venytetddn ennen sen lyhene-
mistd, paranee lihaksen suorituskyky konsentrisessa lihastyovaiheessa venyviin kudok-
siin varastoituneen elastisen energian mukaan oton kautta (Bosco & Komi 1979; Kubo

ym. 1999).

Réjdhtédvin voiman tuottoa, ja siten myos kevennyshyppytulosta voidaan parantaa har-
joittelulla (Wilson ym. 1993; Wilson ym. 1996; Potteiger ym. 1999; Luebbers ym.

2003). Raskailla painoilla tapahtuvalla voimaharjoittelulla ei ole niin selkedd kevennys-
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hyppytulosta parantavaa vaikutusta kuin kevyilld painoilla tapahtuvalla, nopeusvoima-
periaatteella tehdylld harjoittelulla (Wilson ym. 1993) ja plyometrisilld harjoitteilla
(mm. pudotushypyt), jotka parantavat kykyé kayttdd venymis-lyhenemis-syklid (Wilson
ym. 1996; Potteiger ym. 1999; Luebbers ym. 2003).

2.2.2 Reaktionopeus

Reaktionopeus on kyky reagoida nopeasti drsykkeeseen. Reaktionopeus mitataan yleen-
sé reaktioajan avulla. Reaktioaika tarkoittaa aikaa, joka kuluu &rsykkeestd toiminnan
alkamiseen. Reaktionopeutta tarvitaan useimmissa urheilulajeissa, mm. ldhes kaikissa
palloilulajeissa. (Mero ym. 2004.) Reaktioaikoja katsotaan olevan kolmea eri tyyppid, ja
siten myds reaktioaikaa mittaavia testejd on kolmenlaisia. Yksinkertaista reaktioaikaa
(simple reaction time) mittaavissa testeissd on vain yksi drsyke ja yksi mahdollinen re-
aktio drsykkeeseen. Tunnistusreaktioaikaa (recognition reaction time) mittaavissa tes-
teissd on tietty drsyke, johon tdytyy reagoida ja jokin toinen &rsyke, johon ei tule rea-
goida. Naissékin testeissd on vain yksi oikea reaktio. Monivalintareaktioaikaa (choice
reaction time) mittaavissa testeissd mitataan monivalintadrsykkeeseen reagoimisen no-
peutta. Testeissd koehenkilon tdytyy antaa juuri tiettyd drsykettd vastaava reaktio, kuten
esimerkiksi painaa juuri sitd kirjainta ndppdimistoltd, joka ndkyy ndytolld. (Welford
1980.) Yksinkertainen reaktioaika on lyhyempi kuin tunnistusreaktioaika, ja monivalin-
tareaktioaika on kaikkein pisin. Monimutkainen drsyke saa siis aikaan hitaan reaktio-
ajan. (Brebner & Welford 1980.) Millerin ja Lowin (2001) mukaan motoriseen valmis-
tautumiseen (lihasten jénnittdminen) ja motoriseen vasteeseen (esimerkiksi ndppdimen
painaminen) kuluva aika on saman pituinen kaikissa kolmessa eri tyyppisessd reaktio-
aikatestissid. Tadma kertoo siité, ettd reaktioaikojen erot eri tyyppisissé testeissd johtuvat

arsykkeen prosessointiin menevisti ajasta. (Miller & Low 2001.)

Arsykkeen tyyppi. Reagoiminen kuuloirsykkeeseen on nopeampaa kuin reagoiminen
nikodrsykkeeseen (Welford 1980). Keskiméérdinen reaktioaika kuulodrsykkeeseen on
140-160 millisekuntia (Welford 1980) ja ndkddrsykkeeseen 180-220 millisekuntia
(Welford 1980; Helsen & Starkes 1999). Syyni reaktioaikojen eroihin on ehka se, ettd
kuuloédrsyke saavuttaa aivot noin 8-10 millisekunnissa mutta ndkddrsyke vasta 20-40

millisekunnissa (Welford 1980).
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Arsykkeen intensiteetti. Mitd heikompi drsyke on, sitd pitempi on reaktioaika drsykkee-
seen. Esimerkiksi reaktioaika pitkddn jatkuvaan nikodrsykkeeseen on nopeampi kuin
lyhyen aikaa kestdvddn ndkodrsykkeeseen. (Welford 1980.) Davranchen ym. (2006)
mukaan reaktioaika yksinkertaiseen nikodrsykkeeseen on nopeampi tilanteessa, jossa
arsyke on intensiteetiltddn vahva verrattuna tilanteeseen, jossa drsyke on intensiteetil-
tddn heikko (211 £ 16 ms vs. 231 £ 17 ms, p<0,05). Arsykkeen intensiteetti vaikuttaa
reaktioaikaan kuulodrsykkeeseen vastaavalla tavalla kuin reaktioaikaan nikoérsykkee-

seen (Welford 1980).

Reaktioaikaan vaikuttavia muita tekijoitd. Reaktioaikaan vaikuttavat reaktioaikatestin
tyypin sekd drsykkeen tyypin ja intensiteetin lisdksi monet muut tekijat. Esimerkiksi
henkilon valppaus, innokkuus, kiithtymys ja keskittymisen taso vaikuttavat reaktioai-
kaan. Reaktioaika on nopein henkilon valppauden ja kithtymyksen ollessa keskiméaéarai-
nen, ja henkildn ollessa liian rentona tai liian valppaana reaktioaika heikkenee. (Welford
1980.) My®ds ikd vaikuttaa reaktioaikaan. Reaktioaika lyhenee syntymadstd l1dhes 30-
vuotiaaksi asti, ja alkaa sitten pikku hiljaa pidentyd 50-60-vuoteen saakka. Tadmén jil-
keen reaktioaika pidentyy nopeammin. (Welford 1980; Luchies ym. 2002.) Sukupuoli
vaikuttaa myos reaktioaikaan, siten ettd miesten reaktioajat ovat nopeampia kuin naisten
lahes kaikissa ikdryhmisséd. Ero reaktioajassa sukupuolten vélilld saattaa johtua eroista
arsykkeen prosessointistrategiassa. (Adam ym. 1999.) Myos harjoittelu vaikuttaa reak-
tioaikaan. Andon ym. (2002) tutkimuksessa reaktioajan on todettu lyhenevén jo kolmen
viikon harjoittelun seurauksena ja Taniguchin (1999) tutkimuksessa kuuden viikon har-
joittelun seurauksena. Kida ym. (2005) selvittivit tutkimuksessaan baseball-pelaajien
reaktioaikoja, ja havaitsivat, ettd useiden vuosien baseball-harjoittelu parantaa reaktio-
aikaa valintatilanteen sisdltdvddn ndkoarsykkeeseen mutta vuosienkaan harjoittelulla ei
ollut vaikutusta reaktioaikaan yksinkertaiseen nikoédrsykkeeseen. (Kida ym. 2005.) Har-
joittelun seurauksena tapahtuva reaktioajan paraneminen johtuu todennikoisesti kes-
kushermoston drsykkeen prosessointiajan lyhenemisestd (Ando ym. 2002; Kida ym.

2005).

Reaktioaikaan vaikuttaa myos vdsymys, siten etti reaktioaika hidastuu kun henkil6é on
viasynyt. Myos ulkoisilla héiritsevilld tekijoilld on reaktioaikaa hidastava vaikutus.

(Welford 1980.) Painvastoin kuin visymys ja héiriot, ei muutaman péivén paasto nédyta



15

vaikuttavan reaktioaikaan (Gutierrez ym. 2001). Alykkyyskin saattaa vaikuttaa reaktio-
aikaan. Korkeamman &dlykkyystason omaavilla henkil6illd on nimittdin havaittavissa
taipumus nopeampaan reaktioaikaan kuin hiukan alhaisemman alykkyystason omaavilla
henkil6illa. Tulee kuitenkin huomioida, ettd myos saman dlykkyystason omaavien hen-
kiléiden reaktioajoissa on paljon vaihtelua. (Nettelbeck 1980.) Fyysisesti hyvékuntoisil-
la henkilGilld on yleensd nopeammat reaktioajat kuin heikompikuntoisilla henkil6illd
(Welford 1980). Fyysinen aktiivisuus voi vaikuttaa reaktioaikaan my0s akuutisti. Col-
lardeaun ym. (2001) tutkimuksessa kuormitus paransi yksinkertaista reaktioaikaa 1dhto-
tasoon verrattuna kun reaktioaika mitattiin kuormituksen aikana, 40 minuuttia kuormi-
tuksen alkamisen jilkeen. (Collardeau ym. 2001.) Myds Davranchen ym. (2006b) mu-
kaan kuormitus parantaa yksinkertaista reaktioaikaa. Heiddn tutkimuksessaan reaktio-
aika yksinkertaiseen nékddrsykkeeseen oli nimittdin 3,6 % nopeampi 50 %:n teholla
maksimaalisesta hapenkulutuksesta tehdyn pyordilyn aikana lepotilanteeseen verrattuna
(217 £ 20 ms vs. 225 + 17 ms, p<0,05). (Davranche ym. 2006b.) Akuutti kuormitus pa-
rantaa my0s reaktioaikaa valintatilanteen sisdltivddn ndkodrsykkeeseen. Davranchen
ym. (2006a) tutkimuksessa reaktioaika valintatilanteen sisdltdvadn ndkdérsykkeeseen oli
teholtaan kevyen pyordilyn aikana 13 millisekuntia lepotilannetta nopeampi (p<0,05).
Collardeaun ym. (2001) mukaan reaktioajan paraneminen kuormituksen aikana saattaa
johtua kuormituksen aikaansaamasta valppauden ja tarkkaavaisuuden lisddntymisesté.
Davranchen ym. (2006b) tutkimus puolestaan osoitti, ettd reaktioajan paraneminen
kuormituksen aikana johtuu reaktioajan motorisen vaiheen nopeutumisesta. Vaikka re-
aktioaika kuormituksen aikana siis paranee ennen kuormitusta mitattuun reaktioaikaan
verrattuna, ei kuormituksen jélkeen mitattu reaktioaika ole nopeampi kuin ennen kuor-

mitusta mitattu reaktioaika (Collardeau ym. 2001).

2.2.3 Keskittymiskyky

Keskittymiskyky on monimutkainen taito, jota on melko vaikea kasitteellistdd (Murphy
& Tammen 1998). Yleisesti keskittyminen ymmérretidén kyvyksi kiinnittdd kaikki huo-
mio yhteen tehtdvédn tai tehtivin suorittamiseen tarvittaviin vihjeisiin. Keskittyminen
on siis kiinni siitd, ettd henkilo osaa kohdistaa ajatuksensa oikeaan asiaan. (Hill 2001;
Greenlees ym. 2006.) Taydellinen keskittyminen edellyttdéd kaikkien mahdollisten fyy-

sisten, psyykkisten ja ympériston hdiridtekijoiden huomiotta jattamistd. Keskittyessd on
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siis tietoisesti torjuttava hdiriotd tuottavat asiat ja ohjattava huomio suoritukseen. (Lavie
2005.) Termi keskittyminen sisdltdd myos kyvyn ylldpitdé keskittymistd, miké tarkoittaa

kykya kiinnittdd huomio drsykkeeseen pidemmaéksi aikaa (Breznitz & Norman 1998).

Urheilijoilta edellytetddn ja vaaditaan jatkuvasti hyvéa keskittymiskykyé. Nimittdin sen
lisdksi ettd urheilijoiden tdytyy keskittyd jokaiseen harjoitukseen sen vaatimalla tavalla,
tdytyy heiddn myo0s keskittyd jokaiseen yksittdiseen suoritukseen harjoituksessa. Keskit-
tymistd tarvitaan myds sulkemaan pois mielestd muut harjoituksen kanssa ajasta kilpai-
levat toimet. Myds mm. palautteen saanti valmentajalta vaatii tarkkaa keskittymistéd ku-
ten my0s harjoittelu mahdollisen urheiluvamman kanssa. (Murphy & Tammen 1998.)
Liséksi koska urheiluvammat usein johtuvat keskittymisen heikkenemisesti liian kiih-
tyneessd tai innostuneessa mielentilassa, on kyky keskittyd suorituksen kannalta ratkai-
seviin vihjeisiin suorituksen onnistumisen lisdksi tirkedd myds urheilijan terveyden

kannalta (Janelle 2002).

Urheilussa keskittymiskyvyn katsotaan siséltivdn neljd eri osa-aluetta, jotka ovat a)
keskittyminen ympériston olennaisiin vihjeisiin, b) keskittymisen ylldpitdminen, c) ti-
lanteen ja ympériston tapahtumien tiedostaminen sekd d) keskittymisen kohteen muut-
taminen tarvittaessa (Weinberg & Gould 2003, 353-357). Urheiljjoille erityisen térkedd
on kyky kyetd suuntaamaan huomio toisaalle tarpeen vaatiessa, kyky tunnistaa ympéris-
ton olennaiset vihjeet tai merkit ja erottaa ne epdolennaisista vihjeista tai merkeistd seké
kyky tiukentaa tai heikentééd keskittymistédn, jotta olennaiset vihjeet tai merkit tulevat
havaituiksi. Lisdksi erityisen térkedd urheilijalle on kyky sdilyttdd keskittyminen kilpai-
lutilanteessa erilaisista ulkoisista hdiridistd huolimatta. (Janelle 2002.) Mikéli urheilijan
keskittyminen herpaantuu esimerkiksi ulkoisen héiridtekijan vuoksi, urheilijan usko
itseensd yleensd heikkenee ja téstd aiheutuvat ahdistus ja huoli heikentdvét keskittymis-
td taas entisestddn (Schmid ym. 2001). Urheilijan tdytyy my0s ymmaértdd ja tiedostaa
mitd hénen ympérilldén tapahtuu, jolloin hén voi arvioida pelitilanteita ja vastustajia
tehdékseen tilanteeseen sopivat, tarkoituksenmukaiset ratkaisut. Lisdksi urheilijan tulee
pystyd muuttamaan keskittymisen kohdettaan joustavasti tilanteen vaatimusten mukaan.
Esimerkiksi juoksukilpailun aikana urheilijan tdytyy yhtend hetkenéd keskittyd arvioi-
maan tilannettaan suhteessa muihin kilpailijoihin sekd seuraavana hetkend omaa juok-
suvauhtiaan ja sen sovittamista omiin voimavaroihinsa ja ympariston olosuhteisiin sopi-

vaksi. (Weinberg & Gould 2003, 353-357.)
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Urheilijalle syntyy intensiivinen keskittyminen silloin kun urheilijan taitotaso kdy hyvin
yksiin tehtidvén tai haasteen kanssa, jonka urheilija kohtaa. Keskittyminen néyttda néin
ollen liittyvan ldheisesti suoritettavaan tehtdvain tai esimerkiksi urheilukilpailujen ta-
soon. Urheilijalla voi olla hyva keskittymiskyky yhdessd urheilulajissa mutta ei valtta-
mattd toisessa urheilulajissa. Lisdksi keskittyminen voi vaihdella saman urheilulajin
sisélld eri suoritusten vélilld. Esimerkiksi tenniksen pelaajalla voi olla hyva keskittymi-
nen syoton palautuksessa mutta huono keskittyminen syottdessd. Keskittymisen arvi-
oinnin ja testauksen tulisikin aina liittyd spesifisti urheilijan lajisuoritukseen, joten ur-
heilu- tai lajispesifien testien kéytto keskittymistd arvioitaessa on tdrkedd. (Murphy &

Tammen 1998.)

Keskittymiskyky on ominaisuus, jota voidaan parantaa harjoittelulla (Gill 2000; Wein-
berg & Gould 2003, 374-376; Liukkonen 2004). Keskittymiskykyd voidaan kehittdd
mm. tehtdvilld, joissa henkild tietoisesti muuttaa keskittymisen kohdettaan ympéristén
ja kehonsa tuntemusten vililld sekd muuttaa samalla havainnointinsa laajuutta laaja-
alaisen ja kapean vililla. Liséksi keskittymiskykyé parantavat harjoitukset, joissa keski-
tytddn tiettyyn esineeseen ensin rauhallisessa ymparistdssd ja myohemmin tdmén onnis-
tuttua erilaisia hdirioita siséltdvassd ymparistossd. (Weinberg & Gould 2003, 375.) Kes-
kittymiskykyd voidaan kehittdd myds tekemalld tiettyjd havaintoja esimerkiksi lenkin
aikana, tekemailld erilaisia laskutehtdvid (Liukkonen 2004) tai etsiméllé tiettyjd nume-
roita suuresta drsykejoukosta (Weinberg & Gould 2003, 375-376; Liukkonen 2004).
Varsinaisen keskittymiskykyharjoittelun lisdksi on olemassa erilaisia ajallisesti 1dhelld
kilpailutilannetta tai itse kilpailutilanteessa kéytettdvid strategioita, joilla voidaan puo-
lestaan parantaa tiettyyn kilpailuun keskittymistd (Greenlees ym. 2006). Kilpailutilan-
teessa keskittymistd voidaan parantaa tai ylldpitdd esimerkiksi poistamalla kilpailun
kannalta yliméérdiset ja negatiiviset ajatukset mielestd kilpailun ajaksi esimerkiksi kir-
joittamalla ne paperille (Weinberg & Gould 2003, 375) seki positiivisen ajattelun muo-
dossa tapahtuvan itsesuggestion avulla (McNeill 1986; Weinberg & Gould 2003, 376).
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2.3 Kreatiinikinaasi

Kreatiinikinaasi (CK) on mm. lihaksissa ja aivoissa esiintyva entsyymi, joka katalysoi
fosfokreatiinin muuttamisen kreatiiniksi ja kreatiinin muuttamisen fosfokreatiiniksi
(Komulainen 1994). CK:ta vapautuu lihasvaurioiden aikana lihaksista imusuonistoon,
mistd se kulkeutuu rintatiechyen kautta verenkiertoon (Clarkson & Hubal 2002), ja see-
rumin CK-aktiivisuus yleensd kasvaa lihasvaurioita aiheuttavan kuormituksen jilkeen
(Schwane ym. 2000; Durstine ym. 2001; Totsuka ym. 2002). CK-aktiivisuus onkin ollut
yleisesti kdytetty menetelmd arvioitaessa kuormituksen aiheuttamia luurankolihasten
vaurioita ja vaurioiden suuruusluokkaa (Schwane ym. 1983; Clarkson ym. 1986; Apple
& Rhodes 1988; Clarkson & Tremblay 1988). CK-aktiivisuus lepotilanteessa on mie-
hilld normaalisti 55-170 U/l ja naisilla 30-135 U/l (mm. Ehlers ym. 2002). CK-
aktiivisuuden runsaaseen kiyttoon lihasvaurioiden ilmentijind on syynd mm. se, ettd
seerumin CK-aktiivisuuden mittaus on suhteellisen edullinen menetelmd toteuttaa
(Clarkson & Hubal 2002), seki se, ettd seerumin CK-aktiivisuuden suhteellinen kasvu
kuormituksen jidlkeen on selvisti suurempaa kuin muiden lihasspesifisten proteiinien,
esimerkiksi karboanhydraasi isoentsyymi IlI:n (CA III) (Véddndnen ym. 1986), pitoi-
suuden suhteellinen kasvu (Clarkson & Hubal 2002).

Tutkimuksissa, joissa on selvitetty seerumin CK-aktiivisuuden muutoksia kuormituksen
seurauksena, on tullut ilmi, ettd kuormituksen jilkeen mitattu CK-aktiivisuus eroaa sel-
vasti eri kuormitustapojen vélilld. CK-aktiivisuus saavuttaa eri kuormitustapojen jialkeen
huippunsa eri mittaisen viiveen kuluttua. Esimerkiksi isometrisestd lihastyostd koostu-
van kuormituksen jdlkeen seerumin CK-aktiivisuus on suurimmillaan suhteellisen pian
kuormituksen jilkeen, tarkemmin sanottuna 24-48 tuntia kuormituksen loppumisesta
(Clarkson ym. 1985; Kirwan ym. 1986; Graves ym. 1987). Sen sijaan eksentrisesti li-
hastyostd koostuvan kuormituksen jidlkeen seerumin CK-aktiivisuus on suurimmillaan
vasta 3-7 vuorokautta kuormituksen loppumisesta (Newham ym. 1987; Nosaka &
Clarkson 1992; Smith ym. 1994). Voimakuormituksen lisdksi myds puhdas kestavyys-
kuormitus voi saada aikaan seerumin CK-aktiivisuuden nousun. Kestidvyyskuormituk-
sen aikaansaamaa muutosta seerumin CK-aktiivisuudessa ovat tutkineet mm. Totsuka
ym. (2002), joiden tutkimuksessa koehenkil6t polkivat kuntopyordd kolmena perdkkéi-

send pdivind, 90 minuuttia pdivassd. Tutkimuksessa seerumin CK-aktiivisuus nousi ldh-
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totasostaan kolme tuntia ensimmaiisen kestdvyyskuormituksen jélkeen ja tdstd eteenpéin
CK-aktiivisuus nousi tasaisesti kolmanteen kestdvyyskuormitukseen asti. Suurimmil-
laan seerumin CK-aktiivisuus oli vélittomésti kolmannen kestdvyyskuormituksen jal-
keen (331+ 78 U/l). Tamén jalkeen CK-aktiivisuus laski seitsemédnteen pdivddn asti.
Thompsonin ym. (1999) mukaan CK-aktiivisuus pysyy puolestaan pitkdkestoisen (90
minuuttia) ja suhteellisen kovatehoisen, sekd sukkulajuoksua ettd kdvelyd sisdltivan
intervallityyppisen kuormituksen jidlkeen perustasoa korkeammalla 48 tunnin ajan
kuormituksen loppumisesta. Durstine ym. (2001) puolestaan selvittivit CK-
aktiivisuuden nousua eri mittaisten kestdvyyskuormitusten seurauksena, ja havaitsivat,
ettd seerumin CK-aktiivisuus nousee seké lyhyen, 60 minuuttia kestdvén ja 800 kcal:a
kuluttavan (lepo 55 £ 11 U/l/min, yksi vrk kuormituksen jidlkeen 168 + 64 U/l/min,
p<0,05), ettd pitkdn, 112 minuuttia kestédvén ja 1500 kcal:a kuluttavan (lepo 51 + 5
U/l/min, yksi vrk kuormituksen jdlkeen 187 + 30 U/I/min, kaksi vrk:ta kuormituksen
jilkeen 123 = 19 U/l/min, p<0,05), 70 % teholla maksimaalisesta hapenotosta tehdyn

kestdvyyskuormituksen seurauksena.

CK:n vapautumisen lihaskudoksesta verenkiertoon saa todennékoisesti aikaan joko li-
haskudoksen vaurioituminen tai muutokset lihassolujen kalvon l4pdisevyydessd. Lihas-
solujen kalvon ldpdisevyyden muutoksista on esitetty useita teorioita, joiden mukaan
mm. hypoksia tai ATP-varastojen viheneminen saattavat muuttaa kalvon lidpdisevyytta.
Kuormituksen aikana lihas supistuu jatkuvasti ja kdyttdd ndin ollen energiavarastojaan.
Kun kuormituksen intensiteetti on normaalin aineenvaihdunnan rajoissa, lihaskudoksen
kalvojen ldpédisevyys ei juurikaan muutu. Kun kuormituksen intensiteetti ylittd4 tietyn
rajan, kalvojen ldpdisevyys jostain syystd muuttuu, mikd johtaa CK:n vapautumiseen

aktiivisesta lihaksesta. (Totsuka ym. 2002.)

CK-aktiivisuuden kayttoon kuormituksen aiheuttama lihasvaurion indikaattorina tuo
ongelmia kuitenkin se, ettd CK-aktiivisuuden vaste kuormitukseen vaihtelee suuresti
yksildiden vililld (Nosaka & Clarkson 1995). CK-aktiivisuuden vaste kuormitukseen
voi riippua esimerkiksi yksilon fyysisistd ominaisuuksista (Hortobagyi & Denahan
1989; Ehlers ym. 2002) tai harjoittelutaustasta (Hortobagyi & Denahan 1989). Liséksi
tutkimukset, joissa on selvitetty CK:n vapautumista verenkiertoon kuormituksen seura-
uksena, eivit ole kiistattomasti osoittaneet seerumin CK-aktiivisuuden arvoa lihasvauri-

oiden osoittamisessa (Newham ym. 1987; Manfredi ym. 1991; van der Meulen ym.
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1991; Komulainen ym. 1995; Warren ym. 1999; Malm ym. 2000). Esimerkiksi Komu-
lainen ym. (1995) havaitsivat tutkimuksessaan uintikuormituksen kasvattavan seerumin
CK-aktiivisuutta rotilla vaikka luurankolihassoluissa ei todettukaan syntyneen vaurioita
uintikuormituksen seurauksena. Samassa tutkimuksessaan Komulainen ym. (1995) tote-
sivat juoksukuormituksen synnyttineen rotille lihasvaurioita mutta seerumin CK-
aktiivisuus ei kuitenkaan kasvanut tdmén lihasvaurioita synnyttdneen juoksukuormituk-
sen seurauksena. CK:n arvoa lihasvaurioiden osoittamisessa heikentdd my0s se, ettd van
der Meulen ym. (1991) totesivat kuormituksessa syntyneen todellisen lihasvaurion maa-
rdn olevan pienempi kuin seerumin CK-aktiivisuuden perusteella arvioitu lihasvaurion
midrd. My6s Manfredi ym. (1991) ovat osoittaneet, ettei CK-aktiivisuus ole yhteydessi
kuormituksen aiheuttaman lihasvaurion méaaraian. On siis todettava, ettd vaikka seeru-
min CK-aktiivisuutta kdytetddnkin yleisesti kuormituksen aiheuttaman lihasvaurion il-
mentdjind, eivit seerumin CK-aktiivisuuden muutokset kuitenkaan ole tiysin yksiselit-
teisesti yhteydessa lihassoluvaurioon ja sen médrdan (Komulainen ym. 1995) eiki see-
rumin CK-aktiivisuus ndin ollen ehki olekaan tiysin luotettava kuormituksen aiheutta-

man lihasvaurion ilmentdja (Malm ym. 2000).
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3 NADH:N ROOLI ELIMISTOSSA JA SAANTI RAVINNOSTA

3.1 NADH

NADH on nikotiiniamidiadeniinidinukleotidin (NAD) pelkistynyt muoto. Nikotiiniami-
diadeniinidinukleotidin hapettunut muoto on puolestaan NAD". NADH:ta esiintyy eli-
miston kaikissa soluissa. NADH on niasiinin (B3-vitamiini) aktiivinen muoto ja eris
tarkeimmistd koentsyymeistd. Kooltaan NADH on suhteellisen suuri ja rakenteeltaan
monimutkainen molekyyli. NADH koostuu nikotiiniamidi-renkaasta, adeniini-renkaasta
ja kahdesta sokeri-fosfaatti-ryhmaésti, jotka ovat liittyneet toisiinsa (kuvio 1). Niko-
tiiniamidi-renkaassa on kohta, jossa hapetus-pelkistys-reaktiot tapahtuvat. (Campbell
1995.) Elimistossd suurin NADH pitoisuus on sydénlihassoluissa (90 pg/g kudosta),
aivoissa (50 png/g kudosta) ja luurankolihaksissa (50 pg/g kudosta). Suurimman energian

tarpeen omaavat elimet siséltévit siis eniten NADH:ta. (Birkmayer ym. 2001.)
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KUVIO 1. NADH:n ja NAD":n rakennekaavat (Chimie Générale — Campus Virtuel Suisse
2004).

3.2 NADH:n rooli elimistossa

3.2.1 ATP:n tuotto

NADH katalysoi yli tuhatta aineenvaihdunnan reaktiota, mutta sen ehdottomasti tirkein
tehtdvé on osallistua solujen ATP:n (adenosiinitrifosfaatti) tuottoon (Alberts ym. 1994).

Hapetus-pelkistys-reaktiot ovat olennaisia reaktioita energian talteen ottamiseksi or-
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gaanisista molekyyleistd kuten esimerkiksi glukoosista. Hapetus-pelkistys-reaktioissa
tarkeimpid elektronin siirtijia ovat NADH ja NAD'. NAD" pelkistyy NADH:ksi kun
NAD":n nikotiiniamidi-rengas ottaa vastaan kaksi elektronia (ja vetyionin) esimerkiksi
glukoosilta. Elektronit menettivit hyvin vdhén potentiaalienergiastaan kun ne siirtyvat
energiaravintoaineilta NAD :lle. NADH puolestaan hapettuu NAD ":ksi kun se luovut-
taa kaksi elektronia (ja vetyionin). (Campbell 1995.) Solujen ATP:n tuotossa on kolme
tarkedd reaktiosarjaa; glykolyysi, Krebsin sitruunahapposykli ja elektroninsiirtoketju.

NADH on osallisena kaikissa kolmessa energiantuottosyklissd. (Alberts ym. 1994.)

Glykolyysi. Solulimassa tapahtuvan glykolyysin reaktioissa pilkotaan glukoosia tai pen-
toosisokeria, ja siind syntyy ATP:td ilman hapen osallistumista reaktioihin. Glykolyy-
sissé saadaan yhtd hapetettua glukoosimolekyylid kohti 2 NADH-molekyylié ja 2 pyru-
vaattimolekyylid. Lisdksi glykolyysi tuottaa 2 ATP-molekyylid substraattitason fosfory-
laatiossa. (Kuvio 2). (Alberts ym. 1994.)
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fructose 6-phosphate
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KUVIO 2. Glykolyysi (Huskey 1997).
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Jos happea on saatavilla, NADH:n varastoitunut energia voidaan muuttaa ATP:n ener-
giaksi oksidatiivisessa fosforylaatiossa, jonka voimanldhteend on elektroninsiirtoketju.
My®és pyruvaatin kemiallinen energia voidaan ottaa talteen Krebsin sitruunahappokier-
rossa mikédli happea on saatavilla. NADH osallistuu my0s glykolyysin lopputuotteen
pyruvaatin muuttamiseen Krebsin sitruunahappokierron ldhtoaineeksi, eli asetyylikoent-

syymi A:ksi. (Campbell 1996.)

Krebsin sitruunahapposykli. Mitokondriossa tapahtuvassa Krebsin sitruunahapposyklis-
sd on kahdeksan vaihetta, ja ndissd vaiheissa pienistid orgaanisista molekyyleistd irtoaa
vetyé ja hiilidioksidia (kuvio 3). NADH ottaa Krebsin syklistid orgaanisten molekyylien
oksidaation seurauksena vapautuvat elektronit ja siirtdd ne elektroninsiirtoketjun energi-
antuottosykliin. Krebsin syklin aikana syntyy 3 NADH-molekyylid ja substraattitason
fosforylaatiossa 2 ATP-molekyylié. (Alberts ym. 1994.)
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KUVIO 3. Krebsin sitruunahapposykli (Huskey 2001).

Elektroninsiirtoketju ja oksidatiivinen fosforylaatio. NADH kuljettaa glykolyysin ja
Krebsin syklin tuottamat elektronit elektroninsiirtoketjuun. Mitokondrioiden kalvo ei

kuitenkaan lapdise NADH:ta, joten solulimassa oleva, glykolyysin seurauksena synty-
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nyt NADH on eristetty mitokondrioiden sisilld tapahtuvasta oksidatiivisesta fosforylaa-
tiosta. NADH:n glykolyysistd ottamat elektronit tdytyy siirtdd mitokondrioiden kalvon
lapi elektronien vastaanottajille. Yhtd glukoosimolekyylid hapetettaessa tdma elektroni-

en kuljetus mitokondrion kalvon 1dpi kuluttaa 2 ATP-molekyylid. (Campell 1996.)

le. NADH-Q-reduktaasi on ensimmadinen elektroninsiirtoketjun viidestd elektroneja siir-
tdvastd entsyymikompleksista. Elektroninsiirtoketjun osareaktioissa kaksi elektronia
jokaisesta NADH-molekyylistd siirtyy hapelle useiden vaiheiden kautta ja néisséd vai-
heissa vapautuu energiaa. Tima energia otetaan talteen oksidatiivisessa fosforylaatiossa,
jossa matalaenergisesti ADP-molekyylisti muodostuu korkeaenerginen ATP-
molekyyli. Oksidatiivinen fosforylaatio kédyttda siis elektroninsiirtoketjussa vapautunut-
ta energiaa ATP:n synteesiin. ATP:n synteesistd vastaa ATP-syntetaasi, jossa on kaksi
osaa; protonikanava, jonka lidpi protonit diffusoituvat konsentraatiogradienttia alaspiin,
ja ATP:n muodostumisen katalysoiva osa. (Kuvio 4.) Elektroninsiirtoketjun toimiessa
muodostuu valtaosa solujen tuottamasta ATP:std, yhteensd noin 30 ATP-molekyylia.
Jokainen NADH-molekyyli, joka kuljettaa elektroniparin energiaravintoainemolekyylil-
td elektroninsiirtoketjuun, synnyttdd oksidatiivisessa fosforylaatiossa noin 2,5 ATP-

molekyylid. (Alberts ym. 1994.)

Glykolyysi tarvitsee toimiakseen NAD ":ta. Kun happea on saatavilla, NAD :aa syntyy
jatkuvasti NADH:sta kun elektronit siirtyvét elektroninsiirtoketjuun. Anaerobisissa
oloissa NADH:n elektronit kuljetetaan glykolyysin lopputuotteelle, pyruvaatille, jolloin
syntyy taas NAD", ja glykolyysin toiminta voi jatkua. (Campbell 1996.)

Solun NADH:n ja NAD :n summan ajatellaan olevan vakio, joten NADH/NAD"-suhde
on elintirked tekijd solun energeettiselle tilalle. Tdmédn takia voidaan ajatella, ettd
NADH:n kéytto saattaa vaikuttaa positiivisesti solujen energeettiseen tilaan. (Pelzmann
ym. 2003.) Jokainen elimiston energiaa kuluttava reaktio vaatii ATP:td, joten mitd
enemmin NADH:ta soluille on saatavilla, sitd enemmén energiaa solut voivat tuottaa
(Alberts ym. 1994). Jotta solujen energian tarve voitaisiin tdyttda, syntetisoi keho jatku-
vasti NADH:ta maksasoluissa sekd myo6s muissa soluissa B3-vitamiinista. NADH:ta

voidaan elimistdssd tehdd myds L-Tryptofaani aminohaposta. (South 1997.)
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KUVIO 4. Elektroninsiirtoketju ja oksidatiivinen fosforylaatio. NADH-Q-reduktaasi, sytokro-
mi-reduktaasi ja sytokromi—oksidaasi toimivat elektroninsiirtéjind ja protonipumppuina siirtden

protoneja (H+) konsentraatiogradienttia vastaan. Ubikinoni (Q) ja sytokromi ¢ (Cyt C) ovat liik-

hapelle (O?). Vihred katkoviiva kuvaa elektronien reittid. ATP-syntetaasi katalysoi ATP:n muo-
dostumisen. (Casiday ym. 2000.)

3.2.2 Muut roolit

Energiantuoton lisdksi NADH:Ila on tirked rooli solusditelyssd ja DNA:n korjauksessa
(Zhang ym. 1998) seki soluvilitteisen immuunisysteemin stimuloijana (Nadlinger ym.
2001). Korkean pelkistivin potentiaalinsa ansiosta NADH on my0s erds tirkeimmista
antioksidanteista ja vapaaradikaalien tuhoajista (Kirsch & De Groot 2001). Lisdksi
NADH voi lisdtd neurotransmitteri dopamiinin ja adrenaliinin tuotantoa. Dopamiini ja
adrenaliini stimuloivat puolestaan voimaa, koordinaatiota, kognitiivisia toimintoja, mie-
lialaa ja kasvuhormonin eritysté, joten NADH:1la on térked rooli elimiston normaalissa

toiminnassa. (Addington 2000.)

3.3 NADH:n saanti ravinnosta

Vaikka NADH:ta esiintyy kaikissa kasvi- ja eldinsoluissa, ovat sen parhaita saantildhtei-

td punainen liha, siipikarjan liha sekéd hiiva. Kasvikset eivit sisélld niin paljon NADH:ta
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kuin liha. Esimerkiksi ruuan péélle siroteltava hiiva on erés keino lisétd NADH:n saan-
tia ravinnosta. Ruuan késittely, kypsentdminen ja vatsahapot voivat kuitenkin tuhota

suuren osan ruuassa olevasta NADH:sta. (Burke 1998.)

Koska elimistd tarvitsee NADH:n tekoon niasiinia, niasiinin puutteesta aiheutuu usein
my6s NADH:n puutetta (Hegyi ym. 2004). Niasiinin puutetta puolestaan esiintyy l&hin-
nd alkoholisteilla, ravinnon imeytymishéiridita sairastavilla (Hegyi ym. 2004) seké ih-
misilld, jotka saavat suuren osan energiastaan maissista, koska maissi sisaltdad vain va-

hén niasiinia (Fukushima ym. 2004).



27

4 NADH-TABLETIT

Suun kautta nautittu, stabiloimaton NADH hajoaa elimistdssd nopeasti ja muuttuu bio-
logisesti inaktiiviseksi. Vuonna 1993 Birkmayer kehitti stabilointiprosessin, jonka seu-
rauksena saadaan biologisesti aktiivinen ja stabiili muoto NADH:sta. Tdmi tuote on

patentoitu nimelld ENADA. (Addington 2000.)

4.1 NADH-tabletit ja NADH:n imeytyminen tableteista

ENADA/NADH-tabletteja on saatavilla kahdenlaisia; imeskelytabletteja (ENADAlert ja
Enachi) sekd kokonaisena nieltidvid tabletteja (ENADA) (Anonyymi 2004b). Tabletit
eivit sisdlld kofeiinia, sokeria eivdtkd hormoneja (Anonyymi 2004c). ENADA- ja

Enachi-tablettien ainesosat ovat liitteessa 1.

Nieltdvd ENADA-tabletti. Nieltivi ENADA-tabletti otetaan veden kanssa tyhjddn vat-
saan, koska kaikki muut nesteet paitsi vesi tuhoavat tuotteen stabiilin, aktiivisen
NADH:n. Ennen tabletin ottamista ei suositella ravinnon nauttimista 4-6 tuntiin, jotta
ENADA-tabletti siirtyisi mahdollisimman nopeasti ohutsuoleen vatsahappojen ulottu-
mattomiin. Samasta syystd myoskdédn tabletin oton jdlkeen ei suositella nautittavaksi
veden lisdksi mitddn muuta 30 minuuttiin. (Anonyymi 2004d.) NADH:n imeytymista
ENADA-tableteista on kyseenalaistettu mutta tutkimustulokset osoittavat, etté tablettien
NADH imeytyy hyvin ohutsuolesta siirtyméll4 suolen limakalvon l4pi passiivisella dif-
fuusiolla (Birkmayer & Nadlinger 2002). Tukea NADH:n imeytymiselle tuo myds
Bushrin ym. (1998) tekema plasebokontrolloitu tutkimus, jossa korkeasta verenpainees-
ta kérsivit rotat saivat joko yhden ENADA 5 mg —tabletin tai plasebotabletin vuorokau-
dessa 10 viikon ajan. Ravintovalmisteen kéyttdjakson seurauksena ENADA-tabletteja
saaneiden rottien systolinen verenpaine laski verrattuna plaseboa saaneisiin rottiin
(p<0,001). NADH:n voidaan siis katsoa aiheuttaneen késittelyvaikutuksen tutkimukses-
sa, miké kertoo siitd, ettdi ENADA-tablettien NADH:n on tiytynyt imeytyi rottien suo-
listosta ja tulla elimistolle biologisesti saatavilla olevaksi NADH:ksi. (Bushri ym.

1998.) Nieltivin ENADA-tabletin NADH:n biosaatavuutta on todistettu my06s mittaa-
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malla rottien aivokuoren NADH-pitoisuutta laser-induced-fluoresenssilla. Rex ym.
(2001) havaitsivat, ettdi 20 minuuttia ENADA 5 mg —tabletin nauttimisen jélkeen
NADH-spesifinen fluoresenssi kasvoi, miké kertoi siis aivokuoren NADH-pitoisuuden
noususta. (Rex ym. 2001.) Tdmi Rexin ym. (2001) tutkimus vahvistaa késitysté siité,
ettdi ENADA-tablettien NADH imeytyy ruuansulatuskanavassa, ja ettd se voi myos ohit-
taa veri-aivo-esteen ja tuoda ndin keskushermostolle lisid NADH:ta ja energiaa (Birk-

mayer & Nadlinger 2002).

NADH:ta on veressd efektiivinen méérd jo 24 tuntia ensimmidisen ENADA-tabletin
nauttimisen jélkeen, mutta NADH-lisdn optimaaliset fyysiset ja mentaaliset vaikutukset
voidaan yleensd havaita 3-10 pdivdd kdyton aloittamisen jdlkeen, joillakin henkil6illd
vasta 30-60 péivdd kayton aloittamisen jélkeen. Nieltdvid ENADA-tabletteja tuleekin
nauttia pitkdkestoisesti, eli lukuisina perdkkiisind pdivind, jolloin ENADA-tablettien
vaikutus on jatkuva ja pitkdkestoinen. Tabletteja on sekd 2,5 mg:n ettd 5 mg:n vahvuisi-
na. (Anonyymi 2004b.) NADH:ta suositellaan otettavaksi nieltivien ENADA-tablettien

muodossa 5-20 mg vuorokaudessa yksildllisesti tarpeesta riippuen (Anonyymi 2004a).

Imeskeltdvat ENADAIlert- ja Enachi-tabletit. Imeskelytablettien muodossa nautittuna
NADH on jo 10-60 minuutin kuluttua tabletin ottamisesta kehon ja aivojen kdytettavis-
sd, koska tuotteen NADH imeytyy elimistoon suun limakalvon lipi. Imeskelytablettien
NADH parantaa suoritusta 3-5 tunnin ajaksi kun tabletti otetaan tunti ennen aktiviteetin
(esim. urheilusuoritus, pitkd kokous) alkua. (Anonyymi 2004c.) Sekd ENADAlert -
(Anonyymi 2005) ettd Enachi-imeskelytabletit ovat vahvuudeltaan 10 mg (Anonyymi
2006). Imeskelytablettien suositusannos vuorokaudessa on 10 mg:sta ylospéin yksilolli-

sestd tarpeesta riippuen (Anonyymi 2004a).

4.2 NADH-tablettien kayton turvallisuus

NADH-tablettien kéyton turvallisuutta on selvitetty useissa tutkimuksissa. Birkmayer ja
Nadlinger (2002) tutkivat NADH:n kdyton turvallisuutta 80 rotalla 26 viikkoa kesté-
neesséd plasebokontrolloidussa tutkimuksessa. Rotat saivat joko 5 mg NADH:ta (ENA-
DA) vuorokaudessa tai NADH-tabletteja muistuttavia plasebotabletteja. Koska ihmiset
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nauttivat NADH-tabletit yleensd suun kautta, annettiin tutkimuksessa NADH myds ro-
tille suun kautta. NADH- ja plaseboryhmien vélilli ei 26 tutkimusviikon aikana havaittu
eroja urosrottien painossa eikd ravinnonkulutuksessa. Tutkimuksen jilkipuoliskolla
(viikot 13-26) NADH:ta saaneiden naarasrottien paino kasvoi plaseboa saaneisiin naa-
rasrottiin verrattuna (p<0,05). Viikolta 15 ldhtien NADH:ta saaneet naarasrotat soivét
10 % enemmain ravintoa kuin plaseboa saaneet naarasrotat. Histologisissa 16ydoksissé ei
ollut eroa NADH- ja plaseboryhmien vililld, kuten ei myodskédn hematologisissa muut-
tujissa (hemoglobiini, solujen keskimdardinen tilavuus sekd punasolujen, valkosolujen
ja verihiutaleiden méérd) eiké elinten (munuaiset, lisimunuaiset, aivot, syddn, munasar-
jat, eturauhanen, perna, aivoliséke, kilpirauhanen, kivekset) painoissa. Rottien péivittdi-
nen 5 mg:n NADH-annos vastaa 70 kg:n painoisella ihmiselld 175 mg:n péivittdistd an-
nosta. Néin ollen markkinoilla olevia ENADA 5 mg —tabletteja voidaan pitdd turvallise-
na vuorokausiannoksena. Kun ENADA-tabletteja kdytetddn sairauksien oireiden hoi-
toon, otetaan vuorokaudessa yleensd 4-6 kappaletta 5 mg:n tabletteja, jolloin vuorokau-
siannos on noin 20 mg. Tutkijoiden mukaan myds titd suurempaa vuorokausiannosta
voidaan pitdd turvallisena. (Birkmayer & Nadlinger 2002.) Piivittdisen 5-30 mgmn
NADH-annoksen kdyton turvallisuutta tukevat myos tutkimukset, joissa on selvitetty
NADH:n kéyton vaikutuksia fyysiseen ja psyykkiseen suorituskykyyn sekd NADH:n
kayton terapeuttisia vaikutuksia. Niissd tutkimuksissa koehenkildille on annettu paivit-
tdin noin 5-30 mg NADH:ta, eivétki tutkimusten koehenkil6t ole raportoineet vakavista

sivuvaikutuksista. (mm. Birkmayer ym. 1993; Birkmayer 1996; Birkmayer ym. 2001.)

NADH:n kiyton turvallisuutta tukee my6s Nadlingerin ja Hallstromin (2004) tutkimus.
Nadlinger ja Hallstrom (2004) méérittivit NADH:n maksimaalisen siedettdvin suonen-
sisdisesti annetun annoksen (maximum tolerated intravenous dose) beagle-koirille, ja
arvioivat sitten timéan annoksen myrkyllisyytté koirille 14 pdivin NADH:n kiytt6jakson
ajan. Maksimaalinen suonensisdisesti annettu annos, jonka beagle-koirat voivat sietdd ja
mikd ei ole toksikologinen, on Nadlingerin ja Hallstromin (2004) mukaan 500
mg/kg/vrk. Tétd suuremmilla vuorokausiannoksilla ravinnon kulutus ja kehon paino
laskivat koirilla. (Nadlinger & Hallstrom 2004.) Tutkijoiden mukaan maksimaalinen
siedettivd annos 70 kg painavalle ihmiselle olisi 35 g vuorokaudessa (Nadlinger &
Hallstrom 2004), joten ihmiskokeissa voidaan kéyttdd 10 mg:aa selvésti suurempia an-

noksia ainakin silloin kun 10 mg ei riitd tuomaan esiin toivottuja vaikutuksia (South
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1997). Suuren siedettdvén annoksen perusteella NADH:ta voidaan pitii yleisesti turval-

lisena ravintovalmisteena (Nadlinger & Hallstrom 2004).

ENADA/NADH-tablettien kdyton turvallisuudesta kertoo myds se, ettd miljoonat ihmi-
set ovat kiyttdineet ENADA/NADH-tabletteja sdédnnollisesti jo joidenkin vuosien ajan,
eikd ndind vuosina ole tullut ilmi tablettien kiytdstd aiheutuneita vakavia sivuvaikutuk-
sia (Birkmayer & Nadlinger 2002.). NADH:lla ei tiedeti siis suurinakaan annoksina
nautittuna olevan myrkyllisid vaikutuksia eikd sivuvaikutuksia (Birkmayer & Nadlinger
2002), eikd se vaikuta muiden nautittujen ladkkeiden tehoon (Anonyymi 2004¢). Alko-
holistien kohdalla NADH:n kayttd ei ole kuitenkaan suositeltavaa, koska kroonisessa
alkoholismissa solujen NAD/NADH-suhde on jo valmiiksi haitallisesti kdintynyt
NADH:n eduksi (South 1997).
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5 NADH:N KAYTON VAIKUTUKSET MENTAALISEEN JA
FYYSISEEN TERVEYTEEN JA HYVINVOINTIIN

Tutkimustulokset osoittavat yha lisdéntyvassid médrin, ettdi NADH:n kéytt6 voi parantaa
sekd mentaalista ettd fyysistd terveyttd ja hyvinvointia (mm. Birkmayer ym. 1990; Kay
ym. 2000; Demarin ym. 2002). NADH:n kéyton aikaansaaman terveyden paranemisen
taustalla on todenndkoisesti useita syitd (Burke 1998), joista esimerkiksi eréds on se, ettd
NADH stimuloi neurotransmitteri dopamiinin tuottoa (Vrecko ym. 1993). Farmakologi-
sesta ndkokulmasta on esitetty, ettd koska NADH-molekyyli on hyvin reaktiivinen ja
melko epéstabiili veressé, ei se voisi aiheuttaa farmakologisia vaikutuksia (Birkmayer &
Vank 1996). Kuitenkin punasolujen sytoplasmassa, sekd mahdollisesti myds veriplas-
massa, on proteiineja, jotka sitovat NADH:n. Yksi niistéd proteiineista on katalaasi, joka

eristid NADH:n ja suojelee sitd mahdollisesti hajoamiselta. (Kirkman & Gaetani 1984.)

5.1 Vaikutukset Parkinsonin ja Alzheimerin tauteihin

Vaikutukset Parkinsonin tautiin. Parkinsonin tauti on erds yleisimmistd ikdantymiseen
liittyvistd hermostoa rappeuttavista kroonisista sairauksista. Parkinsonin taudissa mm.
aivojen basaaliganglioissa tapahtuu rappeutumismuutoksia ja toimintahéiriditd. Taudin
edetessd aivojen dopamiinin tuotto vihenee. Dopamiinilla on inhiboiva vaikutus ekstra-
pyramidaaliratoihin, mitkd puolestaan osallistuvat tahdonalaisten liikkeiden kontrol-
loimiseen. Dopamiinin tuoton vdheneminen aiheuttaa Parkinsonin taudin oireet, joita
ovat mm. litkkkumishéiriot ja lihasjaykkyys sekd puheen vaikeus, masennus ja muistihéi-
ridt. (Abudi ym. 1997.) Tutkimusten mukaan NADH:n kéytto vaikuttaa positiivisesti
Parkinsonin taudin oireisiin. Birkmayer ym. (1990) antoivat open label-
pilottitutkimuksessaan 415 Parkinsonin tautia sairastavalle NADH:ta suonensiséisesti,
ja 90 %:lla potilaista havaittiin oireiden helpottumista NADH:n saannin jélkeen (Birk-
mayer ym. 1990).

Myo0s Birkmayer ym. (1993) tutkivat open trial-koeasetelmalla NADH:n kéyton vaiku-

tuksia 885 Parkinsonin tautia sairastavalla ihmiselld. Puolet tutkimuksen koehenkilGista
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sai NADH:ta (12,5 mg) suonensiséisesti ja puolet koehenkildistd sai NADH:ta tablettei-
na (5 mg) joka toinen péivd 14 vuorokauden ajan. Lahes 80 %:lla potilaista havaittiin
hyodyllisid kliinisid vaikutuksia NADH:n kédytostd. Tutkimuksessa 42 potilaalla (4,7 %)
oireet paranivat 50 %, 54 potilaalla (6,1 %) 40%, 75 potilaalla (8,4 %) 30 %, 147 poti-
laalla (16,6 %) 20 % ja 374 potilaalla (42,2 %) 10 %. Potilaista 193 (21,8 %) ei hyéty-
nyt NADH:n kaytostd. Kun NADH:n kaytto lopetettiin, potilaiden tila huononi 2-3 vii-
kon kuluttua kdyton lopettamisesta. Taméa havainto toi lisdtukea sille, ettd oireiden para-

neminen johtui NADH:n kdytostd. (Birkmayer ym. 1993.)

Tabletteina nautitun ja suonensisdisesti annetun NADH:n hyddyt olivat Birkmayerin
ym. (1993) tutkimuksessa samanlaisia, misté kertoi se, ettd sekd NADH:ta suonensisii-
sesti ettd NADH:ta tabletteina saaneiden potilaiden oireet vahenivit yhtd paljon (keski-
maédrin 20 prosentilla). Nuorilla potilailla, ja potilailla, joilla tauti oli kestédnyt vasta vé-
hédn aikaa, havaittiin enemman helpottumista oireissa kuin vanhemmilla potilailla, ja
potilailla, joilla tauti oli kestinyt jo kauemman aikaa. Tehty tutkimus vahvisti késitysti
NADH:n kéyton hyodyllisistd kliinisistd vaikutuksista Parkinsonin tautia sairastavilla.

(Birkmayer ym. 1993.)

Vaikutukset Alzheimerin tautiin. Alzheimerin tauti on yleisin syy vanhusten dementiaan.
Alzheimerin tauti on aivosoluja rappeuttava sairaus, jossa aivoihin kehittyy plakkeja
enemmaén kuin mitd potilaan ikdiselle terveelle ihmisille on ominaista. Taudin oireisiin
kuuluu ajan my6ta etenevd kognitiivisen toiminnan heikkeneminen. Lisdksi depressio
on yleistd Alzheimer—potilailla. (Zubenko ym. 2003.) Tutkimukset ovat osoittaneet, etti
NADH saattaa auttaa myo6s Alzheimerin taudin oireisiin. Pilottitutkimuksessa Birk-
mayer (1996) antoi 17 Alzheimer-potilaalle NADH:ta (10 mg/vrk) 8-12 viikon ajan.
Ennen NADH:n kéyttdjaksoa ja sen jdlkeen potilaiden kognitiivisen toiminnan héirioi-
den vakavuus arvioitiin kdyttdméllda Mini Mental State Examination (MMSE) -
menetelmdd sekd the Global Deterioration Scale (GDS) -asteikkoa. NADH:n kéyton
seurauksena potilaiden kognitiivisen toiminnan héiriét paranivat. Tutkimuksen tarkat
tulokset ovat taulukossa 1. Tutkimus oli open label—koe, jolloin sekéd koehenkil6t ettd
tutkijat tiesivit tutkimuksessa kaytettivin NADH:ta. Tdmén takia tutkimuksen perus-
teella ei voitu vield tehdd varmoja johtopddtoksia NADH:n kayton hyodyistd Al-
zheimer-potilailla. (Birkmayer 1996.)
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TAULUKKO 1. 8-12 viikon NADH:n kéyton (10 mg/vrk) vaikutukset Alzheimerin tautia sai-
rastavien potilaiden kognitiiviseen toimintaan (Birkmayer 1996). MMSE = mini mental state
examination (minimi 6, maksimi 14), kéytetidn arvioitaessa kognitiivista toimintaa, GDS = glo-
bal deterioration scale (minimi 1, maksimi 2), kéytetddn arvioitaessa kognitiivista toimintaa,
Number = koehenkiléiden lukumaééard, St. E = standard error of the mean, keskiarvon keskivirhe,

St. D = standard deviation, keskihajonta.

Variable Number | Mean St.E St. D [[Minimum|jMaximum({] Median
Age 17 67.71 3.05 12.58 33 84 68
IMMSE before
NADH 17 15.82 1.83 7.54 4 24 16
IMMSE after NADH 17 24.18 1.32 5.46 16 30 24
MMSE improve-
lnent afier NADH 17 8.35 0.59 245 6 14 8
IGDS before NADH 17 4.29 0.36 1.49 2 6 4
|GDS after NADH 17 2.47 0.34 1.42 1 4 2
GDS improvement
afier NADH 17 1.82 0.1 0.39 1 2 2
(Weeks of therapy 17 9.65 0.39 1.62 8 12 10

Demarin ym. (2002) tekivit kaksoissokotetun plasebokontrolloidun tutkimuksen, jossa
Alzheimer—potilaat saivat joko NADH:ta (ENADA) 10 mg vuorokaudessa tai plasebo-
tabletteja kuuden kuukauden ajan. NADH:ta saaneiden Alzheimer-potilaiden kognitiivi-
sen toiminnan ei todettu heikentyneen NADH:n kdyton seurauksena. NADH:ta saaneet
potilaat suoriutuivat tutkimusjakson lopussa plaseboa saaneita potilaita paremmin ver-
baalista sujuvuutta mittaavasta testistd (p=0,019). NADH:ta saaneet potilaat paransivat
verbaalisen sujuvuuden testitulostaan 3,5 sanalla minuutissa tutkimusjakson lopussa
verrattuna tutkimusjakson alkuun. Plaseboa saaneiden potilaiden testitulos huononi tut-
kimusjakson aikana 0,5 sanalla minuutissa. NADH:ta saaneet potilaat suoriutuivat tut-
kimusjakson lopussa my0s visuaalista tulkintakykyd mittaavasta testistd plaseboa saa-
neita potilaita paremmin (p=0,038). Potilaiden dementia-astetta mitattiin tutkimuksessa
Mattis Dementia Rating Scale -skaalalla, jossa molempien ryhmien potilaat saivat tut-
kimuksen alkaessa keskimiirin 98 pistettd. Mitd pienemmait pisteet henkilé dementia-
skaalassa saa, sitd vakavampaa dementiaa hén sairastaa. NADH:ta saaneiden potilaiden

pisteet dementian vakavuutta mittaavassa skaalassa nousivat tutkimusjakson aikana 2,8
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(SD + 1,76) pistetti, ja plaseboa saaneiden potilaiden pisteet laskivat 4,9 (SD =+ 3,13)
pistettd. Tutkimusjakson lopussa NADH- ja plaseboryhmien dementiaskaalan pisteet
erosivat toisistaan (p=0,022). Tutkimuksen péétulos oli, ettd kuuden kuukauden tutki-
musjakson aikana NADH:ta saaneiden potilaiden kognitiivisessa toiminnassa ei tapah-
tunut heikkenemists, kun taas plaseboa saaneiden potilaiden kognitiivinen toiminta
heikkeni tutkimusjakson aikana. Tulokset ovat aiempien tutkimusten mukaisia, ja tuke-

vat NADH:n kéytt6d Alzheimer—potilaiden hoidossa. (Demarin ym. 2002.)

Vaikutusmekanismi. NADH:n kéyttd vaikuttaa Parkinsonin ja Alzheimerin taudeissa
todennékoisesti stimuloimalla dopamiinin tuottoa. Dopamiini on neurotransmitteri, jota
vapautuu aivokuoren, aivojuovion, hypotalamuksen ja limbisen jéirjestelmén alueille
ulottuvista hermosoluista. Dopamiini on vilttdmiton mm. tunnereaktioille, vaistomais-
ten liikkeiden séételylle ja huomion keskittdmiselle tiettyyn asiaan. (Glickstein ym.
2002.) Lisdksi dopamiini on vilttdmidton myos lihasten normaalille toiminnalle, koska
ellei lihaksille ole saatavilla riittdvésti dopamiinia, ne jaykistyvét (Burke 1998). Edellis-
ten toimintojen lisdksi dopamiini on osallisena myds tydomuistissa (Aalto ym. 2005) ja
se vilittdd my0Os kasvuhormonin vapautumista (mm. Bluet-Pajot ym. 1990; Chang ym.

1990).

Vreckon ym. (1993) in vitro-tutkimuksessa on osoitettu dopamiinin tuoton lisdéntyvén
kasvainsoluissa (pheochromacytoma cells) NADH-annoksesta riippuvalla tavalla kun
NADH:ta on lisdtty soluviljelmddn. Lisdksi NADH lisdsi Vreckon ym. (1993) tutki-
muksessa dopamiinin tuoton avainentsyymin, tyrosiinihydroksylaasin aktiivisuutta so-
luissa 70 %. (Vrecko ym. 1993.) Liséa todistetta NADH:n dopamiinin synteesid stimu-
loivasta vaikutuksesta on saatu Gardierin in vivo-tutkimuksesta. Hénen tutkimuksessaan
NADH nimittdin stimuloi kuuden vuorokauden intraperitoneaalisen injektion jidlkeen
dopamiinin synteesié rotan aivoissa 40 %. (Gardier.) Tutkimusten perusteella NADH:1la
nayttdisi siis olevan L-Dopa-ladkitykseen verrattavissa oleva hyoddyllinen vaikutus Par-

kinsonin ja Alzheimerin tautia sairastavien oireisiin (Birkmayer ym. 1993).
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5.2 Vaikutukset depressioon

Depressio on neuro-psykiatrinen vaiva, mikd hiiritsee kéyttdytymistd sekd fyysistd ja
mentaalista aktiivisuutta. Depression oireisiin kuuluvat mm. unettomuus, jatkuva vésy-
myksen tunne, keskittymisvaikeudet, heikko ruokahalu ja arvottomuuden tunne (Rapa-
port ym. 2002). Myds somaattiset oireet, kuten esimerkiksi vatsakipu ja paénsérky, voi-
vat joillakin potilailla kuulua depression oireisiin (Tamayo ym. 2005). Depression vai-
keus voi vaihdella lievdstd hyvin vaikeaan (Rapaport ym. 2002). Tutkimukset ovat
osoittaneet neurotransmitterien, erityisesti noradrenaliinin, dopamiinin ja serotoniinin,
sekd ndiden aineenvaihduntatuotteiden olevan osallisena depression kehittymiseen
(Murphy 1972; Adrien 2002). Noradrenaliini, dopamiini ja serotoniini ovat aivoissa
olevia mieli hyvi-kemikaaleja, ja ndiden kemikaalien pitoisuuksien lasku voi aiheuttaa
masentuneen mielialan (Burke 1998). Kuoleman jilkeen tehdyissd ihmisen aivojen bio-
kemiallisissa analyyseissd onkin havaittu noradrenaliinin, dopamiinin ja serotoniinin
pitoisuuksien alentuneen masennuksesta kdrsivilld potilailla (Riederer 1988). Neuro-
transmitterien pitoisuuksien muutokset saattavat olla syynd hermosolujen toiminnan
hairi6ihin, ja ndma hairiét voivat heijastua erilaisina kliinisini oireina, kuten esimerkik-

si juuri masennuksena (Birkmayer & Birkmayer 1991).

Dopamiinin synteesin lisiksi NADH lisdd my0s neurotransmitteri noradrenaliinin syn-
teesid. Dopamiinin ja noradrenaliinin synteesin lisdéntyminen NADH:n kéyton seurauk-
sena saattaa helpottaa depressiota. (Burke 1998.) Masennuksen helpottumisesta
NADH:n kdyton seurauksena on saatu viitteitd mm. Birkmayerin ja Birkmayerin (1991)
tutkimuksessa, jossa oli koehenkildind 205 masennusta sairastavaa potilasta. Potilaat
saivat NADH:ta joko suun kautta (5 mg/vrk), lihaksen sisdin (12,5 mg/vrk) tai suonen
sisdisesti (12,5 mg/vrk) 5-310 vuorokauden (19,5 = 28,3) ajan. Potilaiden masennuksen
vaikeutta arvioitiin ennen NADH:n kéyttojaksoa ja sen jidlkeen Ambrozi-Birkmayer-
Neumayer -masennusskaalalla. Mitd suurempi potilaan pistemédrd skaalassa on, siti
vakavampaa hénen masennuksensa on. Tutkimuksen alkaessa potilaiden masennuksen
vaikeus sijoittui skaalassa vilille 4-75 pistettd (28,6 + 14,4). NADH:n kiyttojakson seu-
rauksena havaittiin trendi masennuksen helpottumiseen, misté kertoi se, ettd skaalapis-
teet laskivat tutkimuksen alusta keskiméérin 11,5 (SD = 9,0) skaalapisteelld. Tamé lasku

ei ollut kuitenkaan tilastollisesti merkitsevd. NADH:n kéyttdjakson seurauksena hyodyl-
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lisid vaikutuksia masennukseen havaittiin kaikkiaan 93 %:lla potilaista. (Birkmayer &

Birkmayer 1991.)

5.3 Vaikutukset ikaantymiseen ja verenpaineeseen

5.3.1 NADH antioksidanttina

Tutkijoiden mukaan NADH:n kdyt6ll4 voi olla ikdéntymistd estéva vaikutus. Erds teoria
ikddntymisestd esittdd, ettd solut alkavat ikdéntya silloin kun DNA-vaurioiden korjaus
muuttuu tehottomaksi. DNA:n korjaus vaatii NADH:ta, joten NADH:n kéyt61l4 voidaan
ehkd parantaa solujen edellytyksid korjata DNA-vaurioita. (Burke 1998.) DNA:ta vau-
rioittavat mm. vapaaradikaalit, joita NADH:n ja muiden antioksidanttien tiedetdin tu-
hoavan (Kirsch & De Groot 2001). Vapaaradikaalit ovat osallisena mm. sydpien, sydan-

ja verisuonitautien, emfyseeman seké diabeteksen kehittymisessé (Pryor 1984).

NADH:n antioksidanttivaikutuksia ovat selvittineet mm. Reibnegger ym. (2002). He
tekivdt 37 koehenkildlld plasebokontrolloidun kaksoissokkotutkimuksen. Puolet koe-
henkildistd sai neljdn viikon ajan paivittdin 40 mg NADH:ta (ENADA) ja puolet sai
plasebotabletteja. Kuuden viikon huuhtoutumisjakson jidlkeen plaseboa ensimmadisen
neljadn viikon ajan saaneet koehenkil6t saivat seuraavien neljén viikon ajan NADH:ta ja
aluksi NADH:ta saaneet koehenkilot saivat plaseboa. Koehenkil6iltd otettiin verindyt-
teet molempien neljan viikon suplementtijaksojen alussa ja lopussa. Ndytteistd mééritet-
tiin NADH:n reagoiminen typped sisiltdvien radikaalien sekd superoksidin kanssa. Li-
saksi inkuboitiin low density-lipoproteiinia (LDL) NADH:ta sisdltdvéssé ja sisdltimat-
tomdssd liuoksessa ja madritettiin LDL:n hapettuminen molemmissa liuoksissa.
NADH:n pro-oksidatiivinen potentiaali madritettiin tutkimalla NADH:n vaikutusta sa-
lisyylihapon hydroksylaatioon seké kupari-ioneja sisdltdvéssd liuoksessa etté liuoksessa,
jossa kupari-ioneja ei ollut. Tutkimuksessa kéytettiin C-vitamiinia standardiyhdisteen,

johon NADH:n vaikutuksia verrattiin. (Reibnegger ym. 2002.)

Reibneggerin ym. (2002) tutkimuksen mukaan NADH reagoi typped sisdltdvien radi-

kaalien kanssa. NADH:n kapasiteetti tuhota néitd radikaaleja on verrattavissa C-
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vitamiinin vastaavaan kapasiteettiin. Sen sijaan superoksidia NADH ei tutkimuksen
mukaan pysty tuhoamaan, toisin kuin C-vitamiini. Téstd kertoo se, ettd liuoksen C-
vitamiininpitoisuuden  kasvaessa  radikaalien = muodostumisen  hidastui = C-
vitamiinipitoisuudesta riippuvalla tavalla. Sen sijaan liuoksen NADH-pitoisuuden kas-

vattaminen kymmenkertaiseksikaan ei hidastanut radikaalien muodostumista (kuvio 5).
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KUVIO 5. NADH:n (sininen; 20 nmol) ja C-vitamiinin (punainen, vasemmalta oikealle 0, 0,25,
0,5, 1 ja 2 nmol) reaktiot superoksidi radikaali anionin kanssa. Y-akseli kertoo radikaalin muo-

dostumisesta. (Reibnegger ym. 2002.)

Kun Reibneggerin ym. (2002) tutkimuksessa LDL hapetettiin peroksyyliradikaalin toi-
mesta, oli NADH:n antioksidanttivaikutus samanlainen kuin C-vitamiinilla ensimmais-
ten 90 minuutin ajan hapettamisesta. Tdméan ajan jilkeen C-vitamiinilla ei endd ollut
antioksidanttivaikutusta mutta NADH toimi 90 minuutin jélkeenkin antioksidanttina

(kuvio 6). (Reibnegger ym. 2002.)

NADH:n pro-oksidatiivista potentiaalia selvitettiin tarkkailemalla salisyylihapon hyd-
roksylaatiossa syntyneitd aineita kun salisyylihappoa inkuboitiin NADH:ta sisdltavassi
liuoksessa. Salisyylihapon hydroksylaatiota ei havaittu NADH-inkubaation seuraukse-
na, ja yhdeksén tunnin inkubaation seurauksena vain 12 % NADH:sta oli kulunut (kuvio
7). Kun inkubaatioliuokseen lisdttiin vield kupari-ioneja, NADH:ta alkoi kulua nope-
ammin ja salisyylihappon hydroksylaatiota tapahtui jonkin verran. Kun NADH:n tilalla
inkubaatiossa kiytettiin C-vitamiinia, tapahtui salisyylihapon hydroksylaatiota ilman

kupari-ionejakin, ja kupari-ionien lisdyksen jilkeen hydroksylaatio lisddntyi huomatta-
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vasti. Tutkimuksen mukaan NADH ei siis muutu kovinkaan helposti pro-

oksidatiiviseksi. (Reibnegger ym. 2002.)
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KUVIO 6. Dienen (OD,34) muodostuminen AAPH:n (peroksyyliradikaali) indusoiman LDL:n
hapettumisen aikana C-vitamiinin (punainen) ja NADH:n (sininen) ldsnéollessa kontrolliin (kel-

tainen) verrattuna. LDL:n hapettumista seurataan mittaamalla dienen (OD,34) muodostumista.

(Reibnegger ym. 2002.)
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KUVIO 7. Salisyylihapon inkubointi 500 uM NADH-liuoksessa (sininen) tai C—vitamiini-
liuoksessa (punainen) kupari-ionien ollessa liuoksessa (Cu®" 10 pM) (avoin symboli) ja ilman
kupari-ioneja (tdytetty symboli). Vasen kuva: antioksidantin kulutus. Oikea kuva: 2,5 -
dihydroksbentsoehapon (DHBA) muodostuminen. DHBA on salisyylihapon hydroksylaatiossa
syntyvi aine. (Reibnegger ym. 2002.)

Reibneggerin ym. (2002) tutkimuksen perusteella NADH on kayttokelpoinen antioksi-
danttina, ja sen antioksidatiivinen kapasiteetti on ldhes samanlainen kuin C-vitamiinilla.

NADH:lla on se etu C-vitamiiniin verrattuna, ettdi NADH:n pro-oksidatiiviset vaikutuk-
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set ovat vihdisempié kuin C-vitamiinilla. (Reibnegger ym. 2002.) Koska kehon antiok-
sidanttivarastojen on osoitettu vihenevén ikdéntyessd (Cutler 1984), saattavat erityisesti

ikddntyvit ihmiset hyotyd NADH:n kdytostd (Birkmayer ym. 2001).

5.3.2 Ik&antyneen solun energeettinen tila

Ikddntyessd solujen energiantuotto vihenee jatkuvasti. Jos solun energiantuotto laskee
tietyn kynnysarvon alle, solu kuolee. (Birkmayer & Vank 1996.) Selvittddkseen vaikut-
taako solun ulkopuolelle lisditty NADH solun energeettiseen tilaan, Pelzmann ym.
(2003) tutkivat marsun syddmen kammion NADH-inkuboituja lihassoluja elektrofysio-
logisilla tekniikoilla. Tutkimuksen mukaan marsun kardiomyosyyttien inkubaatio
NADH:ssa parantaa sydinlihassolujen metabolista tilaa, mistd kertoo NADH-
inkuboitujen solujen alentunut pinacidil-primed Igatp) verrattuna kontrollilihassoluihin,
joita ei siis inkuboitu NADH:ssa. Témi tulos indikoi korkeampaa subsarkolemman
ATP-konsentraatiota NADH-inkubaation ansiosta. Adeniininukleotidien mittaus osoit-
tikin solunsisdisen ATP-pitoisuuden nousseen NADH-inkuboiduissa kardiomyosyyteis-
sa kontrollilihassoluihin verrattuna (NADH: 45,59 + 1,88 nmol/mg proteiinia vs. kont-
rolli: 35,35 + 2,57 nmol/mg proteiinia, p<0,000005). ATP-pitoisuuden nousun meka-
nismia NADH-inkubaation seurauksena tutkitaan parhaillaan, ja mahdollisia mekanis-
meja saattavat olla noussut NADH/NAD -suhde, parantunut ATP:n tuotto, parantunut
intrasellulaarinen reduktiopotentiaali tai NADH:n indusoimat entsyymimuutokset.
(Pelzmann ym. 2003.) Tutkimuksen tulosten perusteella ndyttda sille, ettd ikd&ntyneiden
henkil6iden solujen energiatasoa voitaisiin ehkd lisdtdi NADH:n kéytolld (Birkmayer

ym. 2001).

5.3.3 Ikaantymiseen liittyva verenpaineen nousu

NADH:n kdytto saattaa myos osoittautua tehokkaaksi estdimain ikdéntymiseen liittyvéa
verenpaineen nousua. Bushrin ym. (1998) rotilla tekemissé tutkimuksessa on nimittdin
osoitettu NADH:n kdyton laskevan korkean verenpaineen omaavien rottien verenpainet-

ta. Bushrin ym. (1998) plasebokontrolloidussa sokkotutkimuksessa kaytettiin koe-
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eldiminé korkean verenpaineen omaavia rottia, joista 10 sai NADH:ta ja 10 plaseboa 10
viikon ajan. Ensimmaéisen kuukauden aikana systolisessa verenpaineessa ei ollut eroa
NADH:ta ja plaseboa saaneiden rottien vililld. Kuukauden jilkeen NADH:ta saaneiden
rottien systolinen verenpaine alkoi kuitenkin laskea ja pysyi alhaisempana kuin plase-
boa saaneilla rotilla tutkimuksen loppuun asti. Tutkimuksen lopussa, 10 viikon suple-
menttijakson jélkeen, NADH:ta saaneiden rottien systolinen verenpaine oli 184 mmHg
(SEM =+ 2,8) ja plaseboa saaneiden kontrolliryhmén rottien 201 mmHg (SEM =+ 2.1)
(p<0,001). Lisdksi NADH-ryhmin rottien kokonaiskolesteroli (p<0,002), LDL-
kolesteroli (p<0,02) seké lipidien peroksidaatiosta ja vapaaradikaalien muodostumisesta
kertova thiobarbituric acid reactive species (TBARS) (p<0,001) laskivat kontrolliryh-
main rottiin verrattuna. NADH:n kdyttd voi siis ainakin teoriassa estdd ikddntymiseen
liittyvdd verenpaineennousua ja ehkd myos laskea jo noussutta verenpainetta, seké vai-

toll4 saattaa olla siis sydidn- ja verisuonitauteja ehkéiseva vaikutus. (Bushri ym. 1998.)

5.4 Vaikutukset aikaerovasymykseen

NADH:n kdyton aikaansaama kehon energiatason nousu antaa aihetta olettaa, etti aika-
eroviasymyksestd aikavyohykkeiden yli matkustamisen jilkeen kérsivit henkilot saattai-
sivat my0s hyotyd NADH:n kaytostd. Aikavyohykkeiden ylityksen tiedetdén vaikutta-
van negatiivisesti mm. kognitiivisiin ja psykomotorisiin toimintoihin. Kayn ym. (2000)
plasebokontrolloidussa tutkimuksessa selvitettiin aikavydhykkeiden yli matkustamisen
jélkeen nautitun NADH:n vaikutuksia kognitiivisiin ja psykomotorisiin toimintoihin.
Tutkimuksessa koehenkilot tekivit erilaisia kognitiivista ja psykomotorista toimintaa
mittaavia testejd ennen neljdn aikavydhykkeen yli matkustamista sekd 1,5 ja 3,5 tuntia
matkustamisen jdlkeen. Heti aikavyohykkeiden yli matkustamisen jélkeen, 90 minuuttia
ennen ensimmadisid aikavyohykkeiden ylityksen jélkeen tehtdvii testejé, puolet koehen-

kiloistd sai 20 mg NADH:ta (ENADA) ja puolet plasebotabletteja. (Kay ym. 2000.)

Tyomuisti. Tyomuistia mitattiin tutkimuksessa Shifting Attention Test, Instruction Con-
dition -testilld, missd ratkaistaan tehtdvid soveltamalla kirjallista ohjetta tietokoneen

ndytolld olevaan kuvaan. NADH- ja plaseboryhmien viélilld ei ollut eroa oikein ratkais-
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tujen tehtdvien madrdssd ennen aikavyohykkeiden ylitystd, mutta aikavyohykkeiden
ylityksen jidlkeen NADH-ryhmi ratkaisi enemméin tehtdvid oikein kuin plaseboryhmi
(p<0,05). Plaseboryhma ratkaisi ennen aikavyohykkeiden ylitystd 93 % testin tehtdvisti
oikein, ja 1,5 tuntia aikavy6hykkeiden yli matkustamisen jdlkeen 91 %. NADH:ta saa-
neella ryhmalld suoriutuminen tyomuistia mittaavassa testissd parani aikavyohykkeiden
ylityksen jilkeen, koska ennen aikavyohykkeiden ylitystd ryhmai ratkaisi 92,5 % tehta-
vistd oikein, ja 1,5 tuntia aikavydhykkeiden yli matkustamisen jilkeen 95 % (kuvio 8).
(Kay ym. 2000.)
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KUVIO 8. Tyomuistia mittaavassa Shifting Attention Test, Instruction Condition -testissa mitat-
tu tarkkuus eli oikein ratkaistujen tehtidvien méérd (%) ennen aikavyohykkeiden ylitystd (Base-
line), seki aikavyohykkeiden ylityksen jalkeen, 1,5 tuntia NADH- tai plasebotabletin ottamises-
ta (AM) ja 3,5 tuntia NADH- tai plasebotabletin ottamisesta (PM) (Kay ym. 2000).

Valppaana olo. Valppaana oloa mitattiin tutkimuksessa Automated Neuropsychological
Assessment Metrics, Running Memory -testilld, missd koehenkild tunnistaa onko tieto-
koneen ndyton kuvassa ndkyva kirjain sama vai eri kuin ndyton edellisessd kuvassa né-
kynyt kirjain. Tulokseen vaikuttaa oikeiden vastausten méérd sekd vastausaika. NADH-
ja plaseboryhmien testitulokset eivit eronneet toisistaan ennen aikavyohykkeiden ylitys-
td mutta aikavyohykkeiden ylityksen jialkeen NADH-ryhmén oikeiden vastausten suh-
teellinen osuus oli suurempi kuin plaseboryhmin (p=0,036). Plaseboryhmén oikeiden
vastausten suhteellinen osuus oli ennen aikavyohykkeiden ylitystd 95 % ja molemmissa

testeissd aikavyohykkeiden yli matkustamisen jélkeen 91 %. NADH-ryhmélld oikeiden
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vastausten suhteellinen osuus oli kaikilla kolmella testikerralla 96 % (kuvio 9). (Kay

ym. 2000.)

WORKING MEMORY
ANAM Running Memory: Accuracy

98.0
|
i -
T el A
€
7}
£ 0404
=
)
g 92.04
8 - GROUP
g \ —
900u o NADH
—
a8.0 . Placebo
Baseline AM PM
SESSION

KUVIO 9. Valppaana oloa mittaavassa Automated Neuropsychological Assessment Metrics,
Running Memory -testissd mitattu tarkkuus eli oikeiden vastausten osuus (%) ennen aika-
vyohykkeiden ylitystd (Baseline), sekd aikavyohykkeiden ylityksen jilkeen, 1,5 tuntia NADH-
tai plasebotabletin ottamisesta (AM) ja 3,5 tuntia NADH- tai plasebotabletin ottamisesta (PM)
(Kay ym. 2000).

Keskittyminen. Keskittymistd mitattiin tutkimuksessa Mark Numbers Test, Complex
Cognitive Assessment Battery -testilld, joka mittaa jaettua keskittymistd. Testissd koe-
henkild suorittaa keskittymistd vaativaa tehtdvdd, minkd aikana hénet keskeytetddn ja
pyydetddn suorittamaan toinen tehtivd. Tamin jdlkeen koehenkild palaa ensimmaéisen
tehtdvén pariin. Testin tuloksissa katsotaan mm. reaktioaika toiseen tehtdvéén reagoita-
essa. NADH- ja plaseboryhmien vélilld ei ollut ennen aikavydhykkeiden ylitysti eroja
reaktioajassa toiseen tehtdvdin mutta 1,5 tuntia aikavyohykkeiden yli matkustamisen
jalkeen NADH-ryhmén reaktioaika oli plaseboryhméa nopeampi (p=0,016). Reaktioaika
toiseen tehtdviddn oli 1,5 tuntia aikavyohykkeiden yli matkustamisen jdlkeen NADH—
ryhmélld 0,15 sekuntia lyhyempi ja plaseboryhmélld 0,44 sekuntia pidempi kuin ennen
aikavyohykkeiden ylitystd. (Kay ym. 2000.)

Liséksi tutkimuksessa mitattiin koehenkildiden unisuutta Stanford Sleepiness Scale -

asteikolla. Ennen aikavyOhykkeiden ylitystd ja 1,5 tuntia aikavydhykkeiden ylityksen
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jilkeen NADH- ja plaseboryhmien arviot unisuudestaan olivat keskendén samanlaisia.
Sen sijaan 3,5 tuntia aikavyOhykkeiden ylityksen jdlkeen NADH-ryhmélld havaittiin
trendi olla pirtedmpi kuin plaseboryhmé (p=0,07). Kayn ym. (2000) tutkimus on en-
simmdiinen, missd on selvitetty NADH:n kdyton vaikutuksia aikaerovisymykseen. Tut-
kimuksen mukaan 20 mg:n kerta-annoksella NADH:ta on plasebotabletteihin verrattuna
mm. valppaana oloa, tydmuistia, ndkohavainnoimista ja keskittymistd parantava vaiku-
tus aikavyohykkeiden ylityksen jdlkeen. NADH ndyttdd siis vdhentdvéin aikaerovisy-
myksen negatiivisia vaikutuksia kognitiiviseen ja psykomotoriseen toimintaan. (Kay

ym. 2000.)

5.5 Vaikutukset krooniseen vasymykseen

Krooniselle visymykselle on ominaista yli kuusi kuukautta kestdvéd kova visymys, neu-
rokognitiivisen toiminnan hdiridt kuten esimerkiksi muistin heikkeneminen sekd mm.
flunssan kaltaiset oireet, unihdiriot, nivelkivut ja normaalia ankarampi visymys kuormi-
tuksen jilkeen. Krooninen visymys diagnosoidaan oireiden perusteella. Krooniseen vi-
symykseen ei ole olemassa varsinaista parantavaa hoitoa, joten hoitoa annetaan oirei-
siin. (Afari & Buchwald 2003.) Tutkimusten mukaan niyttéi4 sille, ettdi NADH:n kéytol-
13 voidaan nostaa kroonisesta visymyksesté kirsivien henkildiden energiatasoa. Forsyth
ym. (1999) ovat plasebokontrolloidussa kaksoissokkotutkimuksessaan osoittaneet kroo-
nista visymystd potevien henkildiden uupumuksen vahentyvén, oireiden helpottuvan ja
eldmdn laadun parantuvan neljén viikon NADH:n kidyton (ENADA, 10 mg/vrk) seura-
uksena. Heidén tutkimuksessaan koehenkildiden oireet pisteytettiin, ja kahdeksalla 26
koehenkilostd todettiin NADH:n kiyttdjakson jélkeen oireiden pisteytyksessd 10 %:n
paraneminen. Plasebojakson jdlkeen vain kahdella 26 koehenkildstd todettiin 10 %:n
paraneminen oireiden pisteytyksessé. Oireiden pisteytyksen paraneminen tarkoittaa sité,
ettd oireet ovat vihentyneet. NADH viéhensi oireita 31 %:lla ja plasebo 8 %:lla koehen-
kiloistd (p<0,05). Tutkimuksessa nautitun NADH:n méérda ei annosteltu kehon painoki-
loa kohti vaan kaikille koehenkil6ille annettiin 10 mg NADH:ta vuorokaudessa. Tutki-
joiden mukaan pitdé kuitenkin huomioida, ettd todellisuudessa eri potilaat saattavat tar-

vita eri madrdn NADH:ta vuorokaudessa. Esimerkiksi potilaat, joilla 10 mg vuorokau-
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dessa ei vaikuta oireisiin, saattavat tarvita suurempaa NADH-annosta toivottujen vaiku-

tusten aikaansaamiseksi. (Forsyth ym. 1999.)

Forsythin ym. (1999) tutkimuksessa kiytettiin neljan viikon NADH:n kiytt6jaksoa,
mutta tatd vieldkin pidempi kéyttdjakso saattaisi ehkd vield lisdtdi NADH:n hyodyllisid
vaikutuksia potilaiden oireisiin. Tétd oletusta onkin testattu kroonisesta visymyksestd
karsivilld henkiloilld pitkddn kestdvilld open label-tutkimuksella, ja 72 % kroonisesta
vasymyksestd kirsivistd on raportoinut parantumista oireissaan ja energiatasossaan.
Forsythin ym. (1999) tutkimuksen perusteella vaikuttaa sille, ettd NADH on toimiva lisd

kroonisen visymyksen perinteisiin hoitomuotoihin. (Forsyth ym. 1999.)
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6 NADH:N KAYTON VAIKUTUKSET URHEILUSUORITUS-
KYKYYN

6.1 Tutkimustuloksia NADH:n kayton vaikutuksesta urheilusuoritus-

kykyyn

NADH:n kéyton vaikutuksia urheilijoiden suorituskykyyn on tutkittu jonkin verran mut-
ta osa tutkimuksista ei ole ollut kaksoissokotettuja, eika niissd ole ollut mukana plasebo-
ryhmaii. Téhidn mennessé tehdyissa tutkimuksissa on saatu viitteitd siitéd, ettd NADH:Ila
on positiivisia vaikutuksia urheilijoiden suorituskykyyn. Birkmayerin ja Vankin (1996)
pilottitutkimuksessa on todettu pyoréilijoiden ja triathlonistien maksimaalisen suoritus-
kyvyn polkupydrdergometritestissd (Wmax/kg) parantuneen neljan viikon NADH:n
kayton (ENADA 5 mg/vrk) seurauksena. Tutkimuksessa oli 17 koehenkildd, joista kah-
della maksimaalinen suorituskyky parani yli 10 % ja seitsemdllda muulla koehenkildlla
enintddn 10 %. Liséksi joillain koehenkil6isti NADH:n kéyttd paransi my0s maksimi-
ventilaatiota ja maksimaalista hapenottokykya. Birkmayerin ja Vankin (1996) tutkimuk-
sen polkupydrdergometritestin tulokset ennen ja jidlkeen NADH:n kéytt6d ovat taulu-
kossa 2. Polkupydritestien aikana seurattiin my0s koehenkiléiden EKG—kéyréda ja ve-
renpainetta. Ndma muuttujat olivat samanlaisia ennen ja jdlkeen neljan viikon NADH:n

kayttod. (Birkmayer & Vank 1996.)

Pitkén polkupyoraergometritestin muuttujien lisdksi Birkmayerin ja Vankin (1996) tut-
kimuksessa mitattiin my0s laktaattipitoisuus kolmen minuutin maksimisuorituksen jal-
keen sekéd ennen NADH:n kéyttod ettd NADH:n kdyton jilkeen. Laktaattipitoisuudessa
oli havaittavissa trendi suurempaan laktaattipitoisuuteen NADH:n kéyton jélkeen ver-
rattuna tilanteeseen ennen NADH:n kayttod. Yhdeksdlld koehenkil6lld laktaatti nousi,
neljélld se ei muuttunut ja neljélld laktaattipitoisuus oli 40 % alhaisempi NADH:n kdy-
ton jdlkeen kuin ennen NADH:n kéyttdd. Laktaattiarvojen muutokset eivit olleet kui-
tenkaan tilastollisesti merkitsevid. (Birkmayer & Vank 1996.) Tutkimuksen laktaattitu-

lokset ovat taulukossa 3.
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TAULUKKO 2. Pitkén polkupyordergometritestin tulokset ennen ja jilkeen neljan viikon
NADH:n kéyttod (ENADA, 5 mg/vrk) (Birkmayer & Vank 1996). Vmax = maksimiventilaatio

before NADH after NADH

|Pmmr5 mean  |SID min. [max. [mod.  [mean [SID min. [max  [mod.

Wmax 331.00] 3290 =277.00] 40400 33500 340.00] <380 277.0 | 433.00] 339.00
|Wn'ﬂ!;|'lﬂ:| 4.70 0.40 4.10 560 460 4.90 0.604.10 600 460
|HFmax 179.00 11.80( 150.00| 197.00) A180.00( 1B0-00 12.501 150.0 192.00] 182.00
Vimax 150.000 20.40( 106.00 177.00( 14800 163.00] 2370| 137.0 | 218.00] 155.00
VZmax 4.72 0.47 4.06 579 477 4 58 0.61]3.95 2.9 4 55
V02max/ka 58.50 5.90 59.70] B7.70 6700 V1.20 B.20(61 .1 BE20| BB.70
Rmax 1.00 0.10 0.80 110 1,00 1.00 0-00)1.00 1.10 1.00

TAULUKKO 3. Veren laktaattipitoisuudet kolmen minuutin maksimisuorituksen jdlkeen ennen

ja jdlkeen neljén vilkon NADH:n kiyttod (ENADA 5 mg/vrk) (Birkmayer & Vank 1996).

n=17 before NADH after NADH differences In percent
Lactate level | mean siD mean sID Dmean Dmin Dmax Dmed

1 min after 8.1 3.5 2.0 3.2 10.0 -7 222 9.6
maximum

performance

3 min after 6.1 28 7.4 23 17.2 225 | 703 -3.7
maximum

performance

Birkmayerin ja Vankin (1996) tutkimuksessa my0s urheilijoiden reaktioajan todettiin
paranevan neljan viikkon NADH:n kdyton seurauksena. Mitattujen reaktioaikojen disper-
sio (dispersion of reaction times) ennen ja jdlkeen neljan viikon NADH:n kdytt6d on
esitetty taulukossa 4. Urheiljjoista viidelld reaktioaikojen dispersio vdaheni Cognitrone-
testissa NADH:n kdyton seurauksena alle 10 %, kuudella 10-20 % ja viidelld yli 20 %.
Ainoastaan yhdelld koehenkil6lld reaktioaikojen dispersio ei vihentynyt. Testin suorit-
tamiseen kuluneen ajan katsottiin 16 urheilijalla lyhentyneen NADH:n kéytén seurauk-
sena. Suoritusaika lyheni viidelld koehenkil6lld alle 10 %, kahdeksalla 10-20 % ja kol-
mella yli 20 %. Jatkuvan keskittymisen testissd reaktioaikojen dispersio lyheni seitse-
mélld koehenkilolld 10-20 % ja kahdella yli 20 %. Reaktioaikojen dispersion mittaus
osoitti siis reaktioajan lyhenemistd NADH:n kéyton seurauksena, eli urheilijoiden reak-

tiot olivat nopeampia NADH:n kéyton jdlkeen verrattuna tilanteeseen ennen NADH:n
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kayttod. Valppaana olossa ei havaittu eroja verrattaessa valppaana olon testin tuloksia

ennen ja jalkeen NADH:n kéyttdd. (Birkmayer & Vank 1996.)

TAULUKKO 4. Mitattujen reaktioaikojen dispersiot. Mittaukset on tehty ennen ja jilkeen nel-
jan viikkon NADH:n (ENADA 5 mg/vrk) kdyttod. Taulukossa on kolmen eri testin tuloksia. Tes-
tit ovat jatkuvaa keskittymista mittaava testi (continuous attention), cognitrone-testi ja valppaa-
na oloa mittaava testi (vigilance). DIRT=dispersion of reaction times. (Birkmayer & Vank

1996.)

- Before NADH |  After Alteration per |Absolute

MADH Person in alteration
percent (%) | Per person
{number)

continuous attention X x ¥| SO X sD

correct reactions 11720 118.80 1.42| 2.89

incorrect reactions 2.7 1.59 -1.12 2.00

missed reactions 2.65 1.24 -1.41 3.22

DIRT {mean value) 0.87 081 -5.48]12.48

Dispersion 0.19 07 -11.59)23-89

Cognitrone

Correct reactions 185.20 19010 298]6.54

DIRT (mean) 258 2.09 -16.05]16.94

Working time (min) -14.36(16.18

Vigilance

Correct reactions a97.94 97.88 0.01)3.28

Incorrect reactions 1.88 124 -0.65 278

Missed reactions 0.24 3.09

DIRT (mean) 0.51 055 77311991

Dispersion 0.10 011 4791 |31-85

Birkmayer ym. (2001) tutkivat imeskelytablettien (ENADAIlert) muodossa nautitun
NADH:n vaikutuksia urheilijoiden suorituskykyyn. Koeasetelmana heilld oli kaksoisso-
kotettu plasebokontrolloitu ristikkdiskoeasetelma, ja koehenkiloitd oli 14. Koehenkilot
jaettiin kahteen ryhméain. Toinen ryhméd nautti NADH:ta 30 mg/vrk ja toinen ryhmé
nautti plasebotabletteja ensimmaisten neljan viikon ajan, minké jélkeen oli kuuden vii-
kon huuhtoutumisjakso. Huuhtoutumisjakson jélkeen ryhmét vaihtoivat ravintovalmis-

teita cross over-asetelman mukaan, ja nauttivat uusia ravintovalmisteita neljdn viikon
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ajan. Koehenkil6ille tehtiin 30 minuutin maksimaalinen aerobinen juoksumattokuormi-
tus ennen ja jdlkeen molempia ravintovalmisteiden kéyttojaksoja. NADH:n kéyton seu-
rauksena havaittiin hapenkulutuksen viheneminen juoksumattotestin aerobisessa siir-
tymédvaiheessa, jolloin hapenottoarvot ovat 3000 ml:n tuntumassa. Toisin sanoen
NADH:n kayton seurauksena havaittiin happea sdastava vaikutus, 5,9 %. Hapenkulu-
tuksen vdheneminen viittaa sithen, ettdi NADH:n saatavuus soluille parantui NADH:n
kayton seurauksena, ja siten parantui myds ATP:n tarjonta. Juoksumattotestissd aerobi-
sen steady state-tilan aikana havaittiin NADH-ryhmélla trendi alhaisempaan laktaattipi-
toisuuteen (14 %) kuin plaseboryhmélld (p=0,07, 1,67 vs. 1,43 mmol/l). ENADAIlert-
imeskelytabletti voi Birkmayerin ym. (2001) tutkimuksen mukaan lisétd lihasten ener-
giaa urheilijoilla 7 %, ja ei-urheilijat saavat puolestaan parhaimmillaan noin 25 %
enemman lihasenergiaa NADH:ta nauttimalla. Tutkimus osoitti, ettd myds huippukun-
toiset, todennékoisesti jo maksimaalisen energiavaraston omaavat urheilijat voivat saada

hyotyd NADH:n kaytostd. (Birkmayer ym. 2001.)

6.2 Mekanismeja, joilla NADH voi vaikuttaa urheilusuorituskykyyn

6.2.1 Reaktionopeuden paranemisen taustalla olevia mekanismeja

Mekanismeja, joilla NADH parantaa urheilusuorituskykyd, voidaan toistaiseksi vain
spekuloida. Birkmayerin ja Vankin (1996) tutkimuksessa NADH:n kdyton seurauksena
havaitun reaktionopeuden paranemisen taustalla voi ehkd olla se, ettd koehenkil6illd
saattoi olla NADH:n puutetta tietyilld aivojen alueilla ennen NADH:n kdytto4, ja puute
korjaantui neljan viikon NADH:n kéyton ansiosta. Reaktionopeuden paranemisen taus-
talla saattoi olla myds dopamiinin tuoton lisdéntyminen tietyilld aivojen alueilla, mika
paransi ehké valppautta ja tarkkaavaisuutta reaktionopeuden testissd. (Burke 1998.) Do-
pamiinin tuoton lisdéntymistd reaktionopeuden paranemisen syyni tukee se, ettd dopa-
miinin tuoton on osoitettu stimuloituvan rotan aivoissa suonensisdisen NADH-infuusion
jdlkeen (Gardier). Lisdéd tukea dopamiini—hypoteesille tuo myds Vreckon ym. (1993)

tutkimus, jonka mukaan NADH:n kéytto lisdd dopamiinin tuottoa.
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6.2.2 Maksimaalisen suorituskyvyn ja hapenoton paranemisen taustalla ole-

via mekanismeja

ATP:n tuoton liséédntyminen. Koehenkildiden maksimaalisen suorituskyvyn paranemi-
nen polkupyoriergometritestissd Birkmayerin ja Vankin (1996) tutkimuksessa NADH:n
kdyton seurauksena saattoi johtua solujen ATP:n tuoton stimuloitumisesta (Birkmayer
& Vank 1996). ATP:n tuoton stimuloituminen on todennikdisesti myds Birkmayerin
ym. (2001) tutkimuksessaan havaitsevan NADH:n kdyton seurauksena tapahtuvan li-
hasenergian kasvun taustalla. Jotta NADH:n kéytto voisi indusoida ATP:n tuottoa, tdy-
tyy NADH:n péistd soluihin ATP:n tekopaikalle (Birkmayer & Vank 1996). Radioak-
titvisesti merkitylld NADH:Ila tehdyt esikokeet ovat osoittaneet, ettd NADH kykenee
lapdiseméédn solukalvon ja eteneméédn solulimaan, missd on yksi sen toimintapaikoista
(Vrecko ym. 1996). Mitd enemmén NADH:ta solulla on puolestaan saatavillaan, sité
enemmaén energiaa solu voi tuottaa, edellyttiden ettd kaikki energian tuottoon tarvittavat
entsyymit toimivat kunnolla. Jos yksi entsyymi ei toimi tdydelld aktiviteetillaan, solun
energiantuotto laskee, vaikka NADH:ta olisikin saatavilla runsaasti. (Alberts ym. 1994.)
Tutkijoiden mukaan mm. myrkylliset aineet aiheuttavat muutoksia entsyymeissé ja saa-
vat aikaan mitokondrioiden energiantuoton vdhenemistd (Corbisier & Remacle 1990),
samoin kuin my6s NADH:n puute (Alberts ym. 1994). Energiantuoton vaje nékyy puo-
lestaan heikentyneend voimana, tehona ja suorituskykynd (Birkmayer & Vank 1996).
Tutkijoiden mukaan ATP:n tuoton stimuloiminen on todenndkdisin mekanismi, jolla
NADH:n kéyttd saa aikaan lihaskudoksen energiatilan ja maksimaalisen suorituskyvyn

nousua (Birkmayer ym. 2001).

Nadlinger ym. (2003) tutkivat voiko NADH:n kéyttd todella vaikuttaa saatavilla ole-
vaan sellulaariseen energiaan. Heidédn tutkimuksessaan oli 14 koehenkil6d ja NADH:n
kayttdjakso kesti neljd viikkoa péivittdisen NADH-annoksen ollessa 30 mg. Tutkimus-
ongelmana oli selvittdd lisdadkd NADH:n kayttd saatavilla olevaa sellulaarista energiaa
ennen kuormitusta ja kuormituksen aikana. Lisdksi tutkittiin voiko NADH:n kayttd
edistéd sellulaarisen energian uudistumista kuormituksen jdlkeen. Extra cellular metabo-
lisation assay (ENMA) -menetelmédéd kaytettiin NADH-metabolisaation kuvaamiseen.
ENMA-menetelmilld saadaan selville NADH:n jadadnnosmédrd veressi. ENMA-

menetelmd osoitti, ettd neljin viikkon NADH:n kéyttdjakson jélkeen NADH-
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metabolisaatio oli alhaisempaa lepotilassa, ldmmittelyn jélkeen, maksimaalisen aerobi-
sen juoksumattokuormituksen jdlkeen ja kuormitusta seuraavana péivané verrattuna nel-
jan viikon plasebojakson jilkeiseen NADH-metabolisaatioon (kuvio 10). ENMA-
menetelmdn antama NADH:n jadnnosméédrd korreloi intrasellulaarisen ATP/ADP-
suhteen kanssa, joten tutkijat totesivat NADH:n kéyton todellakin aikaansaavan saata-
villa olevan sellulaarisen energian lisddntymistd sekd edistdvin sellulaarisen energian

uudistumista kuormituksen jalkeen. (Nadlinger ym. 2003.)

NADH METABOLISATION NADH METABOLISATION
] GROUP 1 B, GROUP 2
= o PLACEBO 2 L] = PLACEBO
% = ENADAlert : ® ENADAlert
’ :
E
£ | E ,
§ 3
1 23
:, 1
0
& 1 W
0 J:. - I ' S — .
1 1 3 4 1 2 1 q

KUVIO 10. Neljan viikon NADH:n kiyton (ENADAlert, 30 mg/vrk) vaikutus veren NADH-
jaanndsarvoon. Korkeat NADH:n jadnndsarvot kertovat NADH-metabolisaation olevan véhéi-
sempdd verrattuna mataliin NADH:n jddnndsarvoihin. Ryhma 1 nautti ensimmadiset nelja viik-
koa plaseboa ja ryhmi 2 ensimmadiset neljd vitkkoa NADH:ta. 1=lepotila, 2= lammittelyn jal-
keen, 3=30 minuutin maksimaalisen, aerobisen juoksumattokuormituksen jélkeen,

4=kuormitusta seuraavana paivani. (Nadlinger ym. 2003.)

Muita mekanismeja. NADH:n kaytt6 voi lisdtd fyysistd suorituskykyd myos lisdamalla
dopamiinin tuottoa (Vrecko ym. 1993). Dopamiinin tuoton tiedetéén puolestaan lisdé-
vin kasvuhormonin tuotantoa (Wong ym. 1992), miki puolestaan stimuloi lihasten kas-
vua (Ganong 1999, 381-387; Guyton & Hall 2000, 849-852). Maksimaalisen hapenoton
paraneminen Birkmayerin ja Vankin (1996) tutkimuksessa NADH:n kdyton seuraukse-
na saattoi johtua siitd, etti NADH saattaa vaikuttaa hemoglobiinin hapensitomiseen
(Ogo ym. 1989). Birkmayerin ym. (2001) tutkimuksessaan havaitseva laktaattipitoisuu-
den lasku juoksumattotestin aerobisen steady state-tilan aikana NADH:n kéyton jélkeen
viittaa siithen, ettd urheilijat voivat NADH:n kéyton seurauksena liikkua kauemmin ae-

robisesti (Birkmayer ym. 2001).
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7 TUTKIMUSONGELMAT JA HYPOTEESIT

Ensimmaisend tutkimusongelmana on selvittdd NADH:n kayton vaikutuksia aerobiseen

ja anaerobiseen kestdvyyteen.

Neljan viikon NADH:n kdyton (ENADA 5 mg/vrk) jilkeen on urheilijoiden maksimaa-
lisen suorituskyvyn (Wmax/kg) ja maksimaalisen hapenoton (VOjmax ml/kg/min) pit-
kdssd polkupyordergometritestisséd todettu parantuneen (Birkmayer & Vank 1996).
Birkmayer ym. (2001) ovat osoittaneet maksimaalisen hapenottotestin aikana aerobises-
sa siirtymévaiheessa (VO, arvot 3000 ml:n tuntumassa) mitatun hapenoton laskevan 5,9
% neljan vitkon NADH:n kdyton (ENADAlert 30 mg/vrk) seurauksena. Liséksi Birk-
mayerin ym. (2001) tutkimuksessa on NADH:ta kéyttineilld urheilijoilla havaittu mak-
simaalisessa hapenottotestissd aerobisen steady state-tilan aikana trendi alhaisempaan
(14 %) laktaattipitoisuuteen kuin plaseboa kéytténeilld urheilijoilla (p=0,07, 1,67 vs.
1,43 mmol/l). (Birkmayer ym. 2001.)

1. hypoteesi: NADH:n kdyttd parantaa maksimaalista aerobista kestavyyttd (VOomax) ja

vahentdd hapenottoa submaksimaalisella kuormalla.

2. hypoteesi: NADH:n kéytto parantaa anaerobista kestivyyttd (juoksuaika anaerobises-

sa testissd pidempi).

Toisena tutkimusongelmana on selvittdd NADH:n kdyton vaikutuksia nopeusvoimaan,

reaktionopeuteen ja keskittymiskykyyn lepotilassa ja kuormituksen jalkeen.

Birkmayerin ja Vankin (1996) tutkimuksessa urheilijoiden reaktioajat ovat lyhentyneet
10-20 % neljdn viikon NADH:n kdyton (ENADA 5 mg/vrk) seurauksena. Kay ym.
(2000) osoittivat aikaerovasymystd kasitelleessd tutkimuksessaan neljén aikavyohyk-
keen ylityksen jidlkeen nautitun 20 mg NADH-annoksen (ENADA) parantavan valppaa-
na oloa, jaettua keskittymistd, ndkdhavainnon nopeutta ja tarkkuutta sekd vdhentévin
myos ehkd koehenkildiden vdsymyksen tunnetta verrattuna tilanteeseen, jossa aika-

vyohykkeiden ylityksen jialkeen on nautittu plasebotabletteja.
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3. hypoteesi: NADH:n kéytto parantaa nopeusvoimaa lepotilassa sekd pienentdd nope-

usvoiman laskua kuormituksen jilkeen.

4. hypoteesi: NADH:n kéyttd parantaa reaktionopeutta lepotilassa sekd pienentid reak-

tionopeuden hidastumista kuormituksen jélkeen.

5. hypoteesi: NADH:n kayttd parantaa keskittymiskykyd lepotilassa sekd viahentdd kes-

kittymiskyvyn heikkenemistd kuormituksen jélkeen.

6. hypoteesi: NADH:n kiyttd vdhentdd fyysisen vdsymyksen tunnetta kuormituksen

jélkeen.
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8 TUTKIMUSMENETELMAT

8.1 Koehenkilot

Tutkimuksessa oli koehenkildind kahdeksan nuorta, perustervettd mieskuntoilijaa, jotka
osallistuivat tutkimukseen vapaaehtoisesti. Koehenkildiden etsintd tapahtui pddasiassa
Jyviskyldn yliopiston ilmoitustauluilla olleiden tiedotteiden avulla. Koehenkil6t olivat
harrastaneet ennen tutkimukseen osallistumistaan sdénnéllisesti kuntoliikuntaa useiden
vuosien ajan. Koehenkildiden yleisimmin harrastamiin lajeihin kuuluivat juoksulenkkei-
ly, maastohiihto, pydrdily, sulkapallo, squash, sdhly, kuntosaliharjoittelu, soutu, pot-
kunyrkkeily, krav maga ja vapaaottelu.

Ennen tutkimuksen alkua tutkimukselle haettiin hyvéksyntd Jyvéskylén yliopiston Eetti-
seltd toimikunnalta. Tutkimuksen alussa koehenkildille selvitettiin tutkimuksen tarkoi-
tus sekd tutkimukseen kuuluvat testit ja testeihin mahdollisesti liittyvét riskit. Ennen
mittausten alkua koehenkil6t allekirjoittivat suostumuksen tutkimukseen osallistumises-

ta (liite 2). Taulukossa 5 on esitetty koehenkildiden taustatiedot.

TAULUKKO 5. Koehenkildiden taustatiedot tutkimuksen alkaessa (keskiarvo + keskihajonta).

Ika (v) 249+28
Pituus (m) 1,83 +£ 0,07
Paino (kg) 78,9 £ 8,3
BMI (kg/m?) 235+20
Rasva (%) 14,6 £5,0
Hemoglobiini (g/l) 150+ 8

Hematokriitti (%) 450+2,4

VO,max (MI/kg/min) 54,6 £ 6,5
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8.2 Koeasetelma

Tutkimuksen mittaukset tehtiin vuoden 2005 maaliskuun ja marraskuun vélisené aikana
Jyvéskylan yliopiston Liikunta- ja terveyslaboratoriossa. Koeasetelmana oli satunnais-
tettu, kaksoissokotettu ja plasebokontrolloitu ristikkdiskoeasetelma (kuvio 11). Tutki-
muksen alkaessa koehenkilot jaettiin satunnaisesti kahteen ryhmaéén, joissa molemmissa
oli nelja koehenkildd. Toinen ryhmaé s6i ensimmaéisen neljin viikon ajan plasebotablette-
ja ja toinen ryhmd NADH-tabletteja. Tamén jélkeen oli keskiméarin 14 viikon mittai-
nen huuhtoutumisjakso. Sitten plasebotabletteja ensimmaiselld tablettien syontijaksolla
syonyt ryhmé s6i NADH—tabletteja seuraavien neljdn viikon ajan ja ensimmaiselld tab-
lettien syontijaksolla NADH—-tabletteja syonyt ryhmé s6i vastaavasti neljan viikon ajan
plasebotabletteja. Mittausten aikatauluihin liittyvistd ongelmista johtuen huuhtoutumis-
jakso ei ollut aivan saman pituinen kaikilla koehenkil6illd. Huuhtoutumisjakson pituus
oli plasebotabletteja ensimmdiselld ravintovalmisteen kdyttdjaksolla syoneelld ryhméalla
keskimédrin 94 vuorokautta (SD + 7,80, variaatiovili 88-105) ja NADH-tabletteja en-
simmadiselld ravintovalmisteen kayttdjaksolla syoneelld ryhmaélld keskiméédrin 102 vuo-
rokautta (SD + 6,06, variaatiovili 93-106). Kun koehenkil6joukkoa tarkasteltiin yhtend
ryhméné, oli huuhtoutumisjakson pituus keskiméirin 98 vuorokautta (SD + 7,68, vari-
aatiovéli 88-106). Mittausten aikatauluongelmat sekd joidenkin koehenkildiden sairas-
tumiset ennen suunniteltuja mittauksia johtivat myds siihen, ettd muutamat koehenkilot
sOivit tabletteja pitempddn kuin muut koehenkil6t, jotka soivét tabletteja 28 vuorokau-
den ajan molemmilla ravintovalmisteiden kéyttdjaksoilla. Plasebotablettien kayttdjak-
son pituus oli keskimaérin 30,8 vuorokautta (SD =+ 4,05, variaatiovéli 28-37) ja NADH-
tablettien kayttojakson 30,6 (SD + 3,29, variaatiovdli 28-36) vuorokautta. Tablettien
kayttojaksojen viimeiset tabletit koehenkilot soivit testipdivad edeltivianid pidivénd, eli
testipdivdnd ei endd syoty tabletteja. Koehenkil6t sdivit paivittdin kolme 10 milligram-
man NADH-tablettia, joten koehenkiléiden péivittdinen NADH-annos oli 30 milli-
grammaa. Kaikki kolme tablettia sy6tiin yhdelld kerralla. Tabletit sydtiin joka pdiva
samaan vuorokauden aikaan, siten ettd jokainen koehenkil0 sai pééttda itse mihin aikaan
vuorokautta hiin tabletit s6i. My0s plasebotabletteja syotiin péivittdin kolme kappaletta.
NADH- ja plasebotabletit olivat saman nikoisid. NADH-tablettien koostumus on liit-

teessd 1.
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M PLASEBO M M ENACHI M
M ENACHI M M FLASEBOD %)
1] 4 18 22
Huuhboutunmis-

jakzo 14 vilkkoa
KUVIO 11. Koeasetelma. M = mittaus.

Ennen varsinaisia mittauksia koehenkildille jarjestettiin harjoittelukerta, jolloin koehen-
kilot totuttelivat juoksemaan juoksumatolla seki jolloin médritettiin kullekin koehenki-
I6lle sopiva maton vauhti ja kulma anaerobista testid varten. Liséksi harjoittelukerralla
annettiin koehenkil6ille suulliset ja kirjalliset ohjeet ruokapéivékirjan (liite 3) ja harjoi-
tuspdivékirjan tiyttdmisestd (liite 4) sekd varsinaiseen testiin valmistautumisesta (liite
5). Jokaista mittauspdivdd edeltdvien viiden vuorokauden ajan koehenkil6t tdyttivit
ruokapdivékirjaa. Koehenkilot saivat ensimmdiselld ruokapiivékirjajaksolla tayttdmis-
tadn ruokapdivikirjoista kopiot itselleen ja heitd kehotettiin syOméain mittausta edeltdvi-
nd pdivind sekd mittauspédivind mahdollisimman samalla lailla ennen jokaista seuraavaa
mittauskertaa. Lisdksi koehenkilot tdyttivat harjoituspdivékirjaa koko tutkimuksen ajan.
Koehenkil6itd ohjeistettiin pitdiméédn harjoitteluméirinsd samana koko tutkimuksen ajan
sekd toteuttamaan harjoittelu mahdollisimman samanlaisena ennen jokaista neljdd mit-

tauskertaa. Mittauksia edeltivi pdivé ohjeistettiin pitdiméédn kokonaan lepopdivéna.

Koehenkilot osallistuivat varsinaisiin mittauksiin neljélld eri kerralla, eli tutkimuksen
alussa, ensimmaéisen neljdn viikon ravintovalmisteen kéyttdjakson jélkeen, 14 viikon
huuhtoutumisjakson jilkeen ja titd seuraavan neljdn viikon ravintovalmisteen kiytto-
jakson jdlkeen. Kunkin koehenkilon mittaukset tehtiin jokaisella mittauskerralla samaan
vuorokauden aikaan. Yksi, kolme ja viisi vuorokautta varsinaisen mittauspéivin jélkeen
koehenkil6iltd otettiin laskimoverindyte kreatiinikinaasiaktiivisuuden méérittdmiseksi.
Ensimmadiselld ja kolmannella mittauskerralla koehenkil6t saivat mukaansa tabletit ra-

vintovalmisteen kiyttojaksoa varten seké ohjeet tablettien nauttimisesta (liite 6).
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8.3 Aineiston kerays

Mittauspédivand ennen mittauksen alkua koehenkil6t saivat syddd normaalisti. Koehen-
kiloitd kehotettiin kuitenkin vélttiméén raskasta ateriointia 3-4 tuntia ennen mittausta ja
nauttimaan runsaasti nestettd mittauspdivin aamuna. Mittauspéivan ohjelma on kuvios-
sa 12 ja mittauspdivin aikataulu on liitteessd 7. Mittauskerran kesto oli koehenkildsté

riippuen 2-2,5 tuntia.

@) O

@)
* 4 ﬂ*'o# *'#ﬂ ﬂ*o# O'O O*#

MAKSIMAALINEN ANAROBI-
HAPENOTTOTESTI ﬂ V NEN TESTI ﬂ

—~ Y

Lepo 1JM 2IM 2IM 2IM
0-8 min ennen 0-11 min 30-38 min

@)

{<

KUVIO 12. Mittauspdivén ohjelma.
ﬂ = Laskimoverindyte (laktaatti, pH, CK-aktiivisuus ja 1. mittauskerralla PVK)
ﬂ = Laskimoverinéyte (laktaatti, pH)
O _ Verindyte sormenpéésté (laktaatti)

V= Verryttely juoksumatolla
* = Kevennyshyppy ja reaktioajat
# = Keskittymiskykytesti ja visymyksen tunne
W = Vesi (1. annos 200 ml, 2. annos 100 ml, 3. annos 200 ml)
Lepo = lepotilanteessa mitatut muuttujat
JM = juoksumatto, 1JM = maksimaalinen hapenottotesti, 2JM = anaerobinen testi
1JM 0-8 min = 0-8 minuuttia maksimaalisen hapenottotestin jidlkeen mitatut muuttujat
2JM ennen = juuri ennen anaerobista testid mitatut muuttujat
2JM 0-11 min = 0-11 minuuttia anaerobisen testin jilkeen mitatut muuttujat

2JM 30-38 min = 30-38 minuuttia anaerobisen testin jilkeen mitatut muuttujat

Verindytteet. Mittauspéivéd alkoi laskimoverindytteen ottamisella. Kaikki tutkimuksen
laskimoverindytteet otettiin kyynéarvarren laskimosta ja néytteet otti ndytteenottoon tar-
vittavan koulutuksen saanut laboratorionhoitaja. Mittauspdivin aikana verta otettiin

ndytteitd varten kolmen millilitran K2EDTA-putkiin (Terumo Medical Co., Leuven,
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Belgium), neljan millilitran litium hepariiniputkiin (Terumo Medical Co., Leuven, Bel-
gium) ja neljan millilitran seerumiputkiin (Terumo Medical Co., Leuven, Belgium).
K2EDTA-putkiin otetusta ndytteestd miiritettiin hemoglobiini ja hematokriitti, litium
hepariiniputkiin otetuista néytteisti madritettiin laktaatti ja pH seké seerumiputkiin ote-
tuista ndytteistd CK-aktiivisuus. Ensimméiisen mittauspdivén aikana koehenkil@ilté otet-
tiin yhteensd 12 putkea verta seki toisen, kolmannen ja neljannen mittauspdivan aikana
11 putkea verta, koska verindyte perusverenkuvan maarittdmiseksi otettiin vain ensim-
madiselld mittauskerralla. Lisdksi yksi, kolme ja viisi vuorokautta mittauspdivan jilkeen
otettiin laskimoverindyte seerumiputkeen CK-aktiivisuuden maéérittdmiseksi. Kaikki

laskimoverindytteet otettiin koehenkilon istuessa.

Verindytteet ja ihopoimujen mittaus. Ensimméisen mittauskerran ensimmaéisessé laski-
moverindytteenotossa otettiin verta K2EDTA-putki hemoglobiinin ja hematokriitin
madrittdmiseksi, litium hepariiniputki laktaatin ja pH:n maarittdmiseksi sekd seerumi-
putki CK-aktiivisuuden méérittdmiseksi. Toisen, kolmannen ja neljannen mittauskerran
ensimmadisessd laskimoverindytteenotossa otettiin verta litium hepariiniputki laktaatin ja
pH:n mairittimiseksi ja seerumiputki CK-aktiivisuuden miérittdmiseksi. Laskimoveri-
ndytteen ottamisen jdlkeen mitattiin veren lepolaktaattipitoisuus sormenpééverindyttees-
ta laktaattimittarilla (Lactate Pro, Arkray Factory Inc., Shiga, Japan). Verindytteiden
ottamisen jélkeen koehenkil6iltd mitattiin paino digitaalisella vaa’alla. Liséksi ensim-
mdiselld mittauskerralla mitattiin pituus sekd ensimmadiselld ja kolmannella mittausker-
ralla rasvaprosentti. Rasvaprosentti mééritettiin ihopoimumenetelmaélld mittaamalla iho-
poimun paksuus rasvapihdeilld kehon dominoivalta puolelta neljdstd eri kohdasta. Tho-
poimujen mittauskohdat olivat hauislihaksen pééltd (biceps), olkavarren takaa (triceps),
lapaluun alakérjen kohdalta (subscapularis) ja suoliluun harjun pééltd (suprailiaca). Jo-
kaisesta kohdasta tehtiin kolme mittausta ja tulokseksi kirjattiin ndiden kolmen tuloksen
keskiarvo. Rasvaprosentti mééritettiin Durnin ja Womersleyn (1974) mukaan ihopoimu-

jen summan avulla.

Verryttely ja kevennyshyppy. Seuraavaksi tehtiin verryttely juoksumatolla juosten. Ma-
ton kulma oli verryttelyn ajan 1° ja vauhti koehenkil6sta riippuen 5,2-9 km/h. Verrytte-
ly kesti kuusi minuuttia ja verryttely toteutettiin jokaisella mittauskerralla samalla lailla.
Koehenkil6illd oli turvavaljaat verryttelyn aikana. Verryttelyn jilkeen tehtiin ldmmitte-
lyhypyt kevennyshypyn suorittamista varten. Kevennyshypyn aikana koehenkilon kadet
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olivat lanteilla koko suorituksen ajan. Kevennys tapahtui mahdollisimman nopeasti noin
90 asteen polvikulmaan, minké jilkeen tehtiin maksimaalinen ponnistus ylospdin. Alas-
tulon tuli tapahtua suorille jaloille. Kevennyshyppykorkeus mitattiin kontaktimatolla ja
sithen kytketylld kellolla (Digitest —1000, Digitest Oy, Muurame, Finland). Harjoittelu-
hyppyjé tehtiin niin monta, ettd koehenkilon hyppytekniikka vakioitui suhteellisen oike-
anlaiseksi, ja ettd hyppytulos vakioitui tietylle tasolle. Koehenkildsté riippuen harjoitte-
luhyppyjé tehtiin noin 3-6 kappaletta. Varsinaisia hyppyja tehtiin aina vihintdén kaksi
perdkkéin. Mikéli hyppy epédonnistui esimerkiksi vdaridn hyppytekniikan takia, ei tulosta

kirjattu ylos vaan epdonnistuneen hypyn tilalle tehtiin uusi hyppy.

Reaktioaika. Kevennyshyppyjen jidlkeen mitattiin reaktioaikalaitteella ja siithen kytketyl-
14 kellolla (Digitest —1000, Digitest Oy, Muurame, Finland) reaktionopeus yksinkertai-
seen nikodrsykkeeseen, valintatilanteen siséltdvadn nékoarsykkeeseen sekd kuulodrsyk-
keeseen. Ennen reaktioaikojen mittausta koehenkilot suorittivat ldmmittelyreagointeja
tottuakseen reagoimaan drsykkeisiin mahdollisimman nopeasti. Kun mitattiin reaktio-
aikaa nikoérsykkeeseen, oli koehenkildlld kuulosuojaimet (Valtra Valmet, Silenta ergo
IT) paédssa reaktioaikalaitteen padstimén, ndkodrsykettd edeltdvan napsahduksen kuule-
misen estdmiseksi. Liséksi kun mitattiin reaktioaikaa nikoadrsykkeeseen, sammutettiin
huoneesta valot, jotta ndkodrsykkeend toimivan reaktioaikalaitteen lampun syttyminen
nékyisi mahdollisimman hyvin. Reaktioaikalaitteessa oli kaksi lamppua, joiden alla oli
napit ndkodrsykkeeseen reagoimista varten. Liséksi reaktioaikalaitteessa oli nappi kuu-
lodrsykkeeseen reagoimista varten. Mitattaessa reaktioaikaa yksinkertaiseen nakoarsyk-
keeseen, piti koehenkilon reagoida painamalla reaktioaikalaitteen nappia oikean kidden
etusormella valon syttyessd oikean kidden yll4 olevaan lamppuun. Valintatilanteen sisél-
tdvad reaktioaikaa mitattaessa koehenkild piti molempien késien etusormia reaktioaika-
laitteen nappien pédlld ja reagoi nappia painamalla sen kidden sormella, jonka ylld lamp-
pu syttyi. Suoritus hyléttiin mikéli koehenkild painoi nappeja yhtdaikaa molemmilla
sormilla tai védrdn kdden sormella. Mitattaessa reaktioaikaa kuuloédrsykkeeseen, piti
koehenkil6 oikean kdden etusormeaan reaktioaikalaitteen napin pééllé ja painoi nappia
kuuloédrsykkeen kuullessaan. Kaikkia reaktioaikoja mitattaessa koehenkilon sormi sai
olla ennen drsykettd ja sen jidlkeen kevyesti napin tai nappien pailld. Reaktioaikoja mi-
tattiin mittauspdivin alussa lepotilanteessa ennen varsinaisten tulosten kirjaamista niin
monta kertaa, ettd koehenkilon tulos vakioitui tietylle tasolle. Varsinaisia reaktioaikoja

mitattiin jokaiselta kochenkil6ltd vahintddn viisi kappaletta. Mikali jokin tai jotkut vii-
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destd suorituksesta epdonnistuivat selvésti, hylittiin nimé epdonnistuneet suoritukset ja

mitattiin useampia reaktioaikoja.

Keskittymiskyky. Seuraavaksi mitattiin koehenkildiden keskittymiskyky yksinkertaisella
keskittymiskykytestilld (Liukkonen 2003), joka on liitteessd 8. Keskittymiskykytestissd
koehenkild etsi paperilla olevia numeroita numerojirjestyksessd nollasta alkaen ja mer-
kitsi aina rastin 16ytdménsa numeron péélle. Testin kesto oli viisi minuuttia. Testitulos
oli se numero, johon koehenkil6 oli testiajan loppuessa pééssyt, ja jonka hin oli viimei-
seksi rastittanut. Keskittymiskykytestin jélkeen koehenkil6t kirjasivat ylos sen hetkisen
fyysisen vdsymyksen tunteensa asteikolla 1-7, jossa numero yksi vastasi tiysin virkeda
olotilaa ja numero seitsemin tiydellistd uupumusta. Vasymyksen kyselyyn kéytetty lo-

make on liitteessd 9.

Maksimaalinen hapenottotesti. Maksimaalinen hapenottokyky mitattiin juoksumatolla
(OJK-1, Telineyhtymé, Kotka) suoralla hapenottotestilld. Ennen testid koehenkil6ille
selvitettiin testin kulku. Testin aikana koehenkil6illd oli turvavaljaat. Testissd kdytettiin
kolmen minuutin kuormia ja testin aikana kuormitusta nostettiin portaittain nostamalla
sekd maton vauhtia ettd kulmaa koehenkilon uupumukseen asti. Ensimmaéisen kuorman
juoksuvauhti oli 8-10 km/h, ja aina seuraaville kuormille vauhtia nostettiin 1-2 km/h
koehenkilosta riippuen. Maton kulma oli kaikilla koehenkil6illd ensimmaisilla kuormil-
la 1°, mistd kulmaa sitten testin edetessd useimmilla koehenkil6illd nostettiin, kuitenkin
korkeintaan neljdén asteeseen. Testissd kdytetyt kuormitusmallit ovat liitteessd 10. Tes-
tin aikana mitattiin hengitysmuuttujia hengitys hengitykselti-periaatteella Sensor Me-
dics-hengityskaasuanalysaattorilla (Vmax series 229, Kalifornia, USA). Sykettd mitat-
tiin sykemittarilla (Polar S610i, Polar electro, Finland) ja syke kirjattiin ylos jokaisen
kuorman lopussa. Jokaisen kuorman jélkeen mitattiin veren laktaattipitoisuus sormen-

padverindytteesti. Juoksumatto pyséytettiin aina laktaatin mittauksen ajaksi.

Vilittdmasti juoksumattotestin jilkeen mitattiin veren laktaattipitoisuus sormenpédiveri-
ndytteestd sekd otettiin laskimoverindytteet litium hepariiniputkeen laktaatin ja pH:n
madrittdmiseksi sekd seerumiputkeen CK-aktiivisuuden méarittdmiseksi. Verindytteiden
jéilkeen, kaksi minuuttia maksimaalisen hapenottotestin loppumisesta, mitattiin keven-
nyshyppy sekéd kolme minuuttia maksimaalisen hapenottotestin loppumisesta reaktioajat

yksinkertaiseen ja valintatilanteen sisiltdvdin ndkoarsykkeeseen sekd kuulodrsykkee-
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seen. Reaktioaikojen mittaamisen jélkeen koehenkil6t joivat 200 ml vettd. Veden juo-
misen jilkeen, kolme minuuttia maksimaalisen hapenottotestin loppumisen jidlkeen, mi-
tattiin sormenpdiverindytteestd laktaattipitoisuus sekd otettiin laskimoverindyte litium
hepariiniputkeen laktaatin ja pH:n méérittimiseksi. Valittomaésti verindytteiden ottami-
sen jilkeen koehenkilot tekivit keskittymiskykytestin ja kirjasivat visymyksen tuntees-
taan sen numeron, mikd vastasi visymystd vélittomésti maksimaalisen hapenottotestin
paattymisen jilkeen. Tdméan jidlkeen oli 15 minuutin verryttely kévellen juoksumatolla.
Verryttelyn aikana maton kulma oli 1° ja vauhti 3,7-4,7 km/h koehenkilosta riippuen.
Koehenkil6t saivat ensimmadiselld mittauskerralla itse valita kdvelyvauhtinsa, kuitenkin
niin, ettd kévelyn tuli olla rauhallista ja mahdollisimman luonnollista valitussa vauhdis-
sa. Koehenkilon verryttelyvauhti oli sama jokaisella neljalld mittauskerralla ja vauhti

pidettiin aina samana koko 15 minuutin verryttelyn ajan.

Verryttelyn jalkeen koehenkil6t joivat 100 ml vettd. Veden nauttimisen jilkeen, seitse-
min minuuttia ennen anaerobista testid, mitattiin kevennyshyppy seké reaktioajat yk-
sinkertaiseen ndkodrsykkeeseen, valintatilanteen sisdltivin nakdarsykkeeseen ja kuulo-
drsykkeeseen. Seuraavaksi koehenkilot tekivit keskittymiskykytestin, joka péittyi noin
kaksi minuuttia ennen anaerobisen testin alkamista. Keskittymiskykytestin jalkeen koe-
henkil6t kirjasivat ylos sen numeron, joka vastasi heidén sen hetkistd visymyksen tun-
nettaan. Tamin jilkeen, 1-2 minuuttia ennen anaerobisen testin alkamista, mitattiin
sormenpadverindytteestd laktaattipitoisuus seki otettiin laskimoverindytteet litium hepa-
riiniputkeen laktaatin ja pH:n maéirittdmiseksi sekd seerumiputkeen CK-aktiivisuuden

madrittdmiseksi.

Anaerobinen testi. Anaerobinen suorituskyky testattiin juoksumatolla lyhyelld anaerobi-
sella testilld, joka oli sovellettu versio Cunninghamin ja Faulknerin (1969) sekéd Schna-
belin ja Kindermannin (1983) anaerobisista juoksumattotesteistd, joissa molemmissa
mitataan koehenkilon juoksuaika uupumukseen. Cunninghamin ja Faulknerin (1969)
alkuperdisessd testissdé maton vauhti on 12,9 km/h ja maton kulma 20 %, kun taas
Schanbelin ja Kindermannin (1983) alkuperdisessi testissd maton vauhti on 22 km/h ja
maton kulma 7,5 %. Témén tutkimuksen testissd kiytettiin protokollaa, jossa maton
kulma oli 4-6° ja vauhti 15-18 km/h koehenkil6std riippuen. Kullakin koehenkil6lld an-
aerobisessa testissd kdytetty maton kulma ja nopeus l0ytyvat liitteestd 11. Tarkoituksena

oli, ettd koehenkild uupuisi testissd noin 60-100 sekunnissa. Koehenkil6lla oli turvaval-



61

jaat koko testin ajan. Ennen testié jérjestetylld erilliselld harjoittelukerralla koehenkil6t
harjoittelivat matolle hyppaddmistd vauhdissa ja maton pysdyttdmistd turvavaljaisiin tu-
keutumalla. Testin alkaessa koehenkild hyppési maton reunalta liikkuvalle matolle, jon-
ka vauhti oli 3-5 km/h alhaisempi kuin koehenkilon varsinaisessa testissa kaytettava
nopeus. Maton kulma oli jo tisséd vaiheessa sama kuin varsinaisessa testissd. Kun koe-
henkil6 oli hypédnnyt matolle, kiihdytettiin maton nopeus vilittdmaésti testinopeuteen.
Kun maton nopeus oli noussut testinopeuteen, kdynnistettiin ajanotto sekuntikellolla.
Ajanotto pysédytettiin kun koehenkild uupui, eli otti tukea kaiteesta, jéi selvisti jilkeen
maton vauhdista tai turvautui valjaisiin. Testistd mitattiin juoksuaika uupumukseen.

Testin loputtua k@ynnistettiin ajanotto 30 minuutin palautumisaikaa varten.

Palautuminen. Heti anaerobisen testin jalkeen mitattiin sormenpéaéverindytteesté laktaat-
tipitoisuus seké otettiin laskimoverindytteet littum hepariiniputkeen laktaatin ja pH:n
madrittimiseksi sekd seerumiputkeen CK-aktiivisuuden maédrittdmiseksi. Vilittomaésti
verindytteiden ottamisen jilkeen, noin kaksi minuuttia anaerobisen testin loppumisesta,
mitattiin kevennyshyppy. Vilittomaésti kevennyshyppyjen jélkeen, noin kolme minuuttia
anaerobisen testin loppumisesta, mitattiin reaktionopeus yksinkertaiseen ja valintatilan-
teen sisdltdvadn nidkodrsykkeeseen sekd kuulodrsykkeeseen. Kolme minuuttia anaerobi-
sen testin loppumisen jélkeen mitattiin sormenpééverindytteestd laktaattipitoisuus. Lak-
taattindytteen jidlkeen koehenkilot tekivat keskittymiskykytestin, joka paéttyi kahdeksan
minuuttia anaerobisen testin loppumisen jélkeen. Tdmén jélkeen koehenkilot kirjasivat
ylos vdsymyksen tunteestaan sen numeron, mikd vastasi visymystd heti anaerobisen
testin jélkeen. Yhdeksén minuuttia anaerobisen testin loppumisesta mitattiin sormen-
padverindytteestd laktaattipitoisuus. Tamén jilkeen koehenkil6t joivat 200 ml vettd ja 11
minuuttia anaerobisen testin loppumisesta mitattiin vield laktaattipitoisuus sormenpaa-

verindytteesta.

Kun anaerobisen testin loppumisesta oli kulunut 30 minuuttia, mitattiin sormenpaaveri-
ndytteestd laktaattipitoisuus sekd otettiin laskimoverindytteet litium hepariiniputkeen
laktaatin ja pH:n méérittdmiseksi sekd seerumiputkeen CK-aktiivisuuden médrittami-
seksi. Verindytteiden jédlkeen, 32 minuuttia anaerobisen testin loppumisesta, mitattiin
kevennyshyppy sekd 33 minuuttia anaerobisen testin loppumisesta reaktionopeus yksin-
kertaiseen ja valintatilanteen sisdltdvadidn nikoédrsykkeeseen ja kuulodrsykkeeseen. Té-

mién jilkeen koehenkilot tekivét viimeisen keskittymiskykytestin, joka padttyi 38 mi-
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nuuttia anaerobisen testin loppumisesta ja kirjasivat ylos sen hetkistd visymyksen tun-

nettaan vastaavan numeron.

8.4 Aineiston analysointi

8.4.1 Ravinnon saanti ja harjoittelu

Koehenkildiden viiden vuorokauden ajan ennen jokaista mittauskertaa tdyttamat ruoka-
paivakirjat analysoitiin Nutrica 3.11 -ravintolaskentaohjelmalla (Kansaneldkelaitos
1999). Tarkasteltavia muuttujia olivat kokonaisenergian saanti, energiaravintoaineiden
suhteelliset osuudet kokonaisenergiasta, energiaravintoaineiden saanti kehon painokiloa
kohti seki ravintokuidun, veden, vitamiinien ja kivennéisaineiden saanti viiden vuoro-
kauden ruokapéivikirjajakson keskiarvona. Koehenkil6t tdyttivdt my0os harjoituspéiva-
kirjaa koko tutkimuksen ajan. Harjoituspéivikirjoista analysoitiin manuaalisesti kaikki-
en harjoituskertojen lukumaéira, aerobisten harjoitusten ja voimaharjoitusten lukumaara
sekd harjoitusten kokonaiskesto jokaista mittauskertaa edeltdneiden viiden vuorokauden
ajalta sekd molempien ravintovalmisteiden kéyttdjaksojen puolivélistd seitsemén vuoro-

kauden ajalta ja huuhtoutumisjakson puolivélistd seitsemidn vuorokauden ajalta.

Osa tutkijoista pitdd kolmen vuorokauden ruokapiivékirjaa (Guimaraes ym. 2001), osa
viiden vuorokauden ruokapdivékirjaa (Erkkola ym. 2001) ja osa taas seitsemén vuoro-
kauden ruokapdivékirjaa (Bingham 1987; Jain ym. 1996) standardina, johon esimerkiksi
muita ravinnon saannin arviointimenetelmié verrataan selvitettiessé niiden validiteettia.
Toellerin ym. (1997) tutkimuksen mukaan jo kolmen vuorokauden ruokapiivékirjalla
saadaan hyvin toistettavia tuloksia ravinnon saannista. Toeller ym. (1997) arvioivat tut-
kimuksessaan kolmen vuorokauden ruokapiivikirjan toistettavuutta vertaamalla kahden
ruokapdivékirjajakson ravinnon saannin keskiarvoja sekd laskemalla ensimmaéisen ja
toisen ruokapéivikirjajakson vélisen keskiméérdisen eron ravinnonsaannissa (ka) ja ta-
mén eron 95 % luottamusvilin (95% CI) sekd keskihajonnan (SDg). Toellerin ym.
(1997) tutkimuksessa energian, veden ja ravintokuidun saannit eivét eronneet kahden
ruokapdivikirjajakson vililld, kuten eivit mydskdén energiaravintoaineiden suhteelliset

osuudet kokonaisenergian saannista. Ruokapaivékirjajaksojen vélisen eron arvot energi-
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an saannin (kJ) osalta olivat: ka=-156 (95% CI:-375, 63), SD4=1633, hiilihydraattien
suhteellisen osuuden energian saannista osalta ka=0,2 (95% CI:-0,5, 1,0), SD4=5,6, pro-
teiinien suhteellisen osuuden energian saannista osalta ka=0 (95% CI:-0,4 ,0,4),
SD¢=2,8, rasvan suhteellisen osuuden energian saannista osalta ka=-0,3 (95% CI:-1,1,
0,5), SD4=6,0 ja alkoholin suhteellisen osuuden energian saannista osalta ka=-0,1 (95%
CI:-0,2 0,3), SD4=2,1. Goranin ja Poehlmanin (1992) tutkimuksessa korrelaatio kolmen
vuorokauden ruokapédivikirjalla arvioidun energian saannin ja kaksoismerkityn veden
avulla selvitetyn energian kulutuksen vélilld oli 0,77 (p=0,02). Bingham ym. (1997)
vertasivat seitsemén vuorokauden ruokapdivikirjan tuloksia 16 vuorokauden ruokien
punnitsemisella saatuihin tuloksiin ja totesivat, etti seitsemdn vuorokauden ruokapéiva-
kirjaa voidaan pitdd validina menetelmdné arvioitaessa ravinnonsaantia, koska tutki-
muksessa energian saannin (MJ) kohdalla korrelaatio seitsemén vuorokauden ruokapéi-
vékirjan ja 16 vuorokauden ruokien punnitsemisen vélilld oli 0,59, rasvan suhteellisen
osuuden energian saannista kohdalla 0,77, proteiinien suhteellisen osuuden energian
saannista kohdalla 0,81 ja hiilihydraattien suhteellisen osuuden energian saannista koh-
dalla 0,81. Vitamiinien ja kivenniisaineiden kohdalla korrelaatio oli vahvin raudan
kohdalla (r=0,83) ja heikoin A-vitamiinin kohdalla (r=0,35). (Bingham ym. 1997.) Mar-
tinin ym. (1996) tutkimuksessa seitseméin vuorokauden ruokapdivékirjan avulla arvioi-
dun energian saannin ja kaksoismerkityn veden avulla selvitetyn energian kulutuksen

vilinen korrelaatio oli 0,46 (p=0,01, 95% CI: 0,15-0,71).

8.4.2 Antropometria

Rasvaprosentti médritettiin neljdn eri kohdan ihopoimujen yhteenlasketun summan pe-
rusteella (Durnin & Womersley 1974). Ihopoimumittauksen toistettavuus on tutkimus-
ten mukaan hyvi, esimerkiksi Wagnerin ja Heywardin (1999) tutkimuksessa korrelaa-
tiokerroin oli 0,85-0,92 ja Stewardin ym. (1993) tutkimuksessa variaatiokerroin oli 1,4
%. Thopoimumittauksella mééritetty rasvaprosentti korreloi vahvasti kehonkoostumuk-
sen arvioinnissa kriteerimenetelménd kaytetylldi DEXA-mittauksella saadun rasvapro-
sentin kanssa (=0,896-0,942) (Ball ym. 2004a; Ball ym. 2004b) sekéd vedenalaispunni-
tuksella mitatun rasvaprosentin kanssa (r=0,83-0,89) (Jeukendrup & Gleeson 2004).
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8.4.3 Verinaytteet

Kaikkien laskimoverimuuttujien mééaritykset tehtiin Jyvéskylin yliopiston Liikuntabio-
logian laitoksen laboratoriossa. Punasolumuuttujat hemoglobiini ja hematokriitti maéri-
tettiin kokoverestd Sysmex KX 21N-analysaattorilla (Sysmex Co., Kobe, Japan) vilit-
tomasti ndytteenoton jélkeen. Analysaattorin valmistajan médrittdmé variaatiokerroin
hemoglobiinille on 1,5 % ja hematokriitille 2,0 % (Sysmex KX-21N Operator’s Manual
2003). Hulmin ym. (2005) tutkimuksessa mittauksen sisdinen variaatiokerroin (intra-
assay CV%) oli hemoglobiinille 1,5 % ja hematokriitille 2,0 %. Khaledin ym. (2001)
tutkimuksessa Sysmex KX 21N-analysaattoria toimintaominaisuuksiltaan vastaavalla
Sysmex KX 21-analysaattorilla saatujen tulosten variaatiokerroin hemoglobiinille oli

0,81 % ja hematokriitille 0,61 %.

Laktaatti ja pH maééritettiin koko verestd Nova Biomedical STAT Profile pHOX Plus L-
analysaattorilla (Nova Biomedical, Waltham, MA, USA) vilittomasti ndytteenoton jal-
keen. Analysaattorin valmistajan laktaatille méérittdmé variaatiokerroin ajon sisélla
(within-run) on 3,0 % ja pdivisti toiseen (day-to-day) 6,0 %. Analysaattorin valmistajan
pH:lle marittima r* on 0,972 seki keskihajonta ajon sisilld 0,005 ja keskihajonta pii-
viésti toiseen 0,013. (Nova Stat Profile pHOx Plus L Reference Manual 2001.) Hulmin
ym. (2005) tutkimuksessa mittauksen sisdinen variaatiokerroin (intra-assay CV%) lak-
taatille oli 3 % ja pH:lle 0,1 %. Analysaattorin valmistajan mukaan Nova Biomedical
STAT Profile pHOX Plus L-analysaattorilla mééritetyn pH:n ja referenssianalysaattori-
na kéytetyn, Nova Biomedical STAT Profile M-analysaattorilla méiritetyn pH:n véli-
nen korrelaatio on 0,998 ja laktaatin vélinen korrelaatio 0,993 (Nova Stat Profile pHOx
Plus L Reference Manual 2001).

CK-néytteet sentrifugoitiin vélittdmaésti niytteen oton jdlkeen 3500 RPM huoneenldm-
potilassa 10 minuuttia, minkd jélkeen seerumi erotettiin ja sitd sdilytettiin CK-
aktiivisuuden méérityshetkeen saakka —20 C°:ssa. CK-aktiivisuus mééritettiin seerumis-
ta Vitros DT60 II System-analysaattorilla (Ortho-Clinical Diagnostics, Inc., Rochester,
NY, USA). Analysaattorin valmistajan méérittdmé laboratorion sisdinen variaatioker-
roin (within laboratory CV%) CK:lle on 6,1 %. Vitros DT60 II System-analysaattorilla

madritetyn CK:n ja vertailumenetelméni kiytetylld Vitros 950-analysaattorilla méérite-
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tyn CK:n vilinen korrelaatio on valmistajan mukaan 0,999. (Vitros Chemistry Products,

Instructions for use CK DT 2003.)

Sormenpéén verindytteestd laktaatti mitattiin Lactate Pro-pika-analysaattorilla, joka mit-
taa sormenpéédn kapillaarien kokoveren laktaattipitoisuuden 60 sekunnissa 5 ul:n veri-
madrdstd. Analysaattorin valmistajan mukaan variaatiokerroin on 3,0 % (Lactate Pro,
Operating Manual). Tutkimusten mukaan Lactate Pro-analysaattorilla saadaan luotetta-
via tuloksia. Pynen ym. (2000) tutkimuksessa Lactate Pro-analysaattorin ja ABL 700
Series Acid-Base-laboratorioanalysaattorin tulosten vélinen korrelaatio oli 0,98 sekd
Lactate Pro-analysaattorin ja YSI 2300 Stat-laboratorioanalysaattorin vélinen 0,99. Van
Someren ym. (2005) tutkimuksessa Lactate Pro-analysaattorin ja Analox GM7-
laboratorioanalysaattorin tulosten vélinen korrelaatio oli 0,97. Owenin ym. (2004) tut-
kimuksessa Lactate Pro—analysaattorin ~ ja Eppendorf  EBI0 Plus-
laboratorioanalysaattorin tulosten vilinen korrelaatio oli niin ikddn 0,97. Pynen ym.
(2000) tutkimuksessa kahden eri Lactate Pro-analysaattorin samasta verindytteestd an-

tamien tulosten vélinen korrelaatio oli 0,99.

8.4.4 Maksimaalinen hapenottotesti ja anaerobisen testi

Maksimaalinen hapenottotesti. Hengityskaasuanalysaattorin virtausmittari sekd happi-
ja hiilidioksidianturit kalibroitiin ennen maksimaalista hapenottotestid hengityskaa-
suanalysaattorin valmistajan ohjeiden mukaan. Happi- ja hiilidioksidianturit kalibroitiin
lisdksi maksimaalisen hapenottotestin jdlkeen. Mikli kalibroinnin happi- ja hiilidioksi-
diarvot erosivat ennen testid ja testin jilkeen tehtyjen kalibrointien vililld, tehtiin hengi-
tyskaasuanalysaattorilla testin aikana mitattuun maksimaaliseen hapenottokykyyn kor-
jaus kaavalla VOymax= VE x [(100 - (%02 + %COzE)) x 0,265) - %02e] (Nummela
2004a). Maksimaalisen hapenottotestin aikana hengitys hengitykseltd mitattujen hengi-
tysmuuttujien tulokset keskiarvostettiin puolen minuutin jaksoihin ja maksimaalinen
hapenottokyky ilmoitettiin kahden suurimman perékkiisen puolen minuutin jakson kes-
kiarvona. Maksimaalisesta hapenottotestistd mitatun maksimaalisen hapenottokyvyn
variaatiokerroin oli Fieldingin ym. (1997) tutkimuksessa 6,5 %, Astorinon ym. (2004)
tutkimuksessa 3,5 % ja Careyn ym. (2005) tutkimuksessa 4,1 %. Maksimaalisen ha-
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penottokyvyn korrelaatiokerroin kahden hapenottotestin vélilld Careyn ym. (2005) tut-

kimuksessa oli 0,85.

Hapenotto, laktaatti ja syke testin submaksimaalisella kuormalla méiéritettiin kahden
submaksimaalisen kuorman lopusta mitattujen arvojen keskiarvona. Toiseksi kuormaksi
valittiin kuorma, jonka lopussa sormenpééstd mitattu laktaatti oli koehenkil6std riippuen
tasolla 2,5-3,0 mmol/l ja toiseksi kuormaksi kuorma, jonka lopussa sormenpadsti mitat-
tu laktaatti oli koehenkilostd riippuen tasolla 4,5-6,0 mmol/l. Sormenpééstd mitattu
maksimaalisen hapenottotestin maksimilaktaatti saatiin koehenkildsté riippuen joko 0-1
minuuttia tai kolme minuuttia testin jélkeen otetusta sormenpéiveriniytteesti. Myos
laskimoverestd mitattu maksimaalisen hapenottotestin maksimilaktaatti saatiin koehen-
kilosté riippuen joko yksi minuutti tai kolme minuuttia testin jdlkeen otetusta laskimo-

verindytteesta.

Anaerobinen testi. Anaerobisen testin sormenpddstd mitattu maksimilaktaatti saatiin
koehenkil6std riippuen joko 0-1, 3, 9 tai 11 minuuttia testin jilkeen otetusta sormenpéé-
verindytteestd. Sen sijaan anaerobisen testin laskimosta mitattu maksimilaktaatti otettiin
kaikilla koehenkil6illd yksi minuutti testin jilkeen otetusta laskimoverindytteestd. Cun-
ninghamin ja Faulknerin (1969) anaerobisen juoksumattotestin reliabiliteettia ja validi-
teettia ovat selvittaineet Thomas ym. (2002). Heidén tutkimuksessaan koehenkil6t teki-
vit testin kahdesti ja ryhmén sisdinen korrelaatiokerroin testille oli 0,97 eivétkéd kahden
testin keskiarvot eronneet toisistaan (41,9 s vs. 41,4 s). Myd6s Bouchard (1991, 207) on
raportoinut Cunninghamin ja Faulknerin (1969) testin olevan hyvin toistettava testi

(r=0,76-0,90) anaerobisen kapasiteetin mittaamisessa.

8.4.5 Kevennyshyppy, reaktioajat ja keskittymiskykytesti

Kontaktimatolla tehdyistd kevennyshyppysuorituksista analysoitiin painopisteen nousu-
korkeudet kontaktimattoon kytketyn kellon mittaaman lentoajan perusteella laskukaa-
van h = (g x t%) / 8 avulla (Komi & Bosco 1978). Lopulliseksi tulokseksi kirjattiin kah-
den parhaan hypyn keskiarvo. Kevennyshypyn toistettavuus on tutkimusten mukaan
hyva. Eri péivind suoritettujen hyppyjen korrelaatiokerroin oli Ashleyn ja Weissin

(1994) tutkimuksessa 0,87 ja Moirin ym. (2004) tutkimuksessa 0,93. Variaatiokerroin
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oli Arteagan ym. (2000) tutkimuksessa 6,3 % ja Moirin ym. (2004) tutkimuksessa 2,4
%.

Reaktioaikoja analysoitaessa poistettiin viidestd mitatusta reaktioajasta paras ja huonoin
reaktioaika ja laskettiin jdljelle jddneistd kolmesta suorituksista keskiarvo, mika kirjat-
tiin lopulliseksi tulokseksi. Reaktioaikojen mittausten toistettavuutta arvioitiin ensim-
madisen ravintovalmisteen kiyttdjakson alkumittauksen lepotilanteen reaktioaikojen pe-
rakkéisten suoritusten perusteella. Reaktioajan yksinkertaiseen nakoédrsykkeeseen koh-
dalla perdkkiisten suoritusten vélinen korrelaatiokerroin oli tdssd nyt tehdysséd tutki-
muksessa 0,93 (p=0,001) ja variaatiokerroin 2,3 %, reaktioajan valintatilanteen sisilti-
vadn ndkodrsykkeeseen kohdalla korrelaatiokerroin oli 0,92 (p=0,001) ja variaatioker-
roin 3,1 % sekd reaktioajan kuuloédrsykkeeseen kohdalla korrelaatiokerroin oli 0,88
(p=0,004) ja variaatiokerroin 1,9 %. Campbellin ym. (1999) tutkimuksessa viikon vi-
lein toistettujen reaktioajan yksinkertaiseen ndkodrsykkeeseen mittausten vilinen korre-

laatio oli 0,81.

Tassé tutkimuksessa kéytetyn keskittymiskykytestin reliabiliteetista ja validiteetista on
saatavilla toistaiseksi vain védhén tietoa. Greenlees ym. (2006) ovat selvittineet timén
tutkimuksen viiden minuutin mittaista keskittymiskykytestid muuten vastaavan mutta
kestoltaan vain minuutin mittaisen keskittymiskykytestin kykyé erottaa hyvén ja heikon
keskittymiskyvyn omaavat henkil6t. Heidén tutkimuksessaan minuutin mittaisen keskit-
tymiskykytestin tulokset eivit korreloineet merkitsevésti kahden muun ndkdhavaintojen
teon tarkkuutta ja nopeutta mittaavan keskittymiskykytestin tulosten kanssa. (Greenlees

ym. 2006.)

8.5 Tilastolliset menetelmat

Tulokset analysoitiin SPSS 12.0-ohjelmalla. Laskimoverimuuttujien (laktaatti, pH, CK-
aktiivisuus), maksimaalisen hapenottotestin muuttujien (VOamax, VO, submaksimaali-
sella kuormalla, juoksuaika, maksimisyke, syke submaksimaalisella kuormalla, sormen-
padsti ja laskimosta mitattu maksimilaktaatti ja sen ajoitus, sormenpéélaktaatti submak-

simaalisella kuormalla), anaerobisen testin muuttujien (juoksuaika, sormenpéésti mitat-
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tu maksimilaktaatti ja sen ajoitus, sormenpéilaktaatti eri ajanhetkilld testin jélkeen),
kevennyshypyn, reaktioaikojen, keskittymiskyvyn, visymyksen tunteen, ravintoanalyy-
sin ja harjoituspdivékirjan muuttujien sekéd painon tilastolliseen késittelyyn kaytettiin
toistettujen mittausten varianssianalyysid (GLM, repeated measures). Kaikkien muuttu-
jien kohdalla tarkasteltiin ryhmien vilistd eroa alku- ja loppumittauksen vilill, jolloin
ryhmittelevind muuttujana oli ravintovalmiste (NADH vs. plasebo) ja toistettujen mit-
tausten muuttujana oli mittauskerta (alku- vs. loppumittaus). Liséksi tarkasteltiin ryhmi-
en vilistd eroa sormenpidistd ja laskimoverestd mitatussa laktaatissa, pH:ssa, CK-
aktiivisuudessa, kevennyshypyssé, reaktioajoissa, keskittymiskyvyssé sekéd visymyksen
tunteessa mittauspéivén eri ajanhetkiné lepotilanteeseen verrattuna alku- ja loppumitta-
usten vililld. Ryhmittelevdnd muuttujana oli ravintovalmiste (NADH vs. plasebo) ja
toistettujen mittausten muuttujana olivat mittauskerta (alku- vs. loppumittaus) ja mitta-
uskerran ajanhetki (eri ajanhetket lepotilanteeseen verrattuna). Liséksi tarkasteltiin ryh-
mén sisdistd muutosta muuttujissa mittauspdivin eri ajanhetkini lepotilanteeseen verrat-
tuna alku- ja loppumittausten vélilld. Ryhmittelevéinid muuttujana oli mittauskerta (alku-
vs. loppumittaus) ja toistettujen mittausten muuttujana oli mittauskerran ajanhetki (eri
ajanhetket lepotilanteeseen verrattuna). Mikali ryhmien vélilld tapahtuneissa muutoksis-
sa oli eroa, tehtiin jatkotarkastelu parittaisella t-testilld. Liséksi parittaisella t-testilld
verrattiin jokaisen mittauskerran sisélld muuttujien arvoja mittauskerran eri ajanhetkilld
lepotilanteeseen sekéd painoa, harjoituspdivékirjan muuttujia ja ravintoanalyysin koko-
naisenergian, energiaravintoaineiden, veden ja ravintokuidun saantia ravintovalmistei-
den kéyttojaksojen alku- ja loppumittausten vililld, rasvaprosenttia ravintovalmisteiden
kayttdjaksojen alkumittausten vélilld sekd sormenpdén verindytteestd mitattua laktaattia
ja kyynérvarren laskimoverestid mitattua laktaattia mittatauskerran eri ajanhetkilld. Sor-
menpéistd mitatun laktaatin ja laskimoverestd mitatun laktaatin vélisid yhteyksid mitta-
uskerran eri ajanhetkilld tarkasteltiin Pearsonin korrelaatiokertoimen avulla. Tulos kat-
sottiin merkitseviksi kun p<0,05. Ennen ravintovalmisteen kéyttdjaksoa ja ravintoval-
misteen kayttéjakson jilkeen mitattujen muuttujien erojen merkitsevyyksid on kuvattu
kuvioissa merkinnoilld *=p<0,05, **=p<0,01 ja ***=p<0,001. Tulokset on esitetty tau-

lukoissa ja tekstissd muodossa keskiarvo + keskihajonta.

Koehenkiloiden lukumiird on muuttujia tarkasteltaessa kahdeksan paitsi mittauspéivad
seuraavan kolmannen vuorokauden CK-aktiivisuuden kohdalla koehenkildiden luku-

madrd on seitsemidn ja mittauspdivdd seuraavan viidennen vuorokauden CK-
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aktiivisuuden kohdalla viisi. NADH-tablettien kéytt6jakson loppumittauksessa yhden
koehenkilon puuttuvat kyynirvarren laskimoverindytteet korvattiin NADH-tablettien
kayttdjakson alkumittausten laskimoverindytteiden muuttujien keskiarvoilla. Mittaus-
pdivad seuraavien 1., 3. ja 5. vuorokausien korkeinta CK-aktiivisuutta tarkasteltiin ot-
tamalla jokaiselta koehenkil6ltd korkein CK-aktiivisuus joko 1., 3. tai 5. vuorokauden
kohdalta. Mittauspédivdd seuraavien 1., 3. ja 5. vuorokausien keskiarvostettua CK-
aktiivisuutta tarkasteltiin ottamalla jokaiselta koehenkil6ltd mittauspéivad seuraavien 1.,
3. ja 5. vuorokauden keskiarvo. Puuttuvat CK-arvot korvattiin kyseisen ravintovalmis-
teen kiyttdjakson keskiarvolla, paitsi mittauspdivéé seuraavien 1., 3. ja 5. vuorokauden
CK-aktiivisuuden kohdalla puuttuvien CK-arvojen kohdalla kdytettiin kyseisen koehen-
kilon vastaavan vuorokauden CK-aktiivisuutta joko saman ravintovalmisteen toisesta
mittauksesta tai timdkin puuttuessa toisen ravintovalmisteen kayttdjakson alku- tai lop-

pumittauksesta.
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9 TULOKSET

9.1 Ravinnon saanti ja harjoittelu

9.1.1 Ravinnon saanti

Makroravintoaineet

Energian, energiaravintoaineiden, veden ja ravintokuidun saannin muutoksissa alku- ja
loppumittauksia edeltidneiden viiden vuorokauden ruokapédivikirjojen vililld ei ollut
eroa plasebo- ja NADH-tablettien kdyttdjaksojen vililld. Energian, energiaravintoainei-
den, veden ja ravintokuidun saannissa ei ollut eroja ennen plasebotablettien kayttdjak-
soa ja plasebotablettien kiyttdjakson jidlkeen pidettyjen ruokapéivikirjojen vililld, kuten
ei myOskdan ennen NADH-tablettien kéyttdjaksoa ja NADH-tablettien kiytt6jakson
jélkeen pidettyjen ruokapiiviakirjojen valilld. Taulukossa 6 on esitetty energian, energia-
ravintoaineiden, veden ja ravintokuidun saanti ennen plasebotablettien kéyttdjakson
alku- ja loppumittausta. Taulukossa 7 on esitetty energian, energiaravintoaineiden, ve-
den ja ravintokuidun saanti ennen NADH-tablettien kdyttojakson alku- ja loppumittaus-

ta.

TAULUKKO 6. Energian, energiaravintoaineiden, veden ja ravintokuidun saanti ennen plasebo-
tablettien kayttdjakson alku- ja loppumittausta (keskiarvo + keskihajonta), saantisuositukset
(Suomalaiset ravitsemussuositukset 2005) sekd suomalaisten 25-34-vuotiaiden miesten keski-
maédrdinen ravinnonsaanti Finravinto 2002-tutkimuksen (Ménnisté ym. 2003) mukaan. Liha-

voidut ravinnonsaannin arvot eivit ole saantisuositusten mukaisia.

Plasebojakso Suositus Finravinto

alku loppu 2005 2002
Energia(kJ) 10793 £ 2116 10586 + 2560 10002
CHO (%E) 455+3,1 45,0+5,2 50-60 47
CHO (g/kg) 3,7+0,9 35+0,8
Proteiini (%E) 18,0+ 4,3 179+2,1 10-20 16,1
Proteiini (g/kg) 1,4+0,4 1,4+0,3
Rasva (%E) 28,4 +6,3 28,2+6,1 25-35 33,9
Rasva (g/kg) 1,0+0,4 1,0+0,4
Alkoholi (%E) 9,4+95 8977 <5 3
Vesi (1) 29+0,8 3,0£1,0

Ravintokuitu (g) 28,6 £9,1 26,6 + 6,0 25-35 20,8




71

TAULUKKO 7. Energian, energiaravintoaineiden, veden ja ravintokuidun saanti ennen NADH-
tablettien kayttdjakson alku- ja loppumittausta (keskiarvo + keskihajonta), saantisuositukset
(Suomalaiset ravitsemussuositukset 2005) sekd suomalaisten 25-34-vuotiaiden miesten keski-
médrdinen ravinnonsaanti Finravinto 2002-tutkimuksen (Ménnistd ym. 2003) mukaan. Liha-

voidut ravinnonsaannin arvot eivét ole saantisuositusten mukaisia

NADH-jakso Suositus Finravinto

alku loppu 2005 2002
Energia(kJ) 10253 £ 2058 10329 + 2318 10002
CHO (%E) 45,0+ 4,2 46,4+ 6,1 50-60 47
CHO (g/kg) 3,4+0,8 37114
Proteiini (%E) 179+3.3 18,4+ 3,6 10-20 16,1
Proteiini (g/kg) 1,3+0,3 1,4+0,5
Rasva (%E) 28,7+27 256 +6,1 25-35 33,9
Rasva (g/kg) 1,0+0,2 0,9+0,3
Alkoholi (%E) 8677 9,6 £11,0 <5 3
Vesi (I) 2,5+0,9 2,9+0,7
Ravintokuitu (g) 245+ 8,8 23,1+75 25-35 20,8

Vitamiinit ja kivennaisaineet

Vitamiinien ja kivenndisaineiden saanti ennen plasebotablettien kayttdjakson alku- ja
loppumittausta. Plasebotablettien kdyttojakson alkumittausta edeltdneelld ruokapdiva-
kirjajaksolla koehenkildiden keskiméédrdinen A-vitamiinin saanti oli liian véhiistd Suo-
malaisiin ravitsemussuosituksiin (2005) ndhden. Kahdeksasta koehenkilosta viidelld A-
vitamiinin saanti jii suosituksen alle. My0s foolihapon keskimédirdinen saanti oli koe-
henkil6illd ravitsemussuosituksiin ndhden liian vdhiistd. Foolihapon saanti oli suosituk-
sen alapuolella kuudella koehenkilollda kahdeksasta. Natriumin keskimddrdinen saanti
oli koehenkil6illd lilan runsasta ravitsemussuosituksiin ndhden. Natriumin saanti oli

suositusta suurempaa neljalla koehenkil6lld kahdeksasta.

Plasebotablettien kdyttdjakson loppumittausta edeltéineelld ruokapiivékirjajaksolla koe-
henkildiden keskimdardinen D-vitamiinin saanti oli liian vdhiistd ravitsemussuosituk-
siin ndhden. Kahdeksasta koehenkilostd seitsemilld D-vitamiinin saanti jai suosituksen
alle. Myds koehenkildiden keskiméérdinen E-vitamiinin saanti oli ravitsemussuosituk-
siin ndhden liian vahdistd. E-vitamiinin saanti oli suosituksen alapuolella viidella koe-
henkil6lla kahdeksasta. Koehenkildiden keskimdirdinen natriumin saanti oli liian run-
sasta ravitsemussuosituksiin ndhden. Natriumin saanti oli suositusta suurempaa kolmel-
la koehenkil6lld kahdeksasta. Taulukossa 8 on esitetty vitamiinien ja kivennéisaineiden

saanti ennen plasebotablettien kayttdjakson alku- ja loppumittausta.
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TAULUKKO 8. Vitamiinien ja kivenndisaineiden saanti ennen plasebotablettien kdyttdjakson
alku- ja loppumittausta (keskiarvo + keskihajonta), saantisuositukset (Suomalaiset ravitsemus-
suositukset 2005) sekd suomalaisten 25-34-vuotiaiden miesten keskimédrdinen ravinnonsaanti
Finravinto 2002-tutkimuksen (Ménnistd ym. 2003) mukaan. Lihavoidut ravinnonsaannin arvot
ovat saantisuosituksiin nidhden liian pienid paitsi natriumin kohdalla lihavoitu arvo on ravitse-

mussuosituksiin nidhden liian suuri.

Plasebojakso Suositus Finravinto

alku loppu 2005 2002
A-vitamiini (ug) 889 + 460 1266 *+ 982 900 1001
D-vitamiini (ug) 8,0+49 54+1,6 7,5 4.2
E-vitamiini (mg) 10,0 + 3,6 96+1,4 10 12,1
B1-vitamiini (mg) 1,6 +0,5 3,9+6,5 1,5 1,4
B2-vitamiini (mg) 2,7+0,9 51+6,5 1,7 2,2
Niasiini (mg) 44,7 + 13,2 48,7 +21,8 20 34,3
B12-vitamiini (ug) 75+17 10,5+4,6 2 6,9
Foolihappo (ug) 298 £ 92 391+174 300 281
C-vitamiini (mg) 97,9 £ 33,5 206,2 + 205,7 75 104
Natrium (mg) 3211 £ 1345 2940 + 851 2800 4080
Kalium (mg) 4708 + 885 5158 + 965 3500 4120
Kalsium (mg) 1482 + 613 1595 + 371 800 1391
Magnesium (mg) 479 + 120 517 + 140 350 410
Rauta (mg) 13,8+4,3 14,5+ 3,7 9 13,3
Sinkki (mg) 16,3+5,2 19,1+6,6 9
Seleeni (ug) 1135+ 37,8 96,3+ 27,1 50 83

Vitamiinien ja kivenndisaineiden saanti ennen NADH-tablettien kayttdjakson alku- ja
loppumittausta. NADH-tablettien kéyttdjakson alkumittausta edeltédneelld ruokapdiva-
kirjajaksolla koehenkilot saivat D-vitamiinia keskimiérin liian vdhdn ravitsemussuosi-
tuksiin nédhden. D-vitamiinin saanti oli suosituksen alapuolella kuudella koehenkil611a
kahdeksasta. My0s koehenkildiden keskimdirdinen E-vitamiinin saanti oli ravitsemus-
suositusten alapuolella. E-vitamiinin saanti oli suosituksen alapuolella viidelld koehen-
kilolla kahdeksasta. Koehenkiloiden keskimiérdinen natriumin saanti oli ravitsemus-
suosituksiin néhden liian runsasta. Kahdeksasta koehenkildstd kuudella natriumin saanti

oli suositusta suurempaa.

NADH-tablettien kayttéjakson loppumittausta edeltdneelld ruokapaivékirjajaksolla koe-
henkildiden keskimiirdinen A-vitamiinin saanti oli ravitsemussuosituksiin niahden liian
véahéistd. Kahdeksasta koehenkilosté viidelld A-vitamiinin saanti jéi suosituksen alapuo-
lelle. D-vitamiinin keskiméérdinen saanti jdi koehenkilGilld ravitsemussuosituksiin néh-
den liian véhiiseksi. Kahdeksasta koehenkilostd viidelld D-vitamiinin saanti oli suosi-
tuksen alapuolella. My6s E-vitamiinin keskimédrdinen saanti jéi koehenkildilld ravitse-

mussuosituksiin ndhden liian vdhdiseksi. E-vitamiinin saanti oli suosituksen alapuolella
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viidelld koehenkil6lld kahdeksasta. Taulukossa 9 on esitetty vitamiinien ja kivennéisai-

neiden saanti ennen NADH-tablettien kédyttojakson alku- ja loppumittausta.

TAULUKKO 9. Vitamiinien ja kivenniisaineiden saanti ennen NADH-tablettien kdyttdjakson

alku- ja loppumittausta (keskiarvo + keskihajonta), saantisuositukset (Suomalaiset ravitsemus-

suositukset 2005) sekd suomalaisten 25-34-vuotiaiden miesten keskimddrdinen ravinnonsaanti

Finravinto 2002-tutkimuksen (Ménnistd ym. 2003) mukaan. Lihavoidut ravinnonsaannin arvot

ovat saantisuosituksiin ndhden liian pienid paitsi natriumin kohdalla lihavoitu arvo on ravitse-

mussuosituksiin ndhden liian suuri.

NADH-jakso Suositus Finravinto

alku loppu 2005 2002
A-vitamiini (ug) 1420 + 1271 893 £ 829 900 1001
D-vitamiini (ug) 6,0+1,7 6,4+4,3 75 4.2
E-vitamiini (mg) 94+23 85+2,3 10 12,1
B1-vitamiini (mg) 3,4+£56 3,0+44 15 1,4
B2-vitamiini (mg) 46+5,6 43+45 1,7 2,2
Niasiini (mg) 47,0+ 19,6 49,1+19,1 20 34,3
B12-vitamiini (ug) 10,3+45 10,2 +4,7 2 6,9
Foolihappo (ug) 370+ 178 343 £126 300 281
C-vitamiini (mg) 196,9 £ 188,4 147,6 + 143,6 75 104
Natrium (mg) 3085 + 681 2774 + 867 2800 4080
Kalium (mg) 4659 + 1012 4405 + 1828 3500 4120
Kalsium (mg) 1459 + 373 1502 + 514 800 1391
Magnesium (mg) 476 + 126 462 + 108 350 410
Rauta (mg) 139+4.1 13,8 5,0 9 13,3
Sinkki (mg) 17,4+6,1 179+7,0 9
Seleeni (ug) 102,6 + 26,1 105,1 + 32,8 50 83

9.1.2 Harjoittelu

Kaikkien harjoitusten lukuméérin, aerobisten harjoitusten lukuméérén ja voimaharjoi-

tusten lukumaééirin sekd harjoitusten kokonaiskeston muutoksissa alku- ja loppumittauk-

sia edeltdneiden viiden vuorokauden harjoituspiivékirjojen vélilli ei ollut eroa plasebo-

eikd NADH-tablettien kéyttojakson sisélld eikd plasebo- ja NADH-tablettien kayttdjak-

sojen vililld (taulukko 10). Harjoituspéivékirjoista tarkasteltujen muuttujien muutoksis-

sa ei ollut eroa myoskédén ensimmaisen ravintovalmisteen kayttojakson puolivélistd ote-

tun seitsemén vuorokauden, huuhtoutumisjakson puolivélistd otetun seitsemédn vuoro-

kauden ja toisen ravintovalmisteen kéytt6jakson puolivilistd otetun seitsemin vuoro-

kauden harjoituspéivikirjojen vililld (taulukko 11).
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TAULUKKO 10. Kaikkien harjoitusten lukumiérd, aerobisten harjoitusten lukumaiérd, voima-
harjoitusten lukuméird sekd harjoitusten kokonaiskesto (min) tablettien kéyttojaksojen alku- ja

loppumittauksia edeltéineiden viiden vuorokauden ajalta (keskiarvo + keskihajonta).

Plasebojakso NADH-jakso
alku loppu alku loppu
Harjoitukset Ikm 30+21 23+14 34+19 28+272
Aerobinen Ikm 23+14 19+1,0 29+19 26+19
Voima Ikm 08+1,2 0,4+0,5 05+0,8 0,5+0,8
Harjoitukset min 194 + 140 134 £ 92 194 + 127 172 +128

TAULUKKO 11. Kaikkien harjoitusten lukuméédréd, aerobisten harjoitusten lukumiiré ja voi-
maharjoitusten lukuméérd sekéd harjoitusten kokonaiskesto (min) ensimmaéisen ravintovalmis-
teen kdyttojakson puolivélistd otetun seitsemdn vuorokauden, huuhtoutumisjakson puolivilistd
otetun seitsemidn vuorokauden ja toisen ravintovalmisteen kayttdjakson puolivélistd otetun seit-

semén vuorokauden ajalta (keskiarvo + keskihajonta).

1. jakso Huuhtoutumisjakso 2. jakso

Harjoitukset [km 35+19 34+18 40+19
Aerobinen [km 29+14 28+1,6 31+14
Voima Ikm 06+11 0,6 +0,7 09+1,0
Harjoitukset min 193 + 127 209 + 134 219+ 120

9.2 Paino ja rasvaprosentti

Koehenkildiden painon muutoksissa alku- ja loppumittausten viélilld ei ollut eroa plase-
bo- ja NADH-tablettien kéyttdjaksojen vélilld. Painossa ei ollut eroa plasebotablettien
kayttojakson alku- ja loppumittauksen vélilld eikd NADH-tablettien kiyttdjakson alku-
ja loppumittauksen valilld. Rasvaprosentissa ei ollut eroa plasebotablettien kayttojakson
alkumittauksen ja NADH-tablettien kéytt6jakson alkumittauksen vélilld. Koehenkil6i-
den paino tablettien kiyttdjaksojen alku- ja loppumittauksissa seké rasvaprosentti tablet-

tien kéyttojaksojen alkumittauksissa on taulukossa 12.

TAULUKKO 12. Koehenkildiden paino (kg) tablettien kéyttojaksojen alku- ja loppumittauksis-

sa sekd rasvaprosentti tablettien kiyttojaksojen alkumittauksissa (keskiarvo + keskihajonta).

Plasebojakso NADH-jakso
alku loppu alku loppu
Paino (kg) 78,9+8,8 78,7+8,8 79,1+87 79,4+9,0

Rasva % 14,6 +5,0 146 +54
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9.3 Maksimaalinen hapenottotesti

9.3.1 Maksimaalinen hapenottokyky, maksimisyke, maksimilaktaatti ja

juoksuaika maksimaalisessa hapenottotestissa

Maksimaalisen hapenottokyvyn, maksimaalisen hapenottotestin maksimisykkeen, sor-
menpéédstd mitatun maksimilaktaatin ja sen ajoituksen, kyynérvarren laskimoveresti
mitatun maksimilaktaatin ja sen ajoituksen seki testin juoksuajan muutoksissa alku- ja
loppumittausten vililld ei ollut eroa plasebo- ja NADH-tablettien kiyttdjaksojen vélilla.
Maksimaalinen hapenottokyky, maksimaalisen hapenottotestin maksimisyke, maksimi-
laktaatti sekd sormenpééstd ettd kyynérvarren laskimoverestd ja maksimilaktaattien
esiintymisajankohdat testin loppumisesta sekd juoksuaika maksimaalisessa hapenotto-

testissd tablettien kdyttojaksojen alku- ja loppumittauksissa ovat taulukossa 13.

TAULUKKO 13. Maksimaalinen hapenottokyky (I/min sekd ml/kg/min), maksimaalisen ha-
penottotestin maksimisyke, maksimilaktaatti (sormenpééstd sekd kyynérvarren laskimoveresta,
mmol/l) ja maksimilaktaattien esiintymisajankohdat (min,s) testin loppumisesta seké juoksuaika
(min,s) maksimaalisessa hapenottotestisséd tablettien kdyttdjaksojen alku- ja loppumittauksissa

(keskiarvo + keskihajonta).

Plasebojakso NADH-jakso
alku loppu alku loppu

VO3max I/min 4,32+ 0,86 4,20+ 0,84 4,27 +£0,72 4,18 £ 0,87
VOymax mi/kg/min 54,4+6,9 53,1+6,5 53,6 +4,4 52,7+38,0
Maks.syke 192+8 190+ 8 190+ 8 193+5
Maks.LA sormi (mmol/l) 10,7+2,3 112+24 11,8+ 3,5 12,0+ 3,2

LA aika (min,s) 00 1,08 +£1,33 1,08 + 1,33 0,45+ 1,23
Maks.LA laskimo (mmol/l) 12,1+2,6 11,1+24 124+1,7 109+2,1

LA aika (min,s) 1,15+ 0,42 1,15+ 0,42 1,15+ 0,42 1,00 + 0,00
Juoksuaika (min,s) 25,10 + 4,10 23,28 + 4,56 25,18 + 3,32 24,42 +5,19

9.3.2 Hapenotto, syke ja laktaatti submaksimaalisella kuormalla

Submaksimaalisen kuorman, jolloin sormenpééstd mitattu laktaatti oli tasolla 2,5-6,0
mmol/l, hapenoton (ml/kg/min ja 1/min), sykkeen ja laktaatin muutoksissa alku- ja lop-
pumittausten vélilla ei ollut merkitsevéa eroa plasebo- ja NADH-tablettien kéyttojakso-
jen vililld. Hapenoton (ml/kg/min) muutos alku- ja loppumittausten viélill4 erosi suuntaa

antavasti plasebo- ja NADH-tablettien kayttdjaksojen vililld (p=0,095). Hapenotto, syke
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ja sormenpééstd mitattu laktaatti maksimaalisen hapenottotestin submaksimaalisella

kuormalla tablettien kéytt6jaksojen alku- ja loppumittauksissa ovat taulukossa 14.

TAULUKKO 14. Hapenotto (I/min ja ml/kg/min), syke ja sormenpéistd mitattu laktaatti
(mmol/l) maksimaalisen hapenottotestin silld submaksimaalisella kuormalla, jolla sormenpéésté
mitattu laktaatti oli tasolla 2,5-6,0 mmol/l, tablettien kdyttjaksojen alku- ja loppumittauksissa

(keskiarvo + keskihajonta).

Plasebojakso NADH-jakso
alku loppu alku loppu
Submaks.VO, (I/min) 3,28 + 0,66 3,11 £ 0,60 3,15+ 0,57 3,18 0,75
Submaks.VO, (ml/kg/min) 41,8 +5,6 39,4+55 39,6 £5,3 399+75
Submaks.syke 172+7 168+ 8 171 +7 170+ 7
Submaks.LA (mmol/l) 3,8+0,4 39+04 4,0+0,4 3,9+0,2

9.4 Anaerobinen testi

Anaerobisen testin juoksuajan, sormenpaistd mitatun maksimilaktaatin ja sen ajoituksen
sekd kyynédrvarren laskimoverestd mitatun maksimilaktaatin muutoksissa alku- ja lop-
pumittausten vililld ei ollut merkitsevié eroja plasebo- ja NADH-tablettien kéytt6jakso-
jen vililld. Laskimosta mitatun maksimilaktaatin muutos alkumittauksesta loppumitta-
ukseen erosi plasebo- ja NADH-tablettien kéyttdjaksojen vililli suuntaa antavasti
(p=0,074). Anaerobisen testin juoksuaika, maksimilaktaatti sek& sormenpéésti ettd kyy-
ndrvarren laskimoveresti ja sormenpééstd mitatun maksimilaktaatin esiintymisajankoh-
ta testin loppumisesta tablettien syontijaksojen alku- ja loppumittauksissa ovat taulukos-

sa 15.

TAULUKKO 15. Anaerobisen testin juoksuaika (s) sekd maksimilaktaatti (sormenpddstd sekd
kyyndrvarren laskimoverestd, mmol/l) ja sormenpifstd mitatun maksimilaktaatin esiinty-
misajankohta (min,s) testin loppumisesta tablettien kdyttdjaksojen alku- ja loppumittauksissa

(keskiarvo + keskihajonta).

Plasebojakso NADH-jakso
alku loppu alku loppu
Juoksuaika (s) 69,0+ 11,2 73,5+13,6 67,8+11,5 71,0+ 16,8
Maks.LA sormi (mmol/l) 142+29 148+1,8 15,3+3,9 149+24
LA aika (min,s) 5,00 + 3,42 6,15 + 3,32 4,08 +£3,11 7,00 + 3,23

Maks.LA laskimo (mmol/l) 125+3,2 13,7+3,8 125+24 10,8 + 3,6
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9.5 Sormenpéaasta mitattu laktaatti

Sormenpaéstd 0-1 minuuttia anaerobisen testin jialkeen mitatun laktaatin muutoksessa
alkumittauksesta loppumittaukseen oli ero plasebo- ja NADH-tablettien kéyttojaksojen
vililld (p=0,033). Sormenpédistd 0-1 minuuttia anaerobisen testin jélkeen mitattu laktaat-
ti oli 28,6 % matalampi NADH-tablettien kdyttdjakson loppumittauksessa verrattuna
NADH-tablettien kiyttdjakson alkumittaukseen (p=0,043, kuvio 13). Muilla mittaus-
pdivan ajanhetkilld sormenpadstd mitatun laktaatin muutoksissa alku- ja loppumittaus-
ten vélill ei ollut eroa plasebo- ja NADH-tablettien kdyttojaksojen vililld. Sormenpéds-
t4 mittauspéivan eri ajanhetkind mitattu laktaatti tablettien kéyttojaksojen alku- ja lop-

pumittauksissa on taulukossa 16.

TAULUKKO 16. Sormenpééstd mittauspdivén eri ajanhetkind mitattu laktaatti (mmol/l) tablet-
tien kayttojaksojen alku- ja loppumittauksissa (keskiarvo + keskihajonta). LA lepo =lepotilanne
testipdivan alussa, LA 1JM 0-1min =0-1 minuuttia maksimaalisen hapenottotestin jélkeen, LA
1JM 3min =3 minuuttia maksimaalisen hapenottotestin jilkeen, LA 2JM ennen =1-2 minuuttia
ennen anaerobista testid, LA 2JM 0-1min =0-1 minuuttia anaerobisen testin jédlkeen, LA 2JM
3min =3 minuuttia anaerobisen testin jilkeen, LA 2JM 9min =9 minuuttia anaerobisen testin
jélkeen, LA 2JM 11min =11 minuuttia anaerobisen testin jalkeen, LA 2JM 30min =30 minuuttia

anaerobisen testin jilkeen. Lihavoidut arvot eroavat toisistaan.

Plasebojakso NADH-jakso
alku loppu alku loppu

LA lepo 1,7+0,5 15+0,4 1,7+0,7 2,1+0,8

LA 1JM 0-1Imin 10,7+2,3 10,2+1,9 10,8 £ 3,7 11,4+2,7

LA 1JM 3min 9,1+2,.8 9,9+3,0 10,5+3,4 9,8+4,0

LA 2JM ennen 28+1,6 3,3+1,6 40+2,1 32+1,7

LA 2JM 0-1min 52+0,8 75+4,7 8,4+27 6,0 + 2,6, p=0,043
LA 2JM 3min 13,6 £2,6 141+1,4 14,3+4,0 13,4+2,6

LA 2JM 9min 11,0+ 3,6 13,9+2,3 12,3+2,9 13,8+3,2

LA 2JM 11min 12,7+3,3 12,2+1,4 11,7+ 2,7 12,8+2,9

LA 2JM 30min 68+24 7,6+1,8 7,1+23 7,3+1,8
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KUVIO 13. Sormenpééstd 0-1 minuuttia anaerobisen testin jilkeen mitattu laktaatti (mmol/l)
tablettien kayttojaksojen alku- ja loppumittauksissa. Arvot ovat keskiarvoja + keskihajonta.

*=p<0,05 eroaa ravintovalmisteen kéyttdjakson alkumittauksesta.

Sormenpééstd 0-1 minuuttia anaerobisen testin jdlkeen mitatun laktaatin muutos lepoti-
lanteeseen verrattuna alku- ja loppumittausten vililld erosi plasebo- ja NADH-tablettien
kayttojaksojen vélilld (p=0,013). Sormenpadstd 0-1 minuuttia anaerobisen testin jilkeen
mitatun laktaatin muutos lepotilanteeseen verrattuna erosi alku- ja loppumittausten va-
lilld vain NADH-tablettien kayttojaksolla (p=0,026). Sormenpiéstd mitatun laktaatin
muutoksissa mittauspdivin muilla ajanhetkillad lepotilanteeseen verrattuna alku- ja lop-

pumittausten vililla ei ollut eroa plasebo- ja NADH-tablettien kdyttojaksojen valilla.

Sormenpééstd mitatun laktaatin muutos mittauspdivan eri ajanhetkien ja lepotilanteen
vililld ei eronnut merkitsevésti plasebotablettien kiyttojakson alku- ja loppumittausten
valilld. Laktaatin muutos lepotilanteen ja ajanhetken yhdeksdn minuuttia anaerobisen
testin jdlkeen erosi suuntaa antavasti plasebotablettien kayttojakson alku- ja loppumitta-
usten vélilld (p=0,083). Sormenpéistd mitattu laktaatti oli plasebotablettien kéyttojak-
son alkumittauksessa lepotilannetta suurempi mittauspéivén kaikkina lepotilannetta seu-
raavina ajanhetkind paitsi 1-2 minuuttia ennen anaerobista testid sekd plasebotablettien
kayttdjakson loppumittauksessa mittauspdivéin kaikkina lepotilannetta seuraavina ajan-
hetkind. Sormenpééstd mitattu laktaatti plasebotablettien kdyttdjakson alku- ja loppu-

mittauksessa mittauspdivin eri ajanhetkind lepotilanteeseen verrattuna on taulukossa 17.
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TAULUKKO 17. Sormenpééstd mitattu laktaatti (mmol/l) plasebotablettien kéyttdjakson alku-
ja loppumittauksessa mittauspédivan eri ajanhetkind lepotilanteeseen verrattuna (keskiarvo =+
keskihajonta). LA lepo =lepotilanne testipdivdn alussa, LA 1JM 0-1min =0-1 minuuttia maksi-
maalisen hapenottotestin jilkeen, LA 1JM 3min =3 minuuttia maksimaalisen hapenottotestin
jilkeen, LA 2JM ennen =1-2 minuuttia ennen anaerobista testid, LA 2JM 0-1min =0-1 minuuttia
anaerobisen testin jélkeen, LA 2JM 3min =3 minuuttia anaerobisen testin jilkeen, LA 2JM 9min
=9 minuuttia anaerobisen testin jdlkeen, LA 2JM 11min =11 minuuttia anaerobisen testin jal-
keen, LA 2JM 30min =30 minuuttia anaerobisen testin jilkeen. Merkitsevyydet eroavat lepoti-
lanteesta plasebotablettien kiyttojakson alkumittauksessa ja lepotilanteesta plasebotablettien

kayttdjakson loppumittauksessa.

Plasebojakso

alku loppu
LA lepo 1,7+0,5 15+04
LA 1JM 0-1 min 10,7 + 2,2, p=0,000 10,2 £ 1,9, p=0,000
LA 1JM 3 min 9,1+ 2,8, p=0,000 9,9 £+ 3,0, p=0,000
LA 2JM ennen 28+1,6 3,3+1,6, p=0,011
LA 2JM 0-1 min 3,3+1,6, p=0,037 7,5+ 4,7, p=0,008,
LA 2JM 3 min 13,6 + 2,6, p=0,000 14,1 + 1,4, p=0,000
LA 2JM 9 min 11,0 + 3,6, p=0,000 13,8 + 2,3, p=0,000
LA 2JM 11 min 12,7 + 3,3, p=0,000 12,2 + 1,4, p=0,000
LA 2JM 30 min 6,8 + 2,4, p=0,001 7,6 + 1,8, p=0,000

Sormenpééstd mitatun laktaatin muutos lepotilanteen ja ajanhetken 0-1 minuuttia anae-
robisen testin jdlkeen vililld erosi NADH-tablettien kdyttdjakson alku- ja loppumittaus-
ten vélilld (p=0,026). Sormenpddstd mitatun laktaatin muutos mittauspdivin muiden
ajanhetkien ja lepotilanteen vililld ei eronnut NADH-tablettien kdyttojakson alku- ja
loppumittausten vililld. Sormenpééstd mitattu laktaatti NADH-tablettien kéytt6jakson
alkumittauksessa oli lepotilannetta suurempi mittauspdivén kaikkina lepotilannetta seu-
raavina ajanhetkind sekd NADH-tablettien kdyttdjakson loppumittauksessa mittauspdi-
vin kaikkina muina lepotilannetta seuraavina ajanhetkind paitsi 1-2 minuuttia ennen
anaerobista testid. Sormenpéésti mitattu laktaatti NADH-tablettien kayttdjakson alku- ja
loppumittauksessa mittauspdivdn eri ajanhetkind lepotilanteeseen verrattuna on taulu-

kossa 18.
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TAULUKKO 18. Sormenpdistd mitattu laktaatti (mmol/l) NADH-tablettien kéyttdjakson alku-
ja loppumittauksessa mittauspédivan eri ajanhetkind lepotilanteeseen verrattuna (keskiarvo =+
keskihajonta). LA lepo =lepotilanne testipdivdn alussa, LA 1JM 0-1min =0-1 minuuttia maksi-
maalisen hapenottotestin jilkeen, LA 1JM 3min =3 minuuttia maksimaalisen hapenottotestin
jilkeen, LA 2JM ennen =1-2 minuuttia ennen anaerobista testid, LA 2JM 0-1min =0-1 minuuttia
anaerobisen testin jélkeen, LA 2JM 3min =3 minuuttia anaerobisen testin jilkeen, LA 2JM 9min
=9 minuuttia anaerobisen testin jdlkeen, LA 2JM 11min =11 minuuttia anaerobisen testin jal-
keen, LA 2JM 30min =30 minuuttia anaerobisen testin jilkeen. Lihavoidut arvot kertovat, ettd
muutos lepotilanteen ja lihavoidun ajanhetken vélilld eroaa NADH-tablettien kdyttojakson alku-
ja loppumittauksen vililld. Ei-lihavoidut merkitsevyydet eroavat lepotilanteesta NADH-

tablettien kayttdjakson alkumittauksessa ja lepotilanteesta NADH-tablettien kéyttdjakson lop-

pumittauksessa.
NADH-jakso

alku loppu
LA lepo 1,7+0,7 2,1+0,8
LA 1JM 0-1 min 10,8 + 3,7, p=0,000 11,4 + 2,7, p=0,000
LA 1JM 3 min 10,5 * 3,4, p=0,000 9,8 + 4,0, p=0,001
LA 2JM ennen 4,0+ 2,1, p=0,007 32+1,7
LA 2JM 0-1 min 8,4+ 2,7, p=0,000 6,0 + 2,6, p=0,026, p=0,007
LA 2JM 3 min 14,3 + 4,0, p=0,000 13,4 £ 2,6, p=0,000
LA 2JM 9 min 12,3 + 2,9, p=0,000 13,8 + 3,2, p=0,000
LA 2JM 11 min 11,7 £ 2,7, p=0,000 12,8 £ 2,9, p=0,000
LA 2JM 30 min 7,1+ 2,3, p=0,000 7,3+1,8, p=0,000

9.6 Laskimoveren laktaatti, pH ja kreatiinikinaasiaktiivisuus

9.6.1 Laskimoveren laktaatti ja pH

Laskimoveren laktaatti. Mittauspéivéan eri ajanhetkind kyynérvarren laskimoverestd mi-
tatun laktaatin muutoksissa alku- ja loppumittausten vililld ei ollut merkitsevdd eroa
plasebo- ja NADH-tablettien kayttdjaksojen vélilld. Yksi minuutti anaerobisen testin
jilkeen laskimoverestd mitatun laktaatin muutoksessa alkumittauksesta loppumittauk-
seen oli suuntaa antava ero plasebo- ja NADH-tablettien kiyttojaksojen valilla
(p=0,074). Laskimoverestd mitatun laktaatin muutoksissa mittauspéivén eri ajanhetkilld
lepotilanteeseen verrattuna alku- ja loppumittausten vililld ei ollut eroa plasebo- ja
NADH-tablettien kéyttdjaksojen vililld. Laskimoverestd mittauspdivén eri ajanhetkind

mitattu laktaatti tablettien kdyttdjaksojen alku- ja loppumittauksissa on taulukossa 19.
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TAULUKKO 19. Laskimoverestd mittauspdivan eri ajanhetkind mitattu laktaatti (mmol/l) tab-
lettien kéyttojaksojen alku- ja loppumittauksissa (keskiarvo + keskihajonta). LA lepo
=lepotilanne testipdivin alussa, LA 1JM Imin =1 minuutti maksimaalisen hapenottotestin jil-
keen, LA 1JM 3min =3 minuuttia maksimaalisen hapenottotestin jilkeen, LA 2JM ennen =1-2
minuuttia ennen anaerobista testid, LA 2JM Imin =1 minuutti anaerobisen testin jilkeen, LA

2JM 30min =30 minuuttia anaerobisen testin jalkeen.

Plasebojakso NADH—jakso
alku loppu alku loppu
LA lepo 1,4+0,5 15+0,7 16+05 1,6+0,6
LA 1M 1 min 12,0+2,7 11,1+2/4 12,3+1,8 10921
LA 1JM 3 min 11,0+ 3,2 10,1+2,7 11,7+18 9,4+2.3
LA 2JM ennen 2,0+0,6 1,7+0,3 25+1,1 2,0+0,4
LA 2JM 1 min 125+3,2 13,7+3,8 125+24 10,8+ 3,6
LA 2JM 30 min 6,3+1,6 6,3+0,9 6,1+0,8 6,1+2,5

Laskimoverestd mitatun laktaatin muutos mittauspéivén eri ajanhetkien ja lepotilanteen
vélilla ei eronnut plasebotablettien kéyttdjakson alku- ja loppumittausten valilld. Laski-
moverestd mitattu laktaatti oli seké plasebotablettien kédyttojaksona alku- ettd loppumit-
tauksessa lepotilannetta korkeampi kaikkina muina mittauspéivin ajanhetkini paitsi 1-2
minuuttia ennen anaerobista testid. Laskimoverestd mitattu laktaatti plasebotablettien
kayttdjakson alku- ja loppumittauksessa mittauspdivéin eri ajanhetkini lepotilanteeseen

verrattuna on taulukossa 20.

TAULUKKO 20. Laskimoverestd mitattu laktaatti (mmol/l) plasebotablettien kdyttojakson al-
ku- ja loppumittauksessa mittauspdivén eri ajanhetkini lepotilanteeseen verrattuna (keskiarvo +
keskihajonta). LA lepo =lepotilanne testipdivan alussa, LA 1JM Imin =1 minuuttia maksimaali-
sen hapenottotestin jilkeen, LA 1JM 3min =3 minuuttia maksimaalisen hapenottotestin jidlkeen,
LA 2JM ennen =1-2 minuuttia ennen anaerobista testid, LA 2JM 1min =1 minuuttia anaerobisen
testin jilkeen, LA 2JM 30min =30 minuuttia anaerobisen testin jilkeen. Merkitsevyydet eroavat
lepotilanteesta plasebotablettien kdyttojakson alkumittauksessa ja lepotilanteesta plasebotablet-

tien kayttdjakson loppumittauksessa.

Plasebojakso

alku loppu
LA lepo 1,4+05 1,5+0,7
LA 1JM 1 min 12,0 £ 2,7, p=0,000 11,1 £ 2,4, p=0,000
LA 1JM 3 min 11,0 £ 3,2, p=0,000 10,1 £ 2,7, p=0,000
LA 2JM ennen 2,0+0,6 1,7+0,3
LA 2JM 1 min 12,5 + 3,2, p=0,000 13,7 + 3,8, p=0,000
LA 2JM 30 min 6,3 + 1,6, p=0,000 6,3 + 0,9, p=0,000

Laskimoverestd mitatun laktaatin muutos mittauspdivén eri ajanhetkien ja lepotilanteen

vililld ei eronnut merkitsevédsti NADH-tablettien kdyttdjakson alku- ja loppumittausten
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vililld. Laktaatin muutos lepotilanteen ja ajanhetken kolme minuuttia maksimaalisen
hapenottotestin jilkeen vélilld erosi suuntaa antavasti NADH-tablettien kéyttojakson
alku- ja loppumittausten valilld (p=0,080). NADH-tablettien kdyttdjakson alkumittauk-
sessa laskimoverestd mitattu laktaatti oli lepotilannetta merkitsevisti korkeampi kaikki-
na muina mittauspdivan ajanhetkind paitsi 1-2 minuuttia ennen anaerobista testid, jolloin
laktaatti oli melkein merkitsevésti lepotilannetta korkeampi (p=0,059). NADH-
tablettien kdyttojakson loppumittauksessa laskimoverestd mitattu laktaatti oli lepotilan-
netta merkitsevisti korkeampi kaikkina muina mittauspdivén ajanhetkind paitsi 1-2 mi-
nuuttia ennen anaerobista testid. Laskimoverestd mitattu laktaatti NADH-tablettien
kayttdjakson alku- ja loppumittauksessa mittauspdivin eri ajanhetkind lepotilanteeseen

verrattuna on taulukossa 21.

TAULUKKO 21. Laskimoverestd mitattu laktaatti (mmol/l) NADH-tablettien kayttdjakson al-
ku- ja loppumittauksessa mittauspéivén eri ajanhetkini lepotilanteeseen verrattuna (keskiarvo +
keskihajonta). LA lepo =lepotilanne testipdivén alussa, LA 1JM Imin =1 minuuttia maksimaali-
sen hapenottotestin jilkeen, LA 1JM 3min =3 minuuttia maksimaalisen hapenottotestin jilkeen,
LA 2JM ennen =1-2 minuuttia ennen anaerobista testid, LA 2JM Imin =1 minuuttia anaerobisen
testin jilkeen, LA 2JM 30min =30 minuuttia anaerobisen testin jilkeen. Merkitsevyydet eroavat
lepotilanteesta NADH-tablettien kéyttojakson alkumittauksessa ja lepotilanteesta NADH-

tablettien kdyttojakson loppumittauksessa.

NADH—jakso
alku loppu
LA lepo 1,6+0,5 1,6+0,6
LA 1JM 1 min 12,3+ 1,8, p=0,000 10,9 + 2,1, p=0,000
LA 1JM 3 min 11,7 + 1,8, p=0,000 9,4 + 2,3, p=0,000
LA 2JM ennen 25+1,1 20104
LA 2JM 1 min 12,5 + 2,4, p=0,000 10,8 + 3,6, p=0,000
LA 2JM 30 min 6,1 + 0,8, p=0,000 6,1 + 2,5, p=0,000

Laskimoveren pH. Mittauspéivén eri ajanhetkind kyyndrvarren laskimoverestd mitatun
pH:n muutoksissa alku- ja loppumittausten vililla ei ollut merkitsevéé eroa plasebo- ja
NADH-tablettien kiyttojaksojen vilillad. Lepotilanteessa mitatun pH:n muutoksessa al-
kumittauksesta loppumittaukseen oli suuntaa antava ero plasebo- ja NADH-tablettien
kayttojaksojen vélilla (p=0,079). pH:n muutoksissa mittauspéivin eri ajanhetkilld lepo-
tilanteeseen verrattuna alku- ja loppumittausten vélilld ei ollut eroa plasebo- ja NADH-
tablettien kéytt6jaksojen vélilld. Laskimoverestd mittauspdivén eri ajanhetkind mitattu

pH tablettien kayttdjaksojen alku- ja loppumittauksissa on taulukossa 22.
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TAULUKKO 22. Laskimoveresti mittauspéivén eri ajanhetkind mitattu pH tablettien kéyttdjak-
sojen alku- ja loppumittauksissa (keskiarvo + keskihajonta). pH lepo =lepotilanne testipdivin
alussa, pH 1JM 1min =1 minuutti maksimaalisen hapenottotestin jélkeen, pH 1JM 3min =3 mi-
nuuttia maksimaalisen hapenottotestin jilkeen, pH 2JM ennen =1-2 minuuttia ennen anaerobista
testid, pH 2JM Imin =1 minuutti anaerobisen testin jilkeen, pH 2JM 30min =30 minuuttia anae-

robisen testin jilkeen.

Plasebojakso NADH-jakso
alku loppu alku loppu
pH lepo 7,40 £ 0,03 7,40 £ 0,02 7,42 + 0,04 7,39 +0,03
pH 1JM 1 min 7,26 + 0,06 7,30+ 0,04 7,25 £ 0,09 7,27 £ 0,05
pH 1JM 3 min 7,33+£0,07 7,33+0,04 7,28 + 0,08 7,32 +£0,03
pH 2JM ennen 7,43 £ 0,03 7,43 £0,02 7,44 £ 0,04 7,43 £0,03
pH 2JM 1 min 7,14 + 0,06 7,15+ 0,08 7,17 + 0,06 7,18 £ 0,07
pH 2JM 30 min 7,41 + 0,04 7,40 + 0,03 7,42 + 0,04 7,40 + 0,03

Laskimoverestd mitatun pH:n muutos mittauspdivén eri ajanhetkien ja lepotilanteen vé-
lilla ei eronnut plasebotablettien kayttojakson alku- ja loppumittausten valilld. Seké pla-
sebotablettien kéyttdjakson alku- ettid loppumittauksessa pH oli lepotilannetta matalam-
pi yksi ja kolme minuuttia maksimaalisen hapenottotestin jélkeen sekd yksi minuutti
anaerobisen testin jilkeen ja lepotilannetta korkeampi 1-2 minuuttia ennen anaerobista
testid. Laskimoverestd mitattu pH plasebotablettien kéyttojakson alku- ja loppumittauk-

sessa mittauspdivan eri ajanhetkind lepotilanteeseen verrattuna on taulukossa 23.

TAULUKKO 23. Laskimoveresté mitattu pH plasebotablettien kéyttdjakson alku- ja loppumit-
tauksessa mittauspéivin eri ajanhetkiné lepotilanteeseen verrattuna (keskiarvo + keskihajonta).
pH lepo =lepotilanne testipdivan alussa, pH 1JM 1min =1 minuuttia maksimaalisen hapenotto-
testin jilkeen, pH 1JM 3min =3 minuuttia maksimaalisen hapenottotestin jilkeen, pH 2JM en-
nen =1-2 minuuttia ennen anaerobista testid, pH 2JM 1min =1 minuuttia anaerobisen testin jal-
keen, pH 2JM 30min =30 minuuttia anaerobisen testin jalkeen. Merkitsevyydet eroavat lepoti-
lanteesta plasebotablettien kéyttdjakson alkumittauksessa ja lepotilanteesta plasebotablettien

kayttdjakson loppumittauksessa.

Plasebojakso

alku loppu
pH lepo 7,40 = 0,03 7,40 £ 0,02
pH 1JM 1 min 7,26 + 0,06, p=0,001 7,30 £ 0,04, p=0,000
pH 1JM 3 min 7,33 £ 0,07, p=0,038 7,33 £ 0,04, p=0,008
pH 2JM ennen 7,43 £ 0,03, p=0,040 7,43 +£ 0,02, p=0,002
pH 2JM 1 min 7,14 + 0,06, p=0,000 7,15 + 0,08, p=0,000
pH 2JM 30 min 7,41 + 0,04 7,40 + 0,03

Laskimoverestd mitatun pH:n muutos mittauspdivén eri ajanhetkien ja lepotilanteen va-

lilld ei eronnut merkitsevidsti NADH-tablettien kéyttojakson alku- ja loppumittausten
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vélilld. pH:n muutos lepotilanteen ja ajanhetken yksi minuutti maksimaalisen hapenot-
totestin jilkeen vélilld erosi suuntaa antavasti NADH-tablettien kédyttojakson alku- ja
loppumittausten vililla (p=0,075), kuten my6s pH:n muutos lepotilanteen ja ajanhetken
kolme minuuttia maksimaalisen hapenottotestin jidlkeen vélillda (p=0,058). NADH-
tablettien kdyttdjakson alkumittauksessa pH oli lepotilannetta matalampi yksi ja kolme
minuuttia maksimaalisen hapenottotestin jilkeen sekd yksi minuutti anaerobisen testin
jilkeen. NADH-tablettien kayttojakson loppumittauksessa pH oli lepotilannetta mata-
lampi yksi ja kolme minuuttia maksimaalisen hapenottotestin jilkeen seké yksi minuutti
anaerobisen testin jilkeen ja lepotilannetta korkeampi 1-2 minuuttia ennen anaerobista
testid. Laskimoverestd mitattu pH NADH-tablettien kdyttdjakson alku- ja loppumittauk-

sessa mittauspéivéin eri ajanhetkini lepotilanteeseen verrattuna on taulukossa 24.

TAULUKKO 24. Laskimoverestd mitattu pH NADH-tablettien kéyttdjakson alku- ja loppumit-
tauksessa mittauspéivin eri ajanhetking lepotilanteeseen verrattuna (keskiarvo + keskihajonta).
pH lepo =lepotilanne testipdivan alussa, pH 1JM Imin =1 minuuttia maksimaalisen hapenotto-
testin jilkeen, pH 1JM 3min =3 minuuttia maksimaalisen hapenottotestin jélkeen, pH 2JM en-
nen =1-2 minuuttia ennen anaerobista testid, pH 2JM 1min =1 minuuttia anaerobisen testin jal-
keen, pH 2JM 30min =30 minuuttia anaerobisen testin jilkeen. Merkitsevyydet eroavat lepoti-
lanteesta NADH-tablettien kdyttojakson alkumittauksessa ja lepotilanteesta NADH-tablettien

kayttojakson loppumittauksessa.

NADH—jakso
alku loppu

pH lepo 7,42 +0,04 7,39+ 0,03
pH 1JM 1 min 7,25+ 0,09, p=0,002 7,27 + 0,05, p=0,003
pH 1JM 3 min 7,28 £ 0,08, p=0,004 7,32 + 0,03, p=0,003
pH 2JM ennen 7,44 + 0,04 7,43 + 0,03, p=0,000
pH 2JM 1 min 7,17 + 0,06, p=0,000 7,18 + 0,07, p=0,000
pH 2JM 30 min 7,42 + 0,04 7,40 + 0,03

Sormenpéaéasta mitatun laktaatin ja laskimoveresta maaritetyn laktaatin valiset yhteydet.
Lepotilanteessa sormenpééstid mitattu laktaatti korreloi positiivisesti lepotilanteessa las-
kimoverestd mitatun laktaatin kanssa plasebotablettien kdyttdjakson loppumittauksessa
(r=0,97, p=0,000) mutta ei plasebotablettien kayttdjakson alkumittauksessa eikd
NADH-tablettien kdyttojakson alku- eikd loppumittauksessa. Lepotilanteessa sormen-
padstd mitatussa laktaatissa ja lepotilanteessa laskimoverestd mitatussa laktaatissa ei
ollut eroa kummankaan ravintovalmisteen kdyttdjakson alku- eikd loppumittauksessa.
Sormenpaéstd 0-1 minuuttia maksimaalisen hapenottotestin jdlkeen mitattu laktaatti ei

korreloinut yksi minuutti maksimaalisen hapenottotestin jélkeen laskimoverestd mitatun
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laktaatin kanssa kummankaan ravintovalmisteen kéyttéjakson alku- eikd loppumittauk-
sessa eikd sormenpiistd 0-1 minuuttia maksimaalisen hapenottotestin jilkeen mitatussa
laktaatissa ja yksi minuutti maksimaalisen hapenottotestin jidlkeen laskimoverestd mita-
tussa laktaatissa ollut eroa kummankaan ravintovalmisteen kéayttojakson alku- eiké lop-
pumittauksessa. Kolme minuuttia maksimaalisen hapenottotestin jidlkeen sormenpaisti
mitattu laktaatti korreloi positiivisesti kolme minuuttia maksimaalisen hapenottotestin
jilkeen laskimoverestd mitatun laktaatin kanssa plasebotablettien kéyttojakson alku-
(r=0,86, p=0,006) ja loppumittauksessa (r=0,74, p=0,038) mutta ei NADH-tablettien
kayttdjakson alku- eikéd loppumittauksessa. Plasebotablettien kéyttojakson alkumittauk-
sessa kolme minuuttia maksimaalisen hapenottotestin jilkeen sormenpéésti mitattu lak-
taatti oli pienempi kuin kolme minuuttia maksimaalisen hapenottotestin jilkeen laski-
moverestd mitattu laktaatti (p=0,014). Kolme minuuttia maksimaalisen hapenottotestin
jalkeen sormenpééstd mitatussa laktaatissa ja kolme minuuttia maksimaalisen hapenot-
totestin jdlkeen laskimoverestd mitatussa laktaatissa ei ollut eroa plasebotablettien kayt-
tdjakson loppumittauksessa eikd NADH-tablettien kéyttdjakson alku- eikd loppumitta-

uksessa.

Sormenpééstd 1-2 minuuttia ennen anaerobista testid mitattu laktaatti ei korreloinut 1-2
minuuttia ennen anaerobista testid laskimoverestd mitatun laktaatin kanssa kumman-
kaan ravintovalmisteen kayttdjakson alku- eikd loppumittauksessa. Plasebotablettien
kayttojakson alkumittauksessa 1-2 minuuttia ennen anaerobista testid sormenpaistd mi-
tattu laktaatti oli suurempi kuin 1-2 minuuttia ennen anaerobista testid laskimoveresti
mitattu laktaatti (p=0,014). Sormenpadstd 1-2 minuuttia ennen anaerobista testid mita-
tussa laktaatissa ja 1-2 minuuttia ennen anaerobista testid laskimoverestd mitatussa lak-
taatissa ei ollut eroa plasebotablettien kiyttdjakson loppumittauksessa eikd NADH-
tablettien kayttdjakson alku- eikd loppumittauksessa. Sormenpddstd 0-1 minuuttia anae-
robisen testin jdlkeen mitattu laktaatti ei korreloinut yksi minuutti anaerobisen testin
jélkeen laskimoverestd mitatun laktaatin kanssa kummankaan ravintovalmisteen kaytto-
jakson alku- eikd loppumittauksessa. Sormenpééstd 0-1 minuuttia anaerobisen testin
jéilkeen mitattu laktaatti oli pienempi kuin yksi minuuttia anaerobisen testin jilkeen las-
kimoverestd mitattu laktaatti plasebotablettien kdyttojakson alku- (p=0,001) seké lop-
pumittauksessa (p=0,028). Sormenpéésti 0-1 minuuttia anaerobisen testin jilkeen mita-
tussa laktaatissa ja yksi minuutti anaerobisen testin jdlkeen laskimoverestd mitatussa

laktaatissa ei ollut eroa NADH-tablettien kdyttdjakson alku- eikd loppumittauksessa.
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Sormenpééstd 30 minuuttia anaerobisen testin jdlkeen mitattu laktaatti korreloi positiivi-
sesti 30 minuuttia anaerobisen testin jilkeen laskimoverestd mitatun laktaatin kanssa
plasebotablettien kédyttdjakson alkumittauksessa (r=0,75, p=0,032) mutta ei plasebotab-
lettien kdyttojakson loppumittauksessa eiki NADH-tablettien kiyttojakson alku- eikéd
loppumittauksessa. Sormenpéédstd 30 minuuttia anaerobisen testin jilkeen mitattu lak-
taatti oli suurempi kuin 30 minuuttia anaerobisen testin jilkeen laskimoverestd mitattu
laktaatti plasebotablettien kéyttdjakson loppumittauksessa (p=0,049). Plasebotablettien
kayttojakson alkumittauksessa ja NADH-tablettien kayttojakson alku- ja loppumittauk-
sessa 30 minuuttia anaerobisen testin jdlkeen sormenpédstd mitatussa laktaatissa ja 30

minuuttia anaerobisen testin jilkeen laskimoverestd mitatussa laktaatissa ei ollut eroa.

9.6.2 Laskimoveren kreatiinikinaasiaktiivisuus

Mittauspédivan eri ajanhetkind kyynérvarren laskimoverestd maééritetyn CK-
aktiivisuuden, mittauspdivin korkeimman CK-aktiivisuuden, mittauspéivdd seuraavien
1., 3. ja 5. vuorokauden korkeimman CK-aktiivisuuden, mittauspéivdi seuraavien 1., 3.
ja 5. vuorokauden keskiarvostetun CK-aktiivisuuden seké mittauspdivéé seuraavan 1., 3.
ja 5. vuorokauden CK-aktiivisuuden muutoksissa alku- ja loppumittausten viélilld ei ol-
lut eroa plasebo- ja NADH-tablettien kéyttojaksojen vililld. CK-aktiivisuuden muutok-
sissa mittauspdivén eri ajanhetkilld lepotilanteeseen verrattuna alku- ja loppumittausten
vélilld ei ollut eroa plasebo- ja NADH-tablettien kayttojaksojen vélilld. Laskimoveresti

madritetyt CK-aktiivisuudet ovat taulukossa 25.
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TAULUKKO 25. Laskimoverestd mittauspdivdn eri ajanhetkind mdéritetty CK-aktiivisuus
(U/1), mittauspdivédn korkein CK-aktiivisuus, mittauspdivdé seuraavien 1., 3. ja 5. vuorokauden
korkein CK-aktiivisuus, mittauspédivéé seuraavien 1., 3. ja 5. vuorokauden keskiarvostettu CK-
aktiivisuus sekd mittauspéivdd seuraavan 1., 3. ja 5. vuorokauden CK-aktiivisuus tablettien
kayttdjaksojen alku- ja loppumittauksissa (keskiarvo + keskihajonta). CK lepo =lepotilanne
testipdivan alussa, CK 1JM 1min =1 minuutti maksimaalisen hapenottotestin jilkeen, CK 2JM
ennen =1-2 minuuttia ennen anaerobista testid, CK 2JM 1min =1 minuutti anaerobisen testin
jilkeen, CK 2JM 30min =30 minuuttia anaerobisen testin jalkeen, CK korkein mittauspéivad =
mittauspdivan korkein CK-aktiivisuus, CK korkein 1,3,5 vrk:lta = mittauspéivdd seuraavien 1.,
3. ja 5. vuorokauden korkein CK-aktiivisuus, CK ka 1,3,5 vrk:lta = mittauspdivai seuraavien 1.,
3. ja 5. vuorokauden keskiarvostettu CK-aktiivisuus, CK 1.vrk = mittauspdivdd seuraavan 1.
vuorokauden CK-aktiivisuus, CK 3.vrk = mittauspéivdd seuraavan 3. vuorokauden CK-

aktiivisuus, CK 5.vrk = mittauspdivéa seuraavan 5. vuorokauden CK-aktiivisuus.

Plasebojakso NADH-jakso
ennen jalkeen ennen jalkeen
CK lepo 156,6 £+ 78,2 1249+540 111,1+26,5 169,3+119,1
CK 1JM 0-1 min 238,1+100,1 183,5+73,6 173,3+44,2 2259+154,6
CK 2JM ennen 179,9+78,2 1444+570 1350+33,9 179,1+116,7
CK 2JM 0-1 min 236,9+114,3 1949+64,6 171,3+42,7 2246+1354
CK 2JM 30 min 206,5+82,8 1725+62,9 153,8+355 203,1+131,8
CK korkein mittauspaiva 251,4 +112,8 197,5+68,5 1759+415 236,0+ 149,0
CK korkein 1,3,5 vrk:lta 409,7 +275,8 236,9+750 252,9+102,1 214,1+55,9
CK ka 1,3,5 vrk:lta 273,5+97,1 1866+41,6 201,1+256 189,1+20,0
CK 1.vrk, n=8 276,8 +130,3 201,3+47,3 253,4+95,1 209,4+69,9
CK 3.vrk, n=7 345,4+321,1 202,1+98,3 324,9+328,8 206,6+98,5
CK 5.vrk, n=5 1925+68,4 152,7+740 146,5+550 161,9+49,6

CK-aktiivisuuden muutos lepotilanteen ja ajanhetken yksi minuutti maksimaalisen ha-
penottotestin jidlkeen valilld erosi plasebotablettien kayttojakson alku- ja loppumittaus-
ten vililld suuntaa antavasti (p=0,075). CK-aktiivisuuden muutos lepotilanteen ja ajan-
hetken 1-2 minuuttia ennen anaerobista testid vililld erosi plasebotablettien kayttdjak-
son alku- ja loppumittausten vililld (p=0,012), kuten my6s CK-aktiivisuuden muutos
lepotilanteen ja ajanhetken yksi minuuttia anaerobisen testin jélkeen vélilld (p=0,000)
sekd lepotilanteen ja ajanhetken 30 minuuttia anaerobisen testin jdlkeen valilla
(p=0,000). Sekéd plasebotablettien kayttojakson alku- ettd loppumittauksessa CK-
aktiivisuus oli lepotilannetta korkeampi mittauspdivén kaikkina ajanhetkind. Laskimo-
verestd médritetty CK-aktiivisuus plasebotablettien kédyttdjakson alku- ja loppumittauk-

sessa mittauspéivéan eri ajanhetkini lepotilanteeseen verrattuna on taulukossa 26.
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TAULUKKO 26. Laskimoverestd méadritetty CK-aktiivisuus (U/I) plasebotablettien kéyttdjak-
son alku- ja loppumittauksessa mittauspéivin eri ajanhetkind lepotilanteeseen verrattuna (kes-
kiarvo + keskihajonta). CK lepo =lepotilanne testipdivin alussa, CK 1JM 1min =1 minuuttia
maksimaalisen hapenottotestin jilkeen, CK 2JM ennen =1-2 minuuttia ennen anaerobista testid,
CK 2JM Imin =1 minuuttia anaerobisen testin jidlkeen, CK 2JM 30min =30 minuuttia anaerobi-
sen testin jilkeen. Lihavoidut arvot kertovat, ettd muutos lepotilanteen ja lihavoidun ajanhetken
vililld eroaa plasebotablettien kéyttdjakson alku- ja loppumittauksen vélilld. Ei —lihavoidut
merkitsevyydet eroavat lepotilanteesta plasebotablettien kdyttojakson alkumittauksessa ja lepo-

tilanteesta plasebotablettien kiyttdjakson loppumittauksessa.

Plasebojakso

alku loppu
CK lepo 156,6 + 78,2 124,9 + 54,0
CL 1JM 1 min 238,1 +100,1, p=0,000 183,5 £ 73,6, p=0,000
CK 2JMennen 179,9 + 78,2, p=0,003 144,4 + 57,0, p=0,012, p=0,008
CK 2IJM 1 min 236,9 + 114,3, p=0,001 194,9 + 64,6, p=0,000, p=0,000
CK 2JM 30 min  206,5 + 82,8, p=0,001 172,5 + 62,9, p=0,000, p=0,000

CK-aktiivisuuden muutos mittauspdivén eri ajanhetkien ja lepotilanteen vililld ei eron-
nut NADH-tablettien kéyttdjakson alku- ja loppumittausten vélilld. CK-aktiivisuus oli
NADH-tablettien kéyttdjakson alkumittauksessa lepotilannetta korkeampi mittauspéi-
vén kaikkina ajanhetkind sekd NADH-tablettien kdyttdjakson loppumittauksessa lepoti-
lannetta korkeampi mittauspéivin kaikkina muina ajanhetkind paitsi 1-2 minuuttia en-
nen anaerobista testid. Laskimoverestd mdidritetty CK-aktiivisuus NADH-tablettien
kayttojakson alku- ja loppumittauksessa mittauspdivan eri ajanhetkiné lepotilanteeseen

verrattuna on taulukossa 27.

TAULUKKO 27. Laskimoverestd médritetty CK-aktiivisuus (U/l) NADH-tablettien kéyttdjak-
son alku- ja loppumittauksessa mittauspéivin eri ajanhetkind lepotilanteeseen verrattuna (kes-
kiarvo + keskihajonta). CK lepo =lepotilanne testipdivan alussa, CK 1JM Imin =1 minuuttia
maksimaalisen hapenottotestin jélkeen, CK 2JM ennen =1-2 minuuttia ennen anaerobista testid,
CK 2JM Imin =1 minuuttia anaerobisen testin jilkeen, CK 2JM 30min =30 minuuttia anaerobi-
sen testin jilkeen. Merkitsevyydet eroavat lepotilanteesta NADH-tablettien kdytt6jakson alku-

mittauksessa ja lepotilanteesta NADH-tablettien kéyttdjakson loppumittauksessa.

NADH-jakso
alku loppu
CK lepo 111,21 + 26,5 169,3 + 119,1
CL 1JM 1 min 173,3 + 44,2, p=0,000 225,9 + 154,6, p=0,010
CK 2JM ennen  135,0 + 33,9, p=0,001 179,1 + 116,7
CK 2JM 1 min 171,3 £ 42,7, p=0,000 224,6 + 135,4, p=0,005

CK 2JM 30 min  153,8 + 35,5, p=0,000 203,1 + 131,8, p=0,043
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9.7 Kevennyshyppy, reaktioajat, keskittymiskyky ja vasymyksen tunne

9.7.1 Kevennyshyppy

Kevennyshypyn muutos alku- ja loppumittausten vililld erosi plasebo- ja NADH-
tablettien kdyttojaksojen vililla lepotilanteessa (p=0,038) ja kaksi minuuttia maksimaa-
lisen hapenottotestin jilkeen (p=0,05). Muilla mittauspéivin ajanhetkilld kevennyshy-
pyn muutoksissa alku- ja loppumittausten vélilld ei ollut eroa plasebo- ja NADH-
tablettien kayttdjaksojen vililla. Kevennyshyppy oli lepotilanteessa NADH-jakson jél-
keen 5,8 % parempi kuin ennen NADH-jaksoa (p=0,004, kuvio 14). Kaksi minuuttia
maksimaalisen hapenottotestin jalkeen mitattu kevennyshyppy oli NADH-jakson jil-
keen 7,9 % parempi kuin ennen NADH-jaksoa (p=0,003, kuvio 15). Kevennyshyppytu-
lokset mittauspéivéin eri ajanhetkiné tablettien kéyttojaksojen alku- ja loppumittauksissa

ovat taulukossa 28.

TAULUKKO 28. Kevennyshyppy (cm) mittauspdivén eri ajanhetkiné tablettien kdyttdjaksojen
alku- ja loppumittauksissa (keskiarvo + keskihajonta). HK lepo =lepotilanne testipdivén alussa,
HK 1JM 2min =2 minuuttia maksimaalisen hapenottotestin jilkeen, HK 2JM ennen =7 minuut-
tia ennen anaerobista testid, HK 2JM 2min =2 minuuttia anaerobisen testin jalkeen, HK 2JM

32min =32 minuuttia anaerobisen testin jilkeen. Lihavoidut arvot eroavat toisistaan.

Plasebojakso NADH-jakso
alku loppu alku loppu
HK lepo 38,2+4,8 37,437 35,8+4,3 38,0 + 4,8, p=0,004
HK 1JM 2min  36,5+5,4 35,8+4,0 35,2+4,6 38,2 + 4,6, p=0,003
HK 2IJM ennen 34,4 +45 34,6 +4,4 34,2+45 350+4,4
HK 2IJM 2min 31,4+ 4,0 30,4+3,8 31,4+33 31,7+39

HK 2JM 32min 33,6 * 4,3 336+3,1 32,8 +3,3 33,4+ 3,6
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Plasebo alku Plasebo loppu  NADH alku NADH loppu

KUVIO 14. Kevennyshyppy (cm) mittauspdivin alussa lepotilanteessa tablettien kayttdjaksojen
alku- ja loppumittauksissa. Arvot ovat keskiarvoja + keskihajonta. **=p<0,01 eroaa ravintoval-

misteen kdyttdjakson alkumittauksesta.

42 -

40 - - -

38

36 -

34 -

Kevennyshyppy (cm)

32 1

30

Plasebo alku  Plasebo loppu  NADH alku NADH loppu

KUVIO 15. Kevennyshyppy (cm) kaksi minuuttia maksimaalisen hapenottotestin jilkeen tablet-
tien kéyttdjaksojen alku- ja loppumittauksissa. Arvot ovat keskiarvoja =+ keskihajonta.

**=p<0,01 eroaa ravintovalmisteen kiyttojakson alkumittauksesta.

Seitsemén minuuttia ennen anaerobista testid mitatun kevennyshypyn muutos lepotilan-
teeseen verrattuna alku- ja loppumittausten vélilld erosi plasebo- ja NADH-tablettien
kayttdjaksojen vililld (p=0,015) kuten myds 32 minuuttia anaerobisen testin jilkeen
mitatun kevennyshypyn muutos (p=0,013). Seitsemin minuuttia ennen anaerobista tes-
tid mitatun kevennyshypyn muutos lepotilanteeseen verrattuna erosi alku- ja loppumit-

tausten vililld vain NADH-tablettien kéyttojaksolla (p=0,008), kuten myds 32 minuuttia
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anaerobisen testin jilkeen mitatun kevennyshypyn muutos (p=0,006). Mittauspéivin
muilla ajanhetkilld mitatun kevennyshypyn muutoksissa lepotilanteeseen verrattuna al-
ku- ja loppumittausten vililld ei ollut eroa plasebo- ja NADH-tablettien kéytt6jaksojen

vililla.

Kevennyshypyn muutos mittauspdivén eri ajanhetkien ja lepotilanteen vilill4 ei eronnut
plasebotablettien kéyttdjakson alku- ja loppumittausten vélilld. Sekéd plasebotablettien
kayttojakson alku- ettd loppumittauksessa kevennyshyppy kaksi minuuttia maksimaali-
sen hapenottotestin jidlkeen ei eronnut lepotilanteesta mutta seitsemidn minuuttia ennen
anaerobista testid sekd kaksi ja 32 minuuttia anaerobisen testin jilkeen kevennyshyppy
oli lepotilannetta heikompi. Kevennyshyppy plasebotablettien kiyttdjakson alku- ja
loppumittauksessa mittauspdivédn eri ajanhetkind lepotilanteeseen verrattuna on taulu-

kossa 29.

TAULUKKO 29. Kevennyshyppy (cm) plasebotablettien kéyttdjakson alku- ja loppumittauk-
sessa mittauspdivén eri ajanhetkind lepotilanteeseen verrattuna (keskiarvo + keskihajonta). HK
lepo =lepotilanne testipdivén alussa, HK 1JM 2min =2 minuuttia maksimaalisen hapenottotestin
jéilkeen, HK 2JM ennen =7 minuuttia ennen anaerobista testid, HK 2JM 2min =2 minuuttia an-
aerobisen testin jilkeen, HK 2JM 32min =32 minuuttia anaerobisen testin jilkeen. Merkitse-
vyydet eroavat lepotilanteesta plasebotablettien kéyttdjakson alkumittauksessa ja lepotilanteesta

plasebotablettien kéyttojakson loppumittauksessa.

Plasebojakso

alku loppu
HK lepo 38,2+4,8 37,437
HK 1JM 2 min 36,5+5,4 35,8+4,0
HK 2JM ennen 34,4 + 4,5, p=0,000 34,6 + 4,4, p=0,001
HK 2JM 2 min 31,4 + 4,0, p=0,000 30,4 + 3,8, p=0,000
HK 2JM 32min 33,6 + 4,3, p=0,002 33,6 + 3,1, p=0,000

Lepotilanteessa mitattu kevennyshyppy oli NADH-tablettien kayttojakson alkumittauk-
sessa heikompi kuin NADH-tablettien kayttdjakson loppumittauksessa (p=0,004) sekéd
heikompi kuin plasebotablettien kéyttdjakson alku- (p=0,025) ja loppumittauksessa
(p=0,028). Kevennyshypyn muutos lepotilanteen ja ajanhetken seitsemén minuuttia en-
nen anaerobista testid vililld erosi NADH-tablettien kdyttdjakson alku- ja loppumittaus-
ten vililld (p=0,008) kuten myds kevennyshypyn muutos lepotilanteen ja ajanhetken
kaksi minuuttia anaerobisen testin jilkeen vélilld (p=0,025) sekéd kevennyshypyn muu-

tos lepotilanteen ja ajanhetken 32 minuuttia anaerobisen testin jdlkeen vélilla (p=0,006).
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Kevennyshypyn muutos lepotilanteen ja ajanhetken kaksi minuuttia maksimaalisen ha-
penottotestin jdlkeen vililld ei eronnut NADH-tablettien kdyttdjakson alku- ja loppu-
mittausten vélilld. Sekd NADH-tablettien kéyttojakson alku- ettd loppumittauksessa
kevennyshyppy oli lepotilannetta heikompi seitsemidn minuuttia ennen anaerobista testid
sekd kaksi ja 32 minuuttia anaerobisen testin jdlkeen. Kaksi minuuttia maksimaalisen
hapenottotestin jilkeen mitattu kevennyshyppy ei eronnut lepotilanteesta NADH-
tablettien kéyttojakson alku- eikéd loppumittauksessa. Kevennyshyppy NADH-tablettien
kayttojakson alku- ja loppumittauksessa mittauspéivén eri ajanhetkind lepotilanteeseen

verrattuna on taulukossa 30.

TAULUKKO 30. Kevennyshyppy (cm) NADH-tablettien kdyttdjakson alku- ja loppumittauk-
sessa mittauspéivan eri ajanhetkiné lepotilanteeseen verrattuna (keskiarvo + keskihajonta). HK
lepo =lepotilanne testipdivin alussa, HK 1JM 2min =2 minuuttia maksimaalisen hapenottotestin
jilkeen, HK 2JM ennen =7 minuuttia ennen anaerobista testid, HK 2JM 2min =2 minuuttia an-
aerobisen testin jilkeen, HK 2JM 32min =32 minuuttia anaerobisen testin jdlkeen. Lihavoidut
arvot kertovat, ettd muutos lepotilanteen ja lihavoidun ajanhetken vélilld eroaa NADH-
tablettien kayttojakson alku- ja loppumittauksen vélilld. Ei-lihavoidut merkitsevyydet eroavat
lepotilanteesta NADH-tablettien kéyttojakson alkumittauksessa ja lepotilanteesta NADH-

tablettien kdyttojakson loppumittauksessa.

NADH-jakso
alku loppu
HK lepo 35,8+4,3 38,0+4,8
HK 1JM 2 min 35,2+4,6 38,2+ 4,6
HK 2JM ennen 34,2 + 4,5, p=0,042 35,0 + 4,4, p=0,008, p=0,005
HK 2JM 2 min 31,4 £ 3,3, p=0,004 31,7 +£ 3,9, p=0,025, p=0,000
HK 2JM 32 min 32,8 + 3,3, p=0,014 33,4 + 3,6, p=0,006, p=0,001

9.7.2 Reaktioaika yksinkertaiseen nakoarsykkeeseen

Reaktioajan yksinkertaiseen nékodédrsykkeeseen muutos alku- ja loppumittausten vélilla
erosi plasebo- ja NADH-tablettien kdyttojaksojen vililld kolme minuuttia anaerobisen
testin jdlkeen (p=0,030). Kolme minuuttia anaerobisen testin jdlkeen mitattu reaktioaika
yksinkertaiseen nékoarsykkeeseen oli 9,1 % parempi NADH-jakson jdlkeen kuin ennen
NADH-jaksoa (p=0,050, kuvio 16). Mittauspdivin muina ajanhetkind mitatun reaktio-
ajan yksinkertaiseen nikoarsykkeeseen muutoksissa alku- ja loppumittausten valilld ei

ollut eroa plasebo- ja NADH-tablettien kayttdjaksojen vililld. Reaktioajan yksinkertai-



93

seen nikoidrsykkeeseen muutoksissa mittauskerran eri ajanhetkilléd lepotilanteeseen ver-
rattuna alku- ja loppumittausten vililla ei ollut eroa plasebo- ja NADH-tablettien kaytto-
jaksojen vililld. Reaktioajat yksinkertaiseen ndkddrsykkeeseen mittauspéivan eri ajan-

hetkiné tablettien kéyttdjaksojen alku- ja loppumittauksissa ovat taulukossa 31.

TAULUKKO 31. Reaktioaika (s) yksinkertaiseen nékoddrsykkeeseen mittauspéivén eri ajanhet-
kind tablettien kiyttdjaksojen alku- ja loppumittauksissa (keskiarvo + keskihajonta). RAy
lepo =lepotilanne testipdivan alussa, RAy 1JM 3min =3 minuuttia maksimaalisen hapenottotes-
tin jdlkeen, RAy 2JM ennen =7 minuuttia ennen anaerobista testid, RAy 2JM 3min =3 minuuttia
anaerobisen testin jilkeen, RAy 2JM 33 min =33 minuuttia anaerobisen testin jdlkeen. Liha-

voidut arvot eroavat toisistaan.

Plasebojakso NADH—jakso
alku loppu alku loppu
RAy lepo 0,206 +0,034 0,199 + 0,023 0,217 + 0,020 0,197 + 0,023

RAy 1JM 3min 0,205+0,041 0,194 +0,024 0,219 +0,021 0,185+ 0,021
RAy 2JM ennen 0,213 +0,037 0,192 +0,031 0,214 +0,025 0,187 +0,017
RAy 2JM 3min 0,205+0,034 0,210+0,032 0,221 +0,020 0,201 + 0,024, p=0,050
RAy 2JM 33min 0,228 + 0,029 0,209 + 0,032 0,228 + 0,032 0,198 * 0,028

0,250
0,240 - - T
0,230
0,220 -
0,210

0,200 - <k

Reaktioaika (s)

0,190
0,180 -
0,170 =

Plasebo alku  Plasebo loppu NADHalku  NADH loppu

KUVIO 16. Reaktioaika (s) yksinkertaiseen nékodrsykkeeseen kolme minuuttia anaerobisen
testin jalkeen tablettien kéyttdjaksojen alku- ja loppumittauksissa. Arvot ovat keskiarvoja + kes-

kihajonta. *=p<0,05 eroaa ravintovalmisteen kéyttdjakson alkumittauksesta.

Reaktioajan yksinkertaiseen nékoarsykkeeseen muutos lepotilanteen ja ajanhetken seit-
semin minuuttia ennen anaerobista testid vililld erosi plasebotablettien kdyttdjakson
alku- ja loppumittausten vililld (p=0,024). Reaktioajan muutos mittauspdivin muiden

ajanhetkien ja lepotilanteen vililld ei eronnut plasebotablettien kdyttdjakson alku- ja
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loppumittausten vililld. Plasebotablettien kayttdjakson alkumittauksessa reaktioaika oli
lepotilannetta heikompi 32 minuuttia anaerobisen testin jilkeen (p=0,006). Muilla mit-
tauspdivédn ajanhetkilld reaktioaika ei eronnut lepotilanteesta plasebotablettien kaytto-
jakson alkumittauksessa. Plasebotablettien kiytt6jakson loppumittauksessa reaktioaika
ei eronnut milld4n mittauspdivan ajanhetkelld lepotilanteesta. Reaktioaika yksinkertai-
seen nikoarsykkeeseen plasebotablettien kiyttdjakson alku- ja loppumittauksessa mitta-

uspdivin eri ajanhetkind lepotilanteeseen verrattuna on taulukossa 32.

TAULUKKO 32. Reaktioaika (s) yksinkertaiseen ndkodrsykkeeseen plasebotablettien kaytto-
jakson alku- ja loppumittauksessa mittauspdivdn eri ajanhetkind lepotilanteeseen verrattuna
(keskiarvo + keskihajonta). RAy lepo =lepotilanne testipdivin alussa, RAy 1JM 3min =3 mi-
nuuttia maksimaalisen hapenottotestin jilkeen, RAy 2JM ennen =7 minuuttia ennen anaerobista
testid, RAy 2JM 3min =3 minuuttia anaerobisen testin jilkeen, RAy 2JM 33min =33 minuuttia
anaerobisen testin jilkeen. Lihavoidut arvot kertovat, ettd muutos lepotilanteen ja lihavoidun
ajanhetken vililld eroaa plasebotablettien kdyttdjakson alku- ja loppumittauksen vélilld. Ei —

lihavoitu merkitsevyys eroaa lepotilanteesta plasebotablettien kéyttdjakson alkumittauksessa.

Plasebojakso

alku loppu
RAy lepo 0,206 + 0,034 0,199 + 0,023
RAy 1JM 3min 0,205 + 0,041 0,194 + 0,024
RAy 2JM ennen 0,213 + 0,037 0,192 + 0,031, p=0,024
RAy 2JM 3min 0,205 + 0,034 0,210 + 0,032
RAy 2JM 33min 0,228 + 0,029, p=0,006 0,209 + 0,032

Reaktioajan muutos mittauspdivan minkédn ajanhetken ja lepotilanteen vililld ei eron-
nut NADH-tablettien kéyttojakson alku- ja loppumittausten vililld. Reaktioaika ei eron-
nut milld8n mittauspédivin ajanhetkelld lepotilanteesta NADH-tablettien kéyttdjakson
alku- eikd loppumittauksessa. Reaktioaika yksinkertaiseen ndkoarsykkeeseen NADH-
tablettien kdyttdjakson alku- ja loppumittauksessa mittauspéivin eri ajanhetkiné lepoti-

lanteeseen verrattuna on taulukossa 33.
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TAULUKKO 33. Reaktioaika (s) yksinkertaiseen niakodrsykkeeseen NADH-tablettien kéytto-
jakson alku- ja loppumittauksessa mittauspdivén eri ajanhetkind lepotilanteeseen verrattuna
(keskiarvo + keskihajonta). RAy lepo =lepotilanne testipdivin alussa, RAy 1JM 3min =3 mi-
nuuttia maksimaalisen hapenottotestin jilkeen, RAy 2JM ennen =7 minuuttia ennen anaerobista
testid, RAy 2JM 3min =3 minuuttia anaerobisen testin jilkeen, RAy 2JM 33min =33 minuuttia

anaerobisen testin jdlkeen.

NADH-jakso
alku loppu
RAy lepo 0,217 £ 0,020 0,197 £ 0,023
RAy 1JM 3min 0,219 £ 0,021 0,185 + 0,021
RAy 2JM ennen 0,214 + 0,025 0,187 + 0,017
RAy 2JM 3min 0,221 + 0,020 0,201 + 0,024
RAy 2JM 33min 0,228 + 0,032 0,198 + 0,028

9.6.3 Reaktioaika valintatilanteen sisaltdvaan nakoarsykkeeseen

Mittauspéivan eri ajanhetkind mitatun reaktioajan valintatilanteen siséltivain nikoar-
sykkeeseen muutoksissa alku- ja loppumittausten vililli ei ollut eroa plasebo- ja
NADH-tablettien kéyttojaksojen vililld. Reaktioajan valintatilanteen siséltdvaan nako-
drsykkeeseen muutoksissa mittauspéivian eri ajanhetkilld lepotilanteeseen verrattuna
alku- ja loppumittausten vilill4 ei ollut eroa plasebo- ja NADH-tablettien kéytt6jaksojen
vililld. Reaktioajat valintatilanteen siséltdvddn ndkoédrsykkeeseen mittauspéivin eri

ajanhetkind tablettien kéyttdjaksojen alku- ja loppumittauksissa ovat taulukossa 34.

TAULUKKO 34. Reaktioaika (s) valintatilanteen sisdltivdin nékodrsykkeeseen mittauspdivin
eri ajanhetkind tablettien kayttojaksojen alku- ja loppumittauksissa (keskiarvo + keskihajonta).
RAVv lepo =lepotilanne testipdivén alussa, RAv 1JM 3min =3 minuuttia maksimaalisen hapenot-
totestin jalkeen, RAv 2JM ennen =7 minuuttia ennen anaerobista testid, RAv 2JM 3min =3 mi-

nuuttia anaerobisen testin jalkeen, RAv 2JM33 min =33 minuuttia anaerobisen testin jélkeen.

Plasebojakso NADH—jakso
alku loppu alku loppu
RAVv lepo 0,263 + 0,037 0,240 + 0,024 0,263 + 0,027 0,235 + 0,027
RAv 1JM 3min 0,240 + 0,026 0,235 + 0,024 0,243 + 0,036 0,237 £ 0,033
RAv 2JM ennen 0,258 + 0,037 0,227 + 0,025 0,258 + 0,035 0,239 £ 0,023
RAv 2JM 3min 0,261 + 0,034 0,245 + 0,022 0,247 + 0,027 0,228 + 0,028
RAv 2JM 33min 0,261 + 0,036 0,241 + 0,026 0,272 + 0,045 0,232 + 0,026

Reaktioajan valintatilanteen siséltdvadn nidkodrsykkeeseen muutos lepotilanteen ja ajan-

hetken kolme minuuttia maksimaalisen hapenottotestin jélkeen vililld erosi plasebotab-
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lettien kdyttdjakson alku- ja loppumittausten vélilld suuntaa antavasti (p=0,095). Reak-
tioajan muutos mittauspdivdn muiden ajanhetkien ja lepotilanteen vililld ei eronnut
merkitsevisti plasebotablettien kédyttdjakson alku- ja loppumittausten vililld. Plasebo-
tablettien kdyttojakson alkumittauksessa reaktioaika oli lepotilannetta nopeampi kolme
minuuttia maksimaalisen hapenottotestin jalkeen mutta muilla mittauspdivan ajanhetkil-
14 reaktioaika ei eronnut lepotilanteesta. Plasebotablettien kayttdjakson loppumittauk-
sessa reaktioaika ei eronnut millidn mittauspéivén ajanhetkelld lepotilanteesta. Reaktio-
aika valintatilanteen sisaltdvdan ndkodrsykkeeseen plasebotablettien kéyttdjakson alku-
ja loppumittauksessa mittauspéivin eri ajanhetkiné lepotilanteeseen verrattuna on taulu-

kossa 35.

TAULUKKO 35. Reaktioaika (s) valintatilanteen sisiltdvaan ndkoddrsykkeeseen plasebotabletti-
en kayttdjakson alku- ja loppumittauksessa mittauspdivéin eri ajanhetkind lepotilanteeseen ver-
rattuna (keskiarvo + keskihajonta). RAv lepo =lepotilanne testipdivén alussa, RAv 1JM 3min =3
minuuttia maksimaalisen hapenottotestin jalkeen, RAv 2JM ennen =7 minuuttia ennen anaero-
bista testid, RAv 2JM 3min =3 minuuttia anaerobisen testin jilkeen, RAv 2JM 33min =33 mi-
nuuttia anaerobisen testin jilkeen. Merkitsevyys eroaa lepotilanteesta plasebotablettien kaytto-

jakson alkumittauksessa.

Plasebojakso

alku loppu
RAV lepo 0,263 + 0,037 0,240 + 0,024
RAv 1JM 3min 0,240 £ 0,026, p=0,007 0,235 +0,024
RAv 2JM ennen 0,258 + 0,037 0,227 £ 0,025
RAv 2JM 3min 0,261 + 0,034 0,245 + 0,022
RAv 2JM 33min 0,261 + 0,036 0,241 + 0,026

Reaktioajan muutos mittauspéivin minkdin ajanhetken ja lepotilanteen vililld ei eron-
nut NADH-tablettien kdyttdjakson alku- ja loppumittausten vélilld. NADH-tablettien
kayttojakson alkumittauksessa reaktioaika oli lepotilannetta nopeampi kolme minuuttia
anaerobisen testin jalkeen mutta muilla mittauspdivan ajanhetkilld reaktioaika ei eronnut
lepotilanteesta. NADH-tablettien kdyttdjakson loppumittauksessa reaktioaika ei eronnut
milld&n mittauspdivén ajanhetkelld lepotilanteesta. Reaktioaika valintatilanteen sisdlta-
vain nikodrsykkeeseen NADH-tablettien kéyttéjakson alku- ja loppumittauksessa mit-

tauspdivén eri ajanhetkind lepotilanteeseen verrattuna on taulukossa 36.
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TAULUKKO 36. Reaktioaika (s) valintatilanteen siséltivddn nédkodrsykkeeseen NADH-
tablettien kéytt6jakson alku- ja loppumittauksessa mittauspdivén eri ajanhetkind lepotilantee-
seen verrattuna (keskiarvo + keskihajonta). RAy lepo =lepotilanne testipdivin alussa, RAy 1JM
3min =3 minuuttia maksimaalisen hapenottotestin jilkeen, RAy 2JM ennen =7 minuuttia ennen
anaerobista testid, RAy 2JM 3min =3 minuuttia anaerobisen testin jdlkeen, RAy 2JM 33min =33
minuuttia anaerobisen testin jalkeen. Merkitsevyys eroaa lepotilanteesta NADH-tablettien kéyt-

tdjakson alkumittauksessa.

NADH-jakso
alku loppu
RAv lepo 0,263 + 0,027 0,235 + 0,027
RAv 1JM 3min 0,243 + 0,036 0,237 + 0,033
RAv 2JM ennen 0,258 £ 0,035 0,239 £ 0,023
RAv 2JM 3min 0,247 + 0,027, p=0,046 0,228 + 0,028
RAv 2JM 33min 0,272 + 0,045 0,232 + 0,026

9.6.4 Reaktioaika kuulodrsykkeeseen

Mittauspéivin eri ajanhetkind mitatun reaktioajan kuulodrsykkeeseen muutoksissa alku-
ja loppumittausten vélilla ei ollut eroa plasebo- ja NADH-tablettien kiyttdjaksojen va-
lilla. Reaktioajan kuulodrsykkeeseen muutoksissa mittauspdivén eri ajanhetkilla lepoti-
lanteeseen verrattuna alku- ja loppumittausten vililla ei ollut eroa plasebo- ja NADH-
tablettien kiyttojaksojen vililld. Reaktioajat kuulodrsykkeeseen mittauspdivén eri ajan-

hetkini tablettien kayttojaksojen alku- ja loppumittauksissa ovat taulukossa 37.

TAULUKKO 37. Reaktioaika (s) kuulodrsykkeeseen mittauspéivin eri ajanhetkiné tablettien
kayttojaksojen alku- ja loppumittauksissa (keskiarvo + keskihajonta). RAv lepo =lepotilanne
testipdivan alussa, RAv 1JM 3min =3 minuuttia maksimaalisen hapenottotestin jalkeen, RAv
2JM ennen =7 minuuttia ennen anaerobista testid, RAv 2JM 3min =3 minuuttia anaerobisen

testin jilkeen, RAv 2JM 33min =33 minuuttia anaerobisen testin jilkeen.

Plasebojakso NADH-jakso
alku loppu alku loppu
RAk lepo 0,179 + 0,024 0,174 + 0,032 0,181 + 0,018 0,168 + 0,024
RAk 1JM 3min 0,179 + 0,041 0,175 + 0,036 0,192 + 0,032 0,171 + 0,020
RAk 2JM ennen 0,173 + 0,032 0,156 + 0,028 0,179 + 0,023 0,171 + 0,019
RAk 2JM 3min 0,200 + 0,037 0,170 + 0,029 0,180 + 0,023 0,167 + 0,018
RAk 2JM 33min 0,182 + 0,042 0,154 + 0,024 0,184 + 0,027 0,158 + 0,024

Reaktioajan kuulodrsykkeeseen muutos mittauspdivén eri ajanhetkien ja lepotilanteen

vililld ei eronnut plasebotablettien kdyttdjakson alku- ja loppumittausten vélilld. Plase-
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botablettien kéyttojakson alkumittauksessa reaktioaika ei eronnut milldén mittauspdivén
ajanhetkelld lepotilanteesta. Plasebotablettien kéyttojakson loppumittauksessa reaktio-
aika oli lepotilannetta nopeampi seitsemidn minuuttia ennen anaerobista testid ja 33 mi-
nuuttia anaerobisen testin jalkeen mutta muilla mittauspéivén ajanhetkilld reaktioaika ei
eronnut lepotilanteesta. Reaktioaika kuulodrsykkeeseen plasebotablettien kdyttdjakson
alku- ja loppumittauksessa mittauspéivin eri ajanhetkind lepotilanteeseen verrattuna on

taulukossa 38.

TAULUKKO 38. Reaktioaika (s) kuulodrsykkeeseen plasebotablettien kdyttdjakson alku- ja
loppumittauksessa mittauspéivin eri ajanhetkind lepotilanteeseen verrattuna (keskiarvo + keski-
hajonta). RAk lepo =lepotilanne testipdivédn alussa, RAk 1JM 3min =3 minuuttia maksimaalisen
hapenottotestin jilkeen, RAk 2JM ennen =7 minuuttia ennen anaerobista testid, RAk 2JM 3min
=3 minuuttia anaerobisen testin jilkeen, RAk 2JM 33min =33 minuuttia anaerobisen testin jal-

keen. Merkitsevyydet eroavat lepotilanteesta plasebotablettien kiytt6jakson loppumittauksessa.

Plasebojakso

alku loppu
RAKk lepo 0,179 £ 0,024 0,174 + 0,032
RAkK 1JM 3min 0,179 £ 0,041 0,175 + 0,036
RAk 2JM ennen 0,173 + 0,032 0,156 + 0,028, p=0,030
RAk 2JM 3min 0,200 + 0,037 0,170 + 0,029
RAk 2JM 33min 0,182 + 0,042 0,154 + 0,024, p=0,027

Reaktioajan muutos lepotilanteen ja ajanhetken 33 minuuttia anaerobisen testin jélkeen
vililld erosi NADH-tablettien kéytt6jakson alku- ja loppumittausten vililld (p=0,041).
Reaktioajan muutos mittauspdivin muiden ajanhetkien ja lepotilanteen vililla ei eronnut
NADH-tablettien kiyttdjakson alku- ja loppumittausten vililld. NADH-tablettien kdyt-
tojakson alku- ja loppumittauksessa reaktioaika ei eronnut merkitsevasti millddn mitta-
uspdivén ajanhetkelld lepotilanteesta. NADH-tablettien kéyttojakson loppumittauksessa
reaktioaika oli suuntaa antavasti lepotilannetta nopeampi 33 minuuttia anaerobisen tes-
tin jilkeen (p=0,083). Reaktioaika kuulodrsykkeeseen NADH-tablettien kéyttdjakson
alku- ja loppumittauksessa mittauspdivin eri ajanhetkind lepotilanteeseen verrattuna on

taulukossa 39.
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TAULUKKO 39. Reaktioaika (s) kuulodrsykkeeseen NADH-tablettien kiyttdjakson alku- ja
loppumittauksessa mittauspéivan eri ajanhetkind lepotilanteeseen verrattuna (keskiarvo + keski-
hajonta). RAk lepo =lepotilanne testipdivédn alussa, RAk 1JM 3min =3 minuuttia maksimaalisen
hapenottotestin jalkeen, RAk 2JM ennen =7 minuuttia ennen anaerobista testid, RAk 2JM 3min
=3 minuuttia anaerobisen testin jilkeen, RAk 2JM 33min =33 minuuttia anaerobisen testin jal-
keen. Lihavoidut arvot kertovat, ettd muutos lepotilanteen ja lihavoidun ajanhetken vélilld eroaa

NADH-tablettien kéyttdjakson alku- ja loppumittauksen vélilla.

NADH—jakso
alku loppu
RAKk lepo 0,181 + 0,018 0,168 + 0,024
RAk 1JM 3min 0,192 + 0,032 0,171 £ 0,020
RAk 2JM ennen 0,179 + 0,023 0,171 £ 0,019
RAk 2JM 3min 0,180 + 0,023 0,167 £ 0,018
RAk 2JM 33min 0,184 + 0,027 0,158 + 0,024, p=0,041

9.6.5 Keskittymiskyky

Mittauspéivin eri ajanhetkind mitatun keskittymiskyvyn muutoksissa alku- ja loppumit-
tausten vililld ei ollut eroa plasebo- ja NADH-tablettien kéyttojaksojen vélilld. Keskit-
tymiskyvyn muutoksissa mittauspéivin eri ajanhetkilla lepotilanteeseen verrattuna alku-
ja loppumittausten vélilld ei ollut eroa plasebo- ja NADH-tablettien kéyttojaksojen vé-
lilld. Keskittymiskyky mittauspdivan eri ajanhetkiné tablettien kiyttojaksojen alku- ja

loppumittauksissa ovat taulukossa 40.

TAULUKKO 40. Keskittymiskyky (0-99) mittauspdivén eri ajanhetkini tablettien kayttojakso-
jen alku- ja loppumittauksissa (keskiarvo + keskihajonta). KK lepo =lepotilanne testipdivin
alussa, KK 1JM 8min =8 minuuttia maksimaalisen hapenottotestin jilkeen, KK 2JM ennen =2
minuuttia ennen anaerobista testid, KK 2JM 8min =8 minuuttia anaerobisen testin jilkeen, KK

2JM 38min =38 minuuttia anaerobisen testin jilkeen.

Plasebojakso NADH-jakso
alku loppu alku loppu
KK lepo 49 +12 54 + 16 53+ 13 56 + 17
KK 1JM 8min 55+9 56 + 15 53+ 16 62 +24
KK 2JM ennen 56 +7 62 + 20 59 +21 65 + 22
KK 2JM 8min 53+ 14 62+ 16 56 + 22 61+17
KK 2JM 38min 54 +8 63 + 18 61 + 26 67 +23

Keskittymiskyvyn muutos mittauspéivin eri ajanhetkien ja lepotilanteen vililld ei eron-

nut plasebotablettien kdyttdjakson alku- ja loppumittausten vililli. Plasebotablettien
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kayttdjakson alku- ja loppumittauksessa keskittymiskyky ei eronnut milldén mittauspdi-
vin ajanhetkelld lepotilanteesta. Keskittymiskyky plasebotablettien kéyttojakson alku-
ja loppumittauksessa mittauspéivin eri ajanhetkiné lepotilanteeseen verrattuna on taulu-

kossa 41.

TAULUKKO 41. Keskittymiskyky (0-99) plasebotablettien kayttdjakson alku- ja loppumittauk-
sessa mittauspéivan eri ajanhetkind lepotilanteeseen verrattuna (keskiarvo + keskihajonta). KK
lepo =lepotilanne testipdivén alussa, KK 1JM 8min =8 minuuttia maksimaalisen hapenottotestin
jélkeen, KK 2JM ennen =2 minuuttia ennen anaerobista testid, KK 2JM 8min =8 minuuttia an-

aerobisen testin jdlkeen, KK 2JM 38min =38 minuuttia anaerobisen testin jilkeen.

Plasebojakso

alku loppu
KK lepo 49 +12 54 + 16
KK 1JM 8min 55+9 56 + 15
KK 2JM ennen 56+7 62 + 20
KK 2JM 8min 53+ 14 62 + 16
KK 2JM 38min 54 + 8 63 + 18

Keskittymiskyvyn muutos mittauspdivén eri ajanhetkien ja lepotilanteen vililla ei eron-
nut NADH-tablettien kdyttdjakson alku- ja loppumittausten vililld. NADH-tablettien
kayttdjakson alku- ja loppumittauksessa keskittymiskyky ei eronnut mittauspdivén mil-
ladn ajanhetkelld lepotilanteesta. Keskittymiskyky NADH-tablettien kayttdjakson alku-
ja loppumittauksessa mittauspéivin eri ajanhetkind lepotilanteeseen verrattuna on taulu-

kossa 42.

TAULUKKO 42. Keskittymiskyky (0-99) NADH-tablettien kiyttojakson alku- ja loppumitta-
uksessa mittauspéivan eri ajanhetkiné lepotilanteeseen verrattuna (keskiarvo + keskihajonta).
KK lepo =lepotilanne testipdivan alussa, KK 1JM 8min =8 minuuttia maksimaalisen hapenotto-
testin jilkeen, KK 2JM ennen =2 minuuttia ennen anaerobista testid, KK 2JM 8min =8 minuut-

tia anaerobisen testin jilkeen, KK 2JM 38min =38 minuuttia anaerobisen testin jélkeen.

NADH—jakso
alku loppu
KK lepo 53+ 13 56 + 17
KK 1JM 8min 53+ 16 62124
KK 2JM ennen 59 +21 65 + 22
KK 2JM 8min 56 + 22 61+17

KK 2JM 38min 61 + 26 67 + 23
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9.6.6 Vasymyksen tunne

Mittauspéivin eri ajanhetkind mitatun vésymyksen tunteen muutoksissa alku- ja loppu-
mittausten vililld ei ollut eroa plasebo- ja NADH-tablettien kéyttdjaksojen vélilla. Va-
symyksen tunteen muutoksissa mittauspdivén eri ajanhetkilld lepotilanteeseen verrattu-
na alku- ja loppumittausten vélilld ei ollut eroa plasebo- ja NADH-tablettien kéyttojak-
sojen vililld. Visymyksen tunne mittauspdivén eri ajanhetkiné tablettien kédyttdjaksojen

alku- ja loppumittauksissa ovat taulukossa 43.

TAULUKKO 43. Viasymyksen tunne (1-7) mittauspdivin eri ajanhetkind tablettien kayttojakso-
jen alku- ja loppumittauksissa (keskiarvo + keskihajonta). VA lepo =lepotilanne testipiivin
alussa, VA 1JM 0-1min =0-1 minuuttia maksimaalisen hapenottotestin jilkeen, VA 2JM ennen
=2 minuuttia ennen anaerobista testid, VA 2JM 0-1min =0-1 minuuttia anaerobisen testin jil-

keen, VA 2JM 38min =38 minuuttia anaerobisen testin jilkeen.

Plasebojakso NADH-jakso
alku loppu alku loppu
VA lepo 15+05 21+1,0 1,9+0,8 2,0+0,9
VA 1JM 0-1min 58+0,9 56+1,2 58+0,9 59+0,8
VA 2JM ennen 29+10 34+0,2 3,0+0,9 3,1+0,8
VA 2JM 0-1min 6,5+0,8 6,4+0,7 6,0+0,8 6,3+0,5
VA 2JM 38min 34+1,3 3,0+0,9 31+1,1 3,3+1,0

Visymyksen tunteen muutos mittauspéivin eri ajanhetkien ja lepotilanteen vélilld ei
eronnut plasebotablettien kéyttdjakson alku- ja loppumittausten vélilld. Plasebotabletti-
en kéyttdjakson alkumittauksessa visymyksen tunne oli lepotilannetta suurempi mitta-
uspdivin kaikkina ajanhetkiné. Plasebotablettien kayttdjakson loppumittauksessa visy-
myksen tunne oli lepotilannetta suurempi mittauspdivian kaikkina ajanhetkind paitsi 38
minuuttia anaerobisen testin jilkeen. Visymyksen tunne plasebotablettien kdyttdjakson
alku- ja loppumittauksessa mittauspdivin eri ajanhetkind lepotilanteeseen verrattuna on

taulukossa 44.
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TAULUKKO 44. Viasymyksen tunne (1-7) plasebotablettien kédyttojakson alku- ja loppumitta-
uksessa mittauspdivan eri ajanhetkind lepotilanteeseen verrattuna (keskiarvo + keskihajonta).
VA lepo =lepotilanne testipiivin alussa, VA 1JM 0-1min =0-1 minuuttia maksimaalisen ha-
penottotestin jilkeen, VA 2JM ennen =2 minuuttia ennen anaerobista testii, VA 2JM 0-1min
=0-1 minuuttia anaerobisen testin jilkeen, VA 2JM 38min =38 minuuttia anaerobisen testin
jalkeen. Merkitsevyydet eroavat lepotilanteesta plasebotablettien kdyttojakson alkumittauksessa

ja lepotilanteesta plasebotablettien kayttéjakson loppumittauksessa.

Plasebojakso

alku loppu
VA lepo 15+0,5 21+1,0
VA 1JM 0-1min 5,8 + 0,9, p=0,000 5,6 + 1,2, p=0,001
VA 2JM ennen 2,9+ 1,0, p=0,004 3,4+0,2, p=0,011
VA 2JM 0-1min 6,5+ 0,8, p=0,000 6,4 + 0,7, p=0,000
VA 2JM 38min 3,4+ 1,3, p=0,014 3,0+0,9

Viasymyksen tunteen muutos mittauspdivin eri ajanhetkien ja lepotilanteen vililld ei
eronnut NADH-tablettien kayttojakson alku- ja loppumittausten vililld. Sekd NADH-
tablettien kayttojakson alku- ettd loppumittauksessa vasymyksen tunne oli lepotilannetta
suurempi mittauspdivan kaikkina ajanhetkinid. Vidsymyksen tunne NADH-tablettien
kayttdjakson alku- ja loppumittauksessa mittauspdivan eri ajanhetkin lepotilanteeseen

verrattuna on taulukossa 45.

TAULUKKO 45. Viasymyksen tunne (1-7) NADH-tablettien kayttdjakson alku- ja loppumitta-
uksessa mittauspdivén eri ajanhetkind lepotilanteeseen verrattuna (keskiarvo + keskihajonta).
VA lepo =lepotilanne testipiivin alussa, VA 1JM 0-1min =0-1 minuuttia maksimaalisen ha-
penottotestin jilkeen, VA 2JM ennen =2 minuuttia ennen anaerobista testid, VA 2JM 0-1min
=0-1 minuuttia anaerobisen testin jilkeen, VA 2JM 38min =38 minuuttia anaerobisen testin
jalkeen. Merkitsevyydet eroavat lepotilanteesta NADH-tablettien kayttdjakson alkumittauksessa
ja lepotilanteesta NADH-tablettien kiytt6jakson loppumittauksessa.

NADH—jakso
alku loppu
VA lepo 1,9+0,8 2,0+0,9
VA 1JM 0-1min 5,8 £ 0,9, p=0,000 5,9 + 0,8, p=0,000
VA 2JM ennen 3,0+ 0,9, p=0,018 3,1+0,8, p=0,014
VA 2JM 0-1min 6,0 + 0,8, p=0,000 6,3 + 0,5, p=0,000
VA 2JM 38min 3,1+1,1, p=0,028 3,3+1,0, p=0,038
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10 POHDINTA

Paatulokset

Tutkimuksen keskeisimmat tulokset olivat, ettdi NADH:n kéytt6 ei parantanut aerobista
tai anaerobista kestdvyyttd, keskittymiskykyé, reaktioaikaa valintatilanteen sisdltdvéadn
nikodrsykkeeseen eikd reaktioaikaa kuulodrsykkeeseen lepotilanteessa eikd kuormituk-
sen jdlkeen. Sen sijaan NADH:n kidytto paransi kevennyshyppyai lepotilanteessa ja aero-
bisen kuormituksen jilkeen mutta ei anaerobisen kuormituksen jdlkeen. Liséksi
NADH:n kéyttd paransi reaktioaikaa yksinkertaiseen ndkodrsykkeeseen anaerobisen

kuormituksen jilkeen mutta ei lepotilanteessa eiké aerobisen kuormituksen jélkeen.

NADH-tablettien kaytto

NADH eli nikotiiniamidiadeniinidinukleotidi on B3-vitamiinin aktiivinen koentsyymi-
muoto (Campbell 1995), ja sen tdrkein tehtdvé elimistdssd on toimia energian tuotossa
oksidatiivisen fosforylaation kautta (Alberts ym. 1994.) ATP:n tuoton lisiksi NADH
osallistuu myds mm. DNA:n korjaukseen (Zhang ym. 1998), toimii antioksidanttina
(Kirsch & De Groot 2001) ja lisdd neurotransmitteri dopamiinin tuotantoa (Addington

2000.)

Paivittdinen NADH-annos. Piivittdinen NADH-annos oli tédssd tutkimuksessa 30 mg.
On mahdollista, etti titd suuremmalla paivittdiselld NADH-annoksella olisi ehki saat-
tanut olla selvempid vaikutuksia téssd tutkimuksessa tarkasteltuihin muuttujiin. Aiem-
missa urheilijoiden suorituskykyé kasitelleissd tutkimuksissa on kéytetty 5 mg:n (Birk-
mayer & Vank 1996) ja 30 mg:n (Birkmayer ym. 2001) suuruisia NADH:n vuorokau-
siannoksia. Tulevissa tutkimuksissa tulisikin selvittdd 30 mg:aa suuremman vuorokauti-
sen NADH-annoksen vaikutusta fyysiseen ja mentaaliseen suorituskykyyn, koska tut-
kimusten mukaan 30 mg:aa selvisti suuremman vuorokautisen NADH-annoksen kéytto

olisi turvallista (Birkmayer & Nadlinger 2002; Nadlinger & Hallstrom 2004).

NADH-tablettien k&yttdjakson pituus. NADH-tablettien kéyttdjakson pituus oli téssé
tutkimuksessa kaikilla koehenkil6illd vahintdan 28 vuorokautta, mikéd on todennédkoises-

ti riittdvén pitkd aika, jotta NADH:n mahdolliset vaikutukset ehtivit tulla ilmi. Tétd tu-
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kee se, ettd Birkmayerin ja Vankin (1996) sekd Birkmayerin ym. (2001) tutkimuksissa,
joissa NADH:n kiaytolld havaittiin olevan positiivisia vaikutuksia urheilusuoritusky-
kyyn, kéytettiin neljin viikon mittaista NADH:n kéytt6jaksoa. Néin ollen timédn nyt
tehdyn tutkimuksen tulokset eivit todennékdisesti olisi olleet erilaisia vaikka tutkimuk-

sessa olisikin kéytetty neljdd viikkoa pidempad NADH-tablettien kayttojaksoa.

NADH-tablettien kdyton sivuvaikutukset. Tamén tutkimuksen koehenkil6t eivit rapor-
toineet tablettien kiyttdjaksojen aikana sivuvaikutuksista, jotka olisivat mahdollisesti
saattaneet liittyd NADH-tablettien nauttimiseen. Kaksi koehenkil6d kertoi olonsa olleen
normaalia energisempi NADH-tablettien kéyttdjaksolla ja kolmas koehenkilé kertoi
tehneensd trap—ammuntakilpailussa tdhdn mennessd parhaan tuloksensa NADH-

tablettien kayttojaksolla.

NADH-tablettien natriumbikarbonaatti. Tassd tutkimuksessa kéytetyissdé Enachi-
tableteissa yhtend ainesosana on natriumbikarbonaattia, joten timén tutkimuksen koe-
henkil6t siis saivat natriumbikarbonaattia NADH-tablettien kéyttojakson aikana Enachi-
tableteista. Natriumbikarbonaatin tiedetddn parantavan anaerobista suorituskykyéd kun
sitd nautitaan ennen kovatehoista suoritusta. Kovatehoisen suorituksen aikana lihakset
tuottavat maitohappoa hiilihydraattiaineenvaihdunnan seurauksena. Maitohapon kerty-
minen lihassoluihin on yksi kuormituksen aikana uupumusta aiheuttavista tekijoista.
Maitohapon kertymisen vdhentdminen siirtdd uupumusta myohemmaéksi ja henkild voi
siis jatkaa kuormitusta kauemmin. (mm. Jones ym. 1977; Matson & Vu Tran 1993.)
Keho puolustautuu happamuuden lisddntymistd vastaan mm. bikarbonaateilla ja muilla
puskureilla, jotka neutralisoivat kuormituksen aikana syntynyttd maitohappoa. Natrium-
bikarbonaatin nauttiminen ennen kovatehoista suoritusta vihentié lihasten happamuutta
kuormituksen aikana ja parantaa ndin lihasten suorituskykyé. (Wilkes ym. 1983; Gold-
finch ym. 1988.) Esimerkiksi Wilkes ym. (1983) osoittivat 2-4 tuntia ennen suoritusta
nautitun natriumbikarbonaatin (0,3 g/kg) parantavan 800 metrin juoksuaikaa 2 %:lla
verrattuna plasebotilanteeseen. Goldfinch ym. (1988) puolestaan havaitsivat 400 metrin
juoksuajan natriumbikarbonaatin (0,4 g/kg) nauttimisen seurauksena paranevan 2 %:lla
plasebotilanteeseen verrattuna. Efektiivinen annos natriumbikarbonaattia on tutkimusten
mukaan 0,3-0,4 g/kg, miké vastaa 21-28 gramman annosta 70-kiloisella ihmiselld (Lin-
dermann & Fahey 1991; Matson & Vu Tran 1993; Lindermann & Gosselink 1994). Tie-

toa yhden Enachi-tabletin sisdltimén natriumbikarbonaatin tarkasta méaaréstd ei ole saa-
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tavilla mutta médrdn voidaan olettaa olevan suurin piirtein sama kuin ENADA-
tabletissa, jossa natriumbikarbonaattia on 6 mg (Birkmayer & Nadlinger 2002). Koska
tdméan nyt tehdyn tutkimuksen koehenkil6t nauttivat Enachi—tabletteja péivittdin kolme
kappaletta, oli koehenkildiden péivittdin nauttima natriumbikarbonaattiannos siis toden-

nakoisesti 18 mg. Koehenkildn painosta riippuen timé annos oli 0,2-0,3 mg/kg.

Kestdvyyskuormituksessa lihaksiin kertyy vihemméan maitohappoa kuin lyhyissé, kova-
tehoisissa kuormituksissa, joten natriumbikarbonaatista ei ole yleisesti ajateltu olevan
hyotyd kestdvyyskuormituksessa eikd natriumbikarbonaatin kéyttod kestdvyyskuormi-
tuksen yhteydessé ole tutkittu vield laajasti. Potteiger ym. (1996) osoittivat kuitenkin
natriumbikarbonaatin tapaan puskurina toimivan natriumsitraatin nauttimisen (0,5 g/kg)
parantavan suoritusaikaa 30 kilometrin pydréilysséd ldhes 3 %:lla verrattuna plaseboti-
lanteeseen (3459,6 = 97,4 s vs. 3562,3 £ 108,5 s, p<0,05). My6s Shave ym. (2001) tote-
sivat natriumsitraatista (0,5 g/kg) olevan hyotyé kestdvyyskuormituksessa, mistd kertoi
se, ettd heidin tutkimuksessaan urheilijoiden 3000 metrin juoksuaika oli nopeampi nat-
riumsitraatin nauttimisen jidlkeen verrattuna plasebotilanteeseen (610,9 + 36,6 s vs.
621,6 = 31,4 s, p<0.05). O6pik ym. (2003) puolestaan osoittivat natriumsitraatin (0,5
g/kg) parantavan juoksijoiden 5 kilometrin juoksuaikaa plasebotilanteeseen verrattuna
(1153,2+ 74,1 s vs. 1183,8 £ 91,4 s, p = 0.01). Hylandin ym. (1993) tutkimuksessa nat-
riumbikarbonaatin (0,3 g/kg) todettiin parantavan soutuaikaa 2000 metrilld 4,3 sekunnil-
la verrattuna plasebotilanteeseen ja Mitchellin ym. (1990) tutkimuksessa koehenkil6t
jaksoivat jatkaa 80 %:n teholla maksimaalisesta hapenkulutuksesta tehtyd polkupyora-
ergometrikuormitusta kauemmin natriumbikarbonaatti-infuusion (1,5 litraa 1,3 %:sta
natriumbikarbonaattiliuosta) jdlkeen verrattuna tilanteeseen, jossa natriumbikarbonaatti-
infuusiota ei annettu (31,9 + 5,8 min vs. 19,0 + 2,9 min, p<0,01). Toistaiseksi bikarbo-
naattien nauttimisen hyodyistd kestdvyyssuoritukselle ei tiedetd kuitenkaan vield niin
paljon kuin sen hyddyistd lyhytkestoiselle suoritukselle. Tdmén nyt tehdyn tutkimuksen
anaerobinen testi oli sellainen lyhytkestoinen, kovatehoinen suoritus, johon natriumbi-
karbonaatin nauttimisesta todennékoisesti siis ainakin saattaisi olla hyotyd. Tutkimuk-
sen koehenkiloiden NADH-tableteista saama natriumbikarbonaattiannos oli kuitenkin
selvisti efektiivistd annosta pienempi, ja lisdksi koehenkil6t eivét nauttineet NADH-
tabletteja endi testipdivdni, joten on erittidin todennédkoistd, ettd NADH-tablettien natri-

umbikarbonaatti ei ole vaikuttanut parantavasti koehenkildiden suoriutumiseen aerobi-
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sesta eikd anaerobisesta testistd. Tatd tukee tietysti myds se, ettei NADH:n kdytolld ollut

vaikutusta tutkimuksen anaerobisen testin juoksuaikaan.

Ravinnon saanti ja kehon paino

Koehenkildiden energian, energiaravintoaineiden, veden ja ravintokuidun saannissa ei
ollut eroja plasebo- ja NADH-tablettien kéyttojaksojen alku- ja loppumittauksia edelté-
neiden viiden vuorokauden ajalla. Koehenkilot olivat siis noudattaneet heille ennalta
annettuja ohjeita toteuttaa mittausta edeltdvien viiden vuorokauden ruokailu mahdolli-
simman samalla lailla ennen jokaista mittauskertaa. Energiaravintoaineista hiilihydraat-
tien suhteellinen osuus pdivén kokonaisenergian saannista jéi koehenkil6illd Suomalai-
siin ravitsemussuosituksiin (2005) ndhden liian pieneksi ja alkoholin vastaava osuus
nousi ravitsemussuosituksiin ndhden liian suureksi ennen jokaista neljad mittauskertaa
olleella ruokapdivikirjajaksolla. Vitamiinien kohdalla koehenkildilld oli puolestaan
puutteita padasiassa rasvaliukoisten vitamiinien ja foolihapon saannissa kun taas kiven-
ndisaineiden kohdalla koehenkildiden natriumin saanti oli lilan runsaasta ravitsemus-
suosituksiin ndhden. Paipiirteittdin koehenkildiden ravinnonsaanti oli kuitenkin ravit-
semussuositusten mukaista ja melko samanlaista kuin Finravinto 2002-tutkimuksessa
(Ménnistd ym. 2003) raportoitu suomalaisten 25-34-vuotiaiden miesten ravinnonsaanti
keskiméérin. Koska koehenkildiden ravitsemustilanne oli samanlainen molempien ra-
vintovalmisteiden kayttdjaksojen alku- ja loppumittauksissa, on ravitsemustilan vaihte-
luiden mahdolliset vaikutukset mittauspdivan suorituskykyyn saatu kontrolloitua téssa

tutkimuksessa.

Vaikka useiden tutkimusten mukaan ruokapdivikirja antaa tarkan ja luotettavan kuvan
henkilon todellisesta ravinnon saannista (mm. Rockett & Golditz 1997; Toeller ym.
1997; Erkkola ym. 2001; Guimaraes ym. 2001), tulee ruokapéivikirjatutkimusten tulok-
sia tarkasteltaessa kuitenkin aina pitdd mielessd mm. mahdollinen sy6dyn ravinnon ali-
raportointi, mikd voi aiheuttaa virhettd ruokapéivékirjalla arvioituun ravinnonsaantiin
(Goris & Westerterp 1999; Tomoyasu ym. 1999; Trabulsi & Schoeller 2001; Heidrup
ym. 2002). Useissa tutkimuksissa on raportoitu kuinka monta prosenttia eri mittaisten
ruokapdivékirjojen avulla arvioitu energian saanti poikkeaa kaksoismerkityn veden
avulla selvitetystd energian kulutuksesta. Kolmen vuorokauden ruokapéivikirja aliarvi-
oi Goranin ja Poehlmanin (1992) mukaan energian saantia miehilld 13 % ja naisilla 32

%. Johnsonin ym. (1994) mukaan kolmen vuorokauden ruokapdivikirja aliarvioi ener-
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gian saantia miehilld 12 % ja naisilla 24 % ja Tomoyasun ym. (1999) mukaan puoles-
taan sekd miehilld ettd naisilla 20 %. Viiden vuorokauden ruokapéivikirja puolestaan
yliarvioi energian saantia “runsaasti syovilld” naisilla 24 % ja aliarvioi energian saantia
“véhén syovilld” naisilla 48 % (Clark ym. 1994). Seitsemén vuorokauden ruokapdivé-
kirja aliarvioi energian saantia Livingstonen ym. (1990) mukaan miehilld 21 % ja naisil-
la 19 %, Velthuis-te Wierikin ym. (1995) mukaan miehilld 17 %, Sealen ja Rumpnerin
(1997) mukaan miehilld 31 % ja naisilla 18 % sekd Martin ym. (1996) mukaan naisilla
22 %. Téassd nyt tehdyssa tutkimuksessa ei ruokapéivakirjojen tdyttdmisessd ole toden-
ndkdisesti sattunut suuria virheitd, koska ruokapéivékirjojen tayttdohjeet kiytiin kaikki-
en koehenkildiden kanssa ldpi ensimmadistd mittauskertaa edelténeelld harjoittelukerral-
la. Ruokapdivékirjojen tuloksiin saattoi tietysti vaikuttaa se, ettd kaikki koehenkildt ei-
vit ehkd muistaneet kirjata ruokapdivékirjaan kaikkia syomidan vélipaloja, tai ettd osa
koehenkil6istd saattoi muuttaa ruokailuaan hiukan normaalista poikkeavaksi ruokapéi-
viakirjajaksolla. Lisdksi on tietysti mahdollista, etteivit kaikki koehenkilot jaksaneet olla
tarpeeksi tarkkoja ruokapdivikirjan tayttimisessa, tai ettd osa koehenkiloistd saattoi ali-
raportoida sydmisiddn ruokapdivékirjajaksolla. Mahdollinen aliraportointi oli kuitenkin
tissd tutkimuksessa todennikoisesti samaa suuruusluokkaa jokaisella neljilla ruokapii-
vikirjajaksolla. Vaikka pienid virheitd ravinnon raportoinnissa onkin tdssd nyt tehdyssi
tutkimuksessa siis saattanut tapahtua, on ruokapéivikirja-analyysin perusteella saatu
tieto koehenkildiden ravinnon saannista ruokapaivékirjajaksoilla todennédkdisesti hyvin

lahelld koehenkildiden todellista ravinnon saantia ruokapéivikirjajaksoilla.

Tamén tutkimuksen mukaan neljdn viikon mittaisella ja 30 mg vuorokausiannoksen
suuruisella NADH:n kaytolld ei ole vaikutusta koehenkildiden kehon painoon. Aiem-
missa tutkimuksissa on saatu viitteitd siitd, ettd NADH:n kéytt6 suurina annoksina saat-
taa vaikuttaa koe-eldinten ravinnon kulutukseen ja painoon. Birkmayer ja Nadlinger
(2002) antoivat rotille NADH:ta tabletteina 26 viikon ajan ja totesivat 5 mg suuruisen
vuorokausiannoksen NADH:ta lisddvén naarasrottien painoa 13 viikon NADH:n kéyton
jélkeen sekd ravinnon kulutusta 15 viikon NADH:n kéyton jilkeen. Tétd lyhyemmaélla
NADH:n kéyttdjaksolla ei ollut vaikutusta rottien painoon eikd ravinnon kulutukseen.
Vastoin naarasrottia ei NADH:n kdytolld ollut vaikutusta urosrottien ravinnonkulutuk-
seen ja painoon NADH:n kéytt6jakson aikana. (Birkmayer ja Nadlinger 2002.) Nadlin-
ger ja Hallstrom (2004) puolestaan havaitsivat beagle-koiria tutkiessaan 14 vuorokau-

den ajan annetun 500 g/kg/vrk suuremman NADH-annoksen laskevan koirien ravinnon
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kulutusta ja painoa. Sen sijaan 500 mg/kg/vrk pienemmailla NADH-annoksella ei ollut
vaikutusta koirien ravinnon kulutukseen eikd painoon. (Nadlinger ja Hallstrom 2004.)
Birkmayerin ja Nadlingerin (2002) sekd Nadlingerin ja Hallstromin (2004) tutkimusten
mukaan siis ainakin suhteellisen pitkékestoisesti kdytettyna suurilla NADH-annoksilla
vaikuttaisi olevan koe-eldinten ravinnon kulutusta ja painoa muuttava vaikutus. Tulkin-
taa tosin vaikeuttaa se, ettd Birkmayerin ja Nadlingerin (2002) sekd Nadlingerin ja
Hallstromin (2004) tutkimusten tulokset NADH:n kdyton vaikutuksista koe-eldinten
ravinnon kulutukseen ja painoon ovat erisuuntaiset. Tatd nyt tehtyd tutkimusta aikai-
semmin tehdyissd, ihmisten NADH:n kéyttod koskevissa tutkimuksissa (mm. Birk-
mayer & Vank 1996; Forsyt ym. 1999; Birkmayer ym. 2001) ei ole ainakaan raportoitu
merkitsevid koehenkildiden ravinnon kulutuksen eikd painon muutoksia NADH:n kéy-
ton seurauksena. Tdma nyt tehty tutkimus tukee niitd aiempia ihmisilld tehtyjd tutki-
muksia, koska NADH:n kaytolla ei tdssd tutkimuksessa siis ollut vaikutusta koehenki-
l6iden ravinnon kulutukseen eiké painoon. Nédin ollen ihmisilld yleisesti kdytetty vuoro-
kautinen NADH-annos (5-30 mg) ei useitakaan viikkoja kéytettynd nayttiisi vaikutta-

van kehon painoon.

Harjoittelu

Tutkimuksen koehenkil6t olivat plasebo- ja NADH-tablettien kayttdjaksojen alku- ja
loppumittauksissa samanlaisessa harjoittelutilanteessa, mistd kertoi se, ettei kaikkien
harjoitusten lukuméérén, aerobisten harjoitusten lukumiiridn ja voimaharjoitusten lu-
kumaéirin eikd harjoitusten kokonaiskeston muutoksissa ollut eroa alku- ja loppumitta-
uksia edeltdneiden viiden vuorokauden harjoituspdivékirjojen vélilli plasebo- ja
NADH-tablettien kéyttojaksojen vélilld. Kaikki koehenkil6t olivat myds mittauksiin
valmistautumisohjeiden mukaan vilttdneet raskasta fyysistd kuormitusta jokaista mitta-

uspdivid edeltdneend pédivina.

Lisédksi tutkimuksen koehenkilSt olivat noudattaneet heille annettuja ohjeita pitdd har-
joittelunsa samanlaisena koko tutkimusjakson ajan, mistéd kertoi se, ettei kaikkien har-
joitusten lukumaéirin, aerobisten harjoitusten lukumédiréin ja voimaharjoitusten luku-
madrdn eikd harjoitusten kokonaiskeston muutoksissa ensimmaéisen ravintovalmisteen
kayttdjakson puolivélistd otetun seitsemén vuorokauden, huuhtoutumisjakson puolivi-
listd otetun seitsemdn vuorokauden ja toisen ravintovalmisteen kdyttdjakson puolivélista

otetun seitsemén vuorokauden harjoituspéivakirjojen vélilld ollut eroa. Niin ollen koe-
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henkil6iden fyysinen kunto oli hyvin samanlainen jokaisella neljdlla mittauskerralla. On
erittdin todennékoistd, ettd suurin osa koehenkildistd on muistanut kirjata harjoituspii-
vikirjaan oikein kaikki tekeménsé harjoitukset, joten téssd tutkimuksessa harjoituspdi-
vikirjojen avulla saatua tietoa koehenkildiden harjoittelusta voidaan pitéé erittdin luotet-

tavana.

Maksimaalinen hapenottotesti

Neljan vitkon NADH:n kéytoll4 ei tdssé tutkimuksessa ollut vaikutusta maksimaaliseen
hapenottokykyyn. My0Oskdén maksimaalisen hapenottotestin maksimisyke, juoksuaika
maksimaalisessa testissd, testin jélkeen sormenpééstd mitattu maksimilaktaatti, testin
jéilkeen laskimoverestd mitattu maksimilaktaatti ja pH sekd maksimilaktaattien esiinty-
misajankohdat testin loppumisesta eivdt muuttuneet NADH:n kéyton seurauksena.
Muutoksia NADH:n kdyton seurauksena ei havaittu myoskdidn hapenotossa, sykkeessd
eikd laktaatissa maksimaalisen hapenottotestin silld submaksimaalisella kuormalla, jol-
loin sormenpéistd mitattu laktaatti oli tasolla 2,5-6,0 mmol/l. Niin ollen voidaan todeta,
ettd vastoin tutkimuksen ensimmdistd hypoteesia neljdn vilkon NADH:n kiytto ei pa-
rantanut maksimaalista aerobista kestidvyyttd eikd vihentinyt hapenottoa submaksimaa-

lisella kuormalla.

Se, etteivdt maksimaalinen hapenottokyky ja juoksuaika maksimaalisessa hapenottotes-
tissd parantuneet tissd tutkimuksessa NADH:n kéyton seurauksena, on ristiriidassa
Birkmayerin ja Vankin (1996) tutkimuksen kanssa. Birkmayerin ja Vankin (1996) pilot-
titutkimuksessa pyoriilijoiden ja triathlonistien maksimaalisen hapenottokyvyn seké
maksimaalisen suorituskyvyn polkupyordergometritestissd (Wmax/kg) nimittiin rapor-
toitiin parantuneen neljan viikon NADH:n kdyton (ENADA, 5 mg/vrk) seurauksena.
Birkmayerin ja Vankin (1996) tutkimuksessa ei kuitenkaan kerrottu hapenottokyvyn ja
suorituskyvyn paranemisen tilastollista merkitsevyyttd, joten tutkimuksen tuloksia tiy-

tyy tarkastella esikokeen tyyppisena.

Birkmayerin ym. (2001) tutkimuksessa, jossa kiytettiin nyt tehdyn tutkimuksen tapaan
NADH-imeskelytabletteja, havaittiin neljin viikon ENADAlert-tablettien kiyton (30
mg/vrk) seurauksena hapenkulutuksen vdheneminen 30 minuutin maksimaalisen juok-
sumattokuormituksen aerobisessa siirtymévaiheessa, jolloin hapenottoarvot olivat 3000

ml:n tuntumassa. Tosin Birkmayerin ym. (2001) tutkimuksessa ei raportoitu juoksumat-
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tokuormituksen aikana havaitun hapenkulutuksen védhenemisen tilastollista merkitse-
vyyttd. Nyt tehdyssé tutkimuksessa ei NADH:n kéyt6lla havaittu kuormituksen aikana
olevan happea séddstivid vaikutusta, mistd kertoo se, ettei hapenotto maksimaalisen ha-
penottotestin submaksimaalisella kuormalla muuttunut NADH:n kdyton seurauksena.
Tami viittaa todennikdisesti siihen, ettei NADH:n saatavuus ja siten ATP:n tarjonta,
lihassoluille todenndkdisesti parantunut nyt tehdyssd tutkimuksessa NADH:n kéyton
seurauksena. Birkmayerin ym. (2001) tutkimuksessa havaittiin lisdksi juoksumatto-
kuormituksen aerobisen steady state-tilan aikana NADH:ta kdyttéineelld ryhméll4 trendi
(p=0,07) alhaisempaan laktaattipitoisuuteen kuin plaseboryhmailld, miké viittaa siihen,
ettd urheilijat pystyivit kuormituksen aikana tuottamaan energiaa kauemmin aerobisesti
NADH:n kéyton jdlkeen verrattuna tilanteeseen ennen NADH:n kayttod. Nyt tehdyssi
tutkimuksessa maksimaalisen hapenottotestin submaksimaalinen kuorma ei valttimatta
kuvaa aivan kaikilla koehenkil6illd aerobista steady state—tilaa vaan ehké hiukan steady
state—tilaa kovatehoisempaa kuormaa, mika tulee pitdd mielessd kun verrataan timén
tutkimuksen tuloksia submaksimaalisen kuorman laktaatista Birkmayerin ym. (2001)
tutkimuksen tuloksiin. Nyt tehdysséd tutkimuksessa maksimaalisen hapenottotestin sub-
maksimaalisen kuorman laktaatissa ei havaittu muutosta NADH:n kéyton seurauksena,
joten nyt tehdyn tutkimuksen tulos ei suoranaisesti tuo lisdtukea Birkmayerin ym.
(2001) tutkimuksessa havaitulle steady state—tilan laktaattipitoisuuden mahdolliselle

laskulle, ja siten aerobisen energian tuoton tehostumiselle NADH:n kdyton seurauksena.

Tadmén tutkimuksen erona verrattuna Birkmayerin ja Vankin (1996) ja Birkmayerin ym.
(2001) tutkimuksiin on erilaisen NADH-tabletin (Enachi-imeskelytabletti vrt. ENADA
nieltdva tabletti ja ENADAIlert-imeskelytabletti) liséksi ainakin se, ettd Birkmayerin ja
Vankin (1996) sekd Birkmayerin ym. (2001) tutkimusten koehenkildt olivat urheilijoita
kun taas tdmin nyt tehdyn tutkimuksen koehenkil6t olivat kuntoilijoita. Mikéli tassé
tutkimuksessa olisi kéytetty koehenkildind urheilijoita, olisi koehenkildiden fyysinen
kunto todenndkdisesti pitkédn tutkimusjakson takia muuttunut mittauskerrasta toiseen
urheilijoiden sddnndllisesti muuttuvan harjoitusohjelman takia. Kayttdmalla téssé tutki-
muksessa koehenkil6ind kuntoilijoita haluttiin minimoida koehenkildiden harjoitustilan
ja fyysisen kunnon muuttuminen mittauskerrasta toiseen. Tulee kuitenkin huomioida,
ettd tutkimuksen koehenkilot eivét olleet yhtd lukuun ottamatta aiemmin tehneet mak-
simaalista hapenottotestid. Mikéli tutkimuksessa olisi kéytetty koehenkil6ind kesta-

vyysurheilijoita, olisi maksimaalinen hapenottotesti ja sithen kuuluva hengityskaasujen
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kerdys ollut todennikoisesti ennestdén tuttu useammalle koehenkildlle. Nyt osa timén
tutkimuksen koehenkil6istd raportoi maksimaalisessa hapenottotestissd kiytetyn suu-
kappaleen haitanneen hengitystekniikkaa ensimméiisen mittauskerran maksimaalisen
hapenottotestin alkuvaiheessa. Kaikki koehenkil6t kuitenkin kertoivat hengittdmisen
suukappaleen kautta helpottuneen maksimaalisen hapenottotestin muutaman ensimmai-
sen kuorman jilkeen, joten mahdolliset suukappaleesta johtuneet hengitysvaikeudet ei-
vit kuitenkaan todennikdisesti vaikuttaneet tutkimuksen kuntoilijakoehenkil6iden mak-

simaalisen hapenottotestin tuloksiin.

Liséksi on tietysti mahdollista, ettd kiyttdmilld koehenkildiné urheilijoita, jotka saavat
itsestddn vield kuntoilijoita todennékdisemmin irti maksimaalisen suorituksen jokaisessa
maksimaalisessa hapenottotestissé, olisi nyt tehdyn tutkimuksen maksimaalisessa ha-
penottotestissd voitu ehké saada toisenlaisia tuloksia. Tutkimuksen kaikkia koehenkil6i-
td kuitenkin motivoitiin jokaisen mittauskerran alussa tekeméén sen hetkisen huippu-
suorituksensa, ja lisdksi koehenkilditd kannustettiin jokaisen mittauskerran aikana sa-
malla lailla. Motivoinnista ja kannustuksesta huolimatta muutamat koehenkil6t kertoivat
motivaationsa maksimaalisen hapenottotestin juoksemiseen olleen normaalia heikompi
neljannelld mittauskerralla, eli toisen ravintovalmisteen kiyttdjakson loppumittauksissa.
Lisdksi muutamien koehenkil6iden oli vaikea motivoida itseddn juoksemaan maksimaa-
linen hapenottotesti niin usein kuin téssd tutkimuksessa tehtiin. Néin ollen joidenkin
koehenkiloiden motivaatio jokaisena testipdivénd ei ehkid aina ollut aivan parhaimmil-
laan. Kuitenkin tarkastelemalla esimerkiksi maksimaalisen hapenottotestin maksi-
misykettd voidaan todeta, ettd tutkimuksen kuntoilijakoehenkil6t ovat motivaatiotason
mahdollisista vaihteluista huolimatta saaneet itsestdin saman verran irti jokaisessa mak-
simaalisessa hapenottotestissid. Ndin ollen NADH:n kiyton vaikutukset maksimaalisen
hapenottotestin tuloksiin eivit todennédkdisesti olisi olleet tdssé tutkimuksessa erilaisia
vaikka koehenkildind olisikin kéytetty Birkmayerin ja Vankin (1996) sekd Birkmayerin
ym. (2001) tutkimusten tapaan kestdavyysurheilijoita.

Tadmén nyt tehdyn tutkimuksen perusteella NADH:n kéytolla ei ndyttiisi olevan positii-
vista vaikutusta aerobiseen kestdvyyteen, mutta koska tdméin tutkimuksen tulokset ovat
osittain erisuuntaisia kuin aiempien NADH:n kayttod ja aerobista kestdvyyttd késitellei-

den tutkimusten (Birkmayer & Vank 1996; Birkmayer ym. 2001) tulokset, tarvitaan



112

vield lisdé tutkimuksia, jotta NADH:n kdyton vaikutukset aerobiseen kestdvyyteen var-

mistuvat.

Anaerobinen testi

Anaerobisen testin juoksuaika ei tissd tutkimuksessa vastoin tutkimuksen toista hypo-
teesia parantunut neljin viikon NADH:n kdyton seurauksena. Sen sijaan 0-1 minuuttia
anaerobisen testin jalkeen sormenpééstd mitattu laktaatti oli 28,6 % matalampi NADH-
tablettien kayttojakson jilkeen kuin ennen NADH-tablettien kayttojaksoa. Téssa tutki-
muksessa kéytettyjen Enachi-tablettien sisdltdmélld natriumbikarbonaatilla ei todenna-
koisesti ole ollut vaikutusta NADH:n kdyton seurauksena havaittuun laktaattipitoisuu-
den pieneen laskuun anaerobisen testin jdlkeen, koska Enachi-tabletit siséltdvit natri-

umbikarbonaattia efektiivistd annosta selvésti pienemmén maéran.

Tadmén tutkimuksen anaerobisen testin laktaattitulos on erisuuntainen kuin Birkmayerin
ja Vankin (1996) tutkimuksen tulos, koska Birkmayerin ja Vankin (1996) tutkimuksessa
kolmen minuutin maksimisuorituksen jilkeen mitatussa laktaatissa oli havaittavissa
trendi suurempaan laktaattipitoisuuteen NADH:n kéyttdjakson jdlkeen verrattuna tilan-
teeseen ennen NADH:n kiyttdjaksoa. Birkmayerin ja Vankin (1996) tutkimuksessa lak-
taattiarvojen muutokset eivit olleet kuitenkaan tilastollisesti merkitsevid, mikd tulee
pitdd mielessd tarkasteltaessa Birkmayerin ja Vankin (1996) tutkimuksen tuloksia. Li-
siksi tutkimuksia verrattaessa tulee huomioida, etti timén nyt tehdyn tutkimuksen anae-
robinen kuormitus oli kestoltaan noin 70 sekuntia kun taas Birkmayerin ja Vankin
(1996) tutkimuksen anaerobinen kuormitus kesti kolme minuuttia. Nyt tehdyn tutki-
muksen tuloksia tarkasteltaessa tulee lisdksi huomioida, ettei NADH:n kéayto1la havaittu
olevan tilastollisesti merkitsevdd vaikutusta yksi minuutti anaerobisen testin jilkeen
kyynérvarren laskimoverestd mitattuun laktaattipitoisuuteen, eli toisin sanoen laskimo-
verestd mitattu laktaatti ei tdysin tue valittdmasti anaerobisen testin jalkeen sormenpais-
t4 mitatun laktaattipitoisuuden, ja siten mahdollisesti laktaatin tuoton, laskua NADH:n

kdyton seurauksena.

Tutkimuksen laktaattituloksia tarkasteltaessa tulee huomioida, ettd 0-1 minuuttia anae-
robisen testin jilkeen sormenpdistd mitatussa laktaatissa ja yksi minuutti anaerobisen
testin jdlkeen laskimoverestd mitatussa laktaatissa ei ollut eroja NADH-tablettien kayt-

tojakson alku- eikd loppumittauksissa mutta plasebotablettien kdyttéjakson alku- ja lop-
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pumittauksissa 0-1 minuuttia anaerobisen testin jilkeen sormenpéistd mitattu laktaatti
oli pienempi kuin yksi minuutti anaerobisen testin jilkeen laskimoverestd mitattu lak-
taatti. Syitd laskimon kokoveren laktaatin ja sormenpidén kapillaarien kokoveren laktaa-
tin eroihin valittdmaésti anaerobisen testin jdlkeen saattaa olla useita. Esimerkiksi yksi
syy voi mahdollisesti olla se, ettd sormenpédlaktaatin mittauksessa on téssd tutkimuk-
sessa saattanut tapahtua virheité joillakin mittauskerroilla. Kunkin mittauskerran kaikki
laskimoverindytteet otti aina sama, laskimoverindytteenottoon tarvittavan koulutuksen
saanut henkild kun taas sormenpééverindytteen ottaja vaihtui joidenkin mittauskertojen
aikana, mikd on saattanut ehkd vaikuttaa sormenpééstd mitattuihin laktaattituloksiin.
Liséksi tulee myo6s huomioida se, ettd laskimoverindytettd ja sormenpéddveriniytettd ei
otettu tdysin samalla ajanhetkelld vaan laskimoverindyte, josta laktaatti mééritettiin,
otettiin aina noin 30 sekuntia myohemmin kuin sormenpédlaktaatti, mikd on saattanut
aiheuttaa plasebotablettien kiyttojakson alku- ja loppumittauksessa havaitut erot laski-
mo- ja sormenpéadlaktaatin vilille. Sormenpéi- ja laskimoverindytteiden vilinen 30 se-
kuntia kului siithen, ettd koehenkilo siirtyi varsinaisesta mittauslaboratoriosta viereiseen
huoneeseen laskimoverindytteen ottopaikalle. Jo timé puolen minuutin ero ndytteiden
oton vililld saattaa olla riittdvéan pitkd aika erityisesti vélittdmasti testin jilkeen aiheut-
tamaan eroja laskimoverestd mitatun ja sormenpééverindytteestd mitatun laktaatin vilil-
le, koska kuormitusta valittdmasti seuraavien minuuttien aikana maitohappoa vapautuu

jatkuvasti liséd lihaksista vereen (Sahlin ym. 1976; Taoutaou ym. 1996).

Vaikka NADH:n kéyton siis havaittiin tdssi tutkimuksessa laskevan 0-1 minuuttia anae-
robisen testin jilkeen sormenpééstd mitattua laktaattia, ei NADH:n kéyt6lla kuitenkaan
ollut vaikutusta 3, 9, 11 ja 30 minuuttia anaerobisen testin jilkeen sormenpééstd mitat-
tuun laktaattiin eikd 1 ja 30 minuuttia anaerobisen testin jilkeen laskimoverestd mitat-
tuun laktaattiin. Mikéli nyt havaittu sormenpdéstd 0-1 minuuttia anaerobisen testin jél-
keen mitatun laktaatin lasku NADH:n kéyton seurauksena olisi saanut selvdd tukea yksi
minuutti anaerobisen testin jalkeen laskimoverestd mitatulta laktaatilta, olisivat tulokset
saattaneet viitata esimerkiksi siihen, etti maitohapon vapautuminen lihaksista vereen
olisi tapahtunut valittdmaésti anaerobisen testin jidlkeen hiukan hitaammin NADH:n kéy-

ton seurauksena verrattuna tilanteeseen ennen NADH:n kayttoa.

Kovatehoisen kuormituksen tiedettddn nostavan sekd lihasten maitohappopitoisuutta

ettd veren laktaattipitoisuutta (mm. McLoughlin ym. 1991). Pitoisuuksien nousu heijas-
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taa lihasten ja veren vetyionikonsentraatiota, ja vetyionikonsentraation nousu laskee
lihasten ja veren pH:ta (Horswill ym. 1988), minki tiedetdin puolestaan estdvén lihas-
ten supistumista ja aiheuttavan ennenaikaista uupumusta kuormituksessa (mm. Robergs
ym. 2005). Vilittomésti anaerobisen testin jilkeen sormenpééstd mitatun laktaatin pe-
rusteella voisi ehka péételld, ettd timan tutkimuksen koehenkil6t olisivat NADH:n kéy-
ton seurauksena olleet valmiimpia kuormittamaan itseddn uudestaan valittdmésti anae-
robisen kuormituksen jidlkeen kuin ilman NADH:n kayttod. NADH:n kéiytolld ei tdssd
tutkimuksessa kuitenkaan havaittu olevan vaikutusta vélittdmésti anaerobisen testin jl-
keen mitattuun laskimoveren pH-arvoon, joten edellinen oletus ei saa tukea laskimove-
ren laktaattitulosten tapaan myd&skddn laskimoveren pH-tuloksista. Tutkimuksen laski-
moverestd mitattujen laktaatti- ja pH-tulosten mukaan NADH:n kaytolld ei siis nédyttdisi
olevan selvéa vaikutusta kehon laktaatin tuottoon ja poistoon eiké vetyionien tuottoon ja
puskurointikapasiteettiin anaerobisen kuormituksen yhteydesséd. Birkmayerin ja Vankin
(1996) tutkimuksen ja tdmén nyt tehdyn tutkimuksen tulosten perusteella voidaan tois-
taiseksi ehkd vain todeta, ettd lisdtutkimuksia NADH:n kéyton mahdollisista vaikutuk-
sista laktaatin tuottoon anaerobisen kuormituksen yhteydessd tarvitaan vield, jotta

NADH:n kéyton mahdolliset vaikutukset anaerobiseen energiantuottoon selkiytyisivit.

Kevennyshyppy

Téssd tutkimuksessa neljan viikon NADH:n kéyttd paransi tutkimuksen kolmannen hy-
poteesin mukaisesti kevennyshyppya lepotilanteessa ja aerobisen kuormituksen jéalkeen.
Testipdivén alussa lepotilanteessa mitattu kevennyshyppy oli NADH-tablettien kéytto-
jakson jilkeen 5,8 % parempi kuin ennen NADH-tablettien kdyttdjaksoa ja valittomaésti
maksimaalisen hapenottotestin jilkeen mitattu kevennyshyppy oli NADH-tablettien
kayttojakson jélkeen 7,9 % parempi kuin ennen NADH-tablettien kdyttojaksoa. Tutki-
muksen kolmas hypoteesi ei kuitenkaan toteutunut téysin, silli NADH:n kaytolla ei ol-
lut positiivista vaikutusta kevennyshyppyyn juuri ennen anaerobista testid kuten ei
myo6skddn kevennyshyppyyn vélittomasti anaerobisen testin jidlkeen eikd kevennyshyp-

pyyn 32 minuutin palautuksen jélkeen anaerobisesta testist.

Kevennyshyppytuloksia tarkasteltaessa on kuitenkin huomioitava, etti NADH-tablettien
kayttdjakson alkumittauksessa kevennyshyppy oli lepotilanteessa heikompi kuin kol-
men muun mittauskerran lepotilanteessa. Syyné tdhédn muita mittauskertoja heikompaan

lepotilanteessa mitattuun kevennyshyppyyn NADH-tablettien kdyttdjakson alkumitta-
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uksessa saattaa olla se, ettdi NADH-tablettien kéytt6jakson alkumittaus oli puolella koe-
henkil6istd ensimméinen neljistd mittauskerrasta. Voidaan ajatella, etteivat kaikki koe-
henkil6t mittauskerran alun harjoittelusuorituksista huolimatta ehki ehtineet oppia ke-
vennyshyppytekniikkaa, ja ndin ollen tdlld ensimmaéiselld mittauskerralla kevennyshyp-
pytekniikka on saattanut siis olla heikoimmillaan osalla koehenkildistd. Koehenkilot
eivit olleet aikaisemmin tehneet kevennyshyppyji, joten hyppytekniikan voisi siis aja-
tella vield hioutuneen paremmaksi mittauskerran edetessd. Tdhén viittaisi ainakin se,
ettd kevennyshyppytulos vaihteli osalla koehenkilGistd jonkin verran peréttiistenkin
suoritusten vélilld, ja joillakin koehenkildistdi muutamia kevennyshyppyjd jouduttiin
hylkddméén ja hyppddméaidn uudestaan vdiridn hyppytekniikan vuoksi mittauskerran eri
ajanhetkilld. Tosin esimerkiksi Moir ym. (2004) ovat tutkimuksessaan todenneet, etti
fyysisesti aktiivisilla mieskoehenkil6illd voidaan saavuttaa kevennyshypyn osalta hyvi
reliabiliteetti (CV: 2,4%, 95% luottamusvali 1,5-3,9, luokkien sisdinen korrelaatioker-
roin, ICC: 0,93, 95% luottamusvili 0,85-0,98) ilman, ettd koehenkilot harjoittelevat ke-
vennyshyppyéd esimerkiksi erilliselld harjoittelukerralla. Moirin ym. (2004) tutkimuk-
sessa koehenkilot tekivét kevennyshypyn viidelld eri kerralla kolmen viikon aikana ei-
vitkd kevennyshyppytulokset eronneet eri mittauskertojen vélilld. (Moir ym. 2004.)
Goodwinin ym. (1999) tutkimuksessa koehenkilot tekivét kolme ldmmittelyhyppyé en-
nen varsinaisia kevennyshyppysuorituksia, ja varsinaisten hyppyjen korrelaatiokerroin
oli 0,96. Tdma kertoo siité, ettd kolme ldmmittelyhyppyé on riittdvd maird, jotta varsi-
naisessa kevennyshypyssd saataisiin toistettavia tuloksia. (Goodwin ym. 1999.) Liséksi
Harman ym. (1990) raportoivat, ettd harjoittelemattomille koehenkildille riittdd 3-5
lammittelyhyppyd optimaalisen hyppytekniikan saavuttamiseksi. Nédiden tutkimuksen
tulosten valossa tdmén nyt tehdyn tutkimuksen harjoitteluhyppyjen mééri oli siis toden-
ndkoisesti riittdva vakioimaan koehenkildiden kevennyshyppytulos tietylle tasolle. Kos-
ka kuitenkin esimerkiksi mittauskerran keskelld mahdollisesti havaittuja puutteita suori-
tustekniikassa ei yleensd ehdi hioa mittauskerran aikana, olisi kevennyshyppyjen suh-
teen harjoittelusuorituksia voinut nyt tehdyssa tutkimuksessa olla vieldkin enemmén,
jotta kevennyshyppytekniikaltaan heikompienkin koehenkilon suoritustekniikka olisi
varmasti vakioitunut tietynlaiseksi ennen varsinaisten tulosten kirjaamista. Ehki kuiten-
kin hyppytekniikan paranemista todenndkdisempi selitys NADH-tablettien kéyttojakson
alkumittauksen lepotilanteen muita mittauskertoja heikommalle kevennyshyppytulok-
selle on sattuman vaikutus tuloksiin nidin pienelld koehenkildjoukolla. Esimerkiksi, jos

muutamalle tutkimuksen koehenkil6lle on sattunut lepotilanteessa normaalia tulostaan
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hiukan heikompi kevennyshyppytulos, laskee se pienen koehenkiléjoukon tapauksessa

helposti koko ryhmén lepotilanteen kevennyshyppytuloksen keskiarvoa.

Syita lepotilanteessa mitatun ja kaksi minuuttia maksimaalisen hapenottotestin jalkeen
mitatun kevennyshyppytuloksen paranemiseen tdssd tutkimuksessa NADH:n kéyton
seurauksena saattaa olla useita. Erds mahdollinen syy voi olla aivojen dopamiinin tuo-
ton lisddntyminen NADH:n kéyton seurauksena (Gardier; Vrecko ym. 1993), mikd on
saattanut lisitd koehenkildiden tarkkaavaisuutta (Glickstein ym. 2002) sekd esimerkiksi
huomion keskittdmistd oikeaan kevennyshyppytekniikkaan ja rdjédhtdvéén ponnistuk-
seen, ja siten aikaansaada kevennyshypyn paranemisen. Dopamiinin tiedetddn osallistu-
van myds vaistomaisten liikkeiden sditelyyn (Glickstein ym. 2002), joten on mahdollis-
ta, ettd NADH:n kdyton seurauksena mahdollisesti lisdéntyneelld dopamiinin tuotolla on
saattanut olla edullisia vaikutuksia tdmén tutkimuksen koehenkiléiden koordinaatioon ja
hyppytekniikkaan kevennyshyppysuorituksen aikana, mikd on voinut saada aikaan ke-
vennyshyppytuloksen paranemisen NADH:n kdyton seurauksena. Voisi esimerkiksi
ajatella, ettd koehenkildiden koordinaatio kevennyshyppysuorituksessa erityisesti vésy-
neené eli maksimaalisen hapenottotestin jélkeen on saattanut parantua NADH:n kdyton
seurauksena. Tamin tutkimuksen tulosten mukaan NADH:n kéytoll4 ndyttéisi siis ole-
van nopeusvoimaa parantava vaikutus lepotilanteessa sekd myds kestdvyyskuormituk-
sen jilkeen. NADH:n kiyton vaikutuksia nopeusvoimaan, kuten muihinkaan voima-
muuttujiin, ei ole selvitetty aiemmissa tutkimuksissa, joten lisdtutkimuksia NADH:n
kdyton vaikutuksista voimamuuttujiin tarvitaan ennen kuin voidaan olla varmoja

NADH:n kéyton mahdollisista vaikutuksista nopeusvoimaan.

Reaktioajat

NADH:n kéyttd paransi tutkimuksen neljdnnen hypoteesin mukaisesti reaktioaikaa yk-
sinkertaiseen nékodrsykkeeseen vilittomésti anaerobisen kuormituksen jdlkeen. Reak-
tioaika yksinkertaiseen ndkoarsykkeeseen vélittomasti anaerobisen testin jélkeen oli 9,1
% parempi NADH-tablettien kéyttdjakson jdlkeen kuin ennen NADH-tablettien kdytto-
jaksoa. Sen sijaan muut reaktioaikojen mittaukset eivét tukeneet tutkimuksen neljétta

hypoteesia.

Tutkimuksen reaktioaikatuloksia voidaan pitdéd luotettavina mm. siksi, koska reaktio-

aikoja mitattiin koehenkil6iltd jokaisen mittauskerran alussa lepotilanteessa niin kauan,
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ettd reaktioaikatulos vakioitui jollekin tasolle. Vasta sen jélkeen lepotilanteessa kirjattiin
ylos tuloksia. Tulee kuitenkin huomioida, ettd ndistd harjoittelumittauksista huolimatta
useiden koehenkildiden reaktioajat vaikuttivat olevan ensimméisen ravintovalmisteen
syontijakson alkumittauksissa heikompia kuin seuraavilla mittauskerroilla. Reaktioajat
saattavat olla normaalitilannetta heikompia esimerkiksi silloin, mikili koehenkilé on
tilanteeseen ndhden liian valppaana tai liian jannittynyt (Welford 1980). Téssé nyt teh-
dyssé tutkimuksessa useat koehenkil6t kertoivat jannittdneensd ensimmaistd mittausker-
taa eniten, ja mittaustilanteeseen liittyva jannitys ja valppaana olo olivatkin todennékoi-
sesti ldhes kaikilla koehenkildilld suurimmillaan juuri ensimmaéiselld mittauskerralla.
Tdmé mittausjinnitys on saattanut mahdollisesti vaikuttaa siihen, ettd joidenkin koe-

henkil6iden reaktioajat olivat ensimmaiselld mittauskerralla ehké heikoimmillaan.

NADH:n kiytto ndyttdisi timan tutkimuksen tulosten perusteella siis parantavan ainoas-
taan reaktioaikaa yksinkertaiseen ndkoidrsykkeeseen vélittomésti anaerobisen kuormi-
tuksen jédlkeen. Tutkimuksen tulos tuo tukea Birkmayerin ja Vankin (1996) tutkimuksel-
le, jossa myds on havaittu koehenkildiden reaktioajan paraneminen NADH:n kdytén
(ENADA, 5 mg/vrk) seurauksena. Nyt tehdyn tutkimuksen tapaan myds Birkmayerin ja
Vankin (1996) tutkimuksessa koehenkil6t kayttivit NADH:ta neljdn viikon ajan, joten
ndiden tutkimusten tuloksia voidaan vertailla suhteellisen helposti. Reaktioajan parane-
minen NADH:n kiyton seurauksena on havaittu myds Kayn ym. (2000) tutkimuksessa,
jossa koehenkildiden reaktioaika jaettua keskittymiskykya mittaavassa testissa oli neljan
aikavyohykkeen ylityksen jidlkeen nopeampi NADH:n kiyton (ENADA, 20 mg:n kerta-
annos) jilkeen verrattuna tilanteeseen, jossa koehenkilot eivdt olleet kéyttdneet
NADH:ta. Liséksi Kayn ym. (2000) tutkimuksessa NADH:ta kéyttdneiden koehenkili-
den reaktioaika keskittymiskykytestissd oli nopeampi aikavyohykkeiden ylityksen jil-
keen kuin ennen aikavyohykkeiden ylitystd. (Kay ym. 2000.) Erona Kayn ym. (2000)
tutkimuksessa oli tdhén nyt tehtyyn tutkimukseen sekd Birkmayerin ja Vankin (1996)
tutkimukseen verrattuna se, ettdi Kayn ym (2000) tutkimuksessa koehenkilot nauttivat
NADH:ta ainoastaan siis yhtend vuorokautena, miké tulee huomioida kun vertaillaan

niiden kolmen tutkimuksen tuloksia.

NADH:n kéyton seurauksena havaitun reaktioajan paranemisen taustalla olevasta syysti
tai syistd ei toistaiseksi voida vield olla tdysin varmoja mutta erddnd syyni saattaa aina-

kin olla koehenkildiden aivojen tiettyjen alueiden mahdollinen NADH:n puutteen kor-
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jaantuminen NADH:n kdyton seurauksena (Birkmayer & Vank 1996). Kuitenkin tété
todenndkoisemmin reaktioajan paraneminen saattaa johtua aivojen tiettyjen alueiden
dopamiinin tuoton lisddntymisestdi NADH:n kdyton seurauksena (Gardier; Vrecko ym.
1993). Koska lisdantyneelld dopamiinin tuotolla tiedetddn olevan positiivisia vaikutuk-
sia aivotoimintoihin, esimerkiksi kognitiiviseen toimintaan (Vrecko ym. 1993), on
NADH:n kdyton seurauksena tapahtuva dopamiinin tuoton lisdintyminen saattanut pa-
rantaa tdssd nyt tehdyssé tutkimuksessa koehenkildiden tarkkaavaisuutta ja valppautta,
ja esimerkiksi siten aikaansaada reaktioajan paranemisen. Reaktioaikojen tiedetddn ni-
mittdin paranevan kognitiivisen informaation prosessoinnin nopeutuessa (mm. Yagi ym.
1999), joten dopamiinin tuoton lisdéintyminen, ja sen seurauksena tapahtuva kognitiivi-
sen toiminnan nopeutuminen, vaikuttaisi tdlld hetkelld siis olevan ehki todennékdisin
selitys reaktioaikojen paranemiselle NADH:n kéyton seurauksena. Reaktioajan parane-
minen voi johtua myds mm. hermojen johtumisnopeuden paranemisesta (Behm ym.
2004) mutta ainakaan toistaiseksi NADH:n kdyton mahdollisista vaikutuksista hermojen

johtumisnopeuteen ei ole tietoa.

Nyt tehdyn tutkimuksen sekd Birkmayerin ja Vankin (1996) ettd Kayn ym. (2000) tut-
kimusten perusteella reaktionopeuden paraneminen niyttéisi siis olevan mahdollista
sekd pitempijaksoisen ettd kertaluonteisen NADH:n kdyton seurauksena mutta kuiten-
kin lisatutkimuksia NADH:n kdyton vaikutuksista reaktionopeuteen tarvitaan vield en-
nen kuin NADH:n kdyton positiiviset vaikutukset reaktionopeudelle varmistuvat. Tule-
vissa tutkimuksissa tulisi ainakin vield selvittdd suurella koehenkildjoukolla seké kerta-
luonteisen ettd pitempijaksoisen NADH:n kéyton vaikutuksia reaktionopeuteen seki
lepotilanteessa ettd kuormituksen jilkeen, sekd myds esimerkiksi unenpuutteen aiheut-

taman viasymyksen aikana.

Keskittymiskyky

Vastoin tutkimuksen viidettd hypoteesia NADH:n kaytolla ei ollut positiivista vaikutus-
ta keskittymiskykyyn lepotilanteessa eikd kuormituksen jélkeen. Tutkimuksen keskit-
tymiskykytestin tuloksia tarkasteltaessa tulee mainita se, ettd keskittymiskykytestissd oli
koko tutkimuksen ajan kdytossd sama testi, eli toisin sanoen etsittdvit numerot olivat
jokaisessa testissd aina samoilla paikoilla. Muutamat koehenkil6t kertoivat oppineensa
muistamaan missd kohtaa testin numerokenttdd jotkut numerot sijaitsivat. Tdméd on

mahdollisesti saattanut helpottaa hiukan keskittymiskykytestin tekemistd erityisesti mit-
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tauskerran muutamassa viimeisessd keskittymiskykytesteissd. Mikéli keskittymiskyky-
testin numerot olisivat olleet aina jokaisessa keskittymiskykytestissd eri paikoissa nu-
merokenttdd, olisi joidenkin koehenkildiden keskittymiskykytestin tulos ehké saattanut
olla hiukan heikompi erityisesti mittauskerran viimeisissa keskittymiskykytesteissd. To-
sin niiden numeroiden lukuméérd, joiden paikat numerokentdssd koehenkil6t kertoivat
muistaneensa, oli melko pieni, joten numeroiden paikkojen oppimisella ei todennikdi-
sesti ollut suurta vaikutusta testin tuloksiin, ja siten keskittymiskykytestin tuloksia voi-
daan tdssd tutkimuksessa pitdd luotettavina. Mutta mikéli keskittymiskykytestid olisi
tehty mittauskerran sisélld vield useampia kertoja kuin nyt tehtiin, olisi numeroiden
paikkojen oppimisella ollut jo melko todennékoéisesti vaikutusta testin tuloksiin. Tule-
vissa tutkimuksissa, joissa kéytetdin kyseistd keskittymiskykytestid useita kertoja yhden
mittauspdivan sisélld, tulisikin ottaa aina huomioon se, ettd osa koehenkildistd saattaa
ehkd oppia mittauspdivén aikana osan testin numeroiden paikoista. Lisdksi mikéli kes-
kittymiskykytestid kdytetddn urheilijoiden keskittymiskyvyn selvittdmiseen, tulee huo-

mioida, ettei testi ole luonteeltaan kovin urheiluspesifinen (Gill 2000).

Tamén tutkimuksen keskittymiskykytestin tuloksen olisi voinut olettaa parantuvan
NADH:n kiyton seurauksena ainakin siksi, koska aiempien tutkimusten mukaan
NADH:n kéyton tiedetddn lisddvan dopamiinin tuottoa (Gardier; Vrecko ym. 1993), ja
dopamiini puolestaan vaikuttaa huomion keskittdmiseen tiettyyn asiaan (Glickstein ym.
2002) sekd myds tyomuistiin (Aalto ym. 2005). NADH:n kdyton vaikutusta keskitty-
miskykyyn fyysisen kuormituksen jélkeen ei ole tutkittu aikaisemmin. Kay ym. (2000)
ovat sen sijaan tutkineet NADH:n kéyton (ENADA, 20 mg:n kerta-annos) vaikutusta
keskittymiskykyyn ja valppaana oloon neljan aikavydhykkeen ylityksen jilkeen, ja to-
denneet aikavyohykkeiden ylityksen jilkeen kerta-annoksena nautitulla NADH:Ila ole-
van positiivisia vaikutuksia sekd keskittymiskykyyn ettd valppaana oloon. Valppaana
ololla voisi ajatella mahdollisesti olevan vaikutusta keskittymiskyvyn lisdksi myds mm.
téssd nyt tehdyssédkin tutkimuksessa mitattuun reaktionopeuteen. Kayn ym. (2000) li-
siksi myos Birkmayer ja Vank (1996) ovat tutkineet NADH:n kdyton vaikutusta valp-
paana oloon mutta he eivit tutkimuksessaan havainneet NADH:n kdyt6lla olevan vaiku-
tusta urheilijoiden valppaana oloon. Tdh&n mennessé tehtyjen tutkimusten tulosten pe-
rusteella NADH:n kéytolld ndyttéisi siis olevan keskittymiskykyd parantava vaikutus
aikavyohykkeiden ylityksen jélkeen mutta ei lepotilanteessa eikd fyysisen kuormituksen

jilkeen. Tarvitaan kuitenkin vield melko runsaasti lisdtutkimuksia ennen kuin NADH:n
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kdyton mahdolliset positiiviset vaikutukset keskittymiskykyyn lepotilanteessa seka fyy-

sisen kuormituksen jilkeen varmistuvat.

Vasymyksen tunne

Nyt tehdyssé tutkimuksessa NADH:n kéytto ei vastoin tutkimuksen kuudetta hypoteesia
vahentinyt fyysisen visymyksen tunnetta kuormituksen jilkeen. Koska Kay ym. (2000)
tutkimuksessa oli saatu viitteitd siitd, ettd NADH:n kdyttd parantaa valppaana oloa ai-
kavyohykkeiden ylityksen jidlkeen eli visyneend, haluttiin tdssd nyt tehdyssa tutkimuk-
sessa selvittdd NADH:n kdyton vaikutusta kuormituksen jilkeiseen fyysisen vasymyk-
sen tunteeseen. Téssd tutkimuksessa NADH:n kéytolld oletettiin olevan vaikutusta
kuormituksen jilkeiseen fyysisen visymyksen tunteeseen 1dhinnd siksi, koska NADH:n
kayton seurauksena NADH:n saatavuus lihassoluille parantuu, mikd puolestaan saattaa
parantaa lihassolujen ATP:n tuottoa (Birkmayer ym. 2001). ATP:n tuoton vajeen tiede-
tddn ndkyvéin heikentyneend voimana, tehona ja suorituskykynd (Birkmayer & Vank
1996), joten mikali timén tutkimuksen koehenkildiden solujen energiantuotto olisi jos-
tain syystd ollut suboptimaalista, olisi lihaskudoksen energiatila NADH:n kdyton seura-
uksena todennédkoisesti noussut, mikd olisi saattanut ehkd vaikuttaa kuormituksen jil-

keiseen fyysisen visymyksen tunteeseen.

Tulee kuitenkin huomioida, etté téssd tutkimuksessa kdytetty kysely fyysisen visymyk-
sen tunteesta ei ehki ole paras mahdollinen kysely tuomaan ilmi pienid eroja visymyk-
sen tunteessa, joten tutkimuksessa saatuihin tuloksiin NADH:n kéyton vaikutuksesta
viasymyksen tunteeseen tulee suhtautua hiukan kriittisesti. Tulevissa tutkimuksissa
NADH:n kéyton vaikutusta kuormituksen jilkeiseen vdsymyksen tunteeseen tulisikin
selvittdd kayttdmalld visymyksen tunteessa tapahtuneita muutoksia nyt kéytettyd por-
taikollista asteikkoa paremmin erottelevia asteikkoja ja kyselyjé, esimerkiksi portaaton-

ta VAS-asteikkoa (visual analog scale).

Laskimoveren kreatiinikinaasiaktiivisuus

NADH:n kéyto6lla ei tdssd tutkimuksessa ollut vaikutusta eri ajanhetkilld kuormituksen
jilkeen laskimoverestd mitattuun CK-aktiivisuuteen. Lihasvaurioista kertovaa CK-
aktiivisuutta tarkasteltaessa voidaan todeta, etti tidssé tutkimuksessa kédytetty maksimaa-
linen hapenottotesti oli riittdvdn kovatehoinen kuormitus aikaansaamaan CK-

aktiivisuuden nousun, mistd kertoo se, ettd CK-aktiivisuus nousi vélittdmésti maksimaa-
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lisen hapenottotestin jilkeen lepotilannetta suuremmaksi kaikilla neljalld mittauskerral-
la. Tdma tulos on saman suuntainen Durstinen ym. (2001) ja Totsukan ym. (2002) tut-
kimusten kanssa, koska myds nédissd tutkimuksissa kestdvyyskuormituksen on todettu

aikaansaavan CK-aktiivisuuden nousun.

Laskimoverindytteet CK-aktiivisuuden maédrittdmiseksi oli tarkoitus ottaa jokaiselta
koehenkiloltd 1, 3 ja 5 vuorokautta jokaisen varsinaisen mittauspéivan jalkeen. CK-
ndytteiden otto jokaiselta koehenkil6ltd kaikkina kolmena paivéna ei kuitenkaan onnis-
tunut, koska koehenkildiden erindiset henkilokohtaiset syyt estivit usein yhden tai use-
amman varsinaista mittauspdivdd seuraavan CK-ndytteen oton. Vaikka mittauspdivad
seuraavien 1., 3. ja 5. vuorokauden korkeimman CK-aktiivisuuden ja mittauspdivii seu-
raavien 1., 3. ja 5. vuorokauden keskiarvostetun CK-aktiivisuuden kohdalla koehenki-
16mééra onkin kahdeksan, on nditd muuttujia tarkasteltaessa useissa kohdissa monen
koehenkilon puuttuneen CK-arvon kohdalla kdytetty koko koehenkildjoukon keskiarvoa
kyseisen vuorokauden kohdalta. Témé tulee huomioida kun tarkastellaan mittauspéivaa
seuraavina vuorokausina mitattua korkeinta CK-aktiivisuutta ja mittauspdivéé seuraavi-
en vuorokausien keskiarvostettua CK-aktiivisuutta, koska kéytetty menettelytapa ei an-
na aivan todellista kuvaa CK-aktiivisuuden kiyttdytymisestd mittauspdivdd seuraavina
1., 3. ja 5. vuorokautena. Lisdksi tulee huomioida, ettd mittauspdivdd seuraavan kol-
mannen vuorokauden CK-aktiivisuuden kohdalla koehenkildiden lukuméérd on vain
seitsemdn ja mittauspédivada seuraavan viidennen vuorokauden CK-aktiivisuuden kohdal-
la vain viisi, ja timi pieni koehenkilomééra saattaa ehkd myos hiukan vaikuttaa tutki-

muksessa saatuihin CK-aktiivisuuden tuloksiin.

Mekanismi, jolla NADH:n kdyton voisi mahdollisesti olettaa vaikuttavan tdmén tutki-
muksen juoksukuormitusten jilkeiseen CK-aktiivisuuteen, saattaisi olla NADH:n kéy-
ton ATP:n tuottoa lisddva vaikutus tai ATP:n uudistumista kuormituksen jilkeen edista-
va vaikutus (Nadlinger ym. 2003). CK:n vapautumisen kuormituksen seurauksena li-
haskudoksesta verenkiertoon saa puolestaan aikaan joko lihaskudoksen vaurioituminen
tai muutokset myosyyttien kalvon ldpédisevyydessd. Esimerkiksi solun ATP-varastojen
viheneminen saattaa muuttaa kalvon lidpéisevyyttd. Kuormituksen aikana lihas kayttaa
energiavarastojaan, ja mikdli kuormituksen intensiteetti ylittda tietyn rajan, solukalvon
lapdisevyys muuttuu, miké johtaa CK:n vapautumiseen aktiivisesta lihaksesta. (Totsuka

ym. 2002.) Mikéli NADH:n kéyton seurauksena solujen ATP-pitoisuus on siis suurempi
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kuin ilman NADH:n kayttod, voisi olettaa, ettd solujen ATP-varastojen viheneminen
sille tasolle, jossa solukalvon ldpdisevyys muuttuu, tapahtuisi NADH:n kédyton seurauk-
sena myohemmin tai hitaammin kuin ilman NADH:n kiyttd4, ja tdmi taas hidastaisi tai
vihentdisi CK:n vapautumista lihassoluista verenkiertoon. Tassd tutkimuksessa
NADH:n kaytolld ei kuitenkaan ollut vaikutusta lihasvaurioiden syntyyn ja siten CK-
aktiivisuuteen, joten edelld esitetty oletus tarvitsee vield runsaasti lisdtutkimusta. Tulee
kuitenkin huomioida, ettd CK-aktiivisuuden kayttod lihasvaurioiden osoittamisessa ei ole
aivan kiistatonta, mistd kertoo esimerkiksi se, ettd Komulaisen ym. (1995) tutkimukses-
sa rottien CK-aktiivisuus ei noussut juoksukuormituksen jilkeen huolimatta juoksu-
kuormituksen aiheuttamista lihasvaurioista. Myos mm. Malm ym. (2000) ovat kyseen-
alaistaneet CK-aktiivisuuden kdyton kuormituksen aiheuttaman lihasvaurion luotettava-
na ilmentdjénd. Kun edelld esitetyt seikat otetaan huomioon, ei tdmén nyt tehdyn tutki-
muksen perusteella voida vield sanoa mitéén tdysin varmaa NADH:n kdyton mahdolli-
sista vaikutuksista kuormituksen aiheuttamiin lihasvaurioihin. Tulevissa tutkimuksissa
tulisi mm. selvittdd NADH:n kdyton mahdollisia vaikutuksia lihasvaurioiden syntyyn

kestdvyyskuormituksen liséksi my6s puhtaan voimakuormituksen yhteydessa.

Yhteenveto

Tama tutkimus osoitti, ettd neljan vikkon NADH:n (Enachi 30 mg/vrk) kdytto voi paran-
taa nopeusvoimaa lepotilanteessa sekd kestavyyskuormituksen jélkeen. Lisdksi reaktio-
nopeus yksinkertaiseen nékoarsykkeeseen anaerobisen kuormituksen jilkeen voi tdimén
tutkimuksen mukaan parantua NADH:n kdyton seurauksena. Nopeusvoiman ja reaktio-
nopeuden paranemisen taustalla on todennékdisesti aivojen dopamiinin tuoton lisdén-
tyminen NADH:n kdyton seurauksena (Gardier; Vrecko ym. 1993). Sen sijaan aerobi-
nen ja anaerobinen kestivyys eivit timén tutkimuksen perusteella parannu neljan viikon
NADH:n kdyton seurauksena, kuten ei myoskdin keskittymiskyky, reaktioaika valinta-
tilanteen sisdltdvaidn ndkodrsykkeeseen eikéd reaktioaika kuulodrsykkeeseen lepotilan-
teessa eikd kuormituksen jélkeen. Tutkimuksen mukaan NADH:n kéytt6 ei myoskéédn
vihennd fyysisen visymyksen tunnetta kuormituksen jélkeen. Néin ollen esitetyistéi tut-
kimuksen kuudesta hypoteesista kaksi, eli nopeusvoimaa koskenut ja reaktionopeutta

koskenut hypoteesi, toteutuivat osittain.

Tutkimuksen tuloksia voidaan pitdéd hyvin luotettavina, koska koehenkil6t olivat ruoka—

ja harjoituspdiviakirjojen mukaan molempien tablettien sydntijaksojen alku- ja loppumit-
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tauksissa samanlaisessa ravitsemus- ja harjoittelutilanteessa. Lisdksi jokaisen koehenki-
16n mittaukset tehtiin aina mahdollisuuksien mukaan samaan vuorokauden aikaan, jolla
varmistettiin se, ettd koehenkildiden vireystila oli mahdollisimman samanlainen eri mit-
tauskerroilla. Muutamalle koehenkil6lle tuli 3-4 tunnin heittoja neljdn eri mittauskerran
alkamisajoissa mutta ndmd muutaman tunnin heitot eivit kuitenkaan todennékdisesti ole
aiheuttaneet eroja koehenkildiden vireystilassa neljan eri mittauskerran valilld. Suurin
osa koehenkildistd saapui mittauksiin joka kerta samalla kulkuneuvolla, joten fyysinen
kuormitus mittauskerran alkua edeltédneiden tuntien aikana oli todennékoisesti koehen-
kil6illd samanlainen ennen jokaista mittauskertaa. Tdmén tutkimuksen tuloksia tarkas-
teltaessa tulee huomioida, ettd suuremmalla koehenkil6joukolla olisi voitu NADH:n
kdyton seurauksena havaita mahdollisesti enemmén ja vahvempia positiivisia vaikutuk-

sia kuin mitd tdmén tutkimuksen kahdeksan koehenkilon joukolla nyt havaittiin.

Tutkimuksen tuloksia voidaan hyodyntdd mm. sellaisissa urheilulajeissa, joissa tarvitaan
nopeaa voimantuottoa lepotilanteessa (esimerkiksi yleisurheilun hypyt) tai vélittdmésti
kestdvyyskuormituksen jilkeen, tai joissa tulee anaerobisen kuormituksen jélkeen rea-
goida nopeasti yksinkertaisiin nédkoérsykkeisiin (esimerkiksi useat palloilulajit, jadkiek-
ko). Tulevissa tutkimuksissa tulisi selvittdd NADH:n kdyton vaikutuksia aerobiseen ja
anaerobiseen kestdvyyteen sekd nopeusvoimaan, reaktionopeuteen ja keskittymisky-
kyyn suuremmalla koehenkildjoukolla sekd mahdollisesti myds suuremmalla vuoro-
kautisella NADH-annoksella kuin mitd tdssd nyt tehdyssd tutkimuksessa oli. Lisdksi
olisi mielenkiintoista selvittdd lisid NADH:n kdyton vaikutuksia ikddntymisen myoti
elimistdsséd tapahtuviin muutoksiin. Tiedetdén nimittdin, ettd ikd&ntymisen myo6td do-
paminerginen aivotoiminta heikkenee ja on mahdollista, ettd ikdéntymisen myd6td ha-
vaittavat puutteet tai heikkoudet mm. joustavuudessa, sopeutumiskyvyssi seké vaativis-
sa keskittymisprosesseissa ja tydmuistissa voivat liittyd keskushermoston dopaminergi-
sen transmission heikkenemiseen (Nieoullon 2002). Ikdadntyvien dopaminergisen trans-
mission stimuloiminen esimerkiksi NADH:n kdyt6ll4 saattaisi ndin ollen ehkd vaikuttaa
positiivisesti tai ainakin hidastavasti edelld esitettyihin ikd&ntymisen myo6téd tapahtuviin
kayttdytymistoimintojen heikkenemiseen. Lopuksi voidaan todeta, ettd timén tutkimuk-
sen perusteella NADH:n pitkdaikaista nauttimista voidaan pitdd perusteltuna, mikali
halutaan parantaa nopeusvoimaa lepotilanteessa tai kestdvyyskuormituksen jélkeen tai

reaktioaikaa yksinkertaiseen nidkodérsykkeeseen anaerobisen kuormituksen jilkeen.
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LITTEET

LIITE 1. ENACHI- JA ENADA-TABLETTIEN KOOSTUMUS

Enachi (10 mg) -imeskelytabletin koostumus

1) NADH (Coenzyme 1) 10 mg
2) Muut ainesosat: Mannitol, sodium bicarbonate, mikrocristallic cellulose, sodium as-

corbate, titandioxide, starch powder, magnesiumstearat.

ENADA (5 mg) —tabletin koostumus

1) active ingredient P-NADH (nicotinamide adenine dinucleotide - reduced form) 5 mg,
2) cl-mannitol (Merck Co., Germany) 54,30 mg

3) sodium bicarbonate (Merck Co.) 6,0 mg

4) microcrystalline cellulose (Merck Co.) 1,36 mg

5) magnesium stearate (Merck Co.) 1 mg

6) sodium ascorbate (Merck Co.) 0,34 mg

Tabletin pintakalvon ainesosana on methacrylic acid copolymer (Eudragitg; Rbhm
GmbH, Germany).
Tabletti painaa 68,0 mg. (Birkmayer & Nadlinger 2002.)
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LIITE 2. KOEHENKILOILLE ANNETTU TIEDOTE TUTKI-
MUKSESTA

NADH:N KAYTON VAIKUTUS AEROBISEEN JA ANAEROBISEEN KESTAVYY-
TEEN SEKA REAKTIONOPEUTEEN, NOPEUSVOIMAAN JA KESKITTYMISKY-
KYYN LEVOSSA JA KUORMITUKSEN JALKEEN

TIEDOTE TUTKITTAVILLE
9.3.2005

1 Tutkijoiden yhteystiedot

Antti Mero, LitT, dosentti, erikoistutkija (vastuullinen tutkija), Liikuntabiologian laitos, Vive-
ca, PL 35, 40014 Jyvéskylén yliopisto, puh. (014) 2602077, (040) 5408704, email:
antti.mero(@sport.jyu.fi

Riikka Raitanen, Liik. yo. Liikuntabiologian laitos, Jyvdskyldn yliopisto, puh. (040) 5211121,
email: rairiikk@cc.jyu.fi

Paavo Komi, professori, Liikuntabiologian laitos, Viveca, PL 35, 40014 Jyviskylén yliopisto,
puh. (014) 2602073, email: paavo.komi@sport.jyu.fi

2 Tutkimuksen taustatiedot

Tama tutkimus on osa laajempaa energia-aineenvaihduntaan liittyvaé tutkimusprojektia. Tésta
osatutkimuksesta on tarkoitus valmistua Riikka Raitasen liikuntafysiologian pro gradu -
tutkielma. Tutkimuksen mittaukset tehddin Jyviskyldn yliopiston Liikunta- ja terveyslaborato-
riossa (Rautpohjankatu 8) maaliskuun 2005 ja elokuun 2005 véliseni aikana.

3 Tutkimuksen tarkoitus, tavoite ja merkitys

NADH eli nikotiiniamidiadeniinidinukleotidi on B3 -vitamiinin aktiivinen koentsyymimuoto.
Sitd esiintyy luonnostaan kaikissa ihmisen soluissa, joissa se osallistuu moniin reaktioihin.
NADH :n tirkein rooli on toimia energian tuotossa, ja lisdksi NADH osallistuu my6s mm. DNA
—vaurioiden korjaukseen ja toimii antioksidanttina. NADH :n kdyt61l4 on aiempien tutkimusten
mukaan hyodyllisid vaikutuksia mm. Parkinsonin ja Alzheimerin tautien oireisiin sekd krooni-
seen visymykseen ja depressioon. Lisdksi NADH :n kdyt6lld on havaittu olevan keskittymisky-
kyé ja valppaana oloa parantava vaikutus aikaerovasymyksen yhteydessi. NADH :n kéyton
seurauksena urheilijoiden maksimaalinen suorituskyky ja reaktioaika ovat parantuneet ja lisdksi
on saatu viitteitd siité, ettdi NADH :n kdytto saattaa parantaa myds urheilijoiden maksimaalista
hapenottokykya.

Tutkimuksessa on tarkoituksena selvittdd NADH :n kdyton vaikutuksia aerobiseen ja anaerobi-
seen kestivyyteen sekd reaktionopeuteen, nopeusvoimaan ja keskittymiskykyyn levossa ja
kuormituksen jdlkeen. NADH :n kdyton vaikutuksia fyysiseen suorituskykyyn on tutkittu tois-
taiseksi vasta muutamissa tutkimuksissa, joista osassa koeasetelma on ollut puutteellinen. Nyt
tehtdvéssd tutkimuksessa koeasetelman valintaan on kiinnitetty erityistd huomiota, ja tutkimuk-
sen avulla saadaan lisdtietoa NADH :n kdyton mahdollisista hyddyistd fyysiselle suorituskyvyl-
le.
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4 Menettelyt, joiden kohteeksi tutkittavat joutuvat
Koehenkilot jaetaan kahteen ryhméin satunnaistetusti:

Ryhmaé 1: koehenkil5t saavat ensimmaéisen ravintovalmisteen kdyttdjakson ajan NADH —tablet-
teja ja toisen ravintovalmisteen kdyttdjakson ajan plasebotabletteja

Ryhmad 2: koehenkildt saavat ensimmaéisen ravintovalmisteen kiyttjakson ajan plasebotablet-
teja ja toisen ravintovalmisteen kayttojakson ajan NADH -tabletteja

Tutkimus on asetelmaltaan kaksoissokotettu plasebokontrolloitu ristikkdiskoe. Kak-
soissokkokokeen mukaisesti koehenkil6t eivét tiedd, saavatko he NADH :ta vai plaseboa ja toi-
saalta tutkijat eivit tiedd mittausten ja ravintovalmisteiden kéyttdjaksojen aikana mihin ryhméén
kukin koehenkilé kuuluu. Ristikkéiskoeasetelman mukaisesti kaikki koehenkilot sydvit seké
NADH - ettd plasebotabletteja. Ravintovalmisteen kéytt6jakson pituus on neljd viikkoa, jonka
aikana koehenkil6t syovat pdivittdin joko plaseboa tai NADH :ta. Pdivittdinen NADH annos on
30 mg. Koehenkilot tayttiavit tutkimusjakson aikana ruokapédivikirjaa neljdssi eri jaksossa seké
harjoittelupdivékirjaa koko tutkimusjakson ajan. Kayttéjaksojen vélinen puhdistautumisjakso on
kahdeksan viikkoa.

Jokaiselle koehenkil6lle tehddén ensimmdiisen ravintovalmisteen kéyttojakson alkaessa maksi-
maalinen hapenottotesti ja anaerobinen testi juoksumatolla seké testataan nopeusvoima, reaktio-
nopeus ja keskittymiskyky ennen ja jilkeen maksimaalista hapenottotestid sekéd anaerobista tes-
tid. Maksimaalisen hapenottotestin aikana sekd ennen ja jdlkeen testid otetaan sormenpéésté
verindytteitd laktaattipitoisuuden ja pH :n maérittdmiseksi. Sormenpééveriniytteet otetaan myos
ennen anaerobista testid ja testin jdlkeen. Kyynirvarren laskimosta otetaan verindytteet ennen
maksimaalista hapenottotestid ja vilittomaésti sen jdlkeen sekd ennen anaerobista testid ja vilit-
tomaésti sen jilkeen sekd 30 minuuttia anaerobisen testin jdlkeen, jolloin testataan myds nopeus-
voima, reaktionopeus ja keskittymiskyky. Laskimoverindytteet otetaan myos 1, 3 ja 5 vuoro-
kautta testipdivdn jdlkeen. Kaikista laskimoverindytteistdi maéritetddn kreatiinikinaasi -
entsyymin pitoisuus sekd ennen maksimaalista hapenottotestid otettavasta laskimoverindytteesti
liséksi perusverenkuva. Samat mittaukset tehdidén myos ensimmaéisen ravintovalmisteen kaytto-
jakson jélkeen sekd ennen toista ravintovalmisteen kayttdjaksoa ja sen jélkeen.

5 Tutkimuksen hyddyt ja haitat tutkittaville

Mité tutkittavat hyotyvét osallistumisestaan tutkimukseen. Korvaukseksi tutkimukseen
osallistumisestaan tutkittavat saavat monipuolista tietoa omasta fyysisestd kunnostaan ja keskit-
tymiskyvystddn sekd useista verimuuttujista (mm. Hb, Hkr, leukosyytit). Kaikille koehenkildille
tehddédn lisdksi ravintoanalyysejd Nutrica -ohjelmalla, joiden avulla he pystyvét halutessaan
jatkossa suunnittelemaan paremmin oman ruokavalionsa itselleen parhaiten sopivaksi. Kaikki
testit ja mittaukset ovat tutkittaville maksuttomia.

Tutkimukseen liittyvat riskit ja mahdolliset haitat. Tédssd tutkimuksessa kdytetyt tutkimus-
menetelmit on todettu turvallisiksi lukuisissa tutkimuksissa. Maksimaalisen suorituskyvyn
(maksimaalinen hapenotto, anaerobinen kestdvyys, nopeusvoima) mittaamiseen liittyy kuitenkin
my0s riskejéd. Téllaisia ovat tapaturmat, joihin liittyy ulkoinen syy (esim. liukastuminen, kaatu-
minen ja niistd aiheutuneet vammat) seké lihas- ja jinnerevéhdykset tai sairaskohtaukset, joihin
ei liity ulkoista syytd. Tapaturman ja sairauskohtauksen ensiapuun liikuntabiologian laitoksella
on varauduttu. Laskimoverindytteiden otto aiheuttaa nipistdvdd kipua ja toisinaan mustelman
ndytteenottoalueelle. Nama vaivat hdvidvit muutamassa pdivissd. Verindytteet ottaa siihen kou-
lutuksen saanut laboratoriohoitaja.

Tutkimuksessa kéytettivd NADH -valmiste on ravintovalmiste ja se on aikaisemmissa tutki-
muksissa todettu turvalliseksi. NADH -tabletit eivit vaikuta koehenkildiden mahdollisesti naut-
timien ladkkeiden tehoon.
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6 Mihin tutkimustuloksia aiotaan kayttaa

Tutkimustuloksia julkaistaan alan kansainvélisissé tieteellisissa aikakauslehdissi ja kongresseis-
sa. Tutkimuksesta kirjoitetaan artikkeleita my0s suomenkielisiin alan julkaisuihin. Tutkimuk-
sesta valmistuu Riikka Raitasen litkuntafysiologian pro gradu -tutkielma.

7 Tutkittavien oikeudet

Osallistuminen tutkimukseen on tdysin vapaaehtoista. Tutkittavilla on tutkimuksen aikana oike-
us kieltdytyd mittauksista ja keskeyttdd testit ilman, ettd siitd aiheutuu mitdén seuraamuksia.
Tutkimuksen jérjestelyt ja tulosten raportointi ovat luottamuksellisia. Tutkimuksesta saatavat
tiedot tulevat ainoastaan tutkittavan ja tutkijaryhmén kayttoon ja tulokset julkaistaan tutkimus-
raporteissa siten, ettei yksittdistd tutkittavaa voi tunnistaa. Tutkittavilla on oikeus saada lisétie-
toa tutkimuksesta tutkijaryhmaén jdseniltd misséd vaiheessa tahansa.

8 Vakuutukset

Tutkittavat on vakuutettu tutkimuksen ajan ulkoisen syyn aiheuttamien tapaturmien, vahinkojen
ja vammojen varalta. Tapaturmavakuutus on voimassa mittauksissa. Vakuutusyhtiét eivét kui-
tenkaan korvaa dkillisen ponnistuksen aiheuttamaa lihas- tai jannerevdhdysté, ellei siihen liity
ulkoista syytd. Tapaturmien ja sairastapausten valittdoméan ensiapuun mittauksissa on varaudut-
tu litkkuntabiologian laitoksella. Laboratoriossa on ensiapuvélineet ja varusteet, joiden kdyttoon
henkilokunta on perehtynyt. Tutkittavalla olisi hyvd olla oma henkilékohtainen tapatur-
ma/sairaus- ja henkivakuutus, koska tutkimusprojekteja varten vakuutusyhtiot eivit myonnd
tiysin kattavaa vakuutusturvaa esim. sairauskohtauksien varalta.

9 Tutkittavan suostumus

Olen perehtynyt tdmén tutkimuksen tarkoitukseen ja sisdltoon, tutkittaville aiheutuviin mahdol-
lisiin haittoihin sek tutkittavien oikeuksiin ja vakuutusturvaan. Suostun osallistumaan mittauk-
siin ja toimenpiteisiin annettujen ohjeiden mukaisesti. En osallistu mittauksiin flunssaisena,
kuumeisena, toipilaana tai muuten huonovointisena. Voin halutessani peruuttaa tai keskeyttda
osallistumiseni tai kieltdytya mittauksista missd vaiheessa tahansa. Tutkimustuloksiani saa kayt-
téa tieteelliseen raportointiin (esim. julkaisuihin) sellaisessa muodossa, jossa yksittiista tutkitta-
vaa ei voi tunnistaa.

Péiviys Tutkittavan allekirjoitus

Péivays Tutkijan allekirjoitus
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LIITE 3. KOEHENKILOILLE ANNETUT KIRJALLISET OH-
JEET RUOKAPAIVAKIRJAN TAYTTAMISESTA

RUOKAPAIVAKIRJA JA RUUANKAYTTOKYSELY

ARVOISA ASIAKAS
Ruokapdivékirjan ja ruuankdyttokyselyn avulla selvitimme ruokatottumuksianne ja ra-
vinnonsaantianne. Olkaa ystivillinen ja tdyttakda lomakkeet mahdollisimman huolelli-

sesti. Kiitos vastauksestanne.

Nimi: Syntymaéaika:
Puhelinnumero: /koti  Sahkoposti:

/ tyd
Paino: kg Pituus: cm

Erityisruokavalio:  FEi Kyll4, millainen

Olkaa ystavillinen ja ilmoittakaa tdhin kdyttimienne ruoka-aineiden nimi ja rasvapitoi-

suus
Leipérasva: Merkki Rasva%
Ruoanvalmistusrasva: Merkki Rasva%
Leivontarasva: Merkki Rasva%
Juusto(t): Merkki Rasva%
Merkki Rasva%
Leikkele(et): Merkki Rasva%
Merkki Rasva%
Maito / piimaé: Merkki Rasva%
Merkki Rasva%
Jogurtti / viili: Merkki Rasva%
Merkki Rasva%

Suola: Merkki
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RUOKAPAIVAKIRJAN TAYTTOOHJEET

Merkitkaa lomakkeelle kaikki mitd syotte ja juotte viitena mittauspaival edeltavana

paivana. Ohessa on malliksi yksi valmiiksi tdytetty ruokapaivakirjan sivu.

Merkitkaa tiedot lomakkeeseen heti ruokailun jalkeen.

Tarkistakaa, ettd jokaiselle sivulle tulee merkittyd nimi, pdivimaara ja viikonpaiva.

Aloittakaa jokainen péivd uudelta sivulta. Yhteen pdivédn voitte kdyttdd useampia sivu-

ja.

Kirjoittakaa aika -sarakkeeseen se kellon aika, jolloin sditte tai joitte jotain.

Merkitkéa paikka -sarakkeeseen ruokailupaikka esim. koti, koulu, baari jne.

Merkitkd4 ruoat ja juomat -sarakkeeseen kaikki nauttimienne ruokien ja juomien nimet.
Merkitkdd jokainen ruoka omalle rivilleen. Ilmoittakaa ruokien ja juomien laatu
mahdollisimman tarkkaan esim. rasvaton maito, kevytmaito, mansikkajogurtti, Edam-
juusto, ruisleipd, suklaakdaretorttu jne. Ruokalajeista selostakaa myds ruoan valmistus-
tapa. Erityisen tirkedd on, ettd ilmoitatte valmistukseen kéytetyn rasvan tai maidon laa-

dun. Esim. muikut (paistettu voissa), kesékeitto (kevytmaitoon).

Maiira -sarakkeeseen ilmoittakaa nauttimanne ruoan méard mahdollisimman tarkasti.
Ilmoittakaa kayttomadarat talousmittoina eli desilitroina, tee- tai ruokalusikallisina,
kahvikuppeina, lasillisina, lautasellisina jne. Jos kdytettdvissdnne on vaaka tai muutoin

tiedatte ruoan painon tarkkaan, ilmoittakaa méaard grammoina.

Merkitkda lomakkeelle my6s kédyttimédnne ravintolisdt kuten vitamiini- ja kiven-

néisainevalmisteet.

Palauttakaa koko péivikirja etusivuineen mittaukseen tullessanne.

(Sallinen 2004.)
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LIITE 4. ESIMERKKI HARJOITUSPAIVAKIRJASTA SEKA
KOEHENKILOILLE ANNETUT OHJEET HARJOITUSPAI-
VAKIRJAN TAYTTAMISESTA

HARJOITUSPAIVAKIRJIA

NIMI:

PAIVA  |HARJOITUS (mita teit ja kuinka kova tehoinen harjoitus oli) KESTO
30.3.2005
31.3.2005
1.4.2005
2.4.2005
3.4.2005
4.4.2005
5.4.2005
6.4.2005
7.4.2005
8.4.2005
9.4.2005
10.4.2005
11.4.2005
12.4.2005
13.4.2005
14.4.2005
15.4.2005
16.4.2005
17.4.2005
18.4.2005
19.4.2005
20.4.2005
21.4.2005
22.4.2005
23.4.2005
24.4.2005
25.4.2005
26.4.2005

Ohjeet harjoituspaivakirjan tayttamiseksi

- Merkitse ohessa olevaan harjoituspdivékirjaan kaikki tutkimusjakson aikana teke-
masi harjoitukset ja kerro lyhyesti jokaisesta harjoituksesta mit se piti sisdllddn,
kuinka kova tehoinen harjoitus oli sekd kauanko harjoitus kesti.

- Pyri pitdméén harjoittelusi mahdollisimman samanlaisena koko tutkimusjakson

ajan, jotta fyysinen kuntosi ei muuttuisi suuresti tutkimusjakson aikana.
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LIITE 5. KOEHENKILOILLE ANNETUT OHJEET TESTIIN
VALMISTAUTUMISESTA

MUISTILISTA KOEHENKILOILLE

Ruokapéivakirjan tayttd: Taytd ruokapaivékirjaa ohjeiden mukaan mittauspdivad edeltavien 5 vuoro-

kauden ajan.

Harjoituspéivakirjan taytto: Tiyti harjoituspiivikirjaa koko tutkimusjakson ajan. Ali muuta kuntoilu-

tottumuksiasi tutkimusjakson aikana.

Valmistautumisohjeet mittauksiin:

- pyri sydméén ja kuntoilemaan jokaista mittauskertaa edeltivind pdivind aina samalla lailla

- vilté raskasta fyysisté rasitusta ja alkoholia mittauspdivad edeltdvind paivind

- pidd mittauspdivé ja sitd edeltdva péiva tdysin lepopdivind

- vilté raskasta ruokailua, tupakointia sekd kahvin, teen ja kolajuomien nauttimista 3-4 tuntia ennen
testeja.

- nauti riittdvésti nestettd ennen testeja.

Mittauspaikka:

Mittaukset tehdéddn Jyviskylédn yliopiston Liikunta- ja terveyslaboratoriossa, osoitteessa Rautpohjankatu 8

Mukaan mittaukseen tarvitset:

- lenkkikengit, joilla on hyvi juosta

- kevyet urheiluvaatteet: t-paita/hihaton paita ja shortsit/urheiluhousut
- verryttelypuku tai muut lampimét vaatteet taukojen ajaksi

- ruokapdivikirjat taytettyind

- peseytymisvilineet, jos haluat kdydé suihkussa mittauspaikalla mittausten jélkeen

Tablettien nauttiminen:

Nauti saamiasi tabletteja 28 vuorokauden ajan erillisen ohjeen mukaan.

HUOMI! Muista kdydd mittauspdivad seuraavina 1., 3. ja 5. pdivdnd Vivecassa (Rautpohjankatu 8, huone

122, Fysiologiset méaritykset) antamassa verindyte!
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LIITE 6. KOEHENKILOILLE ANNETUT OHJEET TABLET-
TIEN NAUTTIMISESTA

TABLETIT

Annostus ja antotapa

Tabletteja otetaan kolme péivéssd. Kaikki kolme tablettia otetaan yhti aikaa.
Tabletit otetaan joka péivd suunnilleen samaan vuorokauden aikaan.

Tablettien ottamisen aikaan suussa ei saa olla liian hapanta; vilti siis ateriointia sekd
erityisesti virvoitus- ja urheilujuomien, sitrushedelmien ja mehujen nauttimista juuri
ennen tablettien ottamista.

Tabletit laitetaan suuhun/kielen alla, missd niiden annetaan liueta kokonaan (1-4
minuuttia). Valtéd nieleskelyd tabletin liukenemisen aikana.

Tablettien ottamisen yhteydessé ei saa juoda mitdén. Juomista pitdéd valttdd tablettien
ottamista edeltdvien 2-3 minuutin aikana, tablettien imeskelyn aikana seké vield yh-
den minuutin ajan tablettien liukenemisen jilkeen.

Tabletteja ei saa pureskella.

Jos unohdat ottaa tabletit, ota ne heti kun muistat unohduksen.

Séilytysohjeet

Tabletit sdilytetddn huoneenldimmaossa tai jidkaapissa.
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LIITE 7. MITTAUSKERRAN AIKATAULU

Aika, Tapahtuma
min
[00.00  |-laskimoverindyte: perusverenkuva, krea-

tiinikinaasi, laktaatti, pH

-sormenpéistd laktaatti

-painon, pituuden ja rasvaprosentin mittaus
[05.00  |-verryttely juoksumatolla 6 min

15.00  |-kevennyshyppy, reaktioaika
-keskittymiskykytesti, kysely visymyksesta
30.00 |maksimaalinen hapenottotesti

60.00  [-sormenpdistd laktaatti (0-1min)
-laskimoverinéyte: kreatiinikinaasi, laktaat-
ti, pH (1 min)

-kevennyshyppy, reaktioaika

-vesi 200 ml

-sormenpéésti laktaatti (3 min)
-laskimoverindyte: laktaatti, pH (3 min)
-keskittymiskykytesti, kysely visymyksesta

70.00  |-verryttely juoksumatolla 15 min

85.00 -vesi 100 ml

-kevennyshyppy, reaktioaika
-keskittymiskykytesti, kysely visymyksesta
-sormenpéista laktaatti

-laskimoverinéyte: kreatiinikinaasi, laktaat-
ti, pH

95.00  |anaerobinen testi, kesto noin 60 s

97.00  |-sormenpdistd laktaatti (0-1 min)
-laskimoverindyte: kreatiinikinaasi, pH,
laktaatti (1 min),

-kevennyshyppy, reaktioaika
-sormenpadsti laktaatti (3 min)
-keskittymiskykytesti

-kysely visymyksesti

-sormenpééstd laktaatti (9 min)

-vesi 200 ml

-sormenpééstd laktaatti (11 min)

127.00 |-sormenpdisté laktaatti

-laskimoverinéyte: kreatiinikinaasi, laktaat-
ti, pH

-kevennyshyppy, reaktioaika
-keskittymiskykytesti, kysely visymyksesta
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Etsi luvut jarjestyksessa 00, 01, 02, 03 jne. merkitsemélld kynalla rasti ruutuun.

Testin tulos on viimeksi l6ytamasi numero.

84 |27 |51 |78 |59 |52 |13 |85 |61 |55
28 |60 |92 |04 (97 |90 |31 |57 |29 |33
32 |96 |65 (39 |80 |77 |49 |8 (18 |70
76 |87 |71 |95 (98 |81 |01 |46 |88 |00
48 |82 |89 (47 |35 |17 |10 |42 |62 |34
44 |67 |93 |11 |07 |43 |72 |94 |69 |56
53 |79 |05 (22 (54 |74 |58 |14 |91 (02
06 |68 |99 |75 |26 |15 |41 |66 |20 |40
50 |09 |64 |08 (38 |30 |36 |45 |83 |24
03 |73 |21 |23 |16 |37 |25 |19 |12 |63

(Liukkonen 2003, 179.)
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LIITE 9. KYSELY VASYMYKSESTA

KYSELY FYYSISESTA VASYMYKSESTA

Nimi: Paiva:

Olen

1 tiysin voimissani, ei visytd yhtdin
2 vain lievisti vasynyt

3

4 jonkin verran vasynyt

5

6 erittdin vasynyt

7 tdysin voimaton, visymys ei voisi olla endéd kovempi

Ennen aerobista testia:
Aerobisen testin jalkeen:
Ennen anaerobista testia:
Anaerobisen testin jdlkeen:

30 minuutin palautuksen jilkeen:



LIITE 10.
KAYTETYT KUORMITUSMALLIT

Kolmella koehenkil6lla kaytettiin tatd kuormitusmallia
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MAKSIMAALISESSA HAPENOTTOTESTISSA

Aika (min) Nopeus Kulma °
(km/h)

1-4 8 1

4-7 9 1
7-10 10 1
10-13 11 1
13-16 12 1
16-19 13 1
19-22 14 1
22-25 14 2
25-28 14 25
28-31 14 3
31-34 14 4

Neljalla koehenkil6lla kaytettiin tatd kuormitusmallia

Aika (min) Nopeus Kulma?®
(km/h)

1-4 8 1
4-7 10 1
7-10 11 1
10-13 12 1
13-16 13 1
16-19 14 1
19-22 14 2

22-25 14 2,5
25-28 14 3
28-31 14 4

31-34 14 45

Yhdella koehenkil6lla kaytettiin tata kuormitusmallia

Aika (min) Nopeus Kulma®
(km/h)

1-4 9 1
4-7 10 1
7-10 11 1
10-13 12 1
13-16 13 1
16-19 14 1
19-22 15 1
22-25 16 1
25-28 17 1
28-31 17 2

31-34 17 2,5
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LIITE 11. ANAEROBISESSA TESTISSA KAYTETYT JUOK-
SUMATON KULMAT JA NOPEUDET ERI KOEHENKILOIL-
LA

Koehenkilén nro|Nopeus km/h| Kulma*®

16
18
16
17
16
17
15
18
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