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TIIVISTELMÄ 

Hulmi, Juha 2004. Voimaharjoitusta edeltävän hera-kaseinaattiyhdistelmän vaikutus seerumin 
hormoneihin ja energia-aineenvaihduntaan. Liikuntafysiologian Pro gradu -tutkielma. Jyväskylän 
yliopisto. Liikuntabiologian laitos. 150 s. 
Voimaharjoituksen välittömiä fysiologisia vasteita on tutkittu paljon, mutta voimaharjoitusta edeltävän 
ravinnon vaikutukset tunnetaan huonosti. Tämän tutkimuksen tarkoituksena oli selvittää voimaharjoitusta 
edeltävän heraa ja kaseinaattia sisältävän proteiiniyhdistelmän vaikutuksia seerumin hormoneihin ja ener-
gia-aineenvaihduntaan voimaharjoituksen aikana ja runsaan kahden tunnin aikana sen jälkeen. 

Kymmenen voimaharjoittelua harrastanutta miestä (ikä 23,9 ± 2,0 v, pituus 1,78 ± 0,04 m, paino 
78,0 ± 6,0 kg ja voimaharjoitteluvuosia 5.5 ± 1.8 v) nauttivat joko hera-kaseinaattijuoman (25 g PROT) 
tai energiattoman plasebon (P) 30 minuuttia ennen voimaharjoitusta (VH) satunnaistetussa kaksoissokko- 
ja cross-over -asetelmassa kolme tuntia standardoidun aamupalan jälkeen. Molemmissa tilanteissa nautit-
tiin proteiinia ja hiilihydraattia sisältävä palautusjuoma välittömästi VH:n jälkeisen ensimmäisen veri-
näytteen jälkeen mallintamaan normaalia voimaharjoittelutilannetta. Koehenkilöt täyttivät ruokapäivä-
kirjaa neljänä vuorokautena ennen molempia varsinaisia mittauspäiviä. Ensimmäisen mittauksen jälkeen 
koehenkilöille annettiin edellinen ruokapäiväkirja, jonka avulla he pyrkivät syömään kuten edellisellä 
kerralla ennen mittauksia. VH käsitti 5 x 1 RM jalkakyykkyjä (kahden minuutin palautus sarjojen välillä 
= 2’), 3 x 10 RM jalkakyykkyjä (3’) ja 4 x 10 RM jalkaprässejä (2’). Verinäytteet otettiin kyynärlaski-
mosta seerumin insuliinin (I), testosteronin (T), kortisolin (K), kasvuhormonin (GH), vapaiden rasvahap-
pojen (FFA), glyserolin (GLY) ja triglyseridien (TRI) sekä kokoveren laktaatin (L), pH:n ja glukoosin 
(GLU) määrittämiseksi. Verinäytteet otettiin: aamulla paastotilassa, ennen PROT- tai P-juomaa, VH:n 
puolivälissä jalkakyykkysarjojen jälkeen (mid), viisi minuuttia VH:n jälkeen (post 5) ja 30, 60 sekä 120 
minuuttia palautusjuoman jälkeen. T:n, K:n ja GH:n pitoisuudet korjattiin plasmatilavuuden muutoksilla. 
Ennen ja jälkeen voimaharjoituksen kerättiin hengityskaasuja epäsuoralla kalorimetrialla hengitysosamää-
rän (RER) arvioimiseksi. Tilastollinen analyysi suoritettiin SAS-tilastoanalyysiohjelmalla cross-over -
asetelmaan soveltuvalla mallilla. 

PROT- ja P-tilanteiden välillä ei ollut tilastollisesti merkitseviä eroja energian- ja makroravintei-
den saannissa mittauksia edeltävinä vuorokausina. VH:n kokonaistyömäärä ja subjektiivinen kuormittu-
minen olivat myös samanlaisia PROT- ja P-tilanteissa. Veren pH laski molemmissa tilanteissa VH:n 
aikana (p<0,001) ollen hetkellä mid merkitsevästi alempana PROT-tilanteessa (7,30 ± 0,02) P:n verrat-
tuna (7,33 ± 0,03) (p=0,05). Veren L (p<0,001), GLU (p≤0,05) ja seerumin GH (p<0,001) nousivat mo-
lemmissa tilanteissa VH:n aikana. GH oli merkitsevästi korkeampi tilanteessa P vs. PROT hetkellä post 5 
(p=0,01). Lisäksi GH:n VH:n aikainen käyrän alle jäävä pinta-ala (AUC) oli merkitsevästi suurempi ti-
lanteessa P (27,9 %, p=0,02).  Seerumin I lisääntyi VH:n aikana vain tilanteessa PROT (p=0,01). I:n 
VH:n aikainen AUC oli merkitsevästi korkeampi tilanteessa PROT (51,6 %, p<0,001). Seerumin K li-
sääntyi VH:n aikana molemmissa tilanteissa (p<0,001), mutta PROT:n ja P:n välillä ei ollut eroja. Seeru-
min T nousi molemmissa tilanteissa VH:n aikana (p<0,01) ollen merkitsevästi korkeampi hetkellä post 5 
tilanteessa P vs. PROT (p=0,05). Seerumin FFA nousi VH:n aikana vain tilanteessa P (p<0,01). FFA:n 
pitoisuudet olivat merkitsevästi alemmat PROT vs. P hetkillä mid (p<0,01) ja post 5 (p=0,04). Seerumin 
GLY (p<0,001) ja TRI (p≤0,05) nousivat molemmissa tilanteissa VH:n aikana, mutta PROT vs. P ei ha-
vaittu eroja. VH:n jälkeinen RER oli laskenut merkitsevästi harjoitusta edeltävään tilaan verrattuna mo-
lemmissa tilanteissa (p<0,001) ja PROT:lla havaittiin RER:ää kohottava käsittelyvaikutus (p=0,04). 

Ennen voimaharjoitusta nautittu hera-kaseinaattiyhdistelmä vähensi seerumin kasvuhormonin ja 
testosteronin nousua ja aiheutti insuliinin pitoisuuksien nousun VH:n aikana. Syynä kasvuhormonin ja 
testosteronin tuloksiin on joko suurempi kyseisien hormonien poistuma verestä tai vähentynyt eritys ve-
renkiertoon. Kasvuhormonin vähäisemmän nousun syitä ei tiedetä eikä myöskään tämän fysiologista 
merkitystä. Viimeaikaisten tutkimustulosten perusteella on mahdollista, että proteiini vaikutti andro-
geenireseptorien määrää tai affiniteettia lisäävästi ja sitä kautta vähensi testosteronin pitoisuuksia veressä. 
Tähän saattoi olla selittävänä tekijänä insuliinin yhdessä aminohappojen kanssa aiheuttama mahdollinen 
reseptoriproteiinien synteesiä lisäävä ja/tai hajotusta vähentävä vaikutus. Energia-aineenvaihdunnallisesti 
VH:ta edeltävä hera-kaseinaattiyhdistelmä ei todennäköisesti vähentänyt lipolyysiä VH:n aikana, mutta 
vähensi FFA:n pitoisuuksia veressä oletettavasti johtuen FFA:n suuremmasta esteröitymisestä takaisin 
triglyserideiksi. Lisäksi hera-kaseinaatti vähensi voimaharjoituksen jälkeistä hengitysosamäärän avulla 
arvioitua rasvojen suhteellista hapetusta energiaksi.  

Tämä tutkimus osoitti, että hera-kaseinaattiyhdistelmän nauttiminen puoli tuntia ennen voimahar-
joitusta vaikuttaa hormonaalisiin vasteisiin ja energia-aineenvaihduntaan voimaharjoituksen aikana ja 
kahden tunnin ajan sen jälkeen.  
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SANASTO 

Aineenvaihdunta/metabolia = kaikkien kemiallisien muutoksien tai reaktioiden summa kehossa 
Aminohappo  = proteiinien rakennuskomponentti, proteiineissa 20 erilaista 
Anabolinen  = kehon varastoja lisäävä 
ATP  = adenosiinitrifosfaatti; nukleotidi, johon varastoituu fosfaattisidosten  

muodossa energiaa solujen toimintoihin 
AUC  = konsentraatiokäyrän alle jäävä pinta-ala (area under curve) 
BCAA  = haaraketjuinen aminohappo 
CHO  = hiilihydraatti (ravinto) 
Deaminaatio  = aminoryhmän poisto aminohaposta 
EPOC  = excess postexercise oxygen consumption; Harjoituksen jälkeinen  

suurempi energiankulutus lepotilaan verrattuna 
Epäsuora kalorimetria = energiankulutuksen mittaaminen perustuen hapenkulutuksen ja  

hiilidioksidin tuoton määrittämiseen hengityskaasuanalysaattorilla 
FFA = vapaa rasvahappo ’free fatty acid’. Pitkäketjuinen karboksyylihappo  

vapaana tai sitoutuneena albumiiniin. Kutsutaan myös nimellä ’NEFA’ 
Glukoneogeneesi = glukoosin syntetisoiminen prekursoreista (esim. pyruvaatti ja laktaatti) 
Glukoosi  = rypälesokeri/verensokeri/dekstroosi. Monosakkaridi (C6H1206). 
Glykogeeni  = eläintärkkelys; haaroittunut glukoosin varastomuoto kehossa 
Glykogenolyysi  = varastohiilihydraatin glykogeenin hajotus glukoosiksi 
Glykolyysi  = glukoosin pilkkoutuminen kahdeksi pyruvaattimolekyyliksi + 2 ATP 
Glyseroli  = alkoholi C3H803. Ks. triglyseridi 
GH  = kasvuhormoni 
Hera  = maidon toinen pääproteiiniryhmä 
Hormoni = endokriinisesti, neuroendokriinisesti, parakriinisesti, autokriinisesti tai   

intrakriinisesti eritetty kemiallinen viestiaine 
Hormonireseptori = välittää kemiallisen viestin kohdekudokseen hormonin sitoutuessa  

tähän proteiiniin, joka sijaitsee solukalvolla tai solun sisällä 
Hypertrofia = kudoksen massan, tiheyden, muodon tai toiminnan paikallista  

lisääntymistä 
Hydrolysaatti  = di- ja tripeptideiksi osittain pilkottu proteiinivalmiste 
Hydrolyysi  = vesimolekyyli liitetään aineeseen: pilkkoutumisreaktio 
Hypoglykemia  = veren glukoosin eli verensokerin alhainen pitoisuus 
Isolaatti  = rasva ja laktoosi eristetty proteiinivalmisteesta 
Kaseinaatti  = maidon toisesta pääproteiiniryhmästä kaseiineista muokattu  
Katabolinen  = kehon varastoja vähentävä 
KP  = kreatiinifosfaatti: runsasenerginen yhdiste, joka luovuttaa  

fosfaattiryhmän ADP:lle Æ K + ATP 
Laktaatti  = maitohapon dissosiaatiotuote (C3H5O3

-)  vetyionin (H+) lisäksi 
Lipolyysi  = rasvakudoksen triglyseridien hajotus Æ 3 x FFA + glyseroli 
Lipogeneesi  = rasvakudoksen triglyseridien muodostus ja varastointi 
Lipoproteiinit  = veren rasvojen kuljetukseen erikoistuneet hiukkaset, esim. LDL 
Lipoproteiinilipaasi (LPL) = lihas- ja rasvakudoksen kapillaareissa oleva entsyymi, joka hydrolysoi  

eli hajottaa lipoproteiinien  triglyseridejä rasvahapoiksi ja glyseroliksi 
Luurankolihas   = pelkkä lihas tarkoittaa tässä työssä samaa kuin luurankolihas 
MHC = myosiinin raskasketju; lihassupistuksessa vaikuttava  

myosiinimolekyyli, joka koostuu 2  raskasketjusta ja 4 kevytketjusta 
Millimoolia/litra = liuoksen aineen määrä (mmol = 6 x 1020 molekyyliä) 
mRNA  = lähetti-RNA (messenger-RNA) 
Molekyylipaino  = 1 Dalton (Da) = 1/12 12C:n massasta (1,66 x 10-24 grammaa) 
Myofibrilli  = satoja lihassyissä olevia pituussuuntaisia supistuvia elementtejä 
Peptidi  = peptidisidoksilla toisiinsa liittyneiden aminohappojen ketju 
PROT  = proteiini (ravinto) 
Proteiinisynteesi = lähetti-RNA:n ohjeen mukaisesti proteiinin valmistaminen 
Proteiinien vaihtuvuus = synteesi ja hajotus (turnover) 
pH = 10-kantainen negatiivinen logaritmi H+:n konsentraatiosta 
Reaminaatio = aminoryhmän siirto aminohapolta takaisin vastaanottaja-aineelle 
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RER  = hengitysosamäärä; hiilidioksidin tuotto / hapen kulutus hengityksen  
tasolta epäsuoralla kalorimetrialla mitattuna 

RPE  = kuormittavuus Borgin 6-20 asteikolla 
Sakkaroosi  = ruokosokeri. Disakkaridi, joka koostuu glukoosista ja fruktoosista 
Seerumi  = veren neste, josta puuttuvat solut, fibrinogeeni ja eräät muut  

hyytymistekijät 
SHBG  = sukupuolihormonia verenkierrossa sitova proteiini 
Sitruunahappokierto = Krebsin kierto, trikarboksyylihappokierto: pyruvaatin hapettuminen  

tuottaen hiilidioksidia ja vettä (+ lopulta ATP:tä)  
Steroidi  = kolesterolista muodostunut  usean renkaan rakenne 
Transaminaatio  = aminoryhmä siirretään aminohapolta vastaanottaja-aineelle 
Transkriptio  = lähetti RNA:n synteesi DNA:sta 
Translaatio  = lähetti RNA:n mukaan tapahtuva proteiinisynteesi 
Triglyseridi = kolmen rasvahapon ja glyserolin esteriyhdiste, jollaisista  

neutraalirasvat koostuvat. Kutsutaan myös triasyyliglyseroliksi 
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1 JOHDANTO 

Proteiini tulee kreikkalaisesta sanasta ’proteos’ tarkoittaen tärkeintä. Urheilijat, erityi-

sesti voima- ja joukkuelajeissa, ovatkin jo kauan pitäneet proteiinien saantia ravinnosta 

erityisen tärkeänä. Lisäksi aminohappo- ja proteiinilisäravinteilla on maailmalla suuret 

markkinat. Kuitenkin tietämys eri aminohappojen ja proteiinien vaikutuksista ja tar-

peesta on vielä vähäistä.  

Lihasmassan kasvun ainakin osittain oletetaan johtuvan yksittäisten voimaharjoitusten 

aiheuttamista akuuteista anabolisten hormonien pitoisuuksien lisääntymisistä veressä 

(Kraemer ym. 1990). Tälle onkin olemassa perusteet, koska sekä voimaharjoittelun 

(esim. Campos ym. 2002) että eksogeenisten anabolisten hormonien (esim. Bhasin ym. 

1996) on todettu kasvattavan lihaksia. Lisäksi akuuteilla voimaharjoituksen jälkeisillä 

hormonipitoisuuksien nousulla ja lihasten kasvulla on havaittu yhteyksiä (Ahtiainen ym. 

2003b; Ahtiainen ym. 2004). Akuuttien hormonivasteiden tärkeyttä tukee myös se, että 

voimaharjoittelulla ei ole merkittävää pitkäaikaista vaikutusta hormonien lepopitoisuuk-

siin veressä (Kraemer & Ratamess 2003).  

Voimaharjoituksen aiheuttamia akuutteja hormonaalisia vasteita on laajemmin tutkittu 

proteiini- ja proteiini-hiilihydraattisupplementaatioon yhdistettynä vain muutamassa 

tutkimuksessa (Williams ym. 2002; Bloomer ym. 2000; Kraemer ym. 1998b; Chandler 

ym. 1994; Fahey ym. 1993). Tietämys makroravinnon vaikutuksesta hormonaalisiin 

vasteisiin voimaharjoituksen aikana ja jälkeen on siis vähäistä. Voimaharjoituksen ai-

kaista ja jälkeistä energia-aineenvaihduntaa on myös tutkittu hyvin vähän (Bosher ym. 

2004; MacDougall ym. 1999; McMillan ym. 1993; Essén-Gustavsson & Tesch 1990; 

Tesch ym. 1986). Voimaharjoitusta edeltävän ravinnon vaikutuksesta proteiinisynteesiin 

ja -hajotukseen (Tipton ym. 2001), hormonaalisiin vasteisiin (Thyfault ym. 2004; 

Kraemer ym. 1998b; Fricker ym. 1988) ja energia-aineenvaihduntaan sekä suoritusky-

kyyn (Haff ym. 2000)  tiedetään hyvin vähän. Tästä syystä tämän hetken tietämys har-

joitusta edeltävän ravinnon vaikutuksista on lähinnä tullut kestävyysharjoitustutkimuk-

sista (Ivy ym. 2003; Rowlands & Hopkins 2002; Miller ym. 2002; Carli ym. 1992). 

Urheilijoiden keskuudessa yleisesti käytettyjä proteiinivalmisteita ovat mm. heraprote-

iinit, kaseiinit tai kaseinaatit, soija, ternimaitovalmisteet ja yksittäiset aminohapot sekä 
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niiden yhdistelmät. Maidon proteiinista noin 20 % on heraproteiineja ja 80 % kaseiinia 

(Hoffman & Falvo 2004). Heran proteiineilla ja peptideillä on monia terveydelle edulli-

sia vaikutuksia mm. immuniteettiin, painonhallintaan ja oksidatiivisien vaurioiden eh-

käisyssä (Ha & Zemel 2003). Heraproteiinien tiedetään imeytyvän  nopeasti ja lisäävän 

proteiinisynteesiä merkittävästi. Kaseiini puolestaan poistuu mahasta hitaammin eikä 

aiheuta yhtä suurta lisäystä proteiinisynteesiin, mutta toisin kuin hera vähentää merkit-

tävästi proteiinien hajotusta. (Dangin ym. 2001; Boirie ym. 1997.) Hera lisää veren in-

suliinipitoisuuksia selvästi toisin kuin kaseiini (Dangin ym. 2001; van Loon ym. 2000a). 

Tässä tutkimuksessa käytetty proteiiniyhdistelmä sisältää herahydrolysaattia ja -isolaat-

tia sekä kalsium-kaseinaattia. 

Proteiinisynteesi lisääntyy lihaksissa voimaharjoituksen jälkeen enemmän kuin proteii-

nien hajoaminen, mutta proteiinien nettotasapaino säilyy negatiivisena, jos ravintoa, 

erityisesti proteiineja ei saada (Pitkänen ym. 2003a; Phillips ym. 1999; Phillips ym. 

1997; Biolo ym. 1995a). Tutkimusten mukaan proteiininettotasapaino voidaan kääntää 

parhaiten positiiviseksi voimaharjoituksen jälkeen nauttimalla välttämättömien amino-

happojen lisäksi hiilihydraatteja (Miller ym. 2003) ja toisaalta edellisten lisäksi vapai-

siin aminohappoihin nähden hitaammin ja kauemman vaikuttavaa aminohappojen läh-

dettä kuten heraa (Børsheim ym. 2004b). Aminohappojen ja hiilihydraattien yhdistel-

män nauttiminen ennen voimaharjoitusta aiheutti suuremman proteiinisynteesin lisään-

tymisen verrattuna vastaavan yhdistelmän nauttimiseen voimaharjoituksen jälkeen 

(Tipton ym. 2001). Lisäksi on tutkittu voimaharjoitusta ennen nautittavien yksittäisten 

aminohappojen vaikutusta suorituskykyyn (esim. Pitkänen ym. 2003b) ja yksittäisten 

hormonien pitoisuuksiin veressä (esim. Fogelholm ym. 1993). Voimaharjoitusta edeltä-

vän proteiiniravinnon vaikutusta ei ole kuitenkaan aiemmin tutkittu yksittäisen voima-

harjoituksen tai toisaalta myöskään pidemmän voimaharjoittelujakson yhteydessä.  

Tämän tutkimuksen tarkoituksena on selvittää voimaharjoitusta edeltävän heraa ja ka-

seinaattia sisältävän proteiiniyhdistelmän vaikutukset normaalissa ravitsemustilanteessa 

standardoidun aamupalan jälkeen a) seerumin hormoneihin ja b) energia-aineenvaih-

duntaan raskaan alaraajojen voimaharjoituksen aikana ja kahden tunnin aikana sen jäl-

keen. 
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2 PROTEIINIT JA FYYSINEN HARJOITTELU 

2.1 Yleistä proteiineista 

2.1.1 Proteiinien rakenne 

Proteiinit koostuvat aminohapoista, jotka sisältävät aminoryhmän (-NH2) ja karboksyy-

liryhmän (-COOH) kiinnittyneenä samaan hiiliatomiin, johon on kiinnittyneenä myös 

vety sekä kullekin aminohapolle ominainen sivuketju. Aminohappojen välinen liitos on 

peptidisidos. Kaksi aminohappoa kiinni toisissaan on dipeptidi ja kolme vastaavasti 

tripeptidi. Kun aminohappoja on liittyneinä toisiinsa useita, niin tätä kutsutaan polypep-

tidiksi. Proteiinilla on myös kolmiulotteinen rakenne, konformaatio, jota tukevat useat 

heikot ja vahvat vuorovaikutukset. (Nelson & Cox 2000, 115-129.) 

2.1.2 Aminohapot 

Proteiinit koostuvat 20 mahdollisesta aminohaposta ja niiden johdannaisista, kuten hyd-

roksylysiinistä ja hydroksyproliinista. Aminohapoista yhdeksän luokitellaan välttämät-

tömiksi aminohapoiksi, koska niitä ei yleisesti ottaen syntetisoida ihmisen elimistössä 

(taulukko 1). Loput aminohapot ovat ei-välttämättömiä. (Groff & Gropper 2000, 169-

171.) 

TAULUKKO 1. Aminohapot. ’+’ tarkoittaa positiivisesti (emäksinen), ’N’ neutraalisti ja ’-’ 

negatiivisesti varautunutta (hapan) aminohappoa. 

Välttämättömät aminohapot Ei-välttämättömät aminohapot 
Fenyylialaniini (N) 
Histidiini (+) 
Isoleusiini (N)  
Leusiini (N)  
Lysiini (+) 
Metioniini (N) 
Treoniini (N) 
Tryptofaani (N) 
Valiini (N) 

Alaniini (N) 
Arginiini (+) 
Asparagiini (N) 
Aspartaatti (-) 
Glutamaatti (-) 
Glutamiini (N) 
Glysiini (N) 
Hydroksylysiini (+) 
Hydroksyproliini (N) 
Kysteiini (N) 
Proliini (N) 
Seriini (N) 
Tyrosiini (N) 
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2.1.3 Proteiinien ja aminohappojen tehtävät elimistössä 

Proteiineja ja niiden rakennekomponentteja aminohappoja tarvitaan elimistössä muun 

muassa energiantuottoon, rakenne-, entsyymi-, kuljetus-, hormoni-, ja immuuniproteii-

nien sekä monien muiden typpeä sisältävien tai ei-sisältävien aineiden synteesiin (Groff 

& Gropper 2000, 187-189). Proteiinisynteesi on koko kehon tasolla erittäin merkittävä 

tapahtuma ja se käsittääkin keskimäärin jopa 27 % päivittäisestä lepoenergiankulutuk-

sesta (Ganong 2001, 277). Proteiinisynteesistä lisää luvussa 4. 

2.1.4 Proteiinien pilkkominen 

Ravinnon proteiinien pilkkominen alkaa mahalaukussa pepsiinien hydrolysoidessa pro-

teiinien tai polypeptidiketjujen peptidisidoksia alhaisessa pH:ssa. Pepsiinien avulla ta-

pahtuvan pilkkomisen lopputuotteet ovat lähinnä suuria polypeptidejä, mutta myös joi-

tain oligopeptidejä ja vapaita aminohappoja. Ohutsuolen duodenumissa (pohjukaissuoli) 

hajotus jatkuu haimanesteen proteolyyttisten eli proteiineja hajottavien entsyymien vai-

kutuksesta. Ohutsuolen epiteelisolujen pinnalla mikrovillusten muodostamassa kerrok-

sessa harjareunuksessa (brush border) useat peptidaasit jatkavat hydrolysointia vielä 

niin, että lopputuotteena on di- ja tripeptidejä ja vapaita aminohappoja valmiina imey-

tymiseen harjareunuksesta ohutsuolen limakalvon epiteelisoluihin enterosyytteihin. 

(Silk 2000; Groff & Gropper 2000, 171-173.) 

2.1.5 Peptidien ja aminohappojen imeytyminen 

Imeytyminen ohutsuolen epiteelisoluihin  

Peptidien ja aminohappojen imeytymistä tapahtuu koko ohutsuolen pituudelta. Tehok-

kaimmat imeytymispaikat ovat kuitenkin erilaiset eri peptideillä ja yksittäisillä amino-

hapoilla. Yleisesti ottaen suurin osa peptideistä ja aminohapoista imeytyy ohutsuolen 

alkuosassa eli duodenumissa ja jejunumin (tyhjäsuolen) alkuosassa.  

Ainakin seitsemän erilaista kuljetussysteemiä kuljettaa aminohappoja enterosyytteihin: 

viisi natrium-riippuvaista ja kaksi natrium-riippumatonta. Molemmat kuljetussysteemit 

ovat aktiivisia prosesseja, eli vaativat energiaa. Aminohapoilla on myös toistensa kanssa 

yhteisiä kuljetusproteiineja, joten niiden imeytymisessä on kilpailua. Ohutsuolen imey-

tymisalue on esitetty kuviossa 1.  
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KUVIO 1. Ohutsuolen villuksen ja enterosyytin rakenne (mukaeltu Groff & Gropper 2000, 29). 

Suurisivuketjuiset aminohapot, kuten haaraketjuiset aminohapot (BCAA) imeytyvät 

nopeammin kuin pienisivuketjuiset aminohapot ja välttämättömät aminohapot vastaa-

vasti nopeammin kuin ei-välttämättömät aminohapot. Lisäksi neutraalit aminohapot 

imeytyvät nopeammin kuin varautuneet aminohapot (emäksiset tai happamat). Di- ja 

tripeptideille on oma kuljetussysteeminsä, joka vaatii H+:n Na+:n sijasta. Tämä näyttää 

olevan aminohappojen imeytymismuodoista tärkein. (Ganong 2001, 457; Groff & 

Gropper 2000, 173-177.) Di- ja tripeptidien sekä oligopeptidien imeytyminen onkin no-

peampaa kuin kokonaisten proteiinien (Calbet & Maclean 2002; Grimble ym. 1987; 

Crampton ym. 1971) ja myös vapaiden aminohappojen. Tämä johtuu em. di- ja tripepti-

dien omasta kuljetussysteemistä (Zaloga 1990) ja siitä, että  yksittäisten aminohappojen 

kilpaileminen imeytymisessä samoista kuljettajaproteiineista toistensa kanssa hidastaa 

niiden imeytymistä (Groff & Gropper 2000, 175). Myös proteiinien varastoituminen 

kudosproteiineiksi on ilmeisesti tehokkaampaa di- ja tripeptideillä kuin kokonaisilla 

proteiineilla (Meredith ym. 1990) tai vapailla aminohapoilla (Boza ym. 2000; Beer ym. 

1985; Smith ym. 1982). Peptidin imeytyminen hidastuu sen pituuden kasvaessa tripep-

tidiä suuremmaksi. Suurempia peptidejä imeytyykin vain hyvin vähän. Suurin osa ente-

rosyyttien sisälle päässeistä peptideistä hydrolysoidaan solunsisäisten peptidaasien 

avulla vapaiksi aminohapoiksi. (Groff & Gropper 2000, 173-177.)  
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Imeytyminen epiteelisoluista verenkiertoon  

Kaikkia aminohappoja ei kuljeteta pois ohutsuolen epiteelisoluista, vaan niitä käytetään 

siellä proteiinien ja muiden aineiden synteesiin sekä energiantuottoon. Glutamiini on 

ohutsuolen solujen tärkein energianlähde. Ohutsuoli saakin glutamiinia runsaasti ravin-

non mukana sekä lihasten tuottamana verenkierron kautta. Aminohapot, joita ei käytetä 

ohutsuolen soluissa kuljetetaan epiteelisoluista basolateraalisen membraanin läpi villuk-

sen interstitiaalinesteeseen samantyyppisten kuljetusproteiinien avulla kuin epitee-

lisoluihinkin. Villuksessa aminohapot kulkeutuvat kapillaareihin ja lopulta porttilaski-

mon kautta maksaan. Verenkiertoon proteiinit siirtyvät siis pääasiassa vapaina amino-

happoina, mutta jonkin verran myös di- ja tripeptideinä ja joskus myös oligopeptideinä 

solujen välisen imeytymisreitin kautta. Verenkierron peptidejä voidaan hydrolysoida 

peptidaasien tai proteaasien avulla plasmassa ja monissa elimissä. (Ganong 2001, 457; 

Groff & Gropper 2000, 173-177.) 

Maksassa suurin osa aminohapoista hajotetaan tai päästetään verenkiertoon elimistön 

tarpeiden mukaan. Proteiinipitoisen aterian jälkeen aminohappojen pitoisuudet veressä 

kuitenkin nousevat tästä maksan säätelystä huolimatta useiksi tunneiksi, jonka jälkeen 

ne palautuvat normaalitilaan. Maksassa keskimäärin noin 57 % sinne ravinnosta kul-

keutuneista aminohapoista hajotetaan ja 20 % käytetään proteiinien ja typpiyhdisteiden 

synteesiin. Loput noin 23 % aminohapoista vapautetaan isoon verenkiertoon. Maksan 

kyky käsitellä haaraketjuisia aminohappoja (leusiini, isoleusiini ja valiini) on heikko 

johtuen sen puutteesta haaraketjuisia aminohappoja hajottavissa entsyymeissä, transfe-

raaseissa. Tästä syystä suurin osa verenkiertoon vapautetuista aminohapoista on haara-

ketjuisia aminohappoja. (Groff & Gropper 2000, 178-195.)  

2.1.6 Aminohappojen sisäänotto luurankolihaksiin 

Aminohappomolekyylit ovat liian suuria kulkeutumaan suoraan solujen sisään soluissa 

olevien aukkojen läpi. Tästä syystä ne kulkeutuvat soluihin fasilitoidun kuljetuksen tai 

aktiivisen kuljettajamekanismin avulla. Insuliini sekä kasvuhormoni stimuloivat amino-

happojen kulkeutumista soluihin (Guyton & Hall 2000, 792-795.) BCAA ja glutamaatti 

yhdessä käsittävät yli 90 % lihasten aminohappojen sisäänotosta, joista BCAA:n, mutta 

ei niinkään glutamaatin tärkein lähde on ravinnon proteiini (Wagenmakers 2001, 123). 

Erityisesti luurankolihaksissa BCAA:ta hajottavien entsyymien, aminotransferaasien 

määrä on suuri (Layman 2002). Tiedetään, että ainakin BCAA:n kulkeutuminen lihak-
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seen lisää niiden hapetuksen määrää lihaksessa (Wolfe ym. 1982). Toisaalta lihaksiin 

kulkeutuneiden BCAA:n ja glutamaatin hiilirungot ovat tärkeitä glutamiinin de novo -

synteesissä. Lihasproteiinista 19 % on BCAA:ta ja  7 % glutamiinia. (Wagenmakers 

2001, 121-124.) 

Solujen sisällä aminohapoista yleensä syntetisoidaan proteiineja. Näin ollen vapaiden 

aminohappojen määrä on melko pieni. (Guyton & Hall 2000, 793.) Esimerkiksi 70-ki-

loisen miehen kehonpainosta noin 12 kg on proteiineja ja 200-220 g vapaita aminohap-

poja (vapaa aminohappoallas). Luurankolihaksisto käsittää keskimäärin 40-45 % koko 

kehon painosta ja sisältää noin 7 kg proteiineja. Lihaksesta 75 % on siis vettä. Noin 120 

g vapaista aminohapoista on lihaskudoksessa, kun taas vain noin 5 g on verenkierrossa. 

Proteiinien ja vapaan aminohappoaltaan välillä on jatkuvaa vaihtoa, kun proteiineja 

syntetisoidaan ja hajotetaan. (Maughan & Burke 2002, 26-27; Wagenmakers 2001, 

119.) 

2.1.7 Aminohappojen hajotus ja energiantuotto 

Aminohappoja voidaan hajottaa aminoryhmän poistamisen tai siirtämisen avulla, mikä 

tapahtuu pääosin maksassa. Aminoryhmä siirretään tällöin aminohapolta vastaanottaja-

aineelle (transaminaatio) tai vain poistetaan (deaminaatio), jolloin jäljelle jää hiilirunko, 

joka voidaan hapettaa sitruunahappokierrossa mitokondrioissa, tai siitä voidaan muo-

dostaa glukoosia (glukogeeninen aminohappo) tai ketoaineita (ketogeeninen amino-

happo). Vain leusiini ja lysiini ovat puhtaasti ketogeenisia aminohappoja, eli niistä ei 

voi muodostaa ollenkaan glukoosia. Luurankolihaksista aminohappojen hajotuksessa 

vapautunut aminoryhmä kuljetetaan glutamiinina tai alaniina maksaan ja siellä synteti-

soidaan mm. ureaksi. Glutamiinin tai alaniinin hiiliryhmästä voidaan tuottaa glukoosia, 

jota voidaan vapauttaa verenkiertoon tarpeen mukaan. Glutamiinia vapautuu paljon li-

haksista vereen ravinnon jälkeen. Glutamiini onkin aineenvaihdunnan yleisin lopputuote 

lihasten aminohapoista. Liikunnan aikana lihaksen vapaan aminohappoaltaan alaniini-

pitoisuus nousee. Alaniini kuljetetaan veressä maksaan, missä se käytetään glukoosin 

muodostukseen. Tämän ns. alaniini-glukoosi -syklin avulla tasapainotetaan veren glu-

koosipitoisuutta. (Wagenmakers 2001, 122-125; Groff & Gropper 2000, 182-197.) 

Luurankolihaksissa pystytään hajottamaan ja sitä kautta käyttämään energiantuottoon, ja 

toisaalta aminoryhmien osalta glutamiinin ja alaniinin synteesiin, ilmeisesti vain haara-
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ketjuiset aminohapot (valiini, leusiini ja isoleusiini) sekä asparagiini, aspartaatti ja glu-

tamaatti. Muilla aminohapoilla metabolia näyttää olevan lihaksissa vähäistä. Luuranko-

lihaksissa vain leusiini ja osittain myös isoleusiini voidaan hapettaa suoraan. Loput 

edellä mainitut aminohapot voidaan hapettaa vain epäsuorasti tuottamalla välituotteita 

sitruunahappokiertoon. Tämä näyttää olevan tärkeää liikunnan aikaisen sitruunahappo-

kierron tehokkaan toimimisen kannalta. (Wagenmakers 2001, 119-129.) 

2.2 Proteiinin tarve ja suositukset fyysisen harjoittelun yhteydessä 

Proteiinin tarve ja saantisuositukset 

Valtion ravitsemusneuvottelukunnan suositusten (1998) mukaan tavallisen ihmisen tu-

lisi saada proteiineja päivän kokonaisenergiasta 10-15 %. Yleensä arvioitaessa proteii-

nin tarvetta tai suosituksia on kuitenkin järkevämpää suhteuttaa proteiinin saanti kehon 

massaan eikä niinkään kokonaisenergiaan. Tavalliselle aikuiselle henkilölle proteiinin 

tarve on keskimäärin 0,6 g / kehon painokilo (kg), johon lisättynä 2 keskihajontaa saa-

daan yleinen Suomessakin käytetty suositus (RDA)  0,8 g / kg (US Food and Nutrition 

Board 1989). Tämä suositus on kuitenkin tehty ihmisillä, jotka eivät harrasta säännölli-

sesti liikuntaa, joten se ei välttämättä sovi esimerkiksi urheilijoille (Manninen 2002, 

35). Fyysisesti aktiivisten proteiinin tarpeesta onkin kiistelty vuosia. Yleisesti ottaen 

urheilijat ovat kokeneet, että heidän proteiinitarpeensa on suurempi kuin mitä urheilu-

tiedemiehet ovat suositelleet.  

Maksimaalinen lihasten hypertrofia on alle 0,5 kg viikossa. Olettaen, että 20 % tästä 

painon muutoksesta on proteiinia, niin maksimaalinen kehon lihasten proteiinin lisään-

tyminen on alle 15 g päivässä, mikä viittaisi siihen, että lisäproteiinin tarve lihashyper-

trofiaan on minimaalinen. (Layman 2002.) Päivittäinen koko kehon proteiinien vaihtu-

vuus on kuitenkin tutkimusten mukaan 70 kg:n painoisella miehellä keskimäärin noin 

300 grammaa vuorokaudessa, mikä maksimoi kehon potentiaalin uusiutua ja korjata 

rakennettaan (Wagenmakers 1999). Proteiinien varastoituminen on siis pientä, mutta 

toisaalta proteiinien vaihtuvuus on suurta, joten tämä ristiriita vaikeuttaa entisestään, 

kun arvioidaan mikä on proteiinin tarve tai optimaalinen saanti (Layman 2002). Proteii-

nin tarvetta on yleisimmin arvioitu typpitasapainoon perustuvilla menetelmillä (esim. 

Tarnopolsky ym. 1988), mutta myös yhdistettynä isotooppi-infuusion antamaan infor-

maatioon (Tarnopolsky ym. 1992). 
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Proteiinin tarve riippuu mm. kokonaisenergiansaannista, liikunnan intensiteetistä, kes-

tosta ja muodosta, ravinnon proteiinien laadusta, harjoittelutaustasta, sukupuolesta, iästä 

ja ruokailun ajoituksesta (Lemon 2000). Liikuntasuorituksen energiantuotosta keski-

määrin 3-6 % saadaan proteiineista (Maughan & Burke 2002, 28). Yleisesti ottaen lii-

kunnan intensiteetin ja keston lisääminen aiheuttaa lisääntyneen proteiinin käytön ener-

giaksi (Hargreaves & Snow 2001; Lemon 2000). Miehillä tehtyjen typpitasapainotutki-

musten perusteella on arvioitu, että kestävyysliikunnan harrastajilla proteiinin tarve li-

sääntyy noin 50-75 % (0,8 g/kg Æ 1,2-1,4 g/kg) ja voimaharjoittelijoilla vastaavasti 

noin 100 % (0,8 g/kg Æ 1,6-1,8 g/kg) (Lemon 2000). Voimaharjoittelijoilla tämä ei 

johdu, toisin kuin kestävyysurheilijoilla, lisääntyneestä proteiinien käytöstä energiaksi, 

vaan lähinnä proteiinisynteesistä ja suuren lihasmassan ylläpidosta (Tarnopolsky ym. 

1992). Typpitasapainotutkimusten perusteella arvioidut ACSM:n (2000) proteiininsaan-

tisuositukset ovatkin miesten osalta seuraavat: kestävyysurheilijoille 1,2 g/kg ja kehon-

rakentajille sekä voimalajien urheilijoille 1,6-1,7 g/kg. Proteiinien suhteellinen tarve on 

mahdollisesti naisilla hieman vähäisempää kuin miehillä. Ikääntyneillä lihaskudosta 

surkastuu ja voi olla, että heillä proteiinin saantia tulisi lisätä nykyiseen yleiseen käyt-

töön nähden. Proteiinin saannin tulisi olla mahdollisesti myös tavallista suurempaa ras-

kaana olevilla naisilla, kasvuiässä (Maughan & Burke 2002, 32; Lemon 2000.), laihdu-

tuksen aikana (Lambert ym. 2004) sekä kasvissyöjillä (Fogelholm 2003).  

Erityisesti voimaharjoittelun alussa ilmenee lihaksissa mikrovaurioita ja näiden korja-

ukseen tarvitaan mahdollisesti lisääntynyttä proteiinien tarvetta. Aikaisempi harjoittelu 

näyttää suojaavan uusilta lihasvaurioilta (Gibala ym. 2000; Gibala ym. 1995.) ja voima-

harjoituksen jälkeisen akuutin proteiinisynteesin onkin osoitettu vähentyvän lihaksissa 

voimaharjoittelun vaikutuksesta (Phillips ym. 1999), joten saattaa olla, että kokeneem-

milla voimaharjoittelijoilla proteiinin tarve on vähäisempi kuin aloittelijoilla. Saattaa 

myös olla, että harjoittelun vaikutuksesta proteiinien hyväksikäyttö tehostuu kehossa. 

(Tipton & Wolfe 2004.) 

Raportoidut proteiinin saannit urheilijoilla  

Proteiinin päivittäisen saannin on raportoitu olevan miespuolisilla kestävyys- ja jouk-

kuelajien urheilijoilla yleensä 90-150 g (1,2-2,0 g/kg), ollen 12-16 % kokonaisenergian-

saannista ja vastaavasti naisilla 60-90 g (1,1-1,7 g/kg). Voimaurheilijoilla raportoidut 

proteiinin saannit ovat yleensä hieman korkeampia, ollen usein luokkaa 150-250 g ja 
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14-20 %. (Maughan ja Burke 2002, 31-32.) Suurella osalla urheilijoista ei siis näytä 

olevan tarvetta lisätä proteiinien saantia (Tipton & Wolfe 2004; Lemon 2000). Proteii-

nin tarve, mitattuna yleensä typpitasapainotutkimuksilla, ei ole kuitenkaan lihasten kas-

vun kannalta sama asia kuin optimaalinen saanti (Tipton & Wolfe 2004) ja saattaakin 

olla, että typpitasapainoa (tarvetta) suuremmilla proteiinien saanneilla lihasten hypertro-

fia on suurempaa (Tarnopolsky ym. 1992). On mahdollista, että anabolisten steroidien 

käyttäjillä proteiinin saannin tulisi olla ”puhtaita” urheilijoita suurempaa (Fogelholm 

2003) vaikkakin päinvastainenkin saattaa olla totta ainakin typpitasapainon suhteen 

(Lambert ym. 2004). 

Korkeaproteiinisen ravinnon vaikutukset  

Eläinkokeissa on saatu tulos, että liian alhainen ja toisaalta selvästi liian suuri prote-

iininsaanti saattaa heikentää immuunitoimintaa (Venkatraman & Pendergast 2002). 

Liian suureen proteiinin saantiin saattaa liittyä liian alhainen rasvojen ja hiilihydraattien 

sekä suojaravintoaineiden saanti. Toisaalta liian alhaisen proteiinin saannin yhteydet 

immuniteetin heikkenemiseen saattavat liittyä mm. glutamiinin ja monien immuniteetin 

kannalta tärkeiden bioaktiivisten proteiinien ja peptidien saannin vähäisyys (Ha & 

Zemel 2003), joista lisää kappaleessa 3.2.1. Suuri proteiinin saanti lisää kehon happa-

muutta ja sitä kautta voi heikentää myös akuutisti suorituskykyä kun tällaista ravintoa 

nautitaan harjoitusta edeltävinä päivinä, erityisesti jos samaan aikaan hiilihydraattien 

saanti on alhainen (Maughan ym. 1997). Sallisen ym. (2004) ja Volekin ym. (1997) 

tutkimuksissa proteiinin saannilla oli negatiivinen korrelaatio veren testosteronipitoi-

suuksiin, mikä myös viittaa siihen, että erityisen suuret määrät proteiinia eivät ole suo-

siteltavia urheilijoille. Toisaalta proteiinilla tiedetään olevan suuri terminen vaikutus 

(Lambert ym. 2004) ja proteiinien aiheuttama kylläisyyden tunne on suuri (Hall ym. 

2003). Runsas proteiinin saanti verrattuna normaaliin näyttäisikin olevan hyvä laihdu-

tuksen aikana vähentämässä kehon rasvan määrää ja ylläpitämässä rasvattoman kehon 

painoa (Piatti ym. 1994) sekä painonhallinnassa laihdutuksen jälkeen (Westerterp-

Plantenga ym. 2004). Lisäksi perinteistä RDA:ta suuremmalla proteiininsaannilla näyt-

tää olevan vaikutusta myös laadullisesti lihasproteiineihin. Brodskyn ym. (2004) tutki-

muksessa neljän viikon normaaliproteiinisen ravintointervention (1,67 g/rasvaton ke-

honpaino/vuorokausi) jälkeen luurankolihaksen supistustapahtumassa erittäin tärkeässä 

roolissa olevan proteiinin, myosiinin raskasketjun (MHC) nopeimman muodon MHC 

IIx:n määrä oli 49 % suurempi kokonaisenergiansaanniltaan samanlaisiin, mutta vain 
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0,71 g/rasvaton kehonpaino proteiinia vuorokaudessa syöviin verrattuna. Hitaan MHC 

I:n suhteen tilanne oli päinvastainen. Runsaasta proteiinin saannista ei ole myöskään 

osoitettu olevan yleisesti ottaen haittaa luustoon, munuaisiin, maksaan, veren lipidipro-

fiiliin eikä verenpaineeseen terveillä ihmisillä (Hoffman & Falvo 2004; Manninen 

2004b). Uusien proteiinien muodostus ja varastointi on rajallista, joten ylimääräisistä 

ravinnosta saaduista proteiinien aminohapoista poistetaan aminoryhmät, jotka käytetään 

urean muodostukseen ja vastaavasti hiilirungot hapetetaan energiaksi tai varastoidaan 

glykogeeniksi tai rasvaksi (Maughan & Burke 2002, 26). 
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3 ERILAISET PROTEIINI- JA PROTEIINI-

HIILIHYDRAATTIVALMISTEET 

3.1 Proteiinivalmisteet 

Proteiinivalmisteita on yleisesti ottaen kolmessa muodossa: 1) Kokonaisia proteiineja, 

esimerkiksi maidon kaseiini, 2) proteiinihydrolysaatit, jotka ovat tri- ja dipeptidejä sekä 

vapaita aminohappoja ja 3) vapaat aminohapot ja niiden yhdistelmät. Normaali ruoka 

sisältää kokonaisia proteiineja. Ruuansulatuselimistön pitää pilkkoa ruuan proteiinit 

yksittäisiksi aminohapoiksi ja di- sekä tripeptideiksi imeytymistä varten kuten aiem-

massa luvussa esitettiin. (Colgan 1993, 159.) Osa proteiineista kuitenkin jää pilkkoutu-

matta ja jää vaikuttamaan mm. maha-suolikanavaan (Rennie ym. 2002). Proteiinival-

misteita on markkinoilla mm. proteiinijauheina (proteiinia 30-100 %), ateriankorvike-

jauheina, painonlisäysjauheina, patukoina (noin 25 g proteiinia/patukka), valmiina juo-

mina ja tabletteina tai kapseleina (Manninen 2002, 67). 

Urheilijoiden keskuudessa yleisesti käytettyjä proteiinivalmisteita ovat mm. hera, kase-

iini (kaseinaatti), soija, ternimaitovalmisteet ja yksittäiset aminohapot sekä niiden yh-

distelmät. Lisäksi näiden valmisteiden sisällä on eroja valmistustavan suhteen. Erilaiset 

valmistustekniikat vaikuttavat mm. siihen, kuinka paljon tuotteessa on kaikkiaan prote-

iineja, kuinka hyvin nämä kokonaiset proteiinit ovat säilyneet, kuinka paljon on suoja-

ravintoaineita, rasvaa, laktoosia ja tuhkaa. Markkinoilla on sekä proteiinikonsentraat-

teja, -hydrolysaatteja, että -isolaatteja. Heraproteiinikonsentraatteja (noin 80 % proteii-

nia) ja heraproteiini-isolaatteja (> 90  % proteiinia) valmistetaan useilla erilaisilla tek-

niikoilla. (Hoffman & Falvo 2004; Manninen 2002, 70.) Tässä tutkimuksessa käytetty 

herahydrolysaatti valmistettiin lämmittämällä ja heraisolaatti ionisuodatustekniikalla.  

Proteiinihydrolysaatit. Useat tutkimukset osoittavat, että hydrolysaatit imeytyvät nope-

ammin kuin kokonaiset proteiinit tai vapaat aminohapot, mutta ei ole tarpeeksi tietoa 

siitä, että näkyykö tämä myös suurempana lihasmassan lisääntymisenä ja nopeampana 

palautumisena harjoituksesta (Manninen 2004a), tosin vähäistä näyttöä paremmasta 

typen retentiosta ja kehon painon kasvusta hydrolysaateilla yksittäisiin aminohappoihin 

verrattuna onkin saatavilla rottakokeista (Boza ym. 2000). Viimeaikaisten tutkimusten 
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perusteella tiedetään, että erilaiset hydrolysaatit lisäävät insuliinin pitoisuuksia tehok-

kaasti yhdessä hiilihydraattien kanssa (van Loon ym. 2000a). 

3.2 Maidon proteiinit 

Maitoproteiineja on kaupallisesti saatavilla 1) kokomaitoproteiineina, 2) heraproteii-

neina, 3) kaseiineina tai kaseinaatteina ja 4) ternimaitovalmisteina (Hoffman & Falvo 

2004). Erilaisten proteiinien ja proteiinihiilihydraattiyhdistelmien vaikutuksista veren 

hormonipitoisuuksiin on myöhemmin oma lukunsa (9). Alla käsitellään tarkemmin tä-

män tutkimuksen kannalta tärkeitä kohtia 2 ja 3. 

3.2.1 Heraproteiinit 

Hera on sekoitus useita proteiineja ja peptidejä, kuten α-laktalbumiini, β-laktoglobuliini, 

immunoglobuliinit, lysotsyymi, laktoferriini, laktoferrisiini ja glykomakropeptidit (Ha 

& Zemel 2003). Heraproteiinista tai herasta yksikössä puhuttaessa tarkoitetaan siis 

yleensä useita eri heraproteiineja. Hera ei muodosta möykkyjä mahassa ja tästä syystä 

pääsee nopeasti ohutsuoleen. (Beaufrère ym. 2000.) Maidon proteiinista noin 20 % on 

heraa ja 80 % kaseiinia (Hoffman & Falvo 2004). Juuston valmistusprosessissa nämä 

kaksi proteiiniryhmää erotetaan toisistaan (Ivy & Portman 2004, 125-126.) 

Boirie ym. (1997) osoittivat ensimmäisinä, että heraproteiinit imeytyvät nopeammin 

(kuvio 2 saman tutkijaryhmän uudempi tutkimus) ja lisäävät proteiinisynteesiä enem-

män kuin kaseiini, mutta melko suuri osa herasta hapetetaan myös energiaksi. Vastaa-

vasti heraproteiinit eivät vähennä oleellisesti proteiinien hajoamista, johtuen mahdolli-

sesti siitä, että heran vaikutus veren aminohappojen kohottajana ei kestä tarpeeksi kauan 

(Dangin ym. 2001; Boirie ym. 1997).  Heran kanssa nautitulla hiilihydraatilla ja rasvalla 

(ks. määrät kuvion 2 tekstistä) sen sijaan on suurempi vaikutus vähentämässä proteii-

nien hajotusta verrattuna kaseiinin kanssa vastaavalla määrällä hiilihydraattia ja rasvaa. 

Tämä oletettavasti johtuu siitä, että kaseiini itsessään jo vähentää proteolyysiä merkittä-

västi toisin kuin hera, joten tästä syystä hiilihydraatin ja rasvan lisäys ei kaseiinin pro-

teolyysin vähennystä enää merkittävästi lisää. (Dangin ym. 2003.) 
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KUVIO 2. Plasman konsentraatiot A) leusiinille ja B) välttämättömien aminohappojen sekä c) 

kaikkien aminohappojen summalle nuorilla (24 ± 2 v.) ja vanhoilla (72 ± 1 v.) terveillä miehillä 

sen jälkeen kun oli nautittu (●) kaseiinia (0,48 g/kg kehonpaino kaseiinia ja sisälsi 296 µmol/kg 

kehonpaino leusiinia ), (∆) yhtä paljon leusiinia sisältävää heraa (0,31 g/kg heraa 296 µmol/kg 

leusiinia) ja  (ٱ) yhtä paljon typpeä sisältävää heraa (0,48 g/kg heraa ja 449 µmol/kg leusiinia). 

Kaikissa tilanteissa nesteen määrä oli 5,6 ml/kg, hiilihydraattia 0,75 g/kg (54 % sakkaroosia ja 

46 % maltodekstriiniä) ja 0,13 g/kg rasvaa. Viivat ylhäällä tarkoittavat ajankohtia, jolloin kase-

iinilla, hera1:llä tai hera2:lla merkitsevä ero (p < 0,05) perustasoon nähden. (mukaeltu Dangin 

ym. 2003.) 

Heraa pidetään yleisesti parhaimpana proteiinin lähteenä mm. sen aminohappokoostu-

muksen, sekoituksen helppouden ja nopean sulamisen takia (Manninen 2002, 65). He-

rassa on paljon vitamiineja ja mineraaleja (Hoffman & Falvo 2004). Herassa on myös 

useita bioaktiivisia yhdisteitä ja useiden näistä, kuten laktoferriinin, laktoferrisiinin ja 

lysotsyymin vaikutus liittyy immuunisysteemiin ja saattavat täten olla tärkeitä urheili-

joille kovan harjoitusjakson aikana. Immuniteetin lisäksi heran proteiineilla ja muilla 

ainesosilla on myös ilmeisesti positiivisia vaikutuksia mahasuolikanavan terveyteen 

mm. glykomakropeptidien kautta. Lisäksi herassa on kysteiiniä runsaasti sisältäviä pro-

teiineja, joilla on rooli tehostamassa antioksidatiivista järjestelmää glutationin muodos-

tusta lisäämällä. Lisäksi laktoferriini ja laktoferrisiini ovat itsessään jo antioksidantteja.  

(Ha & Zemel 2003.) Landsin ym. (1999) tutkimuksessa herapohjaisen valmisteen naut-

timinen (20 g/päivä) kolmen kuukauden ajan lisäsi imusolujen glutationin pitoisuutta ja 

anaerobista suorituskykyä toisin kuin plasebo (kaseiini) nuorilla terveillä aikuisilla. 

Bouthegourdin ym. (2002) tutkimuksessa rotilla α-laktalbumiinilla rikastetun herapro-
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teiiniyhdistelmän ja myös maitoproteiinien nauttiminen (sisälsivät myös hiilihydraattia, 

molemmat saman verran) tunti ennen kestävyyssuoritusta ei kumpikaan vähentänyt ras-

van käyttöä energiaksi kestävyysliikunnan aikana verrattuna paastotilaan ja toisaalta 

molemmat lisäsivät proteiinien hapetusta, hera enemmän kuin maitoproteiinit.  

Hera näyttää ainakin lyhyellä tähtäimellä lisäävän kylläisyyden tunnetta enemmän kuin 

kaseiini (Hall ym. 2003; Beaufrère ym. 2000). Lisäksi heran sekä yleensäkin maitopro-

teiinien suuri määrä kalsiumia saattaa lisätä lipolyysiä ja vähentää lipogeneesiä ja sitä 

kautta kehon rasvamäärää, mutta myös maitoproteiineilla itsessään saattaa olla saman-

lainen vaikutus (Ha & Zemel 2003). Herassa ja kaseiinissa on paljon angiotensiini-I:stä 

angiotensiini II:ksi muuttavaa entsyymiä (ACE) inhiboivia peptideitä ja useassa tutki-

muksessa on osoitettu näiden peptidien alentavan verenpainetta eläimillä ja vähem-

mässä määrin myös ihmisillä (FitzGerald ym. 2004). 

3.2.2 Kaseiini tai kaseinaatti 

Kaseiinia muodostetaan prosessissa, jossa kaseiini erotetaan herasta ja sen jälkeen lisä-

prosessoidaan. Kaseinaatit ovat neutraloivilla aineilla käsitellyistä kaseiinista tai raaka-

kaseiinista kuivattamalla saatuja tuotteita. (Maa- ja metsätalousministeriö 2002.) Esi-

merkiksi maidossa on useita erilaisia kaseiineja (Yoshida & Ye-Xiuyun 1992). Kaupal-

lisia kaseiinituotteita on monessa muodossa: kalsiumkaseinaatit, natriumkaseinaatit, 

kaliumkaseinaatit ja kaseiinihydrolysaatit.  

Kaseiinissa on erittäin hyvä aminohappokoostumus (Dangin ym. 2001). Boirien ym. 

(1997) tutkimuksessa proteiinisynteesin lisääntyminen oli kaseiinilla vain vähäistä ver-

rattuna heraan. Kaseiini kuitenkin vähensi proteiinien hajoamista noin seitsemän tunnin 

ajan. Samassa tutkimuksessa heraproteiinit lisäsivät myös proteiinien hapetusta selvästi 

enemmän kuin kaseiini. Tästä syystä kaseiiniin (43 g) vaikutus proteiinitasapainoon oli 

pidemmällä aikavälillä positiivisempi kuin saman leusiinimäärän heraa (30 g). Tutki-

mukset tehtiin leimatun leusiini-isotooppi-infuusion ja -tasapainoanalyysin avulla, joten 

tästä syystä leusiinin määrä tässä tutkimuksessa vakioitiin samaksi. Näyttää siltä, että 

pidempi ja tasainen lisäys veren aminohapossa on proteiinitasapainolle koko kehon ta-

solla parempi kuin suuri ja lyhyt lisäys (Dangin ym. 2001; Boirie ym. 1997). Toisaalta 

vanhoilla ihmisillä hera oli parempi proteiinitasapainon kannalta kuin kaseiini (Dangin 

ym. 2003). Lisäksi erityisesti heraa suositellaan nautittavaksi proteiiniksi harjoituksen 
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jälkeen (Ivy & Portman 2004, 55-56), jolloin on ehkä tarve nopealle proteiinin vaiku-

tukselle (Bouthegourd ym. 2002). Tulevaisuudessa useampien merkkiaineiden avulla 

saadaan varmasti lisätietoa aiheeseen. 

3.2.3 Heran ja kaseiinin vaikutukset kehon koostumukseen 

Tutkimustulokset eri proteiinien vaikutuksista kehon koostumukseen ovat ristiriitaisia. 

Landsin ym. (1999) tutkimuksessa herapohjaisen valmisteen nauttiminen (20 g/päivä) 

kolmen kuukauden ajan vähensi kehon rasvamäärää verrattuna kaseiiniryhmään. 

Bouthegourdin ym. (2002) tutkimuksessa rotat nauttivat viiden viikon ajan erilaista ra-

vintoa ennen kestävyystyyppisiä harjoituksia, joita oli viisi viikossa. Harjoittelujakson 

jälkeen heraproteiiniryhmän rasvaton massa ja vastus lateraliksen koko olivat suurempia 

ja rasvamäärä pienempi verrattuna maitoproteiiniryhmään. Tutkijat päättelivät suurem-

man lihasten kasvun johtuvan heraproteiiniryhmän paremmasta aminohappojen saata-

vuudesta lihaksille proteiinisynteesiä varten. Molemmissa tilanteissa hiilihydraattien ja 

muiden ravintoaineiden määrät olivat samoja. Paastonneiden rottien paino ja rasvaton 

kehonpaino olivat harjoittelujakson jälkeen molempia proteiiniryhmiä selvästi alhai-

sempia. Rasvan määrä oli kuitenkin sama heraryhmällä ja paastoryhmällä. Demlingin ja 

DeSantin (2000) tutkimuksessa koehenkilöt nauttivat 12 viikon painonpudotuksen ja 

voimaharjoittelujakson yhteydessä hypokalorisen ravinnon lisäksi herahydrolysaattia, 

kaseiinihydrolysaattia tai plaseboa. Merkittävin tulos oli, että voiman ja rasvattoman 

kehonpainon lisääntymiset olivat merkitsevästi suurempia kaseiiniryhmässä heraryh-

mään verrattuna. Tässä tutkimuksessa kuitenkin kaseiinivalmiste ei ollut puhtaasti ka-

seiinia vaan kaupallinen tuote, jossa oli paljon muitakin proteiineja ja ravinteita, joten 

tuloksen tulkitseminen on vaikeaa. 

3.3 Yksittäiset aminohapot 

Monet urheilijat ajattelevat, että yksittäisten vapaiden L-muotoisten aminohappojen 

nauttiminen on tehokkaampaa lihasmassan kannalta verrattuna ravinnon kokonaisiin 

proteiineihin. Tiedetään kuitenkin, että di-  ja tripeptidit imeytyvät nopeammin kuin 

vapaat aminohapot ja lisäksi kehon typen varastointi näyttää myös olevan parempaa 

nauttimalla di- ja tripeptideillä vapaisiin aminohappoihin verrattuna (ks. kappale 2.1.5). 

Peptidien alhaisempi osmolaliteetti on myös etu yksittäisiin vapaisiin aminohappoihin 
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verrattuna (Fürst 2001). Lisäksi yksittäiset aminohapot ovat kalliita ja osa niistä aiheut-

taa vatsaoireita (Groff & Gropper 2000, 175). Alla on esitelty yksittäisistä aminoha-

poista tarkemmin tämän tutkimuksen kannalta tärkeimmät eli haaraketjuiset aminoha-

pot.  

Haaraketjuiset aminohapot ovat valiini, leusiini ja isoleusiini (BCAA). Ne ovat kaikki 

välttämättömiä aminohappoja. Ravinnossa niitä saadaan yhteenlaskettuna yli 20 % kai-

kista aminohapoista. (Layman 2002.) Leusiini (ja osittain isoleusiini) voidaan muuttaa 

asetyylikoentsyymi-A:ksi ja näin hapettaa suoraan luurankolihaksessa (Wagenmakers 

2001, 129).  BCAA:t voivat luovuttaa aminotransferaasin avulla lihaksessa aminoryh-

män pyruvaatille, jolloin muodostuu alaniinia, tai α-ketoglutaraatille, jolloin muodostuu 

glutamaattia ja lopulta glutamiinia. Alaniini ja glutamiini kulkeutuvat veressä eri ku-

doksiin glukoosintuottoon ja energiaksi. (Layman 2002.) Haaraketjuisten aminohappo-

jen hajotuksessa syntyy lisäksi välituotteita sitruunahappokiertoon ja tästä syystä niiden 

saannista voi olla myös hyötyä, koska on esitetty, että yksi syy väsymykseen liikunnan 

aikana on juuri näiden välituotteiden vähentyminen lihaksista (Gibala 2001). Haaraket-

juisten aminohappojen saannilla voi olla myös suojaava vaikutus lihaksen glykogeenin 

kannalta, kun lihaksen glykogeenivarastot ovat vähentyneet (Mero 1999). BCAA:n 

nauttiminen vähentää aminohappo tryptofaanin pääsyä aivoihin, jolloin väsymystä aihe-

uttavan serotoniinin synteesi vähenee (Newsholme ym. 1992). Toisaalta BCAA:n naut-

timinen voi lisätä väsymystä lisäämällä veren ja lihaksen ammoniakin määrää. Näyttää-

kin yleisesti ottaen siltä, että BCAA:n nauttiminen ei vaikuta suorituskykyyn. 

(Hargreaves & Snow 2001; Wagenmakers 2001, 119-127.) BCAA:n nauttimisen on 

todettu vähentävän kehon rasvan määrää vähäenergisen dieetin aikana, erityisesti viske-

raaliselta alueelta (Mourier, ym. 1997). Harjoitusta edeltävä proteiini ja aminohappoyh-

distelmät kuten BCAA näyttävät vähentävän myös lihasten proteiinien hajotusta  har-

joituksen aikana (Miller ym. 2002). 

Leusiini on yksi haaraketjuisista aminohapoista. Se osallistuu aineenvaihduntaan eri 

tavoin: olemalla 1) substraattina proteiinisynteesissä kuten muutkin aminohapot, 2) 

energianlähteenä ja 3) metabolinen signaali translaation aloittamiselle. Leusiinilla on 

lihasten kasvussa erityisen suuri rooli jo senkin takia, että sitä on suhteessa enemmän 

lihaksissa verrattuna keskimääräisesti muihin aminohappoihin eli noin 9 %. Leusiinin 

rooli metabolisissa signaalireiteissä välittyy ainakin insuliinin signalointireitteihin vai-
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kuttamalla. Leusiinin hapetus on harjoituksen aikana luurankolihaksissa aminohapoista 

kaikkein suurinta ja saattaa olla, riippuen urheilijan koosta ja harjoituksen intensiteetistä 

jopa lähes 1 g/h (Layman 2002.) Voimaharjoittelun yhteydessä on todettu veren leusii-

nitasojen laskua, jota leusiinilisän on todettu ehkäisevän (Mero ym. 1997). Leusiinin 

nauttiminen ennen voimaharjoitusta laski Pitkäsen ym. (2003b) tutkimuksessa harjoi-

tuksen aiheuttamaa aminohappo glutamiinin laskua veressä, mikä voisi olla immunitee-

tin kannalta hyvä asia. Leusiinin nauttiminen ei kuitenkaan parantanut suorituskykyä. 

3.4 Proteiini-hiilihydraattiyhdistelmät ja lihasglykogeenivarastojen 

palautuminen harjoituksesta 

Hiilihydraattien vaikutukset lihasten kasvuun voimaharjoituksen jälkeen välittyvät lä-

hinnä hormonien, kuten insuliinin kautta (Tipton & Wolfe 2004). Hiilihydraattien naut-

timinen aminohappojen kanssa näyttää parantavan lihasten proteiinitasapainoa voima-

harjoituksen jälkeen selvästi verrattuna pelkkiin aminohappoihin (Miller ym. (2003). Jo 

1960-luvulla tehtyjen tutkimusten perusteella on tiedetty, että vajaat lihasten glyko-

geenivarastot rajoittavat suorituskykyä, kun suorituksen kesto on melko pitkä (noin tunti 

tai enemmän) (Bergström ym. 1967). Tästä syystä myös harjoituksen aikana vähenty-

neet lihasten glykogeenivarastot yleensä halutaan palauttaa harjoituksen jälkeen mah-

dollisimman nopeasti harjoitusta edeltävään tilaan, jolloin ainakin teoreettisesti suori-

tuskyvyn palautuminen nopeutuu (Ivy ym. 2002) ja toisaalta tehokkaan toisen harjoituk-

sen suorittaminen pian edellisen jälkeen mahdollistuu (Jentjens ym. 2001). Glykogeenin 

varastoituminen harjoituksen jälkeen nopeutuu hiilihydraatti-proteiiniyhdistelmällä 

pelkkään hiilihydraattiin verrattuna jos hiilihydraatin määrä ei ole kovin suuri (Ivy ym. 

2002; Zawadzki ym. 1992). Jos hiilihydraatin määrä on suuri, kuten 1,2 g/kg kehon-

paino tunnissa, niin proteiinin lisääminen ei näytä enää tehostavan lihasglykogeenin 

synteesiä (Jentjens ym. 2001; van Loon ym. 2000c). Proteiinit yhdessä hiilihydraattien 

kanssa nostavat veren insuliinitason korkeammalle kuin pelkkä hiilihydraatti (Jentjens 

ym. 2001; van Loon ym. 2000a; van Loon ym. 2000b).  Näyttää kuitenkin siltä, että 

insuliinipitoisuus ei yleensä ole rajoittava tekijä lihasglykogeenin synteesissä harjoituk-

sen jälkeen silloin kun nautitun hiilihydraatin määrä on suuri (Ivy ym. 2002; Jentjens 

ym. 2001). Mahdollisia mekanismeja, joilla proteiini lisää lihasglykogeenin synteesiä 

ovat mm. lisääntynyt glukoosin kuljetus lihaksiin, glukoosin hapetuksen vähentyminen 
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ja/tai tehokkaampi laktaatin käyttö glykogeenin synteesiin (Ivy ym. 2002). Pelkkä pro-

teiinien nauttiminen ei kuitenkaan ole tehokasta lihasglykogeenin synteesin kannalta 

(Zawadzki ym. 1992); jos hiilihydraatteja ei ole tarjolla, glykogeenin varastoituminen 

hidastuu ja heikentyy (Ivy ym. 1988a). Lihasglykogeenin resynteesi harjoituksen jäl-

keen on nopeampaa, kun hiilihydraatteja nautitaan heti harjoituksen jälkeen verrattuna  

kaksi tuntia myöhemmin (Ivy ym. 1988b). Erityisen tärkeä hetki hiilihydraattien ja pro-

teiinien yhdessä nauttimiselle lihasglykogeenin kannalta näyttää olevan 40 minuutin 

sisällä harjoituksen jälkeen, jolloin vallitsee lihasglykogeenin nopea synteesivaihe, joka 

on riippumaton insuliinin läsnäolosta (Ivy ym. 2002). Lihasglykogeenin palautumisen 

kannalta korkean glykeemisen indeksin (GI) hiilihydraatit aiheuttavat nopeamman li-

hasglykogeenin palautumisen harjoituksen jälkeen (Bowtell ym. 2000; Burke ym. 

1993). Toisaalta alhaisen GI:n fruktoosi on glukoosiin verrattuna tehokkaampi maksan 

glykogeenivarastojen palauttaja (Nilsson & Hultman 1974). Kovan intensiteetin harjoi-

tuksen jälkeen prioriteettina on kuitenkin yleensä lihasten, eikä niinkään maksan glyko-

geenin palauttaminen (Bowtell ym. 2000). Harjoituksen jälkeen myös proteiinimetabo-

lia on erittäin tärkeä ja voimaharjoituksen suhteen jopa tärkeämpi asia kuin lihasglyko-

geenin palautuminen. Tästä syystä pelkät hiilihydraatit eivät riitä harjoituksen jälkeen 

(Børsheim ym. 2004a). Hiilihydraatit lisäksi hidastavat aminohappojen pääsyä veren-

kiertoon (Dangin ym. 2003). Toisaalta hiilihydraatit proteiinin lisänä parantavat lihasten 

proteiinimetaboliaa (Miller ym. 2003). 

3.5 Proteiini- ja aminohappovalmisteiden käytön yhteydet suoritusky-

kyyn ja lihasten hypertrofiaan voimaharjoittelututkimuksissa 

Koska proteiinin tarpeen on osoitettu olevan suurempaa voimaharjoittelijoilla ei-liikku-

viin verrattuna (Tarnopolsky ym. 1992) ja koska proteiiniaineenvaihdunta on koholla 

jopa 48 tuntia voimaharjoituksen jälkeen (Phillips ym. 1997), ja proteiininettotasapaino 

on mahdollista kääntää voimaharjoituksen yhteydessä positiiviseksi proteiinia nautti-

malla (Tipton ym. 2003), niin voisi olettaa, että proteiini/aminohappovalmisteen naut-

timinen lisäisi lihasten hypertrofiaa ja voimaa. Tutkimustulokset ovat kuitenkin ristirii-

taisia (Tipton & Wolfe 2004). 
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Nissenin & Sharpin (2003) tekemässä laajassa meta-analyysissä proteiinivalmisteiden 

suhteen kriteerit täytti neljä tutkimusta. Meta-analyysin perusteella proteiinivalmistei-

den nauttiminen johti tilastollisesti ei-merkitseviin tuloksiin: 0,12 % / viikko nettolisäys 

rasvattomassa kehon painossa ja -0,18 % / viikko lasku nettovoimassa. Jonkun verran 

on kuitenkin tehty tutkimuksia, joita ei syystä tai toisesta otettu em. tutkimukseen mu-

kaan. Ratamess ym. (2003) tutkivat yli kymmentä aminohappoa sisältävän yhdistelmän 

(0,4 g / kg / vuorokausi) nauttimisen vaikutusta plaseboon verrattuna lyhyen ylikuor-

mitustyyppisen voimaharjoitusjakson aikana. Tuloksena oli, että kovimpien viikkojen 

aikana aminohappoyhdistelmän avulla voiman ja tehon lasku vähentyi merkitsevästi 

verrattuna plaseboon. Koko harjoittelujakson aikana ei merkitseviä eroja plaseboon 

kuitenkaan havaittu voiman eikä lihasten hypertrofian suhteen. Tämä tuki useimpia ai-

kaisempia tutkimuksia (esim. Antonio ym. 2000). Myös vastakkaisia tutkimustuloksia 

on saatu; Burken ym. (2001) tutkimuksessa normaaliin ravintoon lisätyn proteiinin (hera 

1,2 g / kg), mutta ei plasebon (maltodekstriini 1,2 g / kg) saanti lisäsi merkitsevästi ras-

vatonta kehon painoa kuuden viikon voimaharjoittelussa. 

Näyttää siltä, että toisin kuin proteiinin määrällä sinänsä, niin kuten akuuttien vas-

teidenkin osalta (Tipton ym. 2001; Levenhagen ym. 2001), proteiinin nauttimisen ajoi-

tukseen vaikuttamalla voi havaita vaikutuksen jo normaaleissa muutaman kuukauden 

kestävissä tutkimuksissa. Esmarck ym. (2001) raportoivat, että proteiini-hiilihydraatti-

rasvayhdistelmän nauttiminen oli tehokasta lihasten kasvun kannalta iäkkäillä koehen-

kilöillä vain, kun ravinto nautittiin heti harjoituksen jälkeen, eikä kaksi tuntia myöhem-

min. Tilanteiden välinen ero oli suurinta II-tyypin lihassoluissa. Samalta tutkimusryh-

mältä on tullut myös uudempaa tutkimustietoa (Holm ym. 2003), jonka mukaan proteii-

nia sisältävän energiavalmisteen nauttiminen välittömästi voimaharjoituksen jälkeen 12 

viikon harjoittelujakson aikana (36 harjoitusta) lisäsi suuntaa antavasti enemmän 

MRI:llä mitattua lihasten poikkipinta-alan kasvua etureiden distaaliosassa, mutta ei toi-

saalta proksimaalisessa päässä ja keskiosassa, verrattuna energiattomaan plaseboon. 

Lisäksi lihassyiden pennaatiokulma kasvoi proteiiniryhmällä, mutta ei kaloritonta pla-

seboa saaneilla henkilöillä. Eroja ei kuitenkaan havaittu voiman suhteen proteiinin ja 

plasebon välillä, mikä tukee Nissenin & Sharpin (2003) meta-analyysin tuloksia. 

Williamsin ym. (2001) tutkimuksessa koehenkilöt harjoittelivat jalkoja vuorotellen pe-

räkkäisinä päivinä 10 viikon ajan niin, että välittömästi toisen jalan harjoituksen jälkeen 

nautittiin aina hilihydraatti-aminohappovalmiste (CHOAA) ja toisen jalan jälkeen vas-
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taavasti plasebo. Harjoittelujakson aikana isometrinen voima kehittyi keskimäärin 33 % 

enemmän CHOAA-jalalla plaseboon verrattuna, mutta tilastollisesti merkitsevää eroa ei 

havaittu missään yksittäisessä voima-, eikä kehonkoostumustestissä.  

Lisääntyneen lihasmassan lisäksi rotilla on havaittu, että välittömästi harjoituksen jäl-

keen nautittu ateria lisää lihasmassaa ja vähentää rasvan kertymistä rasvakudokseen 

verrattuna saman aterian nauttimiseen kolme tuntia myöhemmin (Suzuki ym. 1999). 

Yksi mekanismi tälle näytti olevan saatu tulos lihaksen suuremmasta lipoproteiinilipaa-

sin (LPL) aktiivisuudesta, kun ravinto nautittiin heti harjoituksen jälkeen. Tämä oletet-

tavasti siirtää energia-aineenvaihdunnan suhdetta lihaksille positiiviseksi ja rasvakudok-

selle negatiiviseksi. Heti liikunnan jälkeen, mutta ei enää 24 tuntia myöhemmin on ha-

vaittu joissain lihaksissa LPL:n aktiivisuuden nousu ja vastaavasti rasvakudoksen LPL:n 

lasku (Ladu ym. 1991b). Lihasten ravinnon aminohappojen ja glukoosin otto on suu-

rempaa heti harjoituksen jälkeen verrattuna kolme tuntia myöhemmin (Levenhagen ym. 

2001). Syynä tähän harjoituksen jälkeen tehokkaampaan ravinteiden kulkeutumiseen on 

toisaalta verenkierron lisääntyminen lihaksissa (Tipton ym. 2001; Biolo ym. 1997) ja 

insuliiniherkkyyden lisääntyminen ja myös insuliinista riippumaton GLUT4 glukoosin-

kuljetusproteiinien lisääntynyt siirtyminen lihaskalvoille (Kennedy ym. 1999).  Lihak-

sille tuleekin lievä insuliiniresistenssi  noin kaksi tuntia harjoituksen jälkeen jos ravintoa 

ei saada, jonka jälkeen insuliiniherkkyys taas lisääntyy jopa suuremmaksi kuin ennen 

harjoitusta kuuden tunnin sisällä harjoituksen jälkeen (Ivy & Portman 2004, 82-83). 

Tilanne voi olla hieman erilainen lihasvaurioita aiheuttavan harjoituksen jälkeen, jolloin 

lihaksissa on havaittu  väliaikainen insuliiniresistenssi ainakin vielä 24 tuntia harjoituk-

sen jälkeen (Del Aguila ym. 2000). Ravinnon nauttiminen harjoituksen jälkeen viiväs-

tyttää mahdollisesti viiveellä harjoituksen jälkeen tapahtuvaa insuliiniherkkyyden las-

kua (Ivy 2004).   
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4 VOIMAHARJOITUKSEN JA RAVINNON VAIKUTUS 

LUURANKOLIHASTEN PROTEIINIEN SYNTEESIIN JA 

HAJOTUKSEEN 

4.1 Luurankolihasten proteiinien synteesi ja hajotus 

Proteiinisynteesi. Tuman DNA molekyylien sisältämän spesifin informaation avulla 

kootaan tarvittavat proteiinit. Ensimmäinen vaihe proteiinisynteesissä on lähetti-RNA:n 

(mRNA) muodostus. Tätä vaihetta kutsutaan transkriptioksi ja se tapahtuu tumassa. 

Seuraavassa vaiheessa eli translaatiossa siirtäjä-RNA (tRNA) tuo soluliman ribosomien 

pinnalle sellaisia aminohappoja, jotka vastaavat mRNA:n kodonia. Translaation jälkeen 

aminohappoketjua muokataan vielä translaation jälkeisessä modifioinnissa, jonka jäl-

keen proteiini on valmis toimimaan. (Wolfe 1992, 379-380.) Yleisesti ottaen transkrip-

tio säätelee proteiinin synteesikapasiteettia (Layman 2002). Näyttää kuitenkin siltä, että 

luurankolihasten proteiinisynteesiä rajoittava ja lyhyellä aikavälillä säätelevä tekijä on 

translaatiovaihe, ja erityisesti sen aloitus (initiaatio), joka on paljon hitaampi kuin tran-

skriptio (Goldspink & Harridge 2003; Welle ym. 1999; Gautsch ym. 1998). Lisäänty-

neen lihassyiden myofibrillien proteiinisynteesin tärkein välittävä tekijä näyttääkin ole-

van  tehokkaampi mRNA:n translaatio proteiiniksi (Welle ym. 1999; Chesley ym. 

1992). Kuitenkin myös transkriptionaalisia muutoksia on havaittu lihaksissa voimahar-

joituksen jälkeen (Psilander ym. 2003). 

Proteiinien hajoaminen. Proteiinien hajotus on kuten synteesikin tarkoin säädelty, 

kompleksi prosessi. Hajotettavaksi tarkoitettujen proteiinien konjugointi polupeptidin 

ubikitinin (ubiquitin) kanssa ohjaa ne hajotukseen. Proteiineja hajotetaan soluissa 26S 

proteasomeissa ja lysosomeissa. (Ganong 2001, 288.) Proteiinien hajoaminen koostuu 

proteiinin hydrolyysistä proteolyyttisten entsyymien avulla alkuperäisiksi aminoha-

poiksi ja niiden jatkohajotuksesta (Wolfe 1992, 380-381). 

Luurankolihasten proteiiniaineenvaihduntaan vaikuttaa monet tekijät, kuten fyysinen 

aktiivisuus, ravinto, hormonit, sairaudet ja vauriot (Rasmussen & Phillips 2003). Alla 

käsitellään luurankolihasten proteiiniaineenvaihduntaan vaikuttavista tekijöistä ravintoa 

ja voimaharjoitusta. Myöhemmissä kappaleissa käsitellään hormonaalisia tekijöitä. 
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4.2 Ravinnon vaikutus proteiinien synteesiin ja hajotukseen 

Proteiinisynteesiprosessissa uusien peptidisidosten muodostumiseen aminohappojen 

välille vaaditaan paljon energiaa (Hernandez ym. 2000). Pelkästään lisääntynyt energi-

ansaanti ei kuitenkaan lisää proteiinisynteesiä merkittävästi lepotilassa eikä liikunnan 

jälkeen (Tipton & Wolfe 2004). Proteiinien nauttiminen vaikuttaa luurankolihaksen 

anaboliaan lähinnä lisäämällä proteiinien synteesiä, ei niinkään vähentämällä proteiinien 

hajoamista (Tipton  ym. 2001; Rasmussen ym. 2000; Biolo ym. 1997). Ravinnon saan-

nin jälkeen proteiinien hajoaminen myös kuitenkin vähenee, tärkeimmän säätelijän ol-

lessa insuliini (Beaufrère ym. 2000).  

Uusimpien tutkimusten mukaan tärkeä proteiinisynteesiä lisäävä tekijä on välttämättö-

mien aminohappojen lisääntyminen erityisesti ekstrasellulaaritilassa (veressä), ei niin-

kään lihassolujen sisällä (Bohé ym. 2003.) Oletettavasti ekstrasellulaaritilassa tai solu-

kalvorakenteissa on jokin sensori, joka välittää vapaiden aminohappojen lisääntymisen 

intrasellulaaritilaan, mikä aiheuttaa proteiinisynteesin lisääntymisen (Rennie ym. 2002). 

Toisaalta proteiinisynteesiä näyttää kiihdyttävän myös proteiinien hajotuksesta saadut 

aminohapot (Tipton & Wolfe 2001), koska proteiinien synteesin ja hajoamisen välinen 

positiivinen yhteys on suuri (Tipton ym. 2002; Phillips ym. 1999; Phillips ym. 1997). 

Kehossa vain noin 20 % proteiinisynteesissä tarvittavista aminohapoista saadaankin 

ravinnosta ja loput 80 % saadaan kierrättämällä proteiinien hajotuksesta saatuja amino-

happoja (Wolfe 1992, 377).  Muita esitettyjä vaikuttavia tekijöitä proteiinisynteesiin 

ovat hormonit, parakriiniset aineet ja vasodilaattorit (Tipton ym. 1999). Lisäksi amino-

hapoista esimerkiksi leusiinilla on kyky stimuloida suoraan proteiinisynteesiä aktivoi-

malla mRNA:n translaatiota (Smith ym. 1998).   Proteiiniaineenvaihduntaan vaikutta-

vista hormoneista selvästi merkittävin ravinnon yhteydessä näyttää olevan insuliini 

(Tipton & Wolfe 2001; Biolo ym. 1995b). Ravinnon vaikutus proteiinisynteesin kiihty-

miseen 1-3 tuntia ravinnonsaannin jälkeen näyttää olevan mRNA:n translaation kiih-

dyttäminen useiden solun signalointireittien kautta, eikä niinkään geenien transkriptio, 

joka oletettavasti myös vaikuttaa, mutta mahdollisesti myöhemmin (Rasmussen & 

Phillips 2003). 

Jos energiansaanti on energiankulutusta alhaisempi, niin elimistön funktionaalisia pro-

teiineja ja rakenneproteiineja aletaan käyttämään energiaksi lisääntyvässä määrin kor-
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jaamaan tätä epäkohtaa (Goranzon & Forsum 1985). Myös alhainen hiilihydraattien 

saanti aiheuttaa proteiinien hajoamisen lisääntymisen akuutissa tilanteessa (Børsheim 

ym. 2004a; Roy ym. 1997) ja pitemmällä aikavälillä (Lemon & Mullin 1980). Toisaalta 

erittäin alhaiseen hiilihydraattien saantiin liittyvät ketoaineiden pitoisuuksien lisäänty-

minen ja hormonaaliset muutokset näyttävät olevan antikatabolisia luurankolihaksille 

(Volek ym. 2002). Alhaiseen hiilihydraattidieettiin liittyy yleensä normaalihiilihydraat-

tista dieettiä korkeampi proteiinin saanti, kuten myös tässä Volekin ym. (2002) tutki-

muksessa, mikä varmasti vaikuttaa myös tulokseen. 

4.3 Voimaharjoituksen vaikutus proteiinien synteesiin ja hajotukseen 

Pelkkä liikunta, erityisesti voimaharjoitus lisää yleensä proteiinisynteesiä luurankoli-

haksissa harjoituksen jälkeen noin 50-100 % (Welle ym. 1999; Phillips ym. 1997; Biolo 

ym. 1995a; Chesley ym. 1992). Proteiinisynteesi ei kuitenkaan lisäänny, jos voimahar-

joituksen intensiteetti ei ole riittävä (Roy ym. 1997; Tipton ym. 1996). Kuitenkaan ole-

tettavasti myöskään liian kova voimaharjoitus ei sekään ole hyvä lihasten kasvun kan-

nalta (Tipton & Wolfe 2001). Liikunnan aikana lihasten proteiinien synteesi joko laskee 

(Bylund-Fellenius ym. 1984), pysyy ennallaan (Carraro ym. 1990) tai jopa nousee (ole-

tettavasti sarjapalautusten aikana) jos harjoitusta edeltää proteiineja sisältävä ravinto 

(Tipton ym. 2001). Liikunnan aikana lihasproteiinien hajoaminen yleensä lisääntyy 

(esim. Rennie ym. 1981), mutta pysyy mahdollisesti ennallaan jos harjoitusta edeltää 

proteiinipitoinen ravinto (Tipron ym. 2001). Proteiinisynteesi on vielä välittömästi har-

joituksen jälkeen tutkimuksissa yleensä ollut vähentynyt, eikä tiedetä tarkalleen hetkeä, 

jolloin proteiinisynteesin lisääntyminen alkaa (Layman 2002). Pitkänen ym. (2003a) 

raportoivat, että voimaharjoituksen lihasten proteiinisynteesiä ja proteiinien hajotusta 

lisäävä vaikutus oli havaittavissa paastotilassa lepotilaan ja kontrolliryhmään verrattuna 

selvästi 195 minuuttia voimaharjoituksen jälkeen, mutta vain lievästi 135 minuuttia ai-

emmin. Ihmisillä tehdyissä muissakin tutkimuksissa proteiinisynteesin on havaittu 

kiihtyvän kolmen tunnin sisällä voimaharjoituksen jälkeen (Phillips ym. 1997; Biolo 

ym. 1995). Lihasten proteiinisynteesin on osoitettu olevan kiihtynyt vielä 48 tuntia ja 

vastaavasti proteiinien hajoamisen 24 tuntia voimaharjoituksen jälkeen voimaharjoitte-

lua harrastamattomilla koehenkilöillä (Phillips ym. 1997).  
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Voimaharjoituksen jälkeisen akuutin lihasten proteiinisynteesin ja proteiinien hajotuk-

sen on osoitettu olevan vähäisempää voimaharjoittelua harrastaneilla harjoittelematto-

miin nähden, kun harjoituksen intensiteetit olivat suhteellisesti samanlaiset (Phillips ym. 

1999). Lisäksi aloittelijoilla voimaharjoittelun jälkeen proteiinisynteesin on todettu vä-

hentyvän, kun alku- ja loppumittausten harjoitusintensiteetit olivat absoluuttisesti sa-

manlaiset (Phillips ym. 2002). Syy tähän johtuu mahdollisesti ainakin osittain voima-

harjoituksen aiheuttamista vähäisemmistä vaurioista lihaksen proteiineihin kokeneem-

milla voimaharjoittelijoilla verrattuna aloittelijoihin (Gibala ym. 2000; Gibala ym. 

1995), koska proteiinien hajoamisella ja synteesillä on yhteys (esim. Phillips ym. 1999). 

Proteiinisynteesi näyttää myös lepotilassa hieman nousevan voimaharjoittelua harrasta-

neilla (Phillips ym. 1999) ja toisaalta aloittelijoilla voimaharjoittelujakson jälkeen, 

mutta myös proteiinien hajotus lisääntyy, joten nettotilanne pysyy samana (Phillips ym. 

2002). Lihasten kasvu ei näytä johtuvan pitkällä tähtäimellä tasaisesta proteiinisynteesin 

perustason lisääntymisestä, vaan väliaikaisista useista proteiinisynteesien lisääntymi-

sistä (Tipton & Wolfe 2001). 

On osoitettu, että voimaharjoituksen aiheuttama lisääntynyt proteiinisynteesi kohdistuu 

juuri lihasten myofibrillaarisiin proteiineihin, erityisesti myosiinin raskasketjuihin 

(MHC) ja aktiiniin (Hasten ym. 2000; Welle ym. 1999). Voimaharjoittelun tiedetään 

muuttavan mm. luurankolihasten proteiinien laatua esimerkiksi muuttamalla MHC:n 

rakennetta IIX:stä IIA:ksi (Putman ym. 2004; Campos ym. 2002). Kuormitukseen liitty-

vistä tekijöistä proteiinisynteesin stimuloijiksi luurankolihaksissa on ehdotettu mm. ku-

doksiin kohdistuvaa mekaaninen venytystä, kasvutekijöitä ja hormoneja sekä muita 

metabolisia muutoksia kuten proteiinien hajotusta, solunsisäisen kalsiumin muutoksia ja 

hypoksiaa (Psilander ym. 2003; Tipton & Wolfe 2001; Viru & Viru 2001, 15-16). Insu-

liini näyttää lepotilassa ehkäisevän lihasproteiinien hajotusta vähentyneen ATP-riippu-

vaisen ubikitiini-proteolyysin kautta. Vastaavasti liikunnan aikana usein tapahtuvan 

lihasproteiinien hajotuksen lisääntymisen yksi välittävä tekijä on ilmeisesti insuliinipi-

toisuuden lasku ja sitä kautta lysosomaalisen proteiinien hajotuksen inhiboinnin vähen-

tyminen. (Kraemer & Mazzetti 2003.)  
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4.4 Voimaharjoituksen ja ravinnon yhteisvaikutus proteiinien syntee-

siin ja hajotukseen 

Proteiinisynteesi lisääntyy lihaksissa voimaharjoituksen jälkeen enemmän kuin proteii-

nien hajoaminen, mutta proteiinien nettotasapaino säilyy negatiivisena, jos ravintoa ei 

saada (Pitkänen ym. 2003a; Phillips ym. 1999; Phillips ym. 1997; Biolo ym. 1995a). 

Kun voimaharjoitus ja proteiinien saanti yhdistetään, niin proteiinisynteesi lisääntyykin 

huomattavasti enemmän kuin pelkän liikunnan tai proteiinien saannin vaikutuksesta 

(Rasmussen ym. 2000; Tipton ym. 1999; Biolo ym. 1997). Voimaharjoituksen jälkeen 

hiilihydraattien nauttiminen aminohappojen lisäksi on selvästi tehokkaampaa lihasten 

proteiinitasapainon kannalta kuin pelkkien aminohappojen tai hiilihydraatin nauttiminen 

(Miller ym. 2003; Rasmussen ym. 2000). Aminohappojen ja hiilihydraattien vaikutukset 

proteiinimetaboliaan ovat kuitenkin lyhytaikaisia. Proteiininettotasapaino on huipussaan 

noin 30 minuuttia niiden nauttimisen jälkeen ja palaa lähtötasoon 30 minuuttia myö-

hemmin (Miller ym. 2003; Børsheim ym. 2002). Edellä mainittuihin nähden hitaammin 

vaikuttavan proteiinin, kuten heran lisääminen pidentää huomattavasti aminohappo-hii-

lihydraattiyhdistelmän vaikutusta proteiinimetaboliaan voimaharjoituksen jälkeen ja 

aiheuttaa uuden proteiinisynteesin nousun myöhemmin em. nopean alun nousun jälkeen 

(Børsheim ym. 2004b). Tämä on oletettavasti tärkeää, koska insuliinin suurin vaikutus 

proteiinimetaboliaan näyttää olevan vasta noin kaksi tuntia hiilihydraattien nauttimisen 

jälkeen (Miller ym. 2003). 

Tutkimusten mukaan aminohapoista vain välttämättömien nauttiminen voimaharjoituk-

sen jälkeen lisää lihasten anabolista tilaa, lähinnä proteiinisynteesin lisääntymisen 

kautta (Børsheim ym. 2002; Smith ym. 1998). Niinkin pieni määrä kuin kuusi grammaa 

välttämättömiä aminohappoja lisää voimaharjoituksen jälkeen proteiinisynteesiä 

(Børsheim ym. 2002). Tiptonin ym. (2002) tutkimuksessa osoitettiin, että proteiinisyn-

teesin lisääntyminen voimaharjoituksen ja aminohappojen nauttimisen vaikutuksesta on 

lisä normaaliin päivittäiseen proteiiniaineenvaihduntaan. Näin ollen ravinnon ja kuor-

mituksen nettovaikutus proteiinitasapainoon on positiivinen myös pidemmällä täh-

täimellä, eikä siis ole vain väliaikainen nousu, jonka jälkeen tapahtuu mahdollinen lasku 

normaalia tilannetta alemmas nettovaikutuksen ollessa nolla. Børsheim ym. (2004b) 

arvioivat, että heidän tutkimuksessaan voimaharjoituksen jälkeen nautittu yhdistelmä 

hiilihydraattia (77,4 g), heraa (17,5 g) ja aminohappoja (4,9 g) aiheutti noin 24 g netto-
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lisäyksen jalkalihasten koossa (veden osuus arvioitiin olevan 73 %) kolmen tunnin ai-

kana harjoituksen jälkeen. Pelkän hiilihydraatin (100 g) vaikutus oli noin 6 g. Verrat-

tuna aikaisemman tutkimuksen 12 grammaan välttämättömiä aminohappoja (n. 26 g 

nettolisäys) (Børsheim ym. 2002), kokonaisen proteiinin kuten heran vaikutus näyttäisi 

olevan yhtä tehokas yhdistelmään välttämättömiä aminohappoja verrattuna, ainakin kun 

proteiiniin on lisätty myös nopeasti vaikuttavia aminohappoja mukaan. 

Voimaharjoituksen jälkeen lihasten verenkierto on lisääntynyt (Tipton ym. 2001; Biolo 

ym. 1997), joten voisi olettaa, että tällöin proteiinin nauttiminen olisi tehokkaampaa 

kuin myöhemmin (Børsheim ym. 2002). Levenhagenin ym. (2001) tutkimuksessa pro-

teiini-hiilihydraatti-rasvayhdistelmän nauttiminen välittömästi harjoituksen jälkeen ai-

heutti suuremman proteiinisynteesin lihaksessa verrattuna samaan yhdistelmään kolme 

tuntia myöhemmin. Rasmussenin ym. (2000) tutkimuksessa aminohappo-hiilihydraat-

tiyhdistelmän nauttiminen tunti ja kolme tuntia voimaharjoituksen jälkeen vaikuttivat 

yhtä positiivisesti lihaksen proteiinisynteesiin ja nettotasapainoon. Tätä tulosta tukee 

myös Børsheimin ym. (2002) tutkimus, jossa 6 g aminohappoja tunti voimaharjoituksen 

jälkeen aiheutti samanlaisen anabolisen vasteen lihaksessa kuin vastaavan juoman naut-

timinen tunti myöhemmin. 
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5 VOIMAHARJOITUKSEN AKUUTTI VAIKUTUS 

ENERGIA-AINEENVAIHDUNTAAN 

5.1 Energiantuottoreitit 

Ihminen hajottaa makroravintoaineita hiilihydraatteja, proteiineja ja rasvoja, tuottaen 

CO2:a, H2O:ä ja energiaa elämälle välttämättömiin prosesseihin. Suurta osaa tästä ener-

giasta ei käytetä suoraan hyväksi soluissa, vaan sidotaan korkeaenergisiin yhdisteisiin, 

joista merkittävin on ATP. ATP:n hydrolyysissä ADP:ksi tai AMP:ksi vapautuu paljon 

energiaa. ATP-varastot ovat niin pienet, että ATP:tä pitää tuottaa koko ajan lisää. 

Vaihtoehtoisia ATP:n tuottotapoja ovat aerobiset prosessit aminohapoista, hiilihydraa-

teista tai rasvoista sekä anaerobiset prosessit glykogeenistä ja glukoosista sekä krea-

tiinifosfaatista (KP) ja kahden ADP:n reaktiosta keskenään. (Ganong 2001, 275; Nelson 

& Cox 2000, 510.) 

5.2 Energia-aineenvaihdunta voimaharjoituksen aikana ja jälkeen 

Voimaharjoituksen aikana  

Veren glukoosi ja vapaat rasvahapot (FFA) ja lihaksensisäiset (intramuskulaariset) 

energialähteet ATP, KP, glykogeeni ja triglyseridit ovat tärkeimmät energialähteet lii-

kunnan aikana (MacDougall ym. 1999; Romjin ym. 1993; Essén-Gustavsson & Tesch 

1990). Näiden suhteellinen käyttö riippuu mm. harjoituksen tyypistä, intensiteetistä ja 

kestosta (Essén-Gustavsson & Tesch 1990). 

Tyypillinen voimaharjoitus käsittää eksentris-konsentrisia n. 6-15 toiston sarjoja palau-

tusten ollessa yleensä lyhyitä, noin kahden minuutin luokkaa. Kuormat valitaan niin, 

että sarjat tehdään uupumukseen asti. Tällaisessa harjoituksessa tähdätään erityisesti 

lihasmassan kasvuun eli hypertrofiaan, mutta myös voiman lisääntymiseen. Maksimi-

voimatyyppisessä harjoituksessa tähdätään ensisijaisesti voiman kasvuun toistojen mää-

rän ollessa vähäisemmät (1-5) ja palautukset sarjojen välillä pidempiä (≥ 3 min). 

(Lambert & Flynn 2002; Campos ym. 2002; Tesch ym. 1986.) Voiman lasku on paljon 

suurempaa hypertrofistyyppisen harjoituksen aikana verrattuna maksimivoimatyyppi-

seen harjoitukseen (Häkkinen & Pakarinen 1993). Mahdollisia selittäviä tekijöitä tälle 
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väsymykselle ovat mm. KP:n ehtyminen, epäorgaanisen fosfaatin lisääntyminen, lihak-

sen sisäinen happamuustila, lihasglykogeenin vähentyminen (Lambert & Flynn 2002) ja 

lihasten aktivointiin liittyvät neuraaliset tekijät (Ahtiainen ym. 2003a). Hypertrofistyyp-

pisessä harjoituksessa metaboliset vaatimukset ovat suuremmat kuin maksimivoima-

tyyppisessä harjoituksessa (Häkkinen & Pakarinen 1993). Maksimivoimatyyppisessä 

harjoituksessa veren laktaatti ei nousekaan kovinkaan korkealle (laktaatti n. 4-5 mmol/l) 

eikä myöskään useat anaboliset ja kataboliset hormonit, toisin kuin hypertrofistyyppi-

sessä (laktaatti n. 10-15 mmol/l) tai kestovoimatyyppisessä harjoituksessa (n. 10-15 

mmol/l), jossa palautukset ovat hypertrofistyyppistäkin harjoitusta lyhyemmät ja tois-

tojen määrä suurempi (Smilios ym. 2003; Williams ym. 2002; Häkkinen & Pakarinen 

1993; Kraemer ym. 1990). MacDougall ym. (1999) tutkivat energiasubstraattien käyttöä 

yhden 12 toiston uupumukseen asti suoritetun keskimäärin 37 sekunnin hauiskääntö-

sarjan jälkeen. Tuloksena oli, että lihasglykogeeni laski keskimäärin 12 % ja KP 38 %. 

Vastaavasti kolmen sarjan jälkeen lihasglykogeeni oli laskenut 24 % ja KP 50 %. ATP 

laski molemmissa tilanteissa vain hyvin vähän. Lambert & Flynn (2002) tekivät tämän 

em. tutkimuksen tuloksiin perustuvan laskelman, jonka mukaan käytetyt lihasten ener-

gialähteet yksittäisessä sarjassa olivat: ATP 1,6 %, KP 16,3 % ja glykolyysi (lähinnä 

glykogeeni) 82,1 %. Aerobisen energiantuoton osuus jätettiin huomioimatta. On kuiten-

kin havaittu, että kokonaisen hypertrofistyyppisen, suurien lihasryhmien voimaharjoi-

tuksen aikana hapenotto on keskimäärin n. 50-60 % VO2max:sta tai 2,2 l/min (Tesch 

ym. 1987). Lisäksi on arvioitu, että esimerkiksi 400 metrin juoksussa energiantuotto ta-

pahtuu jopa 25 prosenttisesti aerobisesti (Newsholme ym. 1992). 

Paastotilassa tehdyn voimaharjoituksen aikana veren glukoosi yleensä nousee (Roy ym. 

1997; Chandler ym. 1994; Tesch ym. 1986) tai pysyy ennallaan (Kraemer ym. 1998b; 

Kraemer ym. 1990) ja joskus myös laskee jos harjoitus on pitkäkestoinen (Fahey ym. 

1993) (kuvio 11a). Tesch ym. (1986) havaitsivat, että lihaksessa vapaan kreatiinin, glu-

koosin, glukoosi-6-fosfaatin, α-glyserofosfaatin ja laktaatin pitoisuudet olivat nousseet 

voimaharjoituksen jälkeen. Insuliini-sensitiiviset solut sisältävät GLUT4-vesikkeleitä, 

mitkä siirtyvät solukalvolle lisäämään glukoosin kuljetusta lihassolujen sisään myös 

lihassupistusten vaikutuksesta riippumatta insuliinista (Ganong 2001, 326). Tämä on 

syy miksi voimaharjoituksenkin aikana verensokeri joskus laskee (Fahey ym. 1993) ja 

vastaavasti myös yksi syy miksi lihaksen sisäisen glukoosin määrä lisääntyy, tosin tätä 



 36

kuitenkin lisää vähintäänkin yhtä paljon oletettavasti myös glykogeenin pilkkominen li-

haksessa (Tesch ym. 1986). 

Yleisesti ottaen ATP:n määrä laskee vain hyvin vähän koko hypertrofistyyppisen voi-

maharjoituksen aikana KP:n ehtyessä lähes kokonaan ja lihasglykogeeni n. 15-40 % 

(Haff ym. 2000; Essén-Gustavsson & Tesch 1990; Tesch ym. 1986) riippuen mm. har-

joituksen volyymista (Haff ym. 2003) ja mahdollisesta voimaharjoitusta edeltävästä tai 

aikaisesta ravinnosta (Haff ym. 2000). Voimaharjoituksen aikana glykolyysi on suurinta 

glykolyyttisesti tehokkaammissa II-tyypin lihassoluissa, mikä havaittiin näiden solujen 

suurempana glykogeenin laskuna verrattuna I-tyypin lihassoluihin (Tesch ym. 1986). 

Teschin & Alknerin (2003) mukaan 15 % tyypin II lihassoluista oli täysin ehtynyt gly-

kogeenistä, mutta ei yhtään tyypin I soluista (Tesch ym. 1986 raportoimaton tulos). 

Essén-Gustavsson & Tesch (1990) raportoivat n. 30 % keskimääräisestä lihasten sisäis-

ten triglyseridien (IMTG) vähentymisestä hypertrofistyyppisen 30 minuutin voimahar-

joituksen aikana. Mitä suuremmat olivat triglyseridien pitoisuudet ennen harjoitusta, sitä 

enemmän ne myös laskivat harjoituksen aikana. Lisäksi plasman FFA:n ja glyserolin 

pitoisuudet nousivat lievästi, mutta tilastollisesti merkitseväsi. Tulokset viittaavat sii-

hen, että hypertrofisen voimaharjoituksen aikana rasvakudoksessa ja lihaksissa tapahtuu 

lipolyysiä ja mahdollisesti myös rasvakudoksesta verenkierron kautta saatujen rasvojen 

käyttö energiaksi lihaksissa lisääntyy. Todennäköisesti rasvojen käyttö energiaksi ta-

pahtuu sarjapalautusten aikana, koska lepotilaan verrattuna voimaharjoituksen jälkeen 

hengitysosamäärän alentumisen (Schuenke ym. 2002; Melby ym. 1993) ja veren FFA:n 

nousun (McMillan ym. 1993; Essén-Gustavsson & Tesch 1990) perusteella rasvojen 

käyttö energiaksi lisääntyy voimaharjoitussarjan jälkeen. Voimaharjoituksen aikana ja 

toisaalta sen jälkeen hormonaalinen tilanne on erittäin vahvasti lipolyysiä lisäävä, koska 

lipolyyttisten kasvuhormonin, kortisolin ja katekoliamiinien pitoisuudet ovat koholla ja 

antilipolyyttinen insuliini on myös usein alempana kuin lepotilassa (Thyfault ym. 2004; 

Smilios ym. 2003; Pullinen ym. 1998; Kraemer ym. 1998b). 

Voimaharjoituksen jälkeen  

Kovan intensiteetin yhtäjaksoisen harjoituksen aikana rasvakudoksen lipolyysi on 

suurta (Romjin ym. 1993), mutta FFA:n pääsy verenkiertoon on blokattu johtuen suu-

resta rasvakudoksen verisuonien vasokonstriktiosta mm. kohonneen α-adrenergisen 

aktiivisuuden  välittämänä (Hodgetts ym. 1991). Tällöin vapaiden rasvahappojen este-
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röinti takaisin lipolyysin jälkeen triglyserideiksi on suurta (Wolfe ym. 1990). Kuormi-

tuksen jälkeen lipolyysi rasvakudoksessa laskee yhtäkkisesti, mutta vastaavasti rasva-

kudoksessa kuormituksen aikana hajotetut rasvahapot päästetään vereen niiden pois-

kuljetuksen blokkauksen loppuessa (Romjin ym. 1993). Voimaharjoitus on intervalli-

luonteista, mikä sallii oletettavasti rasvakudoksen verenkierron lisääntymisen ainakin 

pidempien palautusten aikana. 

Voimaharjoituksen jälkeen hapenkulutus on kiihtynyt useita tunteja (EPOC, excess 

postexercise oxygen consumption) (Schuenke ym. 2002; Melanson ym. 2002; Manore 

2001, 474; Melby ym. 1993). Tällöin palautetaan elimistön homeostaasi, joka on har-

joituksen aikana järkkynyt (Børsheim & Bahr 2003). Voimaharjoituksen jälkeen hen-

gitysosamäärä (RER) on laskenut ja vapaiden rasvahappojen määrä kohonnut, joten 

tällöin rasvojen käyttö energiaksi näyttää olevan lisääntynyt (Schuenke ym. 2002; 

Melanson ym. 2002; Melby ym. 1993; McMillan ym. 1993). EPOC näyttää olevan eri-

tyisen suurta ja pitkäkestoista juuri hypertrofistyyppisen voimaharjoituksen jälkeen 

(Schuenke ym. 2002). 
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6 ENDOKRIININEN JÄRJESTELMÄ 

6.1 Hormonien rakenne ja erittyminen 

Ihmisellä on useita säätelyjärjestelmiä, joista merkittävimpinä voidaan pitää endokrii-

nista systeemiä ja hermostoa, jotka viestittävät elimistön eri osien välillä ja pyrkivät 

ylläpitämään homeostaasia koko kehossa. Hormonaaliset järjestelmät säätelevät kehossa 

useita toimintoja kuten aineenvaihduntaa, kasvua ja kehitystä, vesi- ja elektrolyyttitasa-

painoa, lisääntymistä ja käyttäytymistä. Ennen käsite hormoni tarkoitti kemiallista vies-

tiainetta, joka vaikuttaa etäällä oleviin reseptoreihin verenkierron kautta. Nykyään kä-

site hormoni on laajentunut käsittämään edellä olleen endokriinisen eritystavan lisäksi 

myös neuroendokriinisen, parakriinisen, autokriinisen ja intrakriinisen eritystavan. Pa-

rakriinisessa eritystavassa hormoni tai kasvutekijä säätelee naapurisolun toimintaa, kun 

taas autokriinisessa eritystavassa säätely kohdistuu solukalvon reseptorien kautta sa-

maan soluun, jossa hormoni tai kasvutekijä syntyy. Intrakriinisessa eritystavassa hor-

moni- tai kasvutekijä vaikuttaa myös samaan soluun, mutta tässä tapauksessa tuma-

reseptorien kautta. Endokriininen järjestelmä tuottaa biokemiallisia välittäjäaineita eli 

hormoneja umpirauhasista verenkiertoon, saavuttaen näin käytännössä kaikki kehon 

osat. (Borer 2003, 1; Guyton & Hall 2000, 836.) 

Hormonit voidaan jaotella kemiallisen luonteensa perusteella kolmeen luokkaan: (1) 

peptidit ja proteiinit, (2) steroidit ja (3) aminohappo tyrosiinin johdannaiset. Suurin osa 

kehon hormoneista on proteiineja ja polypeptidejä, joita syntetisoidaan karkeassa endo-

plasmaattisessa retikkelissä. Ne syntetisoidaan yleensä ensin suurempina, ei-biologisesti 

aktiivisina hormoneina (preprohormonit), ja pilkotaan tämän jälkeen prohormoneiksi ja 

lopulta Golgin laitteeseen pakattavaksi eritysvesikkeleihin. Samalla vesikkeleissä pro-

hormonit pilkotaan pienemmiksi aktiivisiksi hormoneiksi. Vesikkelit varastoidaan syto-

plasmassa usein kiinni solukalvoon, kunnes niiden eritystä tarvitaan. Steroidihormonit 

syntetisoidaan sileässä endoplasmaattisessa retikkelissä ja yleensä kolesterolista. Niitä 

varastoidaan umpierityssoluissa hyvin vähän toisin kuin proteiini- ja polypeptidihor-

moneja. Steroidihormoneja erittävissä soluissa on kuitenkin kolesterolivarasto, josta 

hormoneja voidaan muodostaa. (Borer 2003, 3-7; Guyton & Hall 2000, 836.) 
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Hormonia vapautetaan sitä erittävistä soluista hormonaalisen, neuraalisen tai metaboli-

sen stimulaation vaikutuksesta. Kuten edellä mainittiin, steroidihormonit eivät varas-

toidu soluun, vaan ne vapautuvat heti erityksen jälkeen solusta. Niillä hormonierityssti-

mulus aiheuttaa siis hormonin erittymisen lisääntymisen ja sitä kautta vasta lisääntyneen 

vapautumisen. Muiden hormonien osalta stimulaatio voi lisätä hormonin synteesiä ja 

sitä kautta hormonivesikkelien määrää ja toisaalta myös pelkästään hormonin vapautu-

mista vesikkeleistä solun ulkopuolelle. (Borer 2003, 12).  

Hormonien pitoisuudet ovat tiukasti säädeltyjä. Endokriiniselle järjestelmälle on omi-

naista palautesäätely (feedback). Positiivista palautesäätelyä esiintyy vain melko vähän. 

Paljon yleisempää on negatiivinen palautesäätely, jossa lisääntynyt hormonin pitoisuus 

inhiboi sen jatkoeritystä. Tällä estetään hormonin ylieritystä ja liiallista vaikutusta koh-

dekudoksiin. (Guyton & Hall 2000, 839.) Hormonien synteesiä ja eritystä säätelee hyvin 

paljon myös muut hormonit. Lisäksi hormonin määrää säädellään myös translaation 

jälkeisellä hormonin modifioinnilla muissa kudoksissa. Esimerkkinä tästä eritetyn hor-

monin muuttaminen aktiiviseen muotoon. Toisaalta biologisesti aktiivinen hormoni voi-

daan myös muuttaa muiksi viestimolekyyleiksi. Tästä esimerkkinä testosteronin muut-

tuminen estrogeeniksi. (Borer 2003, 9-12.) 

6.2 Hormonien pitoisuudet ja kuljetus verenkierrossa 

Hormonien pitoisuudet veressä ovat pieniä, tyypillisesti noin 10-9 mol/l, vaihtelun ol-

lessa kuitenkin suurta (yhdestä pikogrammasta muutamaan mikrogrammaan / ml verta). 

Lisäksi hormonien eritykset ovat hyvin pieniä, yleensä muutamia mikrogrammoja tai 

milligrammoja vuorokaudessa. Useimpien hormonien eritys on syklistä. (Borer 2003, 

12; Guyton & Hall 2000, 839.) 

Vesiliukoiset hormonit (peptidit ja katekoliamiinit) esiintyvät verenkierrossa pääosin 

vapaina molekyyleinä. Toisaalta kasvuhormoni ja kasvutekijät kiertävät veressä kulje-

tus-/sitojaproteiineihin sidottuina. Steroidit ja kilpirauhashormonit esiintyvät sekä pro-

teiineihin sitoutuneina (yli 90 prosenttisesti), että vapaina. Yleisimmät kuljetusproteiinit 

ovat albumiini sekä erilaiset globuliinit. Sitoutuminen pidentää hormonin vaikutusaikaa 

tasoittaen hormonin pitoisuuden muutoksia verenkierrossa. Plasman proteiineihin si-

toutunut hormoni saattaakin säilyä verenkierrossa useita tunteja tai jopa vuorokausia. 
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Proteiiniin sitoutunut hormoni ei pysty helposti pääsemään kapillaareista kohdesoluihin 

ja näin ollen sen ajatellaan olevan biologisesti inaktiivinen kunnes se eroaa proteiinista. 

Tiedetään kuitenkin, että jotkin sitojaproteiinit auttavat hormonin sitoutumisessa resep-

toreihin (Borer 2003, 13-14; Guyton & Hall 2000, 840.) 

6.3 Hormonien vaikutusmekanismit 

Osa hormoneista vaikuttaa koko kehon alueella, toiset lähinnä vain spesifeissä kohde-

kudoksissa. Jotkin hormonit, kuten adrenaliini ja noradrenaliini eritetään sekuntien si-

sällä umpirauhasen stimulaatiosta ja niiden aktiivisuuskin saattaa olla maksimaalista jo 

myös muutaman sekunnin sisällä edellisestä. Toisaalta joillain hormoneilla kuten tyrok-

siinilla ja kasvuhormonilla saattaa kestää jopa kuukausia ennen kuin täysi vaikutus saa-

vutetaan. (Guyton & Hall 2000, 836-839.) Jotkin hormonit vahvistavat toisten hormo-

nien vaikutuksia, mutta yleisemmin kuitenkin niillä on toisiinsa nähden vastakkaiset 

vaikutukset ja tämän avulla homeostaasin säätely toimii tehokkaasti (Kraemer & 

Mazzetti 2003). Samalla määrällä hormonia voi olla erilainen vaikutus riippuen siitä, 

onko sitä välitetty reseptoreihin tasaisesti vai pulssimaisesti (Borer 2003, 13). 

Ensimmäinen vaihe hormonin vaikuttamisessa on sitoutuminen kohdekudoksen solujen 

reseptoreihin. Tämä saa yleensä aikaan putousmaisen reaktiosarjan etenemisen solussa, 

jossa kukin vaihe on voimakkaampi kuin edellinen (kuvio 3). Pienelläkin hormonipitoi-

suudella voi näin olla suuri vaikutus. Näitä hormonien vaikutusmekanismeja ovat: solu-

kalvon läpäisevyyden muuttaminen, entsyymien aktivointi, toisiolähettien kautta ta-

pahtuvat signaloinnit ja geenien aktivointi (Guyton & Hall 2000, 840-841.) Proteiini- ja 

polypeptidihormonit ovat vesiliukoisia, joten niiden vaikutukset geenien aktivaation 

välittyvät toisiolähettien kautta (Kraemer & Mazzetti 2003). Steroidihormonit vaikutta-

vat pääasiassa solunsisäisiin reseptoreihin (Guyton & Hall 2000, 843), mutta joissain 

tapauksissa myös solukalvolla olevien toisiolähetteihin kytkettyjen reseptorien kautta 

(Estrada ym. 2003). Kuviossa 3 on esitetty yksinkertaistettuna reseptorisignalointireit-

tejä muutamalle hormonille. 
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KUVIO 3. Reseptorisignalointireitit. JAK2 = janus kinaasi 2, STAT = signaalin välittäminen ja 

transkriptiosignaalimolekyylien aktivoiminen, IRS-1 = insuliinireseptorisubstraatti 1, PI3K = 

fosfatidyyli-inositoli-3-kinaasi, Shc = SRC homologian sisältävät proteiinit, Grb2 = kasvutekijä-

reseptorisitojaproteiini 2, MAPK = mitogeeniaktivoitu proteiinikinaasi, p70S6K = p70-S6 ki-

naasi, BP = verenkierron sitojaproteiini, S = steroidihormoni, AR = androgeenireseptori, HSP = 

heat shock proteiini. (mukaeltu Kraemer & Mazzetti 2003.)  

Hormonireseptorit ovat suuria proteiineja. Eri reseptoreita on joko: 1) solukalvossa si-

säpuolella tai sen pinnalla (proteiini- ja peptidihormonit), 2) sytoplasmassa (steroidi-

hormonit) ja 3) solun tumassa (kilpirauhashormonit). Toisaalta osa reseptorista voi 

ulottua sekä solukalvolle, että solun sisään. Jokaisessa solussa on yleensä 2000-100 000 

reseptoria. Kullekin hormonille on sille omat spesifit reseptorinsa. (Kraemer & Mazzetti 

2003; Guyton & Hall 2000, 840-841.) Yksittäisen hormonin reseptoriin saattaa sitoutua 

kuitenkin myös muut rakenteeltaan samankaltaiset hormonit. Biologiset vaikutukset 

ovat tällöin usein kuitenkin hieman erilaiset; esimerkiksi insuliinin kaltaiset kasvutekijät 

(IGF) pystyvät sitoutumaan insuliinireseptoriin ja toisinpäin, mutta vaikutuksen suuruu-

det eroavat. Yksi hormoni voi myös sitoutua useantyyppisiin reseptoreihin. Useissa ta-

pauksissa hormonin vaikutukset ovat kudoskohtaisia. Tästä esimerkkinä adrenaliini, 



 42

joka stimuloi sydämessä sydänlihaksen supistumista, maksassa glykogenolyysiä ja ras-

vakudoksessa lipolyysiä. Yksittäisen hormonin reseptoreita on epätasaisesti jakautu-

neina eri kudoksissa ja toisaalta myös kudoksissa niiden tiheyksissä on eroa. (Borer 

2003, 39-40.)  

Hormonit sitoutuvat reseptoriin reversiibelisti (ohimenevästi eli palautuvasti) ei-kova-

lenttisin sidoksin. Hormonin ja reseptorin vuorovaikutus toistensa kanssa riippuu mo-

lempien em. reaktanttien konsentraatioista. Harvoin vaaditaan täyteen biologiseen vai-

kutukseen maksimaalinen määrä reseptoreihin sitoutuneita hormoneja, mutta silloin kun 

tämä on vaatimuksena, niin hormonin vaikutus kohdekudokseen on suoraan verrannol-

linen hormoni-reseptorikompleksien määrään. Hormoneihin sitoutumattomien resepto-

rien lukumäärän lisääntyminen vaikuttaa biologista aktiivisuutta tehostavasti lisäämällä 

hormonien affiniteettia reseptoreihin. Reseptorin affiniteetti tai sensitiivisyys sitoa hor-

monia vaihtelevat eri tilanteissa. Yksi vaikuttava tekijä on hormonin reseptoria sitovan 

alueen kolmiulotteisen rakenteen yhteensopivuus reseptoriin. Muita vaikuttavia tekijöitä 

ovat reseptorien lukumäärän suhde hormonin pitoisuuteen, hormonin reseptoristimu-

laation ajoitus ja kesto ja kilpailevien ja moduloivien kemiallisten viestiaineiden läsnä-

olo.  (Borer 2003, 40-43.)  

Endokriininen järjestelmä voi myös adaptoitua usein eri tavoin. Esimerkiksi reseptorien 

lukumäärä kohdekudoksissa ei yleensä pysy vakaana, vaan vaihtelee (Guyton & Hall 

2000, 841). Reseptorien lukumäärä ja toisaalta myös ominaisuudet saattavatkin muuttua 

mm. harjoittelun myötä (Kadi ym. 2000; Deschenes et al. 1994). Kun hormonia on koh-

dekudoksissa liikaa, niin aktiivisten reseptorien määrä yleensä laskee (down-regulation) 

ja vastaavasti kun hormonista on puutetta, niin aktiivisten reseptorien määrä lisääntyy 

(up-regulation) (Ganong 2001, 36). Joissain tilanteissa myös ylimääräisten reseptorien 

määrä vähentyy kun hormonia on paljon, mikä vähentää hormonien affiniteettia resepto-

reihin (Borer 2003, 43). 

Hormonin pitoisuus veressä ja sitä kautta vaikutus kohdekudoksessa riippuu useista 

tekijöistä. Näistä tärkeimpiä ovat 1) synteesin, erityksen ja hajotuksen määrä, 2) vuoro-

vaikutukset sitojaproteiinien kanssa, 3) nesteen siirtymiset, 4) etäisyys umpirauhasesta 

kohdekudokseen, 5) hormonin aktiivisuuden muuttuminen, 6) veren kertyminen laski-

moihin (venous pooling) ja 7) hormonin vuorovaikutus reseptorien kanssa (kuvio 4). 

Yleisesti oletetaan, että hormonin pitoisuuden lisääntyessä veressä myös todennäköi-
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syys reseptorien kanssa vuorovaikutukseen lisääntyy. (Kraemer & Ratamess 2003; 

Kontula ym. 2000.) Esimerkiksi liikunnan aikana ja pian sen jälkeen hormonin pitoisuus 

veressä voi lisääntyä monesta syystä: mm. hormonin eritys on lisääntynyt, hormonin 

vuorovaikutus reseptorien kanssa on vähäisempää, hormonin hajotus on vähentynyt 

viskeraalisen verenkierron ollessa vähäisempää (siellä tapahtuu suuri osa hormonien 

hajotuksesta) tai koska veriplasman tilavuus on vähentynyt (Borer 2003, 14; Kraemer & 

Ratamess 2003). 

 

Kuvio 4. Hormonien eritys ja kuljetus kohdekudoksiin, hajotus ja vuorovaikutukset reseptorien 

kanssa (mukaeltu Kraemer & Ratamess 2003). 
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7 YKSITTÄISET HORMONIT: ERITYS JA VAIKUTUKSET 

7.1 Insuliini 

7.1.1 Eritys 

Insuliini on peptidihormoni, molekyylipainoltaan 5808 Da, jota tuotetaan haiman Lan-

gerhansin saarekkeiden β-soluissa. Samojen saarekkeiden eri osissa eritetään myös glu-

kagonia, somatostatiinia ja haiman polypeptidiä. Somatostatiini inhiboi parakriinisesti 

insuliinin ja glukagonin eritystä. Insuliinia muodostetaan sen prekursorista proinsulii-

nista poistamalla C-peptidi A- ja B-peptidien välistä. (Ganong 2001, 322; Guyton & 

Hall 2000, 884.) 

Insuliini kulkee veressä lähes kokonaan vapaana; sillä onkin puoliintumisaika vain 5-6 

minuuttia, joten se poistuu verenkierrosta sinne tulon jälkeen 10-15 minuutin sisällä. 

(Ganong 2001, 324; Guyton & Hall 885.) Normaali insuliinin pitoisuus plasmassa on 

paastonneella henkilöllä 0-70 µU/ml (0-502 pmol/l). Insuliinin erityksen määrä lepoti-

lassa on noin 1 U/tunti, lisääntyen 5-10 -kertaisesti ruokailun jälkeen. Täten keskimää-

räinen insuliinineritys on normaalilla ihmisellä vuorokaudessa n. 40 U (287 nmol). 

(Ganong 2001, 334.) Insuliini ei paastotilassakaan erity tasaisesti, vaan pieninä noin 13 

minuutin välein ilmaantuvina sykäyksinä, mikä tehostaan insuliinin vaikutusta (Koivisto 

& Sipilä 2000). 

Tärkein insuliinin eritystä stimuloiva tekijä on veren glukoosi kulkeutumalla haiman β-

soluihin. Insuliinin eritystä stimuloi myös mm. fruktoosi muuttumalla glukoosiksi β-

solujen sisällä. Insuliinin eritys lisääntyy plasman glugoosin ylittäessä insuliinin erityk-

sen inhibitiokynnyksen, joka on n. 80-85 mg/dl (4,6 mmol/l). (Borer 2003, 101; Ganong 

2001, 333.) Normaalilla veren paastoglukoosilla eli n. 80-90 mg/dl insuliinin eritys on-

kin vain minimaalista. Glukoosin tai muun insuliinia stimuloivan aineen vaikutus insu-

liinin eritykseen on kaksivaiheinen. 3-5 minuuttia veren glukoosin noususta alkaa nopea 

moninkertainen lisäys β-solujen sisällä olleen jo aikaisemmin syntetisoidun insuliinin 

erityksessä vereen. Tämä vaihe on kuitenkin lyhyt, pitoisuuksien laskiessa takaisin puo-

liväliin 5-10 minuutin sisällä. Tätä seuraa n. 10 minuuttia edellistä myöhemmin alkava 

hitaammin kehittyvä pidempikestoinen vaste, joka saavuttaa huippunsa 2-3 tunnin ai-
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kana. (Ganong 2001, 334-335; Guyton & Hall 890.) Jo vähäinenkin (0,1-0,2 mmol/l) 

glukoosipitoisuuden muutos aiheuttaa tällaisen kaksivaiheisen reaktion. Ravinnon naut-

timisen jälkeen insuliinin erityksen kiihtyminen on havaittavissa jo ennen veren glu-

koosipitoisuuden suurenemista johtuen neuraalisten tekijöiden ja suolistohormonien 

vaikutuksesta. (Koivisto & Sipilä 2000.) Insuliinin eritykseen vaikuttavia tekijöitä on 

lisää taulukossa 2. 

Taulukko 2. Insuliinin eritykseen/vapautukseen vaikuttavia tekijöitä (Borer 2003, 101-140; Ga-

nong 2001, 334-336; Guyton & Hall 2000, 891; van Loon ym. 2000a; Koivisto & Sipilä 2000): 

Lisää insuliinin eritystä Vähentää insuliinin eritystä 
Ravintotekijät 
Glukoosi 
Mannoosi 
Aminohapot 
    (esim. leusiini, fenyylialaniini ja arginiini) 
Vapaat rasvahapot (akuutti vaikutus)   
Etanoli (glukoosin avulla) 
Ketoaineet kuten asetoasetaatti 
Hormonaaliset tekijät 
Glukagoni 
ACTH 
Glukokortikoidit 
Kasvuhormoni 
Estrogeeni 
Progesteroni 
Insuliini (endogeeninen) 
Maha-suolikanavan hormonit 
       (GIP, GLP-1, gastriini, sekretiini, CCK) 
Typpioksidi (NO) 
Neuraaliset tekijät 
Parasympaattinen stimulaatio (esim. ravinto) 
β-adrenergisten reseptorien stimulaatio 
Hypotalamusstimulaatio 
Muut tekijät 
Sulfonyyliureat 
Kofeiini 
Teofylliini 
Makeus 
Insuliiniresistenssi (esim. lihavuus) 

Ravintotekijät 
2-deoksyglukoosi 
Mannoheptuloosi 
Krooninen hyperglykemia 
Vapaat rasvahapot (krooninen vaikutus) 
 
 
 
Hormonaaliset tekijät 
Galaniini 
Insuliini (eksogeeninen) 
Somatostatiini 
Miniglukagoni (9-19 aminohapot) 
 
Neuraalis-hormonaaliset tekijät 
α-adrenergiset stimulaattorit 
β-adrenergiset blokkaajat 
 
 
Muut tekijät 
Paasto 
Korkea ikä 
Pitkäkestoinen liikunta 
Interleukiini-I 
Prostanoidi PGE2 
Hypokalemia 
Hypovolemia 
Stressi 
Useat farmakologiset tekijät 

7.1.2 Vaikutukset 

Insuliinireseptoreita löytyy monista eri soluista kehossa, myös sellaisista, joissa insuliini 

ei lisää glukoosin sisäänottoa. Insuliini vaikuttaa sitoutumalla kohdesolujen solukalvon 

insuliinireseptorin α-alayksiköihin, mikä aktivoi β-alayksiköiden tyrosiinikinaasiaktiivi-

suuden. Tämä johtaa β-alayksiköiden autofosforylaatioon ja kykyyn fosforyloida solun-
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sisäisiä substraatteja, kuten insuliinireseptorisubstraatit IRS-1 ja IRS-2, jotka taas vai-

kuttavat muihin insuliinin signalointireitin molekyyleihin (ks. kuvio 3). (Kirwan & Jing 

2002; Ganong 2001, 327-328.) Insuliinin signaloinnissa näyttää olevan kaksi erityisen 

tärkeää reittiä: fosfoinositoli-3-kinaasi (PI3K), joka säätelee mm. glukoosin kuljetusta 

sekä  glykogeeni- ja proteiinisynteesiä, ja mitogeeniaktivoitu proteiinikinaasi (MAPK), 

joka on vastuussa geenien ilmenemisen säätelystä ja mitogeneesistä (Kirwan & Jing 

2002). Insuliini on rakenteeltaan hyvin samanlainen kuin insuliininkaltaiset kasvutekijät 

IGF-I ja IGF-II, ja se pystyykin sitoutumaan myös IGF-I -reseptoreihin, tosin heikom-

malla affiniteetilla kuin IGF:I itse. Tämä saattaa kuitenkin silti siis selittää osan insulii-

nin anabolisista vaikutuksista. (Kraemer & Mazzetti 2003.) Insuliinin vaikutuksissa eri 

kudoksiin on melko suuria eroja ihmisten välillä (Kirwan & Jing 2002). 

Hiilihydraattiaineenvaihdunta. Insuliinin sitoutuminen reseptoriinsa saa aikaan signaa-

likaskadin, joka johtaa GLUT4-glukoosinkuljetusproteiinin siirtymiseen solukalvolle, 

mikä sallii glukoosin siirtymisen konsentraatiogradienttinsa suuntaisesti solun sisään, 

koska solun sisään tullut glukoosi muutetaan heti glukoosi-6-fosfaatiksi. GLUT4-prote-

iineja löytyy sekä rasva-, sydän- ja luurankolihaskudoksista. (Jones & Dohm 1997.) 

Glukoosin kuljetus soluihin näyttää olevan rajoittava vaihe glukoosin energiantuottorei-

tillä (Fink ym. 1992). Muiden hormonien, kuten kasvuhormonin ja kortisolin glukoosin 

hapetusta vähentävä vaikutus näkyy siis vain kun glukoosin tulo soluihin on suurta 

(Ganong 2001, 326). Insuliini ohjaa energia-aineenvaihduntaa kohti lisääntynyttä hiili-

hydraattien käyttöä energiaksi stimuloimalla glykolyysiä ja glukoosin hapetusta (Borer 

2003, 101; Groop ym. 1989). Insuliini aktivoi glykogeenisyntaasin ja inaktivoi glyko-

geenifosforylaasin maksassa ja lihaksissa, joten glykogeneesi lisääntyy ja glykogeno-

lyysi vähentyy (Nelson & Cox 2000, 882). Insuliinin lisääntyminen vähentääkin maksan 

glukoosin vapauttamista verenkiertoon (Groop ym. 1989). Insuliini lisää glukoosin kul-

keutumista myös maksasolujen sisään, mutta ei GLUT4:n kautta vaan solujen sisään 

tulleen glukoosin fosforyloinnin kautta. Insuliinin vaikutuksesta maksa vapauttaa myös 

verenkiertoon vähemmän glukoosia johtuen vähentyneestä glukoneogeneesistä, lisään-

tyneestä glykogeenin synteesistä ja glykogenolyysin inaktivoinnista. (Ganong 2001, 

326; Guyton & Hall 2000, 887.) Hiilihydraattiaineenvaihdunta on insuliinista riippu-

matonta vain hermokudoksessa ja verisoluissa (Koivisto & Sipilä 2000).  
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Rasva-aineenvaihdunta. Insuliinia pidetään antilipolyyttisimpänä hormonina (Holm 

2003). Insuliini inhiboi voimakkaasti lipolyysiä jo alhaisilla insuliinin pitoisuuksilla 

(Campbell ym. 1992) inhiboimalla hormonisensitiivistä lipaasia (HSL) (Holm 2003). 

Tehokas rasvavarastojen mobilisaatio vaatiikin laskun veren insuliinitasoissa (Viru & 

Viru 2001, 53). Insuliini vähentää myös rasvojen hapetusta (Campbell ym. 1992; Groop 

ym. 1989), koska lipolyysi on vähentynyt ja hiilihydraattien lisääntynyt hapetus säästää 

rasvojen käyttöä energiaksi (Guyton & Hall 2001, 888) sekä luurankolihasten lipopro-

teiinilipaasin aktiivisuus on vähentynyt (Kiens ym. 1989). Insuliini lisää rasvavarastojen 

kokoa monen mekanismin kautta. Se lisää maksassa vapaiden rasvahappojen synteesiä, 

inhiboi rasvakudoksen triglyseridien lipolyysiä, lisää glukoosin sisäänottoa rasvasolui-

hin sekä tehostaa glykolyysi- ja pentoosifosfaattireittejä ja sitä kautta lisää rasvahappo-

jen ja triglyseridien synteesiin tarvittavien NADPH:n ja α-glyserofosfaatin (muutetaan 

glyseroliksi) määriä. (Borer 2003, 104; Ganong 2001, 294-325; Guyton & Hall 2000, 

888.) Lisäksi triglyseridien otto rasvasoluihin lisääntyy rasvakudoksen  lipoproteiinili-

paasin (LPL) aktivoinnin kautta (Sadur & Ecker 1982) ja vastaavasti vähentyy luu-

ranko- ja sydänlihasten soluihin niiden LPL:n inaktivoinnin kautta (Kiens ym. 1989).  

Proteiiniaineenvaihdunta. Insuliinin puutteen tiedetään vähentävän kehon luurankoli-

hasten proteiinien määrää merkittävästi (Ganong 2001, 330). Insuliinin on useissa tut-

kimuksissa osoitettu lisäävän monien aminohappojen sisäänottoa ja vähentävän proteii-

nien hajotusta lihaksissa (esim. Biolo ym. 1995b) sekä lisäävän myös proteiinisynteesiä 

jos olosuhteet ovat suotuisat, eli lähinnä kun aminohappoja on tarpeeksi saatavilla lihak-

sissa (Tipton & Wolfe 2001; Biolo ym. 1995b). Pelkkä fysiologinen pitoisuus insuliinia 

veressä ei riitäkään stimuloimaan proteiinisynteesiä, eikä myöskään ravinto josta puut-

tuu proteiinit tai aminohapot, joten insuliinin rooli lihasten proteiinisynteesin stimuloi-

tumisessa näyttääkin olevan enemmänkin translaation potentoimista tai sallimista kuin 

suoraa säätelyä (Rennie ym. 2002; Layman 2002; Gautsch ym. 1998). Insuliinilla ja 

kasvuhormonilla näyttää olevan toistensa kanssa synergistinen rooli kasvun edistämi-

sessä ainakin osittain siitä syystä, että ne näyttävät siirtävän eri aminohappoja solujen 

sisään (Guyton & Hall 2000, 889). Vain pieni määrä insuliinia (10-20 µU/ml plasma) 

ilmeisesti vaaditaan proteiinisynteesin stimulointiin kun aminohappoja on saatavilla 

tarpeeksi, mutta saattaa olla, että insuliinin proteiinien hajoamista vähentävä vaikutus 

lisääntyy lineaarisesti myös vielä tätä suuremmilla insuliinin pitoisuuksilla (Rennie ym. 

2002). Insuliini näyttää stimuloivan proteiinisynteesiä ensin translaatio- ja vasta myö-
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hemmin transkriptioprosessin kautta (Liu & Barrett 2002). Proteiinien hajotuksen vä-

hennyksessä insuliini toimii ainakin inhiboimalla lysosomaalisen sekä ATP-riippuvai-

sen ubikitiinisysteemin toimintaa  (Kraemer & Mazzetti 2003). Lisäksi insuliinin vai-

kutuksesta maksan glukoneogeneesin vähentyminen säästää kehon proteiineja hajotuk-

selta (Guyton & Hall 2000, 889). 

Muut vaikutukset. Insuliinilla on myös monia muita kuin hiilihydraatti-, rasva- tai pro-

teiinimetaboliaan liittyviä vaikutuksia. Insuliini kasvattaa solujen kokoa, vähentää keto-

aineiden tuottoa maksassa ja lisää kalium-ionien kulkeutumista solujen sisään. (Ganong 

2001, 325-327). Insuliini näyttää lisäävän myös kylläisyyden tunnetta (Borer 2003, 

140). 

7.2 Kortisoli 

7.2.1 Eritys 

Lisämunuaisen kuorikerroksesta eritetään useita glukokortikoideja, joista kortisoli on 

selvästi merkittävin. Kortisolin eritys on riippuvainen aivolisäkkeen etuosan kortikotro-

piinin (ACTH) erityksestä. ACTH:n eritystä kontrolloi vastaavasti kortikotropiinia va-

pauttava hormoni (CRF), jota eritetään hypotalamuksessa. CRF:llä on yhteyksiä limbi-

seen systeemiin ja aivorunkoon. Kortisoli inhiboi sekä ACTH:n että CRF:n eritystä ne-

gatiivisen palautesäätelyn avulla. (Guyton & Hall 869-879.) 

90-95 % kortisolista plasmassa on sitoutunut kantajaproteiineihin, erityisesti kortisolia 

sitovaan globuliiniin (transkortiini, CBG) ja vähäisemmässä määrin albumiiniin. Kor-

tisolin puoliintumisaika plasmassa on melko pitkä, 60-90 minuuttia. (Ganong 2001, 

354; Guyton & Hall 2000, 870.) Plasman normaali kortisolipitoisuus on 13,5 µg/dl (375 

nmol/l), vaihdellen kuitenkin 5-20 µg/dl (140-555 nmol/l) välillä (kuvio 6) (Ganong 

2001, 354; Guyton & Hall 2000, 879-880) ollen korkeimmillaan aamulla ja alimmillaan 

illalla (Scheen ym. 1998; Häkkinen & Pakarinen 1993; Brandenberger ym. 1982). Kun 

kortisolin pitoisuus ylittää 20 µg/dl (555 nmol/l), niin CBG saturoituu, jolloin vapaan 

kortisolin määrä suurentuu suhteessa enemmän kuin proteiineihin sitoutuneen kortisolin 

(Ganong 2001, 354). 
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KUVIO 6. Kortisolin eritys vuorokaudenajan mukaan (mukaeltu Guyton & Hall 2000, 880). 

Kortisolin erityksen tärkeä stimuloija on hypoglykemia (esim. Davis ym. 2000). Veren 

glukoosikynnys, jolla kortisolin eritys lisääntyy näyttää olevan 70-79 mg/dl (3,9-4,4 

mmol/l) (Davis ym. 2000). Melkein mikä tahansa fyysinen tai psyykkinen stressi voi 

johtaa minuuttien kuluessa suuresti lisääntyneeseen ACTH:n eritykseen ja sitä kautta 

myös kortisolin eritys voi nousta jopa 20-kertaiseksi (Guyton & Hall 2000, 879). Esi-

merkki stressitilanteesta, jossa kortisolin pitoisuudet veressä nousevat selvästi on kesto-

voimatyyppinen voimaharjoitus (Smilios ym. 2003). Kortisolin eritys vaihtelee huo-

mattavasti riippuen mm. liikunnan tyypistä, intensiteetistä, kestosta ja mahdollisesta 

liikuntaa edeltävästä tai aikaisesta ravinnosta ja lämpötilasta (Viru & Viru 2001, 81-84). 

Häkkinen ym. (1988b) raportoi voimaharjoituksen ja Scheen ym. (1998) aerobisen har-

joituksen yhteydessä, että kortisolin pitoisuudet plasmassa eivät nousseet liikunnan vai-

kutuksesta aamulla, kun kortisolin lepopitoisuudet olivat muutenkin korkealla; vastaa-

vasti iltapäivällä kun kortisolin lepopitoisuus oli laskussa, liikunta lisäsi kortisolin pitoi-

suuksia. Toisaalta Brandenberger ym. (1982) eivät havainneet vuorokaudenajalla vai-

kutusta kortisolin nousuun kestävyysharjoituksen aikana. 

7.2.2 Vaikutukset 

Steroidihormoni kortisolin useat vaikutukset välittyvät DNA:n transkriptioon ja sitä 

kautta proteiinien synteesiin vaikuttamalla (Ganong 2001, 356-357). Kortisolilla on 

myös muunlaisia, nopeampia tapoja, kuten adrenoreseptoreihin vaikuttaminen (Viru & 

Viru 2001, 80). Kortisolin metabolisia vaikutuksia on lueteltu taulukossa 4. 
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TAULUKKO 4. Kortisolin metabolisia vaikutuksia (Borer 2003, 82; Ganong 2001, 340-341; 

Viru & Viru 2001,  79-80; Guyton & Hall 2000, 875-876). 

Hiilihydraattiaineenvaihdunta 
Maksan glukoneogeneesi ↑ 
Maksan glykogeenin varastointi ↑ 
Maksan glukoosin vapautus verenkiertoon ↑ 
Glykogenolyysi ↓ 
Glukoosin sisäänotto soluihin ja käyttö ↓ 
Veren laktaatti ↑ 
 
Rasva-aineenvaihdunta 
Maksan lipogeneesi ↓ 
Rasvakudoksen lipolyysi ↑ 
Plasman vapaat rasvahapot ↑ 
Rasvahappojen käyttö energiaksi ↑ 

Proteiiniaineenvaihdunta 
Proteiinien hajotus ↑ ja proteiinien synteesi ↓ 

(muissa kudoksissa kuin maksassa) 
Aminohappojen hajotus ↑ 
Alaniini-glukoosi -sykli ↑ 
Maksan aminohappojen sisäänotto ↑ 
Muiden kudosten aminohappojen sisäänotto ↓ 
Vapaa aminohappoallas ↑ 
 
 

Kortisoli kiihdyttää lihaskudoksen hajotusta erityisesti tyypin II-lihassoluissa (Kraemer 

& Ratamess 2003). Kortisolin liikaeritystilassa lihaskudoksen määrä onkin pienentynyt 

(Ganong 2001, 358). Vaikka kortisoli lisääkin rasvahappojen mobilisaatiota rasvaku-

doksesta (Djurhuus ym. 2004), niin liiallinen kortisolin eritys lihottaa, oletettavasti joh-

tuen kortisolin näläntunnetta stimuloivasta vaikutuksesta (Guyton & Hall 2000, 877) ja 

toisaalta pitkällä tähtäimellä kortisolin rasvakudoksen lipoproteiinilipaasin aktiivisuutta 

tehostamalla ja insuliinin eritystä lisäämällä (Borer 2003, 106). 

Kortisoli käsitetään yleensä vain negatiiviseksi hormoniksi vaikka todellisuudessa sillä 

on paljon positiivisia vaikutuksia. Kortisoli inhiboi kudosvauriotilan tulehdusvastetta ja 

sen eritys on tärkeää myös proteiinien vaihtuvuuden kannalta ja toisaalta parantamassa 

pitkäkestoisen liikunnan aikaista suorituskykyä. Liikunnan tiedetään suojaavan luuran-

kolihasta kortisolin antikataboliselta vaikutukselta. (Viru & Viru 2001, 88.) 

7.3 Kasvuhormoni 

7.3.1 Eritys 

Kasvuhormonia (GH) eritetään aivolisäkkeen etuosasta. Kasvuhormoni erittyy useassa 

muodossa, joista  yleisin veressä (noin 75 %) on 191 aminohapon polypeptidi, mole-

kyylipainoltaan 22 kDa. GH:n toiseksi yleisin muoto veressä on 20 kDa GH (10 %), 

jonka tiedetään myös olevan biologisesti aktiivinen. Muita GH:n muotoja on myös, 

mutta niiden vaikutuksista on vähemmän tietoa. Yleensä tutkimukset ovatkin kohdistu-
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neet lähinnä 22 kDa muotoon, joka havaitaan immunoreaktiivisilla menetelmillä, joilla 

tosin havaitaan myös osa 20 kDa:n muodosta (Ganong 2001, 386; Kraemer & Mazzetti 

2003.) 

GH erittyy sykäyksittäin ja sen pitoisuudet veressä ovat normaalisti aikuisilla 1,6-3 

ng/ml plasmassa (kuvio 5) (Guyton & Hall 2000, 851). GH:n sykäyksittäinen eritys 

verrattuna jatkuvaan eritykseen näyttää olevan tärkeää anabolian kannalta (Godfrey ym. 

2003). Naisilla GH:n pitoisuudet ovat usein korkeammat kuin miehillä (Kraemer ym. 

1991). Päivittäinen GH:n eritys on aikuisilla 0,2-1,0 mg vuorokaudessa, veren puoliin-

tumisajan ollessa vain 6-20 minuuttia. GH on sitoutunut kuljettajaproteiiniin plasmassa.  

(Ganong 2000, 391-392.)  

 
KUVIO 5. Kasvuhormonin eritys vuorokauden aikana (mukaeltu Guyton & Hall 2000, 

851). 

GH:n eritykseen vaikuttavia tekijöitä on esitetty taulukossa 3. Esimerkiksi veren glu-

koosikynnys, jolla GH:n eritys lisääntyy näyttää olevan 70-79 mg/dl (3,9-4,4 mmol/l) 

(Davis ym. 2000). Joidenkin aminohappojen, kuten arginiinin stimuloiva vaikutus kas-

vuhormonin eritykseen näyttää olevan vain paastossa, jolloin veren glukoositaso on 

alhainen ja toisaalta, kun proteiinin saanti on vähäisempää kuin voimaurheilijoilla 

yleensä (1,1 g/kg) (Suminski ym. 1997) eikä niinkään silloin, kun proteiinin saanti on 

melko suurta (> 2 g/kg) ja/tai kun edeltävästä ravinnosta on vain vähän aikaa ja/tai kun 

verensokeri ei ole alhaalla kuten esimerkiksi paastotilassa (Fogelholm ym. 1993). 
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TAULUKKO 3. Kasvuhormonin eritykseen/vapautukseen vaikuttavia tekijöitä (Koutkia ym. 

2004; Godfrey ym. 2003; Borer 2003, 91-126; Ganong 2001, 392; Guyton & Hall 2000, 852; 

Sane 2000; Viru & Viru 2001, 96; Blackard ym. 1971): 

Lisää kasvuhormonin eritystä Vähentää kasvuhormonin eritystä 
Metabolinen 
  Hypoglykemia 
  Vapaat rasvahapot ↓ 
  Paasto ja kehon rasvamäärä ↓ 
  Liikunta 
  Veren joidenkin aminohappojen ↑ 
  Laktaatti ↑ ja pH ↓ 
  Typpioksidi (NO) ↑ 
  Ghreliini ↑ 
Neurogeeninen 
  Psyykkinen ja fyysinen stressi 
  Jännitystila 
  Syvä uni (mm. kolinerginen vaikutus) 
  α-adrenerginen stimulaatio 
  L-Dopa ja α-adrenergiset agonistit ↑ 
  Dopamiinireseptoriagonistit ↑ 
  Asetyylikoliiniagonistit 
  Liikunta 
Hormonaalinen 
  Glukagoni ↑ 
  ADH ↑ 
  IGF-I ↓ 
  GHRH (GH:n vapauttajahormoni) ↑ 
  Estrogeenit ja androgeenit ↑ 
  Kilpirauhashormonit ↑ 
  Endogeeniset opiaatit 
 Muut 
   Hypoksia 
   Hypertermia 
   Psykologinen stressi 
   Fyysinen vaurio  

Metabolinen 
  Hyperglykemia 
  Vapaat rasvahapot ↑ 
  Suuri proteiinin ja hiilihydraattien saanti 
  Lihavuus 
   
  pH ↑ 
   
  Ghreliini  ↓ 
Neurogeeninen 
   
 
  REM-uni 
  β-adrenerginen stimulaatio 
 
 
  Asetyylikoliiniantagonistit 
 
Hormonaalinen 
  IGF-I ↑ 
  Kasvuhormoni ↑ 
  Hypotyreoosi 
  Somatostatiini (GH:n estäjähormoni) 
  Kortisoli ↑ 
  Medroksyprogesteroni ↑ 

7.3.2 Vaikutukset 

GH:n suorat vaikutukset välittyvät kasvuhormonireseptorin kautta. GH-reseptorin akti-

vaatio johtaa sen dimerisoitumiseen solukalvolla ja vuorovaikutukseen tyrosiinikinaasin 

(JAK2) kanssa (ks. kuvio 3). Mahdollisia GH:n solunsisäisiä signaalireittejä on useita. 

(Ganong 2001, 386-387.) Ei tiedetä aktivoituvatko nämä reitit kaikki aina kerralla vai 

erilailla eri kudoksissa tai eri GH:n muotojen vaikutuksesta (Kraemer & Mazzetti 

2003). Joka tapauksessa kullakin signaalireitillä useiden välivaiheiden jälkeen vaikute-

taan kohdegeenin transkriptioon (Ganong 2001, 390; Sane 2000, 56).  



 53

GH edistää kasvua eri kudoksissa kuten lihaksissa, luissa ja rustoissa erityisesti kas-

vuiässä ja GH:n puutosta kärsivillä (Ganong 2001, 387). GH lisää insuliininkaltaisten 

kasvutekijöiden (IGF) erittymistä maksasta ja muista kudoksista (Nørrelund ym. 2001; 

Yarasheski ym. 1992). Tämän hetken tietämyksen mukaan suurin osa GH:n vaikutuk-

sista kasvuun välittyvät lähinnä IGF-I:n välityksellä (Godfrey ym. 2003; Guyton & Hall 

2000, 849-851). Eksogeenisesti annettu GH lisää akuutisti luurankolihasten proteiini-

synteesiä, joidenkin aminohappojen kuten leusiinin ja fenyylialaniinin kuljetusta lihak-

siin (Biolo ym. 2000; Fryburg ym. 1991), joidenkin aminohappojen imeytymistä ohut-

suolen luumenista vereen (Inoue ym. 1994), vähentää glutamiinin kuljetusta lihaksiin ja 

haaraketjuisten aminohappojen hajotusta ja glutamiinin synteesiä sekä kaikkien amino-

happojen keskiarvoista vapautusta lihaksista (Biolo ym. 2000). Vastaavasti luurankoli-

hasten proteiinien hajotus pysyy ennallaan (Biolo ym. 2000; Fryburg ym. 1991), tai 

vähenee, jos kyseessä on pitkä paastotila (Nørrelund ym. 2001). Yksi välittävä tekijä 

saattaa olla myostatiinin inhibointi (Liu ym. 2003). Kuitenkin vaikka tutkimusnäyttöä 

onkin mm. GH:n puutosta kärsivillä (Cuneo ym. 1991), niin GH:n saannin vaikutukset 

terveiden aikuisten lihasten kasvuun näyttävät olevan vähäisiä (Yarasheski ym. 1992).  

GH lisää veren glukoosipitoisuutta (Nørrelund ym. 2001; Yarasheski ym. 1992) lisää-

mällä maksan glukoosin tuottoa ja vähentämällä kudosten glukoosin sisäänottoa ja 

käyttöä soluissa. GH saattaa vähentää myös kudosten insuliinin sitomista vähentämällä 

insuliinireseptorien määrää. (Ganong 2001, 341.) Hyperglykemian kautta GH lisää ve-

ren insuliinin pitoisuuksia (Nørrelund ym. 2001; Yarasheski ym. 1992). GH lisää myös 

haiman herkkyyttä insuliinin eritystimulukseen, kuten arginiiniin ja glukoosiin (Ganong 

2001, 388). GH lisää veren vapaiden rasvahappojen määrää, lipolyysiä ja rasvojen ha-

petusta (Djurhuus ym. 2004; Nørrelund ym. 2001; Møller ym. 1990). GH vaikuttaa 

myös positiivisesti mineraali- (Godfrey ym. 2003) ja nestetasapainoon kehossa (Borer 

2003, 92). 

7.4 Testosteroni 

7.4.1 Eritys 

Kivesten Leydigin soluissa eritetään useita miessukupuolihormoneja eli androgeeneja, 

kuten testosteronia, dihydrotestosteronia (DHT) ja androstenedionea. Testosteronia 
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tuotetaan vähän myös lisämunuaisten kuoressa ja naisilla munasarjoissa. Testosteronia 

kuten muitakin steroidihormoneja syntetisoidaan kolesterolista tai suoraan asetyyli ko-

entsyymi-A:sta. Testosteronin eritystä säätelee akseli hypotalamus - aivolisäkkeen etu-

lohko. Hypotalamuksesta erittyvä gonadotropiinia vapauttava hormoni (GnRH) stimuloi 

luteinisoivan hormonin (LH) eritystä, joka on tärkein kivesten testosteronin eritystä sti-

muloiva tekijä. (Ganong 2001, 415-419; Guyton & Hall 2000, 922-925.)  

Testosteroni inhiboi LH:n ja GnRH:n eritystä negatiivisen palautesäätelyn avulla. 

GnRH:ta erittyy miehellä 1-3 tunnin välein muutaman minuutin kerrallaan aiheuttaen 

myös LH:n samankaltaisen syklisen erityksen (Ganong 2001, 415-419; Guyton & Hall 

2000, 922-925.) Terve aikuinen mies erittää testosteronia 4-9 mg (13,9-31,3 µmol) vuo-

rokaudessa. Naisilla erityksen määrä on huomattavasti pienempää. (Ganong 2001, 415.) 

98 % testosteronista plasmassa on sitoutunut kantajaproteiineihin: 65 % sukupuolihor-

moneja sitovaan globuliiniin (SHBG) ja 33 % albumiiniin (Ganong 2001, 415; Guyton 

& Hall 2000, 922). Plasman kokonaistestosteronin (vapaa + sidottu testosteroni) pitoi-

suus plasmassa on aikuisilla miehillä 3-10 ng/ml (10,4-34,7 nmol/l) ja 0,03-0,07 ng/ml 

(1,04-2,43 nmol/l) aikuisilla naisilla. (Ganong 2001, 415.) Testosteronin pitoisuudet 

ovat korkeimmillaan aamulla, laskien sen jälkeen tasaisesti ollen alhaisimmillaan illalla 

(Häkkinen & Pakarinen 1993). Testosteronin veren pitoisuuteen vaikuttavia tekijöitä on 

listattu alla:  

• Voimaharjoitus yleensä nostaa akuutisti (Kraemer ym. 1998a; Häkkinen & 
Pakarinen 1993). 

• Kestävyysharjoitus laskee (esim. Carli ym. 1992) tai nostaa akuutisti (esim. Miller 
ym. 2002). 

• Voimaharjoittelun liian suuri määrä ja mahdollinen ylikuormittuneisuus laskee ja 
vastaavasti tällöin harjoittelun keventäminen nostaa (Ahtiainen ym. 2003b; Fry ym. 
1993; Häkkinen ym. 1988b). 

• Kestävyysharjoittelu laskee (Hackney ym. 2003). 

• Lihavuus laskee (Pasquali ym. 1997). 

• Kehon rasvan jakautuminen vaikuttaa (Nindl ym. 2001a).  

• Ikääntyminen laskee (Pullinen ym. 2002). 

• Kivesten verenkierron lisääntyminen nostaa ja kehon lämpötilan nousu laskee (Carli 
ym. 1992). 

• Kortisolin liikaeritys laskee (Weise ym. 1999).  

• Vuodenaika (Svartberg ym. 2003).  
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• Katekoliamiinit kestävyysharjoittelun yhteydessä nostaa (esim. Fahrner & Hackney 
1998), mutta samanlaista yhteyttä ei ole voimaharjoituksen yhteydessä havaittu 
(Pullinen ym. 2002; Pullinen ym. 1998). 

• Harjoitusta edeltävä tai jälkeinen proteiinin saanti laskee (Kraemer ym. 1998b; 
Chandler ym. 1994). 

• Korkea tyydyttyneiden ja kertatyydyttymättömien rasvojen saanti sekä suuri 
hiilihydraatti/proteiini -suhde nostaa ja korkea monityydyttymättömien rasvojen ja 
proteiinin saanti laskee pidemmällä tähtäimellä (Sallinen ym. 2004; Volek ym. 
1997). 

• Rasvaisen ruoan nauttiminen laskee akuutisti (Volek ym. 2001; Meikle ym. 1990). 

7.4.2 Vaikutukset 

Kuten muutkin steroidit, testosteroni kiinnittyy solunsisäiseen reseptoriin (andro-

geenireseptori) ja reseptori-steroidikompleksi sitten sitoutuu tuman DNA:n hor-

monivaste-elementtiin lisäten useiden geenien transkriptiota (ks. kuvio 3) (Ganong 

2001, 416). Testosteronilla on myös ei-genomisia, nopeita vaikutustapoja luurankoli-

haksissa; testosteronin on osoitettu stimuloivan solukalvolla olevan G-proteiinin yhdis-

tetyn reseptorin kautta intrasellulaarista kalsiumin vapautumista ja MAP-kinaaseja 

(Estrada ym. 2003). Testosteroni muutetaan dihydrotestosteroniksi (DHT) 5α-reduk-

taasi-entsyymin vaikutuksesta joissain kohdekudoksissa. DHT sitoutuu samoihin solun-

sisäisiin reseptoreihin kuin testosteronikin vaikutuksen ollessa voimakkaampi ja toi-

saalta hieman erilainen (Ganong 2001, 416.) Näyttää siltä, että toisin kuin mm. suku-

puolielimissä, luurankolihaksissa on vain hyvin vähän 5α-reduktaasi-entsyymiä, joten 

tästä syystä testosteroni on siellä tärkeämpi hormoni (Wu 1997). Toisaalta DHT:a on 

myös plasmassa, n. 10 % testosteronin tasoista (Ganong 2001, 416), joten myös se 

saattaa suoraan vaikuttaa luurankolihaksiin ilman 5α-reduktaasi-entsyymin tarvetta (Wu 

1997). 

Testosteroni lisää monien mineraalien, kuten kalsiumin retentiota kehossa, vahvistaa 

luita, lisää aineenvaihduntaa ja punasolujen määrää (Guyton & Hall 2000, 924). Testo-

steronin tiedetään olevan tärkeä hormoni lihasten kasvussa; miesten ja naisten erot li-

hasmassassa ovat noin 30-50 % ja tämän ajatellaan johtuvan lähinnä eroista testostero-

nin erityksessä (Guyton & Hall 2000, 924; Wu 1997). Suprafysiologisen määrän testo-

steronia (86 mg vuorokaudessa, vrt. edellinen kappale) on osoitettu lisäävän lihasten 

kasvua voimaharjoittelun yhteydessä sekä myös yksinään ilman voimaharjoittelua 

(Bhasin ym. 1996). Mekanismina tälle näyttää olevan luurankolihasten proteiinisyntee-
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sin lisäys, mutta ei aminohappojen kuljetuksen lisääntyminen lihassolujen sisälle eikä 

myöskään proteiinien hajotuksen vähentyminen (Ferrando ym. 1998). Testosteroni on 

ilmeisesti vähemmän anabolinen hormoni kuin insuliini ja IGF-I johtuen mahdollisesti 

siitä, että se ei siirrä aminohappoja lihassolujen sisään kuten esimerkiksi insuliini (Biolo 

ym. 1995b) ja lisäksi sen aiheuttamissa vasteissa tulee suurilla määrillä oletettavasti raja 

vastaan androgeenireseptorien saturoituessa suurille testosteronipitoisuuksille (Wu 

1997). Androgeenireseptorien määrän on osoitettu lisääntyvän rotilla pääasiassa tyypin 

II-lihassoluja sisältävässä lihaksessa (extensor digitorum longus) ja laskevan hitaam-

massa, pääasiallisesti tyypin I-lihassoluja sisältävässä lihaksessa (soleus) voimaharjoit-

telun jälkeen (Deschenes et al. 1994). Lisäksi rotilla jo kolmen sähkösimulaatiokerran 

jälkeen havaittiin androgeenireseptorien määrän ja toisaalta myös lihasmassan nousua 

(Inoue et al. 1993). Lisäksi näyttää siltä, että myös ihmisillä androgeenireseptorien 

määrä lihaksissa kasvaa ainakin joissain lihaksissa voimaharjoittelun vaikutuksesta ja 

vielä enemmän testosteronia käyttävillä (Kadi ym. 2000). Lisäksi Bamman ym. (2001) 

havaitsivat androgeenireseptorien mRNA:n määrän lisääntymistä sekä konsentrisen, että 

eksentrisen voimaharjoituksen jälkeen ihmisillä. Testosteronin anaboliset vaikutukset 

välittyvät mahdollisesti myös muulla tavalla kuin androgeenireseptorin kautta, kuten 

siirtämällä katabolisia glukokortikoideja pois glukokortikoidireseptoreista (Wu 1997). 

Testosteronin genomisten vaikutusten lisäksi toisiolähettireitteihin ja sitä kautta mm. 

intrasellulaariseen kalsiumiin vaikuttaminen saattaa vaikuttaa luurankolihasten hyper-

trofiaan (Estrada ym. 2003). Testosteroni stimuloi epäsuorasti GH:n ja IGF-I:n eritystä 

aromatisoitumalla estradioliksi (Weissberger & Ho 1993). Testosteronin lepopitoisuuk-

silla on havaittu esimerkiksi yhteys suurempaan voiman kasvuun tai voimantuottoon 

joissain (Ahtiainen ym. 2003b; Häkkinen ym. 1990), mutta ei kaikissa tutkimuksissa 

(Ahtiainen ym. 2004). 

7.5 IGF-I ja glukagoni 

Insuliininkaltaisia kasvutekijöitä eritetään maksassa ja muissa kudoksissa. Niistä tun-

netuin on IGF-I, toiselta nimeltään somatomediini-C. Veressä kiertää IGF-I:n lisäksi 

myös IGF-II. (Thissen ym. 1994.) Lihassolut tuottavat kahta IGF:ää: IGF-1Ea:ta ja 

MGF:ää. IGF-1Ea on samankaltainen maksassa tuotetun, endokriinisesti vaikuttavan 

IGF-1:n kanssa.  MGF on spesifisesti, lihassolujen mekaanisen ärsytyksen seurauksena  
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ilmentyvä muoto. (Yang ym. 1996; Mckoy ym. 1999.) IGF-1Ea kulkeutuu myös veren-

kiertoon ja tämä saattaa olla yhtenä syynä maksan erityksen lisäksi veren IGF-I:n pitoi-

suuksien nousuun, joita joskus on havaittu esimerkiksi voimaharjoituksen yhteydessä. 

(Goldspink & Harridge 2003, 239-240). MGF on yhteydessä satelliittisolujen aktivoi-

tumiseen ja jakautumiseen, mikä on edellytys lihasten kasvulle (Adams & McCue 

1998). IGF-I:n tiedetään vähentävän proteiinien hajotusta ja lisäävän proteiinisynteesiä 

lihaksissa (Kraemer & Mazzetti 2003; Viru & Viru 2001). Uskotaan, että ainakin osa 

kasvuhormonin vaikutuksista kasvuun välittyvät insuliininkaltaisten kasvutekijöiden 

kautta (Ganong 2001, 390). 

Glukagoni (molekyylipainoltaan 3485 Da) on peptidihormoni, jota tuotetaan haiman α-

soluissa. Glukagoni on glykogenolyyttinen (maksa), glukoneogeeninen, lipolyyttinen, 

ketogeeninen ja aineenvaihduntaa kiihdyttävä hormoni. Lihasten glykogenolyysiä glu-

kagoni ei kuitenkaan lisää. (Ganong 2001, 338.) Glukagonin vaikutus lisääntyneeseen 

glukoneogeneesiin välittyy lisääntyneen maksan aminohappojen oton kautta kehon 

proteolyysin pysyessä ennallaan (Calbet & MacLean 2002). Glukagonin eritystä lisää-

vät mm: hypoglykemia, sympaattisen hermotuksen lisääntyminen haimaan (esimerkiksi 

liikunta ja stressi), vagaali stimulaatio, ruuansulatuskanavan hormonit, kortisoli ja ami-

nohapot. Glukagonin eritystä inhiboi mm. glukoosi, vapaat rasvahapot, ketoaineet, in-

suliini ja somatostatiini. Proteiinipitoisen ravinnon yhteydessä glukagonin lisääntyneellä 

erittymisellä on tärkeä rooli, koska samaan aikaan insuliinin eritys lisääntyy ja glukago-

nin lisääntynyt eritys ehkäisee hypoglykemiaa. Koska insuliinilla ja glukagonilla on 

pitkälti vastakkaiset vaikutukset, niin on hyvä yleensä puhua insuliini/glukagoni -suh-

teesta puhtaasti yksittäisten hormonien sijaan. Kun energiaa tarvitaan, esimerkiksi 

paastossa, niin insuliini/glukagoni -suhde on alhainen. Tällöin energiaa mobilisoidaan 

varastoista käyttöön. Vastaavasti, kun tarve energian mobilisointiin on alhainen, niin 

em. suhde on korkea suosien glykogeenin, proteiinin ja rasvan varastoimista. (Ganong 

2001, 338.)  
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8 VOIMAHARJOITUKSEN AKUUTIT VAIKUTUKSET 

VEREN HORMONIPITOISUUKSIIN 

Voimaharjoittelun yhteydessä tapahtuu kolmenlaisia mahdollisia muutoksia hormonien 

pitoisuuksissa veressä: 1) akuutit muutokset yksittäisen voimaharjoituksen aikana ja 

jälkeen, 2) krooniset muutokset lepotilassa ja 3) krooniset muutokset voimaharjoituksen 

aikaisissa ja jälkeisissä vasteissa (Kraemer & Ratamess 2003). Voimaharjoittelun pitkä-

aikaisvaikutuksina anabolisten hormonien lepotasot pysyvät ennallaan tai esimerkiksi 

testosteronin osalta saattavat nousta luoden näin suotuisan hormonaalisen ympäristön 

lihasmassan ja voiman kasvulle (Häkkinen ym. 1988c). Tässä kappaleessa käsitellään 

kuitenkin vain voimaharjoituksen akuutteja vaikutuksia veren hormonipitoisuuksiin 

nuorilla miehillä. 

Akuutteihin hormonaalisiin vasteisiin voivat vaikuttaa useat tekijät (Kraemer & 

Ratamess 2003): 

• Intensiteetti 
• Volyymi (kokonaistoistomäärä) 
• Kuormitustyyppi ja liikkeiden suoritusjärjestys 
• Lihastoimintatapa 
• Liikenopeus 
• Palautukset sarjojen ja harjoitteiden välillä 
• Frekvenssi (kertaa esim. päivässä tai viikossa) 
• Harjoiteltavat lihasryhmät 
• Sukupuoli 
• Harjoittelutausta 
• Lihasmassan suuruus 
• Ravinto 
• Ikä 

Hormonivasteiden aikaansaamiseksi vaaditaan tietyn volyymi- (Williams ym. 2002) 

ja/tai intensiteettikynnyksen ylittyminen (Raastad ym. 2000). Suurimmassa osassa tut-

kimuksista voimaharjoitus on lisännyt akuutisti veren kokonaistestosteronin pitoisuuk-

sia (Ahtiainen ym. 2004; Ahtiainen ym. 2003a; Kraemer ym. 1998a; Kraemer ym. 

1998b; Kraemer ym. 1990; Häkkinen ym. 1988b). Vapaan testosteronin pitoisuuksissa 

on vastaavasti yleensä myös havaittu nousua välittömästi hypertrofistyyppisen voima-

harjoituksen jälkeen (Ahtiainen ym. 2004; Ahtiainen ym. 2003a; Kraemer ym. 1998a; 

Häkkinen & Pakarinen 1993; Häkkinen ym. 1988b). Kokonaistestosteronin ja vapaan 



 59

testosteronin pitoisuudet ovat kuitenkin yleensä laskeneet vähintäänkin lepotasoon 30 

minuutin kuluessa voimaharjoituksen jälkeen (kuvio 7) (Ahtiainen ym. 2003a; Kraemer 

ym. 1998b; Chandler ym. 1994), mutta on myös havaittu myöhemmin uusia nousuja 

(Kraemer ym. 1990) ja pitemmällä aikavälillä myös laskua (Nindl ym. 2001c). Selvää 

johdonmukaista näyttöä ei ole, mutta testosteronin nousu on yleensä suurinta, kun voi-

maharjoituksessa sarjat ovat pitkiä (Smilios ym. 2003; Häkkinen & Pakarinen 1993) ja 

palautusten kestot ovat lyhyet (Kraemer ym. 1991; Kraemer ym. 1990). Näyttää siltä, 

että LH ei ole voimaharjoituksen yhteydessä stimuloiva tekijä testosteronin lisääntynei-

siin pitoisuuksiin (Raastad ym. 2000; Chandler ym. 1994; Häkkinen ym. 1988a), mutta 

on havaittu, että testosteronipitoisuuksien lasku 13 tunnin aikana pitkäkestoisen voima-

harjoituksen jälkeen näytti olevan yhteydessä laskeneeseen LH:n pitoisuuteen (Nindl 

ym. 2001c). Muita mahdollisia voimaharjoituksen aikaisen testosteronin pitoisuuden li-

sääjiä ovat mm. laktaatin ja kivesten verenkierron lisääntyminen, hemokonsentroitu-

minen, testosteronin verenkierrosta poistuman vähentyminen (Ahtiainen ym. 2003a; 

Raastad ym. 2000; Kraemer ym. 1998b) tai sympaattisen aktiivisuuden lisääntyminen, 

jonka yhteydestä testosteroniin ei kuitenkaan ole vahvaa näyttöä voimaharjoituksen 

yhteydessä (Pullinen ym. 2002; Pullinen ym. 1998).  

 

KUVIO 7. Hypertrofistyyppisen toistomaksimi- (MR) ja pakkotoistokuormituksen (FR) aiheut-

tamat seerumin vapaan testosteronin ja kokonaistestosteronin pitoisuuksien muutokset. * = p < 

0.05, ** = p < 0.01 *** = p < 0.001 (ero pre-tilanteeseen nähden). Tuloksia ei ole korjattu plas-

matilavuuden muutoksella. (mukaeltu Ahtiainen ym. 2003a.) 
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Hypertrofistyyppisen voimaharjoituksen yhteydessä kortisolin pitoisuus yleensä nousee 

miehillä merkitsevästi jos intensiteetti ja volyymi on suuri (Ahtiainen ym. 2004; 

Thyfault ym. 2004; Ahtiainen ym. 2003a; Smilios ym. 2003; Kraemer ym. 1998a; 

Kraemer ym. 1998b; Häkkinen & Pakarinen 1993) (kuvio 8). Erityisen paljon kortisolin 

pitoisuus nousee kestovoimatyyppisessä voimaharjoituksessa (Smilios ym. 2003). Vas-

taavasti kun sarjat ovat lyhyitä ja/tai volyymi tai intensiteetti on pieni, niin kortisolin 

pitoisuus ei näytä nousevan (Smilios ym. 2003; Williams ym. 2002; Raastad ym. 2000; 

Häkkinen & Pakarinen 1993). Kortisolin pitoisuus näyttää olevan suurinta sellaisissa 

kuormituksissa joissa myös laktaatti- ja kasvuhormonipitoisuudet ovat suurimmat, eli 

glykolyyttisissä harjoituksissa, joissa myös glukoosimetabolia järkkyy eniten (Kraemer 

& Ratamess 2003). Suuri volyymi, pitkät sarjat ja lyhyet palautukset sarjojen välillä 

aiheuttavatkin suuren kortisolin nousun (Ahtiainen ym. 2004; Smilios ym. 2003; 

Häkkinen & Pakarinen 1993). Myös kortisolin eritystä stimuloivan ACTH:n pitoisuus 

nousee hypertrofistyyppisen voimaharjoituksen (Kraemer ym. 1998a), mutta ei niinkään 

maksimivoimatyyppisen harjoituksen yhteydessä (Raastad ym. 2000). 

  

KUVIO 8. Hypertrofistyyppisen toistomaksimi- (MR) ja pakkotoistokuormituksen (FR) aiheut-

tamat seerumin kasvuhormonipitoisuuksien (GH) muutokset (mukaeltu Ahtiainen ym. 2003a). 

Ks. merkkien selitykset kuviosta 7. 

Suurimmassa osassa voimaharjoitustutkimuksia kasvuhormonin (GH) pitoisuuksia on 

arvioitu sen eniten veressä esiintyvän muodon perusteella (22 kDa). Hyvin vähän tun-

netaan muiden GH:n muotojen akuuteista vasteista voimaharjoituksen yhteydessä. 

(Kraemer & Ratamess 2003.) Suuressa osassa tutkimuksista 22 kDa:n GH:n pitoisuus 

on noussut hypertrofistyyppisen voimaharjoituksen yhteydessä nuorilla miehillä 

(Ahtiainen ym. 2003a; Smilios ym. 2003; Häkkinen & Pakarinen 1993; Kraemer ym. 
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1990; Häkkinen ym. 1988b), ollen yleensä huipussaan 15 minuutin sisällä harjoituksen 

jälkeen (Ahtiainen ym. 2004; Ahtiainen ym. 2003a; Williams ym. 2002; Chandler ym. 

1994; Kraemer ym. 1991; Kraemer ym. 1990) tai hieman myöhemmin (Kraemer ym. 

1998a) (kuvio 9). GH:n nousu on suurinta kun voimaharjoituksessa sarjat ovat pitkiä 

ja/tai volyymi on suuri (Smilios ym. 2003; Williams ym. 2002; Häkkinen & Pakarinen 

1993) ja palautusten kestot lyhyet (Kraemer ym. 1991; Kraemer ym. 1990). Tällöin 

harjoituksen glykolyyttinen energiantuotto on suurinta (Kraemer & Ratamess 2003). 

Ehdotettuja mekanismeja kasvuhormonin stimulaation lisääntymiselle voimaharjoituk-

sen vaikutuksesta ovat mm. neuraalisen stimulaation lisääntyminen aivolisäkkeen etu-

osaan, pH:n lasku ja/tai laktaatin lisääntyminen, typpioksidin/-monoksidin  ja katekoli-

amiinien lisääntyminen (Godfrey ym. 2003) sekä muut humoraaliset tekijät (Kraemer 

ym. 2001). 

 

KUVIO 9. Hypertrofistyyppisen toistomaksimi- (MR) ja pakkotoistokuormituksen (FR) aiheut-

tamat seerumin GH:n pitoisuuksien muutokset (mukaeltu Ahtiainen ym. 2003a). Ks. merkkien 

selitykset kuviosta 7. 

Monet GH:n toiminnot välittyvät insuliinin kaltaisten kasvutekijöiden kautta. Useim-

missa tutkimuksissa veren IGF-I on pysynyt ennallaan (Nindl ym. 2001b; Bamman ym. 

2001; Kraemer ym. 1998b; Chandler ym. 1994) ja joissain noussut voimaharjoituksen 

aikana ja jälkeen (Kraemer ym. 1991; Kraemer 1990). Yksi selitys sille että IGF-I nou-

sua ei ole havaittu on mahdollisesti, että GH:n stimuloima IGF-I:n lisäys veressä ilme-

nee vasta useiden tuntien kuluttua (Kraemer ym. 1998b; Chandler ym. 1994). Toisaalta 

voimaharjoitus näyttää vaikuttavan IGF-I:n sijaan sen sitojaproteiineihin ja sitä kautta 
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biologiseen aktiivisuuteen (Nindl ym. 2001b) sekä lihasten IGF-I:n muotojen transkrip-

tioon (Bamman ym. 2001). 

Voimaharjoituksen aikana insuliinin pitoisuus veressä yleensä laskee (Thyfault ym. 

2004; Kraemer ym. 1998b) tai pysyy muuttumattomana (Chandler ym. 1994; Fahey ym. 

1993). Mahdollinen insuliinin lasku johtuu sympaattisen aktiivisuuden lisääntymisestä 

(Pullinen ym. 1998), mikä vaikuttaa α2-adrenoreseptoreihin haimassa ja sitä kautta inhi-

boi insuliinin eritystä (Borer 2003, 100). Insuliinin pitoisuuksien pysyminen ennallaan 

tai lasku on siinä mielessä hyvä asia, että insuliini häiritsee energiasubstraattien mobi-

lisointia harjoituksen aikana (Viru & Viru 2001, 53). Kovan intensiteetin harjoituksen 

jälkeen adrenergisen aktiivisuuden nopeasti vähentyessä plasman insuliinin pitoisuu-

dessa voidaan joskus havaita nousupiikki (Tipton ym. 2001; Chandler ym. 1994; 

Hodgetts ym. 1991). 

Voimaharjoituksen yhteydessä myös monen muun veren hormonin pitoisuuksissa on 

havaittu nousua. Näistä esimerkkinä adrenaliini, noradrenaliini ja dopamiini (Kraemer 

ym. 1999; Pullinen ym. 1998), β-endorfiini (Kraemer ym. 1993), prolaktiini (Kraemer 

ym. 1998b), reniini, aldosteroni, eteispeptidi ja angiotensiini II (Kraemer ym. 1999). 

Sen sijaan glukagonin pitoisuuksissa ei ole havaittua merkittävää nousua voimaharjoi-

tuksen aikana (Fahey ym. 1993). 
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9 RAVINNON VAIKUTUKSET VEREN HORMONIPITOI-

SUUKSIIN LEPOTILASSA TAI VOIMAHARJOITUKSEN 

JÄLKEEN  

9.1 Proteiinin ja proteiini-hiilihydraattiyhdistelmien vaikutukset ve-

ren hormonipitoisuuksiin lepotilassa 

9.1.1 Insuliini ja glukagoni 

Ravinnon vaikutus hormonien eritykseen riippuu mm. ravinnon koostumuksesta, mahan 

tyhjentymisnopeudesta ja ravinnon pilkkoutumis- sekä imeytymisnopeuksista (Calbet & 

MacLean 2002). Pelkän glukoosin nauttiminen lisää plasman insuliinin pitoisuuksia 

lineaarisesti plasman glukoosipitoisuuden noustessa (Calbet & Maclean 2002) saavut-

taen yleensä huippunsa 30-60 minuutin sisällä glukoosin nauttimisesta (Rabinowitz ym. 

1966). Yleisesti ottaen nopeasti ja voimakkaasti veren glukoosia kohottavat eli korkean 

glykeemisen indeksin (GI) hiilihydraatit nostavat eniten veren insuliinipitoisuuksia 

(Ludwig ym. 1999).  Useat tutkimukset ovat osoittaneet, että proteiini ja glukoosi toi-

mivat synergistisesti, lisäten plasman insuliinipitoisuuksia enemmän kuin pelkkä glu-

koosi (van Loon ym. 2003; Calbet & Maclean 2002; van Loon ym. 2000a; Nuttall ym. 

1984; Rabinowitz ym. 1966), mutta kun glukoosin tai muun korkean GI:n  hiilihydraat-

tien määrä on suuri (luokkaa ≥ 100 g), niin proteiinin lisäyksellä on vain hyvin pieni 

vaikutus insuliinipitoisuuksiin (Børsheim ym. 2004b). Pelkkää proteiinia nautittaessa 

havaitaan suuri lisäys plasman glukagonissa ja vain pieni lisäys insuliinissa (Nuttall ym. 

1984; Rabinowitz ym. 1966). Proteiinien tyyppi ja koostumus aiheuttavat erilaiset veren 

insuliini- ja glukagonivasteet ajallisesti ja määrällisesti (van Loon ym. 2003; Calbet & 

Maclean 2002; van Loon ym. 2000a). Suurin osa maksan verenkiertoon vapauttamista 

aminohapoista on haaraketjuisia aminohappoja (Groff & Gropper 2000, 178-195) ja sitä 

kautta proteiinien nauttimisen jälkeen näillä aminohapoilla on ratkaiseva osuus plasman 

aminohappopitoisuuksien nousussa ja sitä kautta hormonivasteissa (Calbet & MacLean 

2002).  

Plasman insuliinin ja aminohappojen leusiinin, fenyylialaniinin ja tyrosiinin (van Loon 

ym. 2000b) sekä myös arginiinin pitoisuuksien välillä on havaittu vahva korrelaatio 
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(Calbet & MacLean 2002). Tyrosiinin rooli saattaa liittyä vain siihen, että se on fenyy-

lialaniinin hydroksyloinnin tuote (van Loon ym. 2000a). On lisäksi osoitettu, että jotkin 

aminohapot, kuten alaniini, leusiini, isoleusiini ja arginiini stimuloivat insuliinin eritystä 

(Bolea ym. 1997). Kahden tunnin aikana kokonaisten proteiinien nauttimisen jälkeen 

plasman aminohappo- ja insuliinipitoisuudet on selvästi alhaisempia ja aminohappojen 

sekä insuliinin nousu hitaampaa  esipilkottuihin proteiineihin (hydrolysaatteihin) tai 

insulinotrooppisien aminohappojen yhdistelmiin verrattuna (Calbet & MacLean 2002; 

van Loon ym. 2000a). Myös kokonaisilla proteiineilla on eroa keskenään; nopeasti 

imeytyvä kokonainen proteiini kuten hera aiheuttaa selvästi suuremman maksimaalisen 

ja keskiarvoisen insuliinin pitoisuuden verrattuna hitaasti imeytyvään proteiiniin kuten 

kaseiiniin (kuvio 10) (Dangin ym. 2003). Pelkkä mahasta poistumisnopeus näyttää se-

littävän vain pienen osan eroista insuliinipitoisuuksien suhteen kokonaisten proteiinien 

ja hydrolysaattien välillä (Calbet & MacLean 2002). 

 

KUVIO 10. Plasman konsentraatiot insuliinille nuorilla miehillä kolmen erilaisen ra-

vintoyhdistelmän nauttimisen jälkeen: (●) kaseiinia, (∆) yhtä paljon leusiinia sisältävää heraa 

ja  (ٱ) yhtä paljon typpeä sisältävää heraa. Ks. lisätiedot kuvion 2 tekstistä. (mukaeltu Dangin 

ym. 2003.) 

Yleisesti ottaen korkea ravinnon proteiini/hiilihydraatti -suhde stimuloi ja alhainen inhi-

boi glukagonin eritystä, mutta vaikutusta saattaa olla myös mm. plasman aromaattisten 

aminohappojen tyrosiinin ja metioniinin nousulla (Calbet & MacLean 2002). Toisaalta 

van Loon ym. (2003) raportoivat plasman glukagonipitoisuuksien nousua sekä hiilihyd-

raattijuoman (0,7 g / kg / h), että proteiini-hiilihydraattijuoman (yhtä paljon hiilihyd-

raattia ja lisäksi 0,35 g / kg / h yhteensä vehnähydrolysaattia ja leusiinia sekä fenyy-

lialaniinia) nauttimisen jälkeen. Juomien välillä ei havaittu tilastollista eroa. Danginin 

ym. (2003) tutkimuksessa nuorilla hitaasti imeytyvä proteiini kaseiini lisäsi enemmän 

glukagonin pitoisuuksia plasmassa verrattuna nopeasti imeytyvään heraan. Vanhoilla 

tilanne oli toisinpäin. 
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9.1.2 Testosteroni, kortisoli ja kasvuhormoni 

On osoitettu, että rasvaisen (57 % energiasta rasvoja), mutta ei vähärasvaisen (1,2 %) 

ravinnon jälkeen veressä sekä sidotun, että vapaan testosteronin pitoisuudet laskevat 

veressä (Meikle ym. 1990). Rasvojen saanti näyttää kuitenkin lisäävän pitkällä täh-

täimellä veren testosteronipitoisuuksia. Toisaalta myös rasvojen laatu vaikuttaa. Suuri 

tyydyttyneiden ja kertatyydyttymättömien rasvojen määrä ravinnossa kohottaa veren 

testosteronipitoisuuksia, kun taas monityydyttymättömillä rasvahapoilla on jopa testo-

steronipitoisuuksia alentava vaikutus. (Sallinen ym. 2004; Volek ym. 1997.)  (Sallinen 

ym. 2004; Volek ym. 1997). Syynä edeltäviin ristiriitaisiin tuloksiin akuuttien ja pitkä-

aikaisten vasteiden osalta saattaa olla, että rasvainen ruoka lisää akuutisti testosteronin 

ottoa soluihin ja sitä kautta pitoisuudet veressä laskevat (Volek ym. 2001). Näyttää siltä, 

että yleensä ruokailun jälkeen veren kortisolipitoisuudet nousevat akuutisti 

(Brandenberger ym. 1982). Ravinnon koostumus vaikuttaa myös ruokailun jälkeiseen 

kortisolipitoisuuden nousuun; proteiinilla näyttää olevan suurin stimuloiva vaikutus 

kortisolipitoisuuksiin (Gibson ym. 1999; Slag ym. 1981). Glukoosi tai runsashiilihyd-

raattiset ruoat, jotka lisäävät veren glukoosipitoisuuksia alentavat yleensä veren kasvu-

hormonin (GH) pitoisuuksia hetkellisesti, mutta myöhemmin tapahtuva hypoglykemia 

joskus vastaavasti kohottaa GH:n pitoisuuksia (Frystyk ym. 1997; Rabinowitz ym. 

1966). Näyttää siltä, että sekä pelkän hiilihydraatin että proteiini-hiilihydraattiyhdistel-

män akuutit vaikutukset veren GH:n pitoisuuksiin ovat samanlaisia ja pieni laskusuun-

tainen trendi on joissain tutkimuksissa havaittu molempien nauttimisen jälkeen (van 

Loon ym. 2003). Rabinowitz ym. (1966) havaitsivat, että pihvin (64 g proteiinia ja 31 g 

rasvaa) nauttimisen jälkeen kuudella koehenkilöllä kahdeksasta plasman GH:n pitoisuus 

nousi. Kun pihvin lisäksi nautittiin 100 g glukoosia, niin GH:n pitoisuuden nousu näytti 

olevan selvästi vähäisempää kuin pelkkää pihviä nautittaessa. 

9.2 Proteiinin ja proteiini-hiilihydraattiyhdistelmien vaikutukset ve-

ren hormonipitoisuuksiin voimaharjoituksen jälkeen 

Voimaharjoituksen jälkeisen ravinnon vaikutuksia on tutkittu vähän. Chandlerin ym. 

(1994) tutkimuksessa koehenkilöt nauttivat välittömästi ja kaksi tuntia voimaharjoituk-

sen jälkeen isokalorisen joko proteiini-hiilihydraattiyhdistelmän (1,38 g/kg proteiinia, 

PROT+CHO), pelkän proteiinin (maitoproteiini ja heraisolaatti 0,41 g/kg proteiinia, 
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PROT), hiilihydraatin (maltodekstriini ja dekstroosi, CHO) tai kontrollin (vesi) (kuvio 

11). CHO ja PROT+CHO aiheuttivat merkitsevästi korkeamman plasman insuliinin 

nousun verrattuna PROT. Plasman kasvuhormoni oli merkitsevästi korkeammalla kuusi 

tuntia voimaharjoituksen jälkeen PROT+CHO tilanteessa PROT:n ja kontrolliin verrat-

tuna. 

  

KUVIO 11. Plasman glukoosin (a), insuliinin (b), kasvuhormonin (c) ja testosteronin (d) pitoi-

suudet eri ravintoyhdistelmille, jotka nautittiin välittömästi ja kaksi tuntia voimaharjoituksen 

jälkeen: proteiini-hiilihydraatti (PROT+CHO; ٱ), CHO (∆), PROT (Ο) ja kontrolli (vesi; +). 

PRO, CHO ja PROT+CHO ovat isokalorisia. Merkitsevät erot (p < 0,05): A PROT+CHO kont-

rollista, B CHO kontrollista, C PRO kontrollista, D PROT+CHO PRO:sta, E PROT+CHO 

CHO:sta ja F CHO PRO:sta. (mukaeltu Chandler ym. 1994.) 

Ensimmäisen juoman jälkeen plasman testosteroni oli merkitsevästi alhaisempi kaikilla 

yhdistelmillä usealla ajanhetkellä verrattuna pelkkään veteen ja yleisesti ottaen alhai-

simmat pitoisuudet olivat tilanteessa PROT. Koska CHO ei laskenut LH:n pitoisuuksia, 

niin tutkijat päättelivät, että testosteronin lasku ei johtuisi ravinnon aiheuttamasta vä-

hentyneestä erityksestä kiveksistä, vaan lisääntyneestä testosteronin poistosta verenkier-

rosta tai vähentyneestä kivesten herkkyydestä LH:lle. Testosteronin lisääntynyt poisto 

voi tarkoittaa lisääntynyttä ottoa lihaksiin, mikä olisi lihasten proteiinisynteesin kan-

nalta edullista (Ferrando ym. 1998). Saattaa olla, että proteiinin tai ravinnon saanti vä-
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hentää lihasten hajotusta ja sitä kautta ehjien toimivien reseptorien määrä säilyy kor-

keana, mikä lisää hormonin ottoa lihakseen (Kraemer ym. 2003).  

Williamsin ym. (2002) tutkimuksessa plasman insuliini kohosi kuten odotettavaa oli 

voimaharjoituksen jälkeen nautitun PROT+CHO:n vaikutuksesta, mutta GH:ssa ja kor-

tisolissa ei havaittu merkitseviä eroja plaseboon verrattuna millään ajanhetkellä kahden 

tunnin sisällä voimaharjoituksen jälkeen. Bloomer ym. (2000) tutkivat myös erilaisten 

välittömästi sekä kaksi ja neljä tuntia voimaharjoituksen jälkeen nautittujen isokaloris-

ten ravintoyhdistelmien vaikutusta veren hormoneihin. Yhdistelmät olivat: 1) kiinteä 

ruoka (KR): (kananrinta riisillä: 38 g PROT ja 70 g CHO sekä 7 g rasvaa); 2) 

PROT+CHO: edelliseen nähden saman verran typpeä sisältävä ravintovalmiste (mm. 

heraa, kaseiinia ja maitoproteiinia ja sokeria); 3) CHO: hiilihydraattivalmiste (malto-

dekstriini ja sokeri) ja 4) plasebo (3 g CHO). Kaikki ravinnot kohottivat insuliinin pitoi-

suuksia merkitsevästi plaseboon verrattuna, mutta PROT+CHO selvästi eniten. Sen 

sijaan KR:n ja CHO:n välillä ei havaittu eroja. Testosteronin pitoisuuksissa oli havaitta-

vissa samanlainen trendi kuin Chandlerin ym. (1994) tutkimuksessa; testosteronipitoi-

suudet olivat kaikkien ravintoyhdistelmien jälkeen yleisesti ottaen alhaisempia kuin 

plasebolla. Kortisolin pitoisuuksissa ei havaittu eroja eri ravintojen välillä. Useissa 

muissakin voimaharjoitustutkimuksissa proteiini- ja/tai hiilihydraattivalmisteen nautti-

minen voimaharjoituksen jälkeen on kohottanut merkittävästi veren insuliinin pitoi-

suuksia, mutta ei ole vaikuttanut kortisolin pitoisuuksiin (Thyfault ym. 2004; Miller ym. 

2003; Kraemer ym. 1998b). 

Voimaharjoituksen jälkeen erityisesti proteiinipitoisen ravinnon vaikutuksesta testoste-

ronipitoisuudet veressä siis laskevat (Bloomer ym. 2000; Kraemer ym. 1998b; Chandler 

ym. 1994). Lisäksi on havaittu käänteinen yhteys voimaharjoituksen aikaisen kokonais- 

ja vapaan testosteronipitoisuuden ja pitkällä tähtäimellä ravinnosta saadun proteiinin 

välillä (Sallinen ym. 2004). Syynä näihin tuloksiin saattaa olla mm. testosteronin li-

sääntynyt otto androgeenireseptoreihin (Kraemer ym. 2004; Volek ym. 2004) tai insu-

liinin samanaikainen pitoisuuden nousu, koska tutkimuksissa on havaittu että alimmat 

testosteronin pitoisuudet ajoittuvat hetkelle, jolloin insuliini on korkeimmillaan ja vas-

taavasti testosteroni on korkeimmillaan kun insuliini on alimmillaan (Bloomer ym. 

2000; Kraemer ym. 1998b; Chandler ym. 1994). Jälkimmäinen voisi viitata siihen, että 

testosteronin lasku olisi elimistön kompensaatiomekanismi anabolisen hormonin insu-
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liinin nousulle. Tälle ristiriidassa on kuitenkin tutkimustulos, jonka mukaan keinotekoi-

sesti aiheutettu hyperinsulinemia lisäsi testosteronin pitoisuuksia miehillä, tosin kuiten-

kin vain lihavilla, joilla testosteronin pitoisuudet olivat lepotilassa alemmat normaali-

painoisiin verrattuna (Pasquali ym. 1997).  
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10 HARJOITUSTA EDELTÄVIEN PROTEIINI- TAI 

PROTEIINI-HIILIHYDRAATTIYHDISTELMIEN 

AKUUTTEJA FYSIOLOGISIA VAIKUTUKSIA 

10.1 Proteiinisynteesi 

Tiptonin ym. (2001) tutkimuksessa nautittiin aminohappo-hiilihydraattijuoma joko vä-

littömästi ennen voimaharjoitusta tai välittömästi sen jälkeen. Juoma sisälsi 6 g välttä-

mättömiä aminohappoja ja 35 g sakkaroosia. Aminohappojen otto lihaksiin ja proteiini-

synteesi oli harjoituksen aikana ja jälkeen selvästi suurempaa, kun juoma nautittiin 

harjoitusta ennen. Voimaharjoituksen aikana lihasten verenkierto oli lisääntynyt huo-

mattavasti. Tutkijat päättelivät, että aminohappojen saanti tällöin tai aikaisemmin on 

erityisen tehokasta, koska proteiinisynteesi stimuloituu maksimaalisesti, kun aminohap-

pojen kulkeutuminen lihaksiin on suurta (Biolo ym. 1997). Myös voimaharjoituksen 

jälkeen verenkierto on lisääntynyt, mutta ei yhtä paljon kuin voimaharjoituksen aikana 

(Tipton ym. 2001; Biolo ym. 1997). Aminohappojen tai proteiinin nauttiminen ennen 

voimaharjoitusta, tai sen aikana voi mahdollisesti näin luoda lihaksille paremmat olo-

suhteet kasvua varten. Saattaa tosin olla, että tutkimuksessa ollut pitkä paastotila ennen 

voimaharjoitusta korosti tulosta, koska voimaharjoituksen tekeminen useiden tuntien 

paastoamisen jälkeen ei ole yleistä. 

Voimaharjoituksen vaikutuksesta proteiinisynteesi kiihtyy vasta voimaharjoituksen jäl-

keen (Pitkänen ym. 2003a; Hernandez ym. 2000; Phillips ym. 1997; Biolo ym. 1995). 

Tiptonin ym. (2001) tutkimuksessa aminohappo-hiilihydraattijuoman nauttiminen ennen 

voimaharjoitusta vaikutti kuitenkin niin, että proteiinisynteesi lisääntyi jo voimaharjoi-

tuksen aikana. Voi olla, että jos aminohappoja on lihaksien proteiinisynteesiin tarjolla 

tarpeeksi jo harjoituksen aikana, niin proteiinisynteesi ei tällöin vähene tai pysy ennal-

laan kuten aikaisemmissa tutkimuksissa (Carraro ym. 1990; Bylund-Fellenius ym. 

1984), vaan siis jopa nousee. Rotilla tehdyssä julkaisemattomassa tutkimuksessa 

(Anthony ym. Laymanin 2002 mukaan) pitkäkestoista kestävyysharjoitusta edeltävä 

ravinto ei kuitenkaan vähentänyt pitkäkestoiselle harjoitukselle ominaista laskua prote-

iinisynteesissä harjoituksen jälkeen. 
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10.2 Veren hormonipitoisuudet 

Kraemer ym. (1998b) tutkivat 50 g proteiinia ja 100 g hiilihydraattia sisältävän PROT-

CHO-juoman vaikutuksia energiattomaan plasebojuomaan verrattuna viikon voimahar-

joittelututkimuksessa. Juoma nautittiin neljän päivän ajan ennen kolmen päivän voima-

harjoitusjaksoa ja kaksi tuntia ennen ja välittömästi jälkeen kunkin peräkkäisinä päivinä 

olleen kolmen voimaharjoituksen (puolet annoksesta ennen ja puolet jälkeen). PROT-

CHO-juoma kohotti yleisesti ottaen voimaharjoituksen aikaisia seerumin insuliinipitoi-

suuksia. Lisäksi kaikkien voimaharjoituksien jälkeen oli havaittavissa yleinen trendi, 

että seerumin testosteroni ja laktaatti nousivat korkeammalle ja laskivat hitaammin le-

potasoon plasebotilanteessa. Kuitenkin myös testosteronin sitojaproteiini SHBG oli 

korkeammalla plasebotilanteessa, joten laskennallisesti arvioidussa vapaassa testostero-

nissa erot olivat merkityksettömiä juomien välillä. Seerumin kasvuhormoni, prolaktiini 

ja kortisoli olivat PROTCHO-tilanteessa plaseboon verrattuna merkitsevästi korkeam-

malla tunnin ajan ensimmäisen voimaharjoituksen jälkeen, mutta vastaavaa ei enää ha-

vaittu seuraavina päivinä; itse asiassa tilanne kääntyi jopa toisinpäin kaikkien näiden 

hormonien osalta, ilman kuitenkin tilastollista merkitsevyyttä. Seerumin IGF-I oli toi-

sena päivänä ennen voimaharjoitusta ja sen aikana korkeammalla PROTCHO-tilan-

teessa, mikä viittaa mahdollisesti kasvuhormonin yli kymmenen tunnin viiveellä tapah-

tuvaan  IGF-I:n erityksen stimulointiin, ja/tai myös lisääntyneeseen energian ja proteii-

nin saantiin ja sitä kautta energiatasapainoon (Nemet ym. 2004). 

Voisi olettaa, että hiilihydraatin ja/tai hiilihydraatti-proteiiniyhdistelmän nauttiminen 

vähentäisi tarvetta glukoneogeneesille ja sitä kautta kortisolin erityksen nousu vähen-

tyisi (Haff ym. 2003). Tästä ei  kuitenkaan ole näyttöä voimaharjoituksen yhteydessä 

Kraemerin ym. (1998b) tutkimuksen lisäksi myöskään nautittaessa pelkkää glukoosia 

ennen voimaharjoitusta (Thyfault ym. 2004). Sen sijaan kestävyysharjoituksen yhtey-

dessä hiilihydraatin saanti harjoituksen aikana ja/tai sitä ennen on joissain (esim. 

Murray ym. 1991), mutta ei kaikissa tutkimuksissa (Miller ym. 2002) laskenut veren 

kortisolipitoisuuden nousua. 

Fahey ym. (1993) tutkivat suurienergisen PROT+CHO+rasva–juoman tai energiattoman 

plasebon nauttimista 30 minuuttia ennen voimaharjoitusta ja 15 minuutin välein kahden 

tunnin ajan voimaharjoituksen aikana. PROT+CHO+rasva–juoma nautittiin lisäksi 
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myös lepotilanteessa. Kuten kuviosta 12 näkyy, seerumin insuliini oli merkitsevästi 

korkeampaa ravintojuoman vaikutuksesta ja lisäksi voimaharjoitus vähensi ravinnon 

aiheuttamaa insuliinipitoisuuden nousua, mikä oletettavasti johtuu sympaattisen aktiivi-

suuden aiheuttamasta inhibitiosta insuliinin eritykseen (Borer 2003, 101).  

 

KUVIO 12. Seerumin insuliini, (■ = ravinto+voimaharjoitus, □ = pelkkä voimaharjoitus ja ◊ = 

pelkkä ravinto). ■ ja ◊ > □ 0-120 min; ◊ > ■ 75-120 min, p< 0,05. (mukaeltu Fahey ym. 1993.) 

Yleisesti ottaen glukagonin pitoisuudet olivat korkeammat ravinnon vaikutuksesta sekä 

voimaharjoituksen yhteydessä että levossa verrattuna voimaharjoituksen aikana nautit-

tuun plaseboon. Samaan tulokseen päätyi Miller ym. (2002) kahden tunnin juoksutut-

kimuksessa (65 % VO2max), jossa glukagoni nousi harjoituksen aikana nautitun rasvat-

toman maidon (17 PROT ja 27 g CHO) vaikutuksesta merkitsevästi enemmän juoksun 

aikana verrattuna plaseboon. Kaikissa tilanteissa insuliini laski ja noradrenaliini sekä 

adrenaliini nousivat harjoituksen aikana, mutta adrenaliini eniten maitotilanteessa. 

Tutkijoiden mukaan adrenaliinin suurempi nousu oli selittävänä tekijänä glukagonin 

nousuun maitoa nautittaessa veren aminohappotasojen lisääntymisen lisäksi. 

Rowlandsin ja Hopkinsin (2002) tutkimuksen mukaan 90 minuuttia pitkäkestoista 

harjoitusta edeltävä korkeaproteiininen ravinto nosti hieman enemmän sekä plasman 

insuliinia, että myös glukagonia kuin korkearasvainen ravinto. 

Carli ym. (1992) tutkivat proteiini-hiilihydraattiyhdistelmän nauttimisen vaikutusta 90 

minuuttia ennen tunnin juoksua. Vaihtoehtoina olivat maitoproteiini (maito) ja tälle iso-

kalorinen BCAA:n ja maitoproteiinin yhdistelmä (BCAA). BCAA-tilanteessa kasvu-

hormonin pitoisuus plasmassa nousi vähemmän harjoituksen aikana verrattuna maitoon. 

Tätä saattaa selittää BCAA:n inhiboiva vaikutus kasvuhormonin eritystä stimuloivan 
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serotoniinin synteesiin (Chromiak & Antonio 2002). Testosteronin pitoisuus nousi har-

joituksen aikaisen laskun jälkeen BCAA:lla toisin kuin maitoa nautittaessa. Plasman 

insuliini nousi lepoarvostaan 90 minuuttia juoman nauttimisen jälkeen vain tilanteessa 

BCAA. Tämä oli odotettava löydös, koska tiedetään, että ainakin leusiini ja isoleusiini 

stimuloivat insuliinin eritystä (Bohea ym. 1997) ja toisaalta maitoproteiinien vaikutus 

insuliinin pitoisuuksiin veressä on melko vähäinen (Dangin ym. 2003) (ks. kuvio 10). 

Saattaa olla, että voimaharjoitusta ennen nautitun proteiini-hiilihydraattiyhdistelmän 

vaikutus veren insuliinipitoisuuksiin on erilainen riippuen siitä, nautitaanko se ennen vai 

jälkeen voimaharjoituksen (Tipton ym. 2001), mutta lisätutkimuksia tarvitaan, koska 

tuossa Tiptonin ym. tutkimuksessa insuliinin pitoisuudet mitattiin liian harvoin. Amino-

happojen, kuten arginiinin nauttiminen lepotilassa on joissain tutkimuksissa lisännyt 

kasvuhormonin pitoisuuksia veressä (esim. Suminski ym. 1997). Ennen voimaharjoi-

tusta nautitut aminohapot arginiini, ornitiini ja lysiini eivät sen sijaan näytä lisäävän 

merkittävästi kasvuhormonin (Suminski ym. 1997; Fogelholm ym. 1993; Fricker ym. 

1988) tai insuliinin pitoisuuksia voimaharjoituksen aikana ja jälkeen (Fogelholm ym. 

1993), mutta eivät kuitenkaan siis näytä myöskään laskevan kasvuhormonin pitoisuuk-

sia, kuten BCAA-aminohapot em. Carlin ym. (1992) kestävyysharjoitustutkimuksessa. 

Frickerin ym. (1988) tutkimuksessa suurimmat kasvuhormonipitoisuudet voimaharjoi-

tuksen jälkeen havaittiin, kun voimaharjoitus tehtiin paastotilassa ja pienimmät hiilihyd-

raattipitoisen aamupalan jälkeen, eikä aminohapoilla ollut selvää vaikutusta kumpaan-

kaan suuntaan. Saattaa olla, että yhtenä syynä erilaiseen tilanteeseen voimaharjoituksen 

yhteydessä lepotilaan verrattuna on se, että verenkierto ohjautuu ruuansulatuskanavasta 

aktiivisiin lihaksiin liikunnan aikana ja näin aminohappojen vaikutukset ovat erilaiset 

(Brouns & Beckers 1993). Toisaalta ravinnon saanti ennen harjoitusta vähentää veren-

kierron ohjautumista maha-suolikanavasta lihaksiin (McKirnan ym. 1991) ja saattaa 

täten myös suojata maha-suolikanavaa (Brouns & Beckers 1993). Harjoitusta edeltävä 

ravinto vähentää lihasten verenkiertoa (McKirnan ym. 1991; Waaler ym. 1990) ja toi-

saalta joskus aiheuttaa maha-suolikanavan oireita (Brouns & Beckers 1993).  

Brandengerger ym. (1982) tutkimuksessa 90 minuutin kestävyysharjoitus (55 % 

VO2max) kohotti kortisolin pitoisuuksia aamulla, aamupäivällä, iltapäivällä ja illalla. Kun 

sama harjoitus tehtiin n. 1100 kCal:n lounaan jälkeen, niin kortisolin pitoisuuden nousu 

oli merkitsevästi vähäisempi kuin muihin aikoihin. Myös illallisen jälkeen tehdyn lii-
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kunnan aikana havaittiin samanlainen suuntaus. Syynä tähän näyttää olevan se, että ai-

empi ruokailu nosti kortisolipitoisuuksia, eikä liikunta pystynyt enää lisäämään tätä 

kortisolin nousua. Syynä siihen, että edeltävä kortisolistimulus vähentää seuraavaa kor-

tisolin nousua on mahdollisesti kortisolin lisääntyneen pitoisuuden negatiivinen palau-

tesäätely (feedback) ACTH-hormoniin ja sitä kautta pienellä viiveellä alentunut kor-

tisolin pitoisuus.  

10.3 Energia-aineenvaihdunta 

Paastotilassa tehdyn voimaharjoituksen aikana veren vapaiden rasvahappojen (FFA) 

pitoisuudet pysyvät samana tai jopa nousevat (Essén-Gustavsson & Tesch 1990), mutta 

jos hiilihydraattia nautitaan ennen voimaharjoitusta ja/tai sen aikana, niin FFA-pitoisuus 

laskee (Haff ym. 2000). Vastaavasti voimaharjoituksen aikana veren glukoosi yleensä 

nousee hiilihydraattia nautittaessa (Haff ym. 2000) tai joissain tapauksissa myös pysyy 

samana (Thyfault ym. 2004). Veren glukoosin nousu ja FFA:n lasku siirtävät energian-

tuoton enemmän hiilihydraattien suuntaan, koska hiilihydraattien saatavuus näyttää vä-

hentävän tarvetta käyttää rasvoja energiaksi (Conley & Stone 1996). Lisäksi voimahar-

joitusta edeltävän ja aikana nautitun hiilihydraatin on osoitettu vähentävän lihasglyko-

geenia vähemmän harjoituksen aikana verrattuna harjoitukseen paastotilassa (Haff ym. 

2000). Tähän on selityksenä vähäisempi lihasglykogeenin hajotus ja/tai lisääntynyt li-

hasglykogeenin synteesi. Osassa tutkimuksista voimaharjoitusta edeltävä ja/tai aikainen 

hiilihydraatin nauttiminen on parantanut suorituskykyä voimaharjoituksen aikana ja 

osassa ei. Tutkijoiden mukaan näyttää siltä, että jos sekä voimaharjoituksen volyymi 

että käytetyt lihasryhmät ovat suuria ja sitä kautta myös lihasglykogeenin vähentyminen 

on suurta, niin hiilihydraatin nauttimisesta voi olla hyötyä suorituskykyyn. (Haff ym. 

2003.) Hiilihydraattien nauttiminen väärin ajoitettuna ennen harjoitusta aiheuttaa kui-

tenkin joillain ihmisillä ylisuuren hiilihydraattien hapetuksen ja veren glukoosin laskun 

harjoituksen alussa sekä väsymyksen tunteen (Maughan & Burke 2002, 79; Koivisto 

ym. 1981). 

Rowlands ja Hopkins (2002) tutkivat 90 minuuttia kestävyysharjoitusta edeltävän ra-

vinnon vaikutusta aineenvaihduntaan harjoituksen aikana. Ravintovaihtoehtoja oli neljä, 

kaikki isokalorisia: 1) korkearasvainen (HF: 28 g prot, 15 g CHO ja 102 g rasvaa), 2) 

korkeaproteiininen (HP: 83 g prot, 122 CHO ja 36 g rasvaa), 3) korkeahiilihydraattinen 
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(HCHO: 28 g prot, 258 g CHO ja 6 g rasvaa) ja 4) paastotila. Proteiinina oli lipolyytti-

seksi havaittu soijaisolaattiproteiini. Tuloksena oli, että hiilihydraattien hapetus oli suu-

rinta HCHO:lla ja pienintä HP:llä. Yleisesti ottaen rasvojen hapetus oli yhtä suurta 

HF:llä, HP:llä ja paastotilassa. FFA ja glyseroli olivat keskimääräisesti alimmat 

CHO:lla. HP:llä glyserolin pitoisuus ja sitä kautta oletettavasti rasvakudoksen lipolyysi 

oli kaikkein suurinta, mikä oli yllätys, koska HP sisälsi melko paljon myös hiilihydraat-

tia ja kohottikin insuliinipitoisuuksia merkittävästi. Syynä HP:n suureen lipolyysiin on 

mahdollisesti sen aiheuttama suurin glukagoni-hormonin nousu. Tätä tulosta tukee 

Millerin ym. (2002) tutkimus, jossa kestävyysharjoituksen aikana nautittu rasvaton 

maito ei nostanut hengitysosamäärää ja sitä kautta vähentänyt rasvojen käyttöä energi-

aksi yhtä paljon kuin maitoon nähden isoenerginen hiilihydraatti. Tämä johtui oletetta-

vasti maitoa nautittaessa tapahtuneista suuremmista glukagonin ja adrenaliinin lisään-

tymisistä, koska insuliinissa ei merkittäviä eroja havaittu. Bouthegourdin ym. (2002) 

tutkimuksessa α-laktalbumiinilla rikastetun heraproteiiniyhdistelmän ja maitoproteiinin 

nauttiminen tunti ennen rottien kahden tunnin juoksuharjoitusta ei vaikuttanut rasvojen 

hapetukseen paastotilassa tehtyyn harjoitukseen verrattuna, mutta proteiinien hapetus 

lisääntyi enemmän, erityisesti heran kohdalla. Proteiinien hapetuksen lisääntyminen 

kertoo siitä, että aminohappoja oli saatavilla enemmän hapetukseen ja oletettavasti 

enemmän myös synteesiin, koska rasvaton kehonpaino nousi jakson aikana vain hera-

ryhmällä. Koska maitoproteiiniryhmällä lisääntyi lähinnä rasvan määrä ja heraryhmällä 

lihasten koko, niin rasvojen käyttö energiaksi harjoituksen aikana ja pian sen jälkeen ei 

näytä oletettavasti olevan pitkällä tähtäimellä ratkaisevaa kehon koostumuksen kan-

nalta. Faheyn ym. (1993) tutkimuksessa suurienergisen PROT+CHO+rasva–juoman 

nauttiminen ennen voimaharjoitusta ja sen aikana kohotti tilastollisesti merkitsevästi 

veren glukoosipitoisuuksia verrattuna energiattomaan plaseboon. Syy tähän oli oletetta-

vasti erot veren glukagonipitoisuuksissa (ks. edellinen kappale) ja toisaalta myös juo-

man sisältämä glukoosi. Havaittiin myös, että veren glukoosi nousi korkeammalle, kun 

juoma nautittiin voimaharjoituksen yhteydessä verrattuna saman juoman nauttimiseen 

lepotilanteessa. Syynä tähän oli oletettavasti ainakin erot veren insuliinipitoisuuksissa 

(ks. kuvio 12). 
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11 TUTKIMUSONGELMAT JA HYPOTEESIT 

Tutkimusongelmat:  

1. Miten voimaharjoitus vaikuttaa veren hormoni- ja energiasubstraattien 

pitoisuuksiin? 

2. Mitä hormonaalisia muutoksia 30 minuuttia ennen voimaharjoitusta nautittu 

hera-kaseinaattiyhdistelmä aiheuttaa voimaharjoituksen aikana ja kahden tun-

nin aikana sen jälkeen? 

3. Mitä energia-aineenvaihdunnallisia muutoksia 30 minuuttia ennen voimaharjoi-

tusta nautittu hera-kaseinaattiyhdistelmä aiheuttaa voimaharjoituksen aikana ja 

kahden tunnin aikana sen jälkeen? 

Hypoteesit: 

1. Voimaharjoitus lisää seerumin kasvuhormonin, testosteronin, kortisolin, glukoo-
sin, vapaiden rasvahappojen ja glyserolin pitoisuuksia 

� Tässä tutkimuksessa käytetty voimaharjoitus on intensiivinen ja volyymiltaan riit-

tävä aiheuttamaan nousua seerumin kasvuhormonin, kortisolin ja testosteronin pi-

toisuuksissa (esim. Smilios ym. 2003), mutta insuliinin pitoisuudet eivät muutu 

(Chandler ym. 1994; Fahey ym. 1993). 

� Veren glukoosin (Chandler ym. 1994; Tesch ym. 1986) ja seerumin vapaiden rasva-

happojen sekä glyserolin pitoisuudet nousevat (McMillan ym. 1993; Essén-

Gustavsson & Tesch 1990), mutta triglyseridien pitoisuudet eivät muutu (Wallace 

ym. 1991). 

2. Hera-kaseinaattia nautittaessa seerumin insuliinipitoisuudet ovat korkeammat 
plaseboon verrattuna  

� Maitoproteiini-heraisolaattiyhdistelmän nauttiminen  kohottaa veren insuliinipitoi-

suuksia voimaharjoituksen jälkeen (Chandler ym. 1994). Tässä tutkimuksessa käy-

tetty heran ja kaseinaatin proteiiniyhdistelmä on lepotilassa em. yhdistelmää tehok-

kaampi insuliinin erityksen stimuloija (van Loon ym. 2000a) ja se näin ollen ko-

hottaa seerumin insuliinipitoisuuksia voimaharjoituksen aikana. 

3. Hera-kaseinaattia nautittaessa seerumin testosteronipitoisuudet ovat alhaisem-
mat plaseboon verrattuna 

� Veren testosteronipitoisuus laskee kun proteiini-hiilihydraattiyhdistelmä nautitaan 

ennen voimaharjoitusta (Kraemer ym. 1998b), tai kun proteiini ja/tai hiilihydraatti 
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nautitaan voimaharjoituksen jälkeen (esim. Chandler ym. 1994), joten tässä tutki-

muksessa käytetty proteiiniyhdistelmä myös laskee seerumin testosteronipitoisuuk-

sia voimaharjoituksen aikana. 

4. Hera-kaseinaattia nautittaessa seerumin kortisolipitoisuuksissa ei ole eroja ja 
kasvuhormoni on  alhaisempaa plaseboon verrattuna 

� Kortisolin suhteen proteiinin tai proteiini-hiilihydraattiyhdistelmän nauttiminen ei 

vaikuta selkeästi kumpaankaan suuntaan kahden tunnin aikana voimaharjoituksen 

jälkeen (Williams ym. 2002; Kraemer ym. 1998b; Chandler ym. 1994).  

� Kasvuhormonin pitoisuuksien on havaittu olevan suurimmillaan paastotilassa teh-

dyssä voimaharjoituksessa, joten proteiinin saanti ennen voimaharjoitusta laskee 

kasvuhormonin pitoisuuksia voimaharjoituksen aikana (Fricker ym. 1988). 

5. Hera-kaseinaattia nautittaessa energiasubstraattien käytössä ja veren pitoisuuk-
sissa  on eroja verrattuna plaseboon 

� Hera-kaseinaatti laskee seerumin vapaiden rasvahappojen määrää voimaharjoituk-

sen aikana johtuen insuliinipitoisuuksien noususta (Groop ym. 1989; Sadur & Eckel 

1982), mutta sillä ei ole vaikutusta seerumin glyseroliin (Rowlands & Hopkins 

2002) tai triglyserideihin (Wallace ym. 1991; Kiens ym. 1989). 

� Hera-kaseinaatin nauttiminen aiheuttaa oletettavasti proteiinin lisäkäytön energiaksi 

(Bouthegourd ym. 2002), mikä vaikuttaa hengitysosamäärää nostavasti harjoituksen 

jälkeen, jolloin hengitysosamäärä on alhaisempi kuin proteiinin RQ:n (Schuenke 

ym. 2002; McArdle ym. 1996, 146). 

� Proteiinin lisäkäyttö energiaksi ja/tai hera-kaseinaatin lievä happamuus laskee pH:ta 

lihaksessa, mikä vähentää anaerobista glykolyysiä anaerobisen aineenvaihdunnan 

entsyymien inhiboituessa ja mm. tätä kautta myös veren laktaattipitoisuus ja pH 

laskevat (Maughan ym. 1997; McKirnan ym. 1991).  

� Hera-kaseinaatti ei vaikuta veren glukoosipitoisuuksiin, koska proteiini lisää sekä 

veren glukoosipitoisuuksia vähentävän insuliinin, että insuliinin vastavaikuttaja-

hormonien pitoisuuksia (Miller ym. 2002). 
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12 MENETELMÄT 

12.1 Koehenkilöt 

Tutkimuksen koehenkilöinä oli kymmenen yliopistossa opiskelevaa nuorta miestä. 

Kaikki koehenkilöt olivat liikunnallisesti aktiivisia kuntosalilla kävijöitä. Kaikki koe-

henkilöt olivat terveitä ja vapaaehtoisesti tutkimuksessa mukana ja olivat kirjoittaneet 

kirjallisen suostumuksensa tutkimukseen (liite 5). He tiesivät kaikki mahdolliset tutki-

muksen aiheuttamat epämukavuudet ja riskit ja olivat tietoisia siitä, että missä tahansa 

tutkimuksen vaiheessa heillä oli mahdollisuus keskeyttää tutkimuksessa mukanaolo. 

Kaikki tutkimukseen mukaan tulleet koehenkilöt olivat kuitenkin mukana loppuun asti 

eikä mitään ongelmia ollut. Koehenkilöt valittiin tutkimukseen seuraavilla kriteereillä: 

terve, noin 172-183 cm pitkä ja 70-85 kg:n painoinen, voimaharjoittelutausta, yliopiston 

opiskelija ja ikä 22-27 vuotta. Tutkimus oli Jyväskylän yliopiston eettisen toimikunnan 

hyväksymä. Taulukossa 5 on koehenkilöiden taustatiedot. 

TAULUKKO 5. Koehenkilöiden taustatiedot (keskiarvo ± keskihajonta SD). 

Ikä (v) 
Pituus (cm) 
Paino (kg) 
Rasva % 
Jalkakyykky syvä 1RM (kg) 
Penkkipunnerrus 1RM (kg) 
Kevennyshyppy (cm) 
Vastus lateralis (cm) 
Voimaharjoitteluvuodet 

-kokonaisuudessaan 
-jalkoja 

23,9 ± 2,0
177,8 ± 3,5

78,0 ± 6,0
15,9 ± 3,0

138,0 ± 25,0
103,3 ± 16,2

43,2 ± 6,7
2,9 ± 0,5

5,5 ± 1,8
4,8 ± 1,9

12.2 Koeasetelma 

Tutkimus tehtiin helmi-maaliskuussa 2004 Jyväskylässä Vivecassa sekä Monitoimita-

lolla. Viikon sisällä ennen kuormitusta sekä mittauksien välillä koehenkilöitä ohjattiin 

nukkumaan ja syömään normaalisti. Ainoastaan kevyt palauttava liikunta, kuten pyö-

räily, kävely tai kevyt työ alaraajoille oli sallittua viikon sisällä ennen mittauksia sekä 

mittauksien välillä. Viimeisen päivän ennen mittauksia tuli olla lepopäivä. Tärkeintä oli 
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kuitenkin se, että koehenkilöt tulivat mittauksiin aina samalla lailla edellisen viikon 

harjoitelleena ja levänneenä.  

Ennen koehenkilöiden mittauksiin tuloa koehenkilöitä ohjattiin harjoittelemaan noin 

kuukauden ajan mittauksissa käytettävissä laitteissa tai vastaavissa mittausprotokollan 

mukaisesti. Koehenkilöille ohjattiin tällöin myös oikeanlaiset suoritustekniikat, joten 

noin viikkoa ennen varsinaisia mittauksia suoritetussa esimittauksessa suoritustekniikka 

oli liikkeissä jo tuttu. Esimittauksessa arvioitiin käytettävät kuormat varsinaisien mitta-

uksien yhden toiston maksiminostoihin sekä toistoliikkeiden ensimmäisiin sarjoihin 

käymällä läpi harjoitellen mittauspäivän kuormitus tai hieman kevennetty versio siitä. 

Samalla kerralla annettiin koehenkilöille tarkemmat ohjeet ruokapäiväkirjan noudatta-

misesta ja muista tärkeistä mittauksiin liittyvistä asioista.  

Tutkimuksessa kaikki koehenkilöt tekivät saman protokollan kahdella vaihtoehtoisella 

30 minuuttia voimaharjoitusta edeltävällä juomalla kuvion 13 ristikkäisasetelman mu-

kaisesti. Viisi koehenkilöä arvottiin suorittamaan ensimmäisellä kertaa proteiinitilanne 

ja toisella kertaa plasebo ja loput viisi koehenkilöä toisinpäin. Tarkempi mittauspäivän 

aikataulu on liitteessä 1. 

 

 PROT VH 

ProtCHOVH 

ProtCHOVH 

Plasebo

PROT

ProtCHO

ProtCHO

VH Plasebo 

Puhdistusjakso 7 vrk

KUVIO 13. Koeasetelma. VH = voimaharjoitus, Prot = hera-kaseinaattiyhdistelmä, Plasebo = 

energiaton plasebo ja ProtCHO = hera-kaseinaatti-hiilihydraattiyhdistelmä. 

Harjoitusta edeltävät vaihtoehtoiset juomat olivat 25 grammaa proteiinia sisältävä hera-

kaseinaattiyhdistelmä (PROT) ja energiaton plasebo (P). Harjoituksen jälkeinen palau-

tusjuoma oli molemmilla kerroilla sama (ProtCHO) sisältäen saman proteiiniyhdistel-

män kuin harjoitusta edeltävä proteiinijuoma ja lisäksi hiilihydraattina maltodekstriiniä 

ja sakkaroosia (hiilihydraattia yhteensä 50 g). Harjoitusta edeltävän juoman valinnassa 

päädyttiin yhdistelmään, jossa oli sekä tehokkaasti lihasten proteiinisynteesiä lisääviä 

proteiineja eli herahydrolysaatteja ja -isolaatteja ja tämän lisäksi myös proteiinien hajo-
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tusta vähentävää kalsium-kaseinaattia (Dangin ym. 2003; Dangin ym. 2001; Boirie ym. 

1997). Sekä proteiinijuomassa, että palautusjuomassa välttämättömien aminohappojen 

määrä oli molemmissa 10,5 grammaa, mikä on riittävä määrä keskipainoisella miehellä 

tehokkaaseen proteiinisynteesin lisääntymiseen voimaharjoituksen aikana ja jälkeen 

(Borsheim ym. 2004b; Miller ym. 2003; Borsheim ym. 2002; Tipton ym. 2001; Tipton 

ym. 1999). Proteiinin määrä valittiin kaikille koehenkilöille samaksi, koska koehenki-

löiden väliset erot kehon painoissa olivat pienet. Harjoituksen jälkeinen juoma otettiin 

tutkimukseen mallintamaan normaalia voimaharjoitustilannetta. Juomien sisällöt on 

esitelty tarkemmin taulukossa 6 ja liitteessä 3. Tutkimus toteutettiin kaksoissokkona, eli 

tutkijat ja koehenkilöt eivät tienneet kumpaa juomaa koehenkilöt saivat ennen harjoi-

tusta. Mittauskertojen välillä oli kahdeksalla koehenkilöllä seitsemän vuorokautta ja 

kahdella muulla vastaavasti yhdeksän keskiarvon ollessa 7,4 ± 0,8 (SD) vuorokautta eli 

saman verran kuin useissa aikaisemmissa tutkimuksissa (esim. Smilios ym. 2003;  

Williams ym. 2002; Häkkinen ym. 1993).  

TAULUKKO 6. Mittausjuomien koostumukset. Härmä Food Oy. 

Aineosat PROT PROT+CHO Plasebo 
vesi, vesijohtovesi, Nurmo (ml) 474 424 498,5
maltodekstriini, Agenomalt (DE 19) (g) 0 35 0
sakkaroosi, taloussokeri (g) 0 15 0
makeutusaine, asesulfaami-K (g) 0,1 0 0,1
trinatriumsitraatti, Farina (g) 1 1 0
heraprot.hydrolysaatti., Vitalarmor H 801 LB (g) 5 5 0
heraprot. isolaatti, Protarmor 907 LSI (g)  12,5 12,5 0
Ca-kaseinaatti, Protlight IP 2, Uniferm (g) 7,5 7,5 0
aromi, Exotic Fruit, Silesia (g) 0,25 0,25 0,25
ksantaanikumi, Maustepalvelu (g) 0 0 1,5
väri: beetakaroteeni, Uniferm (g) 0,1 0,1 0,1
YHTEENSÄ (ml) 500 500 500
pH 7,01 6,94 7,61

12.3 Mittauspäivä 

Mittauspäivää edeltävän kymmenen tunnin aikana koehenkilöiden kaikki syöminen ja 

juominen oli kiellettyä. Kuormituspäivänä kaikki juominen oli kontrolloitua ja vessassa 

käynti sallittua. Koehenkilöt olivat koko mittauspäivän ajan voimaharjoitusta lukuun ot-

tamatta laboratorion alueella leväten ja lukien suurimman osan ajasta. Koehenkilöt tuli-



 80

vat mittauksiin molemmilla mittauskerroilla samalla tavalla: esimerkiksi polkupyörällä 

tai autolla mahdollisimman pienellä fyysisellä ponnistelulla. Paastoverinäyte otettiin 

kello 8.00. Kaikki verinäytteet otti sama laboratoriohoitaja, joka vastasi myös näyttei-

den jatkokäsittelystä. Kuormitusmittauspäivänä otettiin samanaikaisesti viisi näytettä 

verta: käsivarren iholaskimosta 3x7ml seerumiputkeen (hormonit ja lipidit), 4 ml litium-

hepariiniputkeen (kokoveri) (glukoosi, laktaatti ja pH) ja 3 ml K2 EDTA putkeen (ko-

koveri) (Hb ja Hkr). Verinäytteet otettiin kaikki makuuasennossa ja kaikissa tilanteissa 

vähintään kolmen minuutin levon jälkeen. Ennen kuormitusta olleita verinäytteitä ja 

vastaavasti kuormituksen jälkeen koehenkilö oli aina levännyt rauhallisena paikallaan 

vähintään 10 minuuttia ennen kuin näyte otettiin. 

Kymmenen minuutin sisällä paastoverinäytteen ottamisesta koehenkilöt söivät standar-

doidun aamupalan, joka sisälsi n. 500 kCal energiaa vastaavasti kuin esimerkiksi 

Brandenberger ym. (1982). Aamupalan tarkempi koostumus on esitelty liitteessä 3. En-

simmäisenä kuormitusmittauspäivänä mitattiin aamupalan jälkeen koehenkilön pituus ja 

paino sekä rasvaprosentti ihopoimujen paksuuden avulla (Durnin & Womersley 1974). 

Vastus lateralis -lihaksen paksuus määritettiin reiden alakolmanneksesta (patellan reu-

nasta reiden puolivälistä 1/3 suoliluun yläetukärkeen) b - muodon ultraäänilaitteella 

(Aloka SSD-280ls) (Ahtiainen ym. 2003a). Lihaksen paksuus määritettiin aina kolmesti. 

Mittausten mediaani otettiin mukaan tilastolliseen analyysiin. 

Hengityskaasujen keräys epäsuoralla kalorimetrialla alkoi 2 tuntia ja 15 minuuttia aa-

mupalan jälkeen (kuvio 14). Hengityskaasujen keräystä edelsi aina vähintään kymme-

nen minuutin lepo. Kaikki keräykset tapahtuivat paikallaan levossa selinmakuulla. Li-

säksi molempina mittausaamuina koehenkilöt totuttautuivat hengitysmaskiin 5-10 mi-

nuuttia. Kolmenkymmenen minuutin kaasujen keräyksen jälkeen koehenkilöiltä otettiin 

toinen verinäyte, jonka jälkeen he joivat välittömästi juoma1:n (PROT tai P). Toinen 

verinäyte oli aina siis 2 tuntia ja 45 minuuttia standardoidun aamupalan jälkeen. Hen-

gityskaasujen keräys suoritettiin Sensor Medics series Vmax 229 (Kalifornia, USA) 

hengityskaasuanalysaattorilla. Ennen jokaista hengityskaasujen keräystä laite kalibroi-

tiin ympäröivän huoneen ilmanpaineella ja suhteellisella ilmankosteudella laitteen itse 

tunnistaessa lämpötilan. Virtausmittari kalibroitiin aina ennen jokaista kaasujen keräystä 

kolmen litran kalibrointipumpulla useilla erilaisilla sisään- ja uloshengitystilavuuksilla 

(0 - 3 litraa).  Hengityskaasujen O2- ja CO2-pitoisuuksien kalibrointi suoritettiin aina 
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ennen jokaisen henkilön ensimmäistä mittausta molemmilla mittauskerroilla. Kaasujen 

keräys suoritettiin hengitys hengitykseltä (breath-by-breath) kaasumaskiin, joka täytti 

sekä suun että nenän alueen. Kaasumaskin kanssa hengittäminen oli luonnollista ja 

helppoa. Keräykset tehtiin kaikille koehenkilöille molemmilla mittauskerroilla samoihin 

aikoihin ja aina vähintään viiden minuutin selinmakuun jälkeen. Ainoana poikkeuksena 

oli yksi koehenkilö, jolle hengityskaasujen keräystä ei voitu tehdä ollenkaan, koska 

hengityskaasuanalysaattoria ei saatu tällöin toisen tutkimusryhmän laitteen käytöstä 

johtuen ollenkaan mittauskäyttöön. 

 

 

 
VH

 
        -255     -80       -50             0       +35   +65           +125  (min)
KUVIO 14. Mittauspäivän kulku. V = verinäyte, AP = aamupala, J1 ja J2 = juoma1 ja 2, VH = 

voimaharjoitus. Epäsuoran kalorimetrian keräysajat on merkitty tummennetulla viivalla. 

Jalkakyykyssä jalkaterien etäisyys toisistaan ulkoreunoista mitattuna oli aina 82 cm, 

mikä varmistettiin, samoin kuin jalkojen etäisyys tankoon verrattuna edessä (43 cm), 

merkkaamalla jalkojen paikat lattialle teipeillä. Kyykkysyvyys vakioitiin aina jalkojen 

alle laitetun penkin avulla (korkeus 42 cm), jolle koehenkilöt laskeutuivat aina rauhalli-

sesti ja kontrolloidusti. Koehenkilöiden pituuden vaihteluväli (10,5 cm) ja keskihajonta 

(3,5 cm) olivat niin pieniä, että penkin korkeus pidettiin kaikille samana. Koehenkilöi-

den polvikulmat olivatkin tällä periaatteella hyvin samanlaiset, keskimäärin (85º ± 1º). 

Myös jalkaprässissä syvyys oli vakioitu kaikille absoluuttisesti samaksi jalkaprässiteli-

neeseen asetetun varmistuksen avulla. Tällöin polvikulma syvimmässä asennossa oli 

keskimäärin (66º ± 1º). Jalkaterien etäisyys toisistaan oli vakioitu teippien avulla teli-

neessä samoin kuin jalkakyykyssä (keskimäärin 45 cm). Jalkaprässissä laskuvaihe tuli 

suorittaa kontrolloidusti. Jalkaprässissä selkänojan kulma suhteessa nostettavaan kelk-

kaan ja nilkkakulmat olivat aina samat koehenkilöiden molemmissa mittauksessa. Präs-

sin kelkan kulkusuunnan kulma horisontaalitasoon nähden oli 50º. 

Voimaharjoitus valittiin moderniksi kontrastityyppiseksi, eli se käsitti sekä suurilla 

kuormilla tehtyjä harjoitteita (1 RM ja 10 RM) ja vastaavasti lisäksi myös räjähtävää 
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voimantuottokykyä vaativia suorituksia. Tämänkaltainen harjoitus, jossa kaikki sarjat 

tehdään maksimaalisella liikenopeudella on erityisesti teholajien urheilijoiden suosiossa 

(Pitkänen ym. 2002). Voimaharjoitus käsitti lisäksi hypertrofiaan tähtääviä harjoitteita 

toistomäärien sarjoissa ja sarjojen välisten palautusten ollessa tähän tarkoitukseen ole-

tettavasti tehokkaat (Lambert & Flynn 2002; Campos ym. 2002; Tesch ym. 1986). Tä-

mäntyyppisen harjoituksen tiedetään aikaisempien tutkimusten perusteella aiheuttavan 

akuutin veren hormonipitoisuuksien nousun (Ahtiainen ym. 2004; Smilios ym. 2003; 

Kraemer ym. 1991; Kraemer ym. 1990). Vastaavankaltaista kuormitusta on aikaisem-

min käytetty Jyväskylän yliopiston liikuntabiologian laitoksella tutkimuksissa (esim. 

Ahtiainen ym. 2004; Pitkänen ym. 2003b; Pitkänen ym. 2002). 

Voimaharjoitus aloitettiin viiden minuutin koehenkilön omalla lämmittelyllä, joka oli 

molemmilla mittauskerroilla samanlainen. Tätä seurasi standardoitu kaikille koehenki-

löille samanlainen lämmittely smith-kyykkytelineessä (2 x 20 toistoa 27 kg:lla ja 1 x 10 

toistoa 50 %:lla 10 RM:stä). Tämä lämmittely aloitettiin aina 30 minuuttia juoma1:n 

nauttimisen jälkeen. Lämmittelyn jälkeen suoritettiin kaksi kevennyshyppyä kädet lan-

teilla ja kaksi hyppyä 37 kg:n (kuorma valittiin olemaan keskimääräisesti puolet koe-

henkilöiden painosta) tanko niskassa Smith-laitteessa. Jos hyppy epäonnistui tai se hy-

lättiin vääränlaisen suoritustekniikan takia, niin suoritettiin uusintayritys minuutin pa-

lautuksella. Palautukset sarjojen välillä olivat aina minuutin sekä lämmittelysarjoissa 

että hypyissä.  

Hyppyjen jälkeen suoritettiin yhden toiston maksiminostot smith-laitteessa (liite 2 

kuva1). Kuormat oli määritetty esimittauksen perusteella niin, että ensimmäinen kuorma 

oli kaikilla aina molemmissa mittauksissa 30 kg yhden toiston maksimia (1 RM) alhai-

sempi, toinen vastaavasti 20 kg, kolmas 10 ja neljäs 5 kg kevyempi. Viimeinen nosto oli 

aina esimittauksessa nostettu 1 RM tai 5 kg kevyempi, jos edeltävä paino ei enää varsi-

naisessa mittauksessa onnistunut hyväksyttävästi. Nostojen väliset palautukset olivat 

kaksi minuuttia. Viimeisen viidennen suorituksen jälkeen aloitettiin jalkakyykyn 10 

RM-protokolla, jossa suoritettiin kolme kymmenen toiston sarjaa sarjojen välisten pa-

lautusten ollessa kolme minuuttia. Näiden jälkeen seurasi välittömästi kaksi hyppyä 

kevennysmatolla ja kuormituksen välisen (Mid) verinäytteen otto, joka oli aina neljä 

minuuttia hyppyjen jälkeen. Palautus ennen seuraavaa liikettä eli jalkaprässiä oli aina 

seitsemän minuuttia. Koehenkilöt joivat aina 2 dl vettä välittömästi verinäytteenoton 
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jälkeen, millä pyrittiin vähentämään voimaharjoituksen aikana tapahtuvaa plasmatila-

vuuden laskua (Kraemer ym. 1991). Jalkaprässin (liite 2 kuva 2) sarjat aloitettiin aina 

yhdellä kymmenen toiston lämmittelyllä pelkän jalkaprässin kelkan painolla (120 kg). 

Tämän jälkeen aloitettiin varsinaiset neljä kymmenen toiston sarjaa kahden minuutin 

palautuksilla. Jos jalkakyykyssä tai jalkaprässissä koehenkilö ei pystynyt suorittamaan 

itse hyväksyttävästi vaadittavaa kymmentä toistoa, niin avustaja auttoi jäljelle jäävissä 

toistoissa (Ahtiainen ym. 2003a). Tällöin seuraavaan sarjaan vähennettiin painoa. Jos 

kuorma tuntui jossain sarjassa koehenkilöstä liian kevyeltä, niin sitä lisättiin seuraavaan 

sarjaan ja vastaavasti. Jokaisessa sarjassa koehenkilö suoritti liikkeen laskun kontrol-

loidummin, jos tuntuma oli, että hän saisi kuormalla yli kymmenen toistoa. Koehenkilöt 

kävelivät kevyesti ja verryttelivät aina nostojen välillä.  

Viimeisen jalkaprässisarjan jälkeen seurasi välittömästi kaksi kevennyshyppyä ja 37 

kg:n kuormahyppyä, joiden jälkeen käveltiin ohjatusti verinäytteenotto- ja hengityskaa-

sujen keräyshuoneeseen (matka 200 metriä). Tämän kolmen minuutin palauttavan kä-

velyn jälkeen otettiin neljäs verinäyte, joka oli viisi minuuttia voimaharjoituksen jäl-

keen. Verinäytteenoton jälkeen koehenkilö joi välittömästi proteiinihiilihydraatti-

juoman. Tätä seurasi heti 20 minuutin hengityskaasujen keräys. Viides, kuudes ja seit-

semäs verinäyte otettiin 30, 60 ja 120 minuuttia palautusjuoman nauttimisen jälkeen. 

Hengityskaasujen kolmas keräys kesti kymmenen minuuttia alkaen 50 minuuttia palau-

tusjuoman nauttimisen jälkeen. Viimeinen hengityskaasujen keräyshetki alkoi 100 mi-

nuuttia palautusjuoman jälkeen keston ollessa 20 minuuttia. Hengityskaasujen keräys ei 

ollut yhtäjaksoisesti koko kahden tunnin ajan voimaharjoituksen jälkeen, koska tämä 

aiheuttaisi levottomuutta koehenkilöissä ja sitä kautta vääristäisi tuloksia ja toisaalta se 

olisi myös koehenkilöille epämukavaa (Bosher ym. 2004). 

12.4 Aineiston analysointi 

Verinäytteet 

Hormoni- ja lipidinäytteet laitettiin välittömästi näytteenoton jälkeen jäihin ja sentrifu-

goitiin 3500 RPM  +4 C°:ssä 10 minuuttia. Tämän jälkeen niitä säilytettiin mittauspäi-

vän loppuun asti -20 C°:ssa, jonka jälkeen määrityshetkeen saakka -80 C°:ssa. Veri-

näytteitä analysoitiin kaksi rinnakkain, joista laskettiin keskiarvo. Näytteiden välisen 

eron tuli olla aina alle 10 %, muuten näytteet analysoitiin uudestaan. 
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Seerumin testosteroni (vapaa + sidottu) määritettiin liikuntabiologian laitoksella. Mää-

ritys tehtiin ELISA-menetelmällä (IBL, Saksa). Menetelmän näytteiden sisäinen variaa-

tiokerroin (intra-assay CV%) oli 4,0 %. Seerumin insuliini ja kortisoli määritettiin 

Keski-Suomen keskussairaalassa (Jyväskylä). Insuliinin määritys tehtiin kemilumine-

senssi-menetelmällä (Bayer OY, USA). Mittauksen sisäinen variaatiokerroin oli 5,5 %. 

Kortisolin (vapaa + sitoutunut) määritys tehtiin aikaerotteisella fluoroimmunometrialla 

(TR-FIA) (PerkinElmer, USA). Mittauksen sisäinen variaatiokerroin oli 3,1 %. Seeru-

min kasvuhormonin (GH) määritys tehtiin Medix Laboratoriossa Espoossa aikaerottei-

sella fluoroimmunometrialla (TR-FIA) (PerkinElmer, USA). Mittauksen sisäinen vari-

aatiokerroin oli 4,4 %. Immunometrinen menetelmä mittaa GH:n veressä yleisintä 22 

kDa:n muotoa. 

Seerumin lipidimääritykset tehtiin kaikki liikuntabiologian laitoksella. Seerumin vapaat 

rasvahapot (FFA) määritettiin entsymaattis-fotometrisella menetelmällä (Wako 

Chemicals, Saksa). Mittauksen sisäinen variaatiokerroin oli 1,1 %. Seerumin triglyseri-

dit määritettiin entsymaattis-kolorimetrisella menetelmällä (Roche, Saksa). Mittauksen 

sisäinen variaatiokerroin oli 1,5 %. Seerumin glyseroli määritettiin kuten triglyseridit, 

mutta sillä erotuksella, että glyserolin tapauksessa triglyseridien sijaan näytteestä saos-

tettiin kaikki muut paitsi glyseroli pois. 

Laktaatti, glukoosi ja pH määritettiin Nova PhOx Plus L (Biomedical, USA) automaat-

tianalysaattorilla kokoverestä. Analyysi tehtiin heti verinäytteenoton jälkeen. Mittauk-

sen sisäiset variaatiokertoimet olivat 3 % laktaatille, 5 % glukoosille ja pH:lle 0,07 %. 

Punasolumuuttujat hemoglobiini ja hematokriitti määritettiin KX-21N (Sysmex, USA) 

automaattianalysaattorilla kokoverestä. Esimerkiksi hemoglobiinin määrityksessä laite 

mittaa fotometrisesti hemoglobiinin määrän (g/l) punasolujen hemolysoinnin jälkeen. 

Analyysi tehtiin heti verinäytteenoton jälkeen. Mittauksen sisäiset variaatiokertoimet 

olivat 1,5 % hemoglobiinille ja 2,0 % hematokriitille. 

Plasmatilavuudessa tapahtuneita muutoksia arvioitiin Dill & Costill’in (1974) kaavan 

avulla. Proteiineihin sitoutuneet hormonit kasvuhormoni, testosteroni ja kortisoli kor-

jattiin plasmatilavuuden muutoksilla (aamun paastonäytteeseen verrattuna), koska näi-

den hormonien molaariset pitoisuudet lisääntyvät verenkierrossa veriplasman vähenty-

essä (Pullinen 2001, 36). Insuliinia ei korjattu, koska se ei ole sitoutunut kuljettajapro-

teiineihin ja on molekyylikooltaan melko pieni, 5808 Da (Guyton & Hall 2000, 884). 
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Epäsuora kalorimetria 

Hengityskaasujen keräyksen tulokset keskiarvoistettiin minuutin pätkiin ja näistä tulok-

sista laskettiin keskiarvot aina niin, että ensimmäiset viisi ja viimeiset kaksi minuuttia 

jätettiin pois lukuun ottamatta keräystä hetkellä post 60 minuuttia, jolloin poistettiin 

alusta vain kolme minuuttia ja lopusta yksi minuutti (kuvio 14). Hengitysosamäärä 

(RER) laskettiin kaavasta: VCO2 · VO2
-1. Mittauksen toistettavuutta arvioitiin kahden 

viikon välein tehdyn lepotilanteen aamumittauksen RER:n perusteella. Näiden aamu-

mittausten luokkien sisäinen korrelaatiokerroin (intraclass correlation coefficient, kak-

sisuuntainen) oli 0,75 (p<0,01) ja CV 1,2 %. 

Vertikaalihypyt ja subjektiivinen kuormittavuus 

Painopisteen nousukorkeus esikevennyshypyissä lisäkuormalla ja ilman määritettiin 

kontaktimatolla tehdyissä hypyissä lentoajan perusteella kaavasta gt2 / 8 (Newtest 

Powertimer 300, Oulu, Finland). Subjektiivisen kuormittavuuden kysely (RPE) Borgin 

asteikolla (6-20) tehtiin aina koko voimaharjoituksen jälkeen. Koehenkilöiden mahdol-

listen vatsaoireiden muutosta arvioitiin 100 mm:n VAS-janalla. VAS-janan etuna on 

portaaton asteikko ja se, että siitä saadut tulokset ovat suhdeasteikollisiksi kelpaavia 

muuttujia (Myles ym. 1999). 

Ruokapäiväkirja 

Koehenkilöt täyttivät ruokapäiväkirjaa neljänä vuorokautena ennen molempia varsinai-

sia mittauspäiviä. Koehenkilöitä ohjeistettiin henkilökohtaisesti tarkasti täyttämään ruo-

kapäiväkirja mahdollisimman hyvin ja tarkkaan. Koehenkilöt saivat lisäksi myös tarkat 

kirjalliset ohjeet. Koehenkilöiden tuli noudattaa täysin normaalia ravintoaan koko mit-

tausten ajan ja sitä ennen. Koehenkilöt saivat itselleen kopion ensimmäistä vuorokautta 

edeltävien päivien ruokapäiväkirjasta, jonka avulla he pyrkivät syömään mahdollisim-

man samalla tavalla myös ennen toisia mittauksia (Bosher ym. 2004). Tämän on osoi-

tettu aiemmissa tutkimuksissa johtavan samanlaisiin lihasten glykogeenitasoihin ennen 

molempia mittauskertoja (Haff ym. 2000). Runsas alkoholin käyttö oli kiellettyä voi-

maharjoitusta edeltävien neljän päivän aikana. Lisäksi alkoholia ei saanut käyttää ollen-

kaan edellisenä päivänä ja kofeiinia vastaavasti edellisenä iltana ennen mittauksia. 

Ruokapäiväkirjat analysoitiin siihen suunnitellulla ohjelmistolla (Nutrica 3.11, 

Kansaneläkelaitos 1999). Jos ohjelman tietokannasta ei löytynyt jonkin ravinnon tietoja, 

niin tietokantaa täydennettiin joko verkosta (mm. Finelin tietokanta), tuoteselosteista tai 
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kysymällä koehenkilöltä jos mahdollista. Tuloksia tarkasteltiin ryhmien keskiarvoina eri 

mittauskerroilla. 

AUC-analyysi 

AUC-analyysissä (area under curve) laskettiin seerumin hormonien ja energiasubstraat-

tien konsentraatiokäyrien alle jäävät pinta-alat, jotka suhteutettiin eri ajanjaksojen tasa-

vertaisuuden vuoksi aina kahden tunnin ajanjaksoon (esim. van Loon ym. 2000a). 

AUC-analyysi suoritettiin Microsoft Excel (2000) -ohjelmalla. AUC:n määrittämiseksi 

jokaisen yksittäisen koehenkilön verinäytteenottoajat otettiin huomioon. Mittauspäivä 

jaettiin kolmeen AUC-jaksoon: lepotila, voimaharjoitus (V) ja voimaharjoituksen jäl-

keinen palautuminen (VJ). Lepotila laskettiin aamun kahden verinäytteen alle jäävästä 

pinta-alasta. Voimaharjoitus  laskettiin vastaavasti voimaharjoituksen aikaisista ja voi-

maharjoituksen jälkeinen palautuminen kolmen viimeisen verinäytteen alle jäävistä 

pinta-aloista. AUC määritettiin lisäksi proteiini- tai plasebojuoman nauttimisesta vii-

meiseen verinäytteeseen, mikä kuvaa käsittelyn keskiarvoista vaikutusta voimaharjoi-

tuksen aikana ja yli kaksi tuntia sen jälkeen (PJ). AUC:n etu verrattuna yksittäisten 

näytteenottopisteiden vertailuun on se, että se vähentää satunnaisvaihtelun osuutta. 

12.5 Tilastolliset menetelmät 

Tilastollinen analyysi voimaharjoitusten aikaisille muuttujille suoritettiin SAS (8.02.) -

ohjelman avulla sekamallilähestymistavalla (mixed models). Analysoinnissa sovellettiin 

Wallensteinin ja Fisherin (1977) luomaa cross-over -mallia, joka ottaa, toisin kuin kak-

sitekijäinen toistomittaustilanteen varianssianalyysi, huomioon myös sen, että koehen-

kilöt toimivat itse omina kontrolleinaan. Sekamalli on perinteistä varianssianalyysiä 

hieman muistuttava, mutta edistyksellisempi ja joustavampi, eikä ei vaadi mm. samava-

rianssisuutta, kuten varianssianalyysin laskelmat (Nissinen 2003). Käsittelyn ja ajan 

yhdysvaikutuksen (treatment x time) määrittämisessä otettiin huomioon ennen käsitte-

lyä tapahtuvista ajanhetkistä vain jälkimmäinen eli Pre J1. Käsittelyn päävaikutuksen 

(treatment effect) määrittämisessä otettiin huomioon kaikki käsittelyn jälkeiset ajanhet-

ket eli Pre J1:stä eteenpäin. Käsittelyn ja ajan yhdysvaikutus kertoo, onko käsittelyllä 

koko käsittelyn jälkeisellä ajanjaksolla keskiarvoistetusti eri suuntainen vaikutus. Kä-

sittelyvaikutus kertoo, onko käsittelyllä keskiarvoisesti vaikutusta käsittelyn jälkeisinä 

mittaushetkinä. Ruokapäiväkirjojen ja voimaharjoitusten tilastollinen vertailu tehtiin pa-
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rittaisella kaksisuuntaisella t-testillä. Muuttujien välisiä yhteyksiä tutkittiin Pearsonin 

kaksisuuntaisien tulomomenttikorrelaatiokertoimien avulla SPSS 11.01 -ohjelmalla. 

Muuttujien välisiä yhteyksiä selvitettiin AUC-analyysin avulla suurimman kiinnostuk-

sen kohteen ollessa verrata yksittäisellä ajanjaksolla määritettyjen hormonipitoisuuksien 

yhteyksiä samaan aikaan mitattuihin muihin muuttujiin proteiini- ja plasebotilanteet yh-

distettyinä. Toisaalta joidenkin muuttujien osalta kiinnostivat myös viiveellä tapahtuvat 

mahdolliset vaikutukset. Näitä tutkittiin tarkastelemalla AUC:n sijaan yksittäisien pitoi-

suuksien yhteyksiä toisiinsa eri ajanhetkillä. Korrelaatiomatriisin erittäin suuresta 

koosta johtuen vain kiinnostavimmat tai tärkeimmät tilastollisesti merkitsevät tulokset 

raportoitiin. Koko tutkimuksessa tilastollisen merkitsevyyden rajaksi asetettiin α≤0,05, 

mutta koska koehenkilöiden määrä oli melko pieni, niin 0-hypoteesin väärin perustein 

hyväksymisen välttämiseksi (II-tyypin virhe) myös kiinnostavimmat suuntaa-antavat 

tulokset (p<0,10) raportoitiin tarkan p-arvon avulla. Tilastollisen merkitsevyyden ku-

vaamisessa symbolien (’*’, ’^’ tai ’#’) lukumäärä kuvaa tilastollisen merkitsevyyden 

suuruutta seuraavasti: ’*’ = p≤0,05; ’**’ = p<0,01 ja ’***’ = p<0,001. Menetelmissä  ja 

ruokapäiväkirja- ja voimaharjoituskuvauksissa hajonnat on esitetty keskihajontoina (± 

SD) ja varsinaisissa tuloksissa vastaavasti keskiarvon keskivirheinä (± SE). 
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13 TULOKSET 

13.1 Edeltävien päivien ravinto 

Koehenkilöt pitivät ruokapäiväkirjaa neljän vuorokauden ajan ennen molempia mittauk-

sia. Taulukossa 7 on esitetty proteiini- ja plasebotilanteita edeltävien viikkojen ravinto. 

Missään ravintomuuttujissa ei havaittu tilastollisesti merkitseviä eroja proteiini- ja pla-

sebotilanteen välillä (p>0,05). 

TAULUKKO 7. Koehenkilöiden ruokapäiväkirjatulokset. Hajonnat keskihajontoja (SD). 

 Proteiini Plasebo 
Energia (kJ) 
Prot (%E) 
Prot (g/kg) 
CHO (%E) 
CHO (g/kg) 
Rasva (%E) 
Rasva (g/kg) 
Alkoholi (%E) 

10867 ± 1290 
22,9 ± 4,8 
1,9 ± 0,5 
46,6 ± 7,2 
3,8 ± 0,6 
29,8 ± 6,6 
1,1 ± 0,3 
0,6 ± 1,3 

10329 ± 1311 
23,7 ± 4,7 
1,8 ± 0,5 
45,9 ± 7,6 
3,6 ± 1,0 
29,8 ± 5,7 
1,1 ± 0,2 
0,6 ± 1,1 

13.2 Kuormitus 

Taulukossa 8 on esitetty proteiini- ja plasebovoimaharjoitusten työmäärien ja subjektii-

visen kuormittavuuden kuvaukset. Missään voimaharjoituksen kuormittavuuden muut-

tujissa ei havaittu tilastollisesti merkitseviä eroja proteiini- ja plasebotilanteen välillä 

(p>0,05). Esikevennyshypyn nousukorkeus laski proteiinitilanteessa jalkakyykkysarjo-

jen jälkeen 42,0 ± 2,2 cm:stä 33,1 ± 1,6 cm:iin (p<0,001) ja 27,3 ± 1,8 cm:iin (p<0,001) 

jalkaprässin jälkeen. Plasebotilanteessa hyppykorkeus laski vastaavasti 41,9 ± 2,1 

cm:stä 33,3 ± 1,5 cm:iin (p<0,001) ja 26,0 ± 1,3 cm:iin (p<0,001). 37 kg:n tanko nis-

kassa suoritetuissa hypyissä nousukorkeus laski voimaharjoituksen aikana proteiiniti-

lanteessa 21,4 ± 1,4 cm:stä 13,3 cm:iin (p<0,001) ja plasebotilanteessa 21,0 cm:stä 11,5 

cm:iin (p<0,001). Nousukorkeus oli voimaharjoituksen jälkeen 37 kg:n lisäkuormalla 

proteiinitilanteessa merkitsevästi korkeammalla plaseboon verrattuna (p=0,05), mutta 

esikevennyshypyssä ilman lisäkuormaa ero ei ollut tilastollisesti merkitsevä (p=0,12). 
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TAULUKKO 8. Kuormituksen työmäärät ja RPE:t. Hajonnat ovat keskihajontoja (SD). 

 Proteiini Plasebo 
RPE 
1RM kuormat jalkakyykky (keskiarvo, kg) 
Kokonaistyömäärät sarjoissa 
   Jalkakyykky: 
      -kuormat x sarjat x toistot (kg) 
      -kuormat x sarjat x toistot x matka (kg x m) 
   Jalkaprässi: 
      -kuormat x sarjat x toistot (kg) 
      -kuormat x sarjat x toistot x matka (kg x m) 
   Yhteensä: 
      -kuormat x sarjat x toistot (kg) 
      -kuormat x sarjat x toistot x matka (kg x m) 

17,7 ± 1,1 
123,6 ± 22,2 
 
 
3112 ± 487 
1201 ± 189 
 
9674 ± 1129 
2817 ± 326 
 
12786 ± 1525 
4018 ± 441 

17,8 ± 1,0 
123,6 ± 21,7 
 
 
3112 ± 487 
1201 ±  189 
 
9714 ± 1028 
2829 ± 299 
 
12826 ± 1431 
4030 ± 423 

Laktaatti ja pH 

Kokoveren laktaattipitoisuus kohosi merkitsevästi (p<0,001) sekä proteiini-, että plase-

botilanteissa (kuvio 15a) huippuarvojen ollessa edellisessä 11.5 ± 1.1 ja jälkimmäisessä 

12.3 ± 1.0 mmol/l. Kokoveren pH laski merkitsevästi (p<0,001) molemmissa tilanteissa 

(kuvio 15b). Voimaharjoituksen puolivälissä (Mid) pH oli proteiinitilanteessa merkitse-

västi alempana plaseboon verrattuna (p=0,05). 

 

KUVIO 15. Kokoveren a) laktaattipitoisuus ja b) pH. ▲ = PROT ja □ = plasebo (P). VH = voi-

maharjoitus; AP = aamupala; J1 = juoma1; J2 = juoma2; Paasto = paastoverinäyte; Pre J1 = 

PROT- tai P-juomaa edeltävä verinäyte; Mid = voimaharjoituksen puolivälissä jalkakyykkysar-

jojen jälkeen otettu verinäyte; Post 5 = voimaharjoituksen jälkeinen verinäyte; Post J2 30, 60 tai 

120 = 30, 60 tai 120 min. palautusjuoman jälkeinen verinäyte. Kuvien ylälaidassa ylempi rivi on 

proteiini- ja alempi plasebotilanteen rivi. * = eroaa merkitsevästi (p ≤ 0,05) tilanteeseen Paasto 

ja ^ tilanteeseen Pre J1 verrattuna. # = merkitsevä (p ≤ 0,05) ero PROT- ja P-tilanteen välillä. 

Kuvioissa on merkitty mahdollinen Paaston ja Pre J1 välinen tilastollinen ero vain kohtaan pre 

J1 merkinnällä *. Hajonnat on keskiarvon keskivirheitä (SE). 
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13.3 Hormonit ja plasmatilavuus 

Seerumin kasvuhormonin, testosteronin ja kortisolin pitoisuudet korjattiin plasmatila-

vuuden muutoksilla. Plasmatilavuuden muutokset on esitetty taulukossa 9. Proteiinilla 

ei ollut merkitsevää käsittelyn vaikutusta plasmatilavuuteen (p=0,31). 

TAULUKKO 9. Plasmatilavuuden prosentuaaliset muutokset paastohetkeen verrattuna. Plas-

matilavuuden lasku on esitetty merkillä -. * = p ≤ 0,05 ja *** = p < 0,001. 

 Pre J1 Mid Post 5 Post J2 30 Post J2 60 Post J2 120
Proteiini 0,9 ± 0,7  -5,1 ± 0,7 *** -4,9 ± 1,0 *** 3,8 ± 1,1 *** 4,8 ± 0,7 *** 4,2 ± 0,5 *** 
Plasebo 1,5 ± 0,6 * -4,5 ± 0,9 *** -3,5 ± 0,9 *** 4,4 ± 0,9 *** 5,5 ± 0,7 *** 5,0 ± 0,6 *** 

Insuliini 

Seerumin insuliinipitoisuus nousi proteiinia nautittaessa merkitsevästi voimaharjoituk-

sen puoliväliin asti (Mid) (p<0,01) (kuvio 16). Samaa ei havaittu enää viisi minuuttia 

voimaharjoituksen jälkeen (Post 5). Insuliinipitoisuudet olivat tilastollisesti merkitse-

västi koholla 30 ja 60 minuuttia PROT+CHO -palautusjuoman jälkeen molemmissa 

tilanteissa paastoon ja Pre J1:een  verrattuna  (p<0,001). Insuliinipitoisuus oli ajanhet-

kellä Mid suuntaa-antavasti korkeammalla proteiinikäsittelyllä plaseboon verrattuna 

(p=0,08). Lisäksi insuliinin AUC (area under curve) oli merkitsevästi korkeampi prote-

iinitilanteessa plaseboon verrattuna voimaharjoituksen aikana (51,6 %, p<0,001) ja 

koko aikana harjoitusta edeltävän juoman jälkeen (24,1 %, p=0,01).  

 

KUVIO 16. Seerumin insuliinipitoisuudet proteiini- (PROT) ja plasebotilanteissa (P). Kuviossa 

15 on kuvattu kuviossa esiintyvät merkinnät tarkemmin. 
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Insuliinin voimaharjoituksen aikaiset (V), voimaharjoituksen jälkeiset (VJ) ja proteiini- 

tai plasebojuoman jälkeiset (PJ) AUC:t korreloivat tilastollisesti merkitsevästi vastaa-

vien triglyseridien pinta-alojen kanssa (V: r=0,58; p<0,01; VJ: r=0,58; p<0,01 ja PJ: 

0,60; p<0,01). Triglyseridien tulokset on esitetty myöhemmin omassa kappaleessaan. 

Kortisoli 

Seerumin kortisolipitoisuus laski merkitsevästi aamulla paastosta Pre J1 -hetkeen mo-

lemmissa tilanteissa (p<0,001) (kuvio 17). Kuormituksen aikana kortisolipitoisuus nousi 

molemmissa tilanteissa harjoitusta edeltävään Pre J1 -tilanteeseen verrattuna (Mid: 

p≤0,05; Post 5: p<0,001). Kortisolipitoisuus oli koholla molemmissa tilanteissa Pre J1 -

hetkeen verrattuna vielä hetkillä Post J2 30 (p<0,001) ja Post J2 60 (p≤0,05). Millään 

verinäytteenottohetkellä tai AUC-jaksolla ei havaittu tilastollisesti merkitsevää eroa 

proteiini- ja plasebotilanteiden välillä (p>0,26). Kortisolin VJ:n AUC korreloi laktaatin 

(r=0,55; p=0,01), pH:n (r=-0,48; p≤0,05), glyserolin (r=0,55; p≤0,05) ja triglyseridien 

vastaavien VJ:ien pinta-alojen kanssa (r=0,46; p≤0,05). Kortisolin PJ:n AUC korreloi 

lisäksi laktaatin (r=0,45; p=0,05), pH:n (r=-0,72; p<0,001) ja glyserolin vastaavien PJ:n 

pinta-alojen kanssa (r=0,51; p=0,02). Post 5 kortisolipitoisuus ja reilu kaksi tuntia myö-

hemmin mitattu glyserolin pitoisuus korreloivat myös merkitsevästi toistensa kanssa 

(r=0,62; p<0,01). Triglyseridien ja glyserolin tulokset on esitetty myöhemmin omassa 

kappaleessaan. 

 

KUVIO 17. Seerumin kortisolipitoisuudet proteiini- (PROT) ja plasebotilanteissa (P). 
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Kasvuhormoni 

Kasvuhormonin (GH) pitoisuudet nousivat voimaharjoituksen aikana tilastollisesti mer-

kitsevästi molemmissa tilanteissa sekä paastotilaan, että Pre J1:een verrattuna (p<0,01) 

(kuvio 18). GH oli vielä hetkellä Post J2 30 molemmissa tilanteissa merkitsevästi kor-

keammalla Paastoon ja Pre J1:een verrattuna (p<0,01). GH:n pitoisuus oli hetkellä Post 

5 merkitsevästi korkeampi plasebotilanteessa proteiiniin verrattuna (p=0,01). Lisäksi 

GH oli hetkellä Mid suuntaa-antavasti korkeammalla plasebotilanteessa proteiiniin ver-

rattuna (p=0,09). GH:n voimaharjoituksen aikainen AUC oli tilastollisesti merkitsevästi 

korkeampi plasebotilanteessa proteiiniin verrattuna (27,9 %, p=0,02). Kasvuhormonin 

(GH) V:t ja kortisolin V:t AUC:t korreloivat tilastollisesti merkitsevästi toistensa kanssa 

(r=0,53; p=0,02) ja vastaavasti myös VJ:t (r=0,69; p<0,01) ja PJ:t (r=0,59; p<0,01). 

GH:n V:t, VJ:t ja PJ:t AUC:t korreloivat tilastollisesti merkitsevästi vastaavien glysero-

lien pinta-alojen kanssa (V: r=0,48; p=0,03; VJ: r=0,60; p<0,01 ja PJ: r=0,55; p=0,01). 

Lisäksi voimaharjoituksen jälkeiset (Post 5) GH:n pitoisuudet ja glyserolin pitoisuudet 

hieman reilua tuntia (r=0,50; p=0,03) ja kahta tuntia myöhemmin (r=0,71; p<0,001) 

korreloivat keskenään tilastollisesti merkitsevästi toistensa kanssa. 

 

KUVIO 18. Seerumin kasvuhormonipitoisuudet proteiini- (PROT) ja plasebotilanteissa (P). 

Testosteroni 

Seerumin testosteronipitoisuudet olivat sekä proteiini-, että plasebotilanteissa voima-

harjoituksen aikana korkeammalla Pre J1 -hetkeen verrattuna (PROT: p≤0,05 ja P: 

p<0,001) (kuvio 19). Testosteronin pitoisuudet olivat laskeneet tunti palautusjuoman 

jälkeen merkitsevästi alle paastopitoisuuksien molemmissa tilanteissa (p≤0,05). Testo-
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steronin pitoisuus oli hetkellä Post 5 merkitsevästi korkeampi plasebotilanteessa prote-

iiniin verrattuna (p=0,05). Testosteronin AUC:t eivät kuitenkaan eronneet proteiini- ja 

plasebotilanteiden välillä (p>0,11).  Sen sijaan proteiinikäsittelyn ja ajan yhdysvaikutus 

oli suuntaa-antava (p=0,09). Testosteronin V:t ja pH:n V:t (r=0,83; p<0,001) ja PJ:t 

(r=0,69; p<0,01) AUC:t korreloivat tilastollisesti merkitsevästi toistensa kanssa. 

Testosteronin V:t ja FFA:n V:t AUC:t korreloivat (r=0,51; p=0,04) ja lisäksi VJ:t 

(r=0,46; p≤0,46) ja PJ:t (r=0,48; p=0,03). 

 

KUVIO 19. Seerumin testosteronipitoisuudet proteiini- (PROT) ja plasebotilanteissa (P). 

13.4 Energia-aineenvaihdunta 

Glukoosi 

Kokoveren glukoosipitoisuus nousi voimaharjoituksen aikana (Mid ja Post 5) Pre J1 -

hetkeen verrattuna molemmissa tilanteissa tilastollisesti merkitsevästi (p≤0,05) (kuvio 

20). Glukoosipitoisuus oli vielä selvästi koholla 30 minuuttia palautusjuoman nauttimi-

sen jälkeen molemmissa tilanteissa Paastoon ja  Pre J1:een verrattuna (p<0,01). Millään 

verinäytteenottohetkellä tai AUC-jaksolla ei havaittu tilastollisesti merkitsevää eroa 

proteiini- ja plasebotilanteiden välillä (p>0,18). 
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KUVIO 20. Kokoveren glukoosipitoisuudet proteiini- (PROT) ja plasebotilanteissa (P). Kuvi-

ossa 15 on kuvattu kuviossa esiintyvät merkinnät tarkemmin. 

Vapaat rasvahapot 

Seerumin vapaiden rasvahappojen (FFA) pitoisuudet laskivat merkitsevästi aamulla 

paastosta Pre J1 -hetkeen molemmissa tilanteissa (p<0,001) (kuvio 21). Voimaharjoituk-

sen puolivälissä (Mid) FFA:n pitoisuudet olivat nousseet plasebotilanteessa Pre J1:een 

verrattuna, mutta ei enää hetkellä Post 5. Mid-hetken jälkeen alkanut FFA:n pitoisuuk-

sien lasku molemmissa tilanteissa loppui Post J2 60:n jälkeen. FFA:n pitoisuudet oli-

vatkin hetkellä Post J2 120 jo merkitsevästi korkeammalla molemmissa tilanteissa Pre 

J1:een verrattuna (PROT: p=0,04 ja P: p<0,001). FFA:n pitoisuudet olivat merkitsevästi 

alemmalla proteiinitilanteessa plaseboon verrattuna hetkillä Mid (p<0,01) ja Post 5 

(p=0,04). Lisäksi samansuuntainen suuntaa-antava trendi havaittiin myös hetkillä Post 

J2 30 ja Post J2 120 (p=0,07). FFA:n AUC oli merkitsevästi korkeampi plasebotilan-

teessa proteiiniin verrattuna voimaharjoituksen aikana (30,1 %, p<0,01) ja koko aikana 

harjoitusta edeltävän juoman jälkeen (30,5 %, p=0,03). Proteiinilla oli lisäksi käsittelyn 

ja ajan yhdysvaikutus (p=0,003) sekä käsittelyvaikutus (p=0,03). Vapaiden rasvahap-

pojen AUC-pitoisuuksilla ei havaittu tilastollisesti merkitseviä korrelaatioita millään 

ajanhetkillä vastaavien glyserolin ja triglyseridien pitoisuuksien kanssa (p>0,13). 
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KUVIO 21. Seerumin vapaiden rasvahappojen pitoisuudet proteiini- (PROT) ja plasebotilan-

teissa (P). 

Glyseroli 

Seerumin glyserolin pitoisuus nousi molemmissa tilanteissa voimaharjoituksen aikana 

(Mid ja Post 5) Pre J1 -hetkeen (p<0,001) ja Paastoon verrattuna (p<0,01) (kuvio 22). 

Glyseroli oli vielä hetkellä Post J2 30 merkitsevästi korkeammalla Pre J1:een verrattuna 

molemmissa tilanteissa (p<0,01). Millään verinäytteenottohetkellä tai AUC-jaksolla ei 

havaittu tilastollisesti merkitsevää eroa proteiini- ja plasebotilanteiden välillä (p>0,52). 

Glyserolin voimaharjoituksen aikaiset (V), voimaharjoituksen jälkeiset (VJ) ja proteiini- 

tai plasebojuoman jälkeiset (PJ) AUC:t korreloivat merkitsevästi vastaavien triglyseri-

dien pinta-alojen kanssa (V: r=0,62; p<0,01; VJ: r=0,53; p=0,02 ja PJ: r=0,59; p<0,01). 

 

KUVIO 22. Seerumin glyserolin pitoisuudet proteiini- (PROT) ja plasebotilanteissa (P). 
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Triglyseridit 

Seerumin triglyseridipitoisuus oli molemmissa tilanteissa Pre J1:een verrattuna merkit-

sevästi korkeammalla voimaharjoituksen puolivälissä (Mid) (PROT: p<0,001 ja P: 

p<0,01) ja voimaharjoituksen jälkeen (Post 5) (PROT: p<0,001 ja P: p=0,01) (kuvio 

23). Voimaharjoituksen jälkeen triglyseridipitoisuudet laskivat ja olivatkin plaseboti-

lanteessa sekä 30, 60, että 120 minuuttia palautusjuoman nauttimisen jälkeen merkitse-

västi alempana sekä Paasto-, että Pre J1 -tilanteisiin verrattuna (p≤0,05). Millään veri-

näytteenottohetkellä tai AUC-jaksolla ei havaittu tilastollisesti merkitsevää eroa prote-

iini- ja plasebotilanteiden välillä (p>0,10). 

 

KUVIO 23. Seerumin triglyseridien pitoisuudet proteiini- (PROT) ja plasebotilanteissa (P). 

Hengitysosamäärä 

Hengitysosamäärä (RER) oli laskenut tilastollisesti merkitsevästi noin 10-25 minuuttia 

voimaharjoituksen jälkeen kerätyllä ajanjaksolla (Post J2) verrattuna voimaharjoitusta 

edeltävään ajanjaksoon (Pre) molemmissa tilanteissa (p<0,001) (kuvio 24). RER nousi 

merkitsevästi seuraavan 50 minuuttia palautusjuoman jälkeen alkaneen keräyksen ai-

kana Post J2:een verrattuna molemmissa tilanteissa (p<0,001) ollen merkitsevästi ko-

holla Post J2:een verrattuna vielä 100 minuuttia palautusjuoman nauttimisen jälkeen 

(Post J2 100) alkaneen keräyksen aikana (p<0,001). Post J2 100 tilanteessa RER oli 

kuitenkin jo merkitsevästi alentunut Pre tilanteeseen verrattuna molemmissa tilanteissa 

(p<0,01). RER oli hetkellä Post J2 50 suuntaa-antavasti korkeammalla proteiinitilan-

teessa (0,92 ± 0,01) plaseboon verrattuna (0,89 ± 0,03) (p=0,06). Proteiinilla oli käsit-

telyvaikutus (p=0,04). Post J2 RER korreloi tilastollisesti merkitsevästi voimaharjoituk-
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sen aikaisen FFA:n AUC:n kanssa (V) (r=-0,53; p=0,02). Post J2 50 RER korreloi voi-

maharjoituksen jälkeisen (VJ) FFA:n AUC:n kanssa (r=-0,46; p=0,05). 

 

KUVIO 24. Epäsuoran kalorimetrian avulla määritetty hengitysosamäärä (RER). * = tilastolli-

sesti merkitsevä ero (p ≤ 0,05) hetkeen Pre ja ^ =  POST J2 verrattuna. 



 98

14 POHDINTA 

Voimaharjoitusta edeltävän ravinnon vaikutuksia hormonaalisiin vasteisiin (Thyfault 

ym. 2004; Kraemer ym. 1998b; Fricker ym. 1988) ja energia-aineenvaihduntaan sekä 

suorituskykyyn (Haff ym. 2000) on tutkittu vähän. Tämän tutkimuksen tarkoituksena oli 

selvittää voimaharjoitusta edeltävän heraa ja kaseinaattia sisältävän proteiinijuoman 

vaikutukset normaalissa ravitsemustilanteessa standardoidun aamupalan jälkeen seeru-

min hormoneihin ja energia-aineenvaihduntaan raskaan alaraajojen voimaharjoituksen 

aikana ja kahden tunnin aikana sen jälkeen. Kuten hypoteesit olivat, voimaharjoitusta 

edeltävä 25 grammaa heraa ja kaseinaattia sisältävä proteiinijuoma aiheutti useita voi-

maharjoituksen aikaisia ja jälkeisiä hormonaalisia ja energia-aineenvaihdunnallisia 

muutoksia. Tutkimuksen keskeisimmät löydökset olivat, että proteiinijuoma lisäsi voi-

maharjoituksen aikaisia seerumin insuliinin pitoisuuksia ja vähensi vastaavasti kasvu-

hormonin, testosteronin ja vapaiden rasvahappojen pitoisuuksia sekä vähensi rasvojen 

suhteellista hapetusta energiaksi voimaharjoituksen jälkeen. 

Insuliini 

Hera-kaseinaattiyhdistelmän nauttiminen ennen voimaharjoitusta lisäsi seerumin insu-

liinin pitoisuuksia voimaharjoituksen aikana, mikä näkyi myös selvästi suurempana 

voimaharjoituksen aikaisen insuliinikäyrän alle jäävänä pinta-alana (AUC) plaseboti-

lanteeseen verrattuna. Aikaisemmissa tutkimuksissa insuliinipitoisuudet ovat voima-

harjoituksen aikana yleensä laskeneet (Thyfault ym. 2004; Kraemer ym. 1998b) tai py-

syneet muuttumattomana (Chandler ym. 1994; Fahey ym. 1993). Saattaa olla, että yksi 

syy insuliinin pysymiseen ennallaan tässä tutkimuksessa plasebotilanteessa oli se, että 

aamupala vaikutti insuliinipitoisuuteen kehossa vielä hieman voimaharjoituksen aikana, 

koska aamupalassa oli melko paljon hitaasti insuliinipitoisuuksiin vaikuttavia hiilihyd-

raatteja. Proteiinitilanteessa insuliinipitoisuus oli voimaharjoituksen puolivälissä ko-

honnut harjoitusta edeltävään tilanteeseen verrattuna. Samaa ei enää havaittu kuitenkaan 

harjoituksen jälkeen (Post 5). Post 5 verinäyte otettiin 85 minuuttia harjoitusta edeltävän 

juoman nauttimisen jälkeen ja on hyvin mahdollista, että tällöin hera-kaseinaatin vai-

kutus seerumin insuliinipitoisuuksiin oli jo vähentynyt (Dangin ym. 2003; Calbet & 

Maclean 2002). Toisaalta harjoituksen lopun jalkaprässisarjat olivat hieman kuormitta-

vampia johtuen lyhyemmästä sarjojen välisestä palautusajasta (kaksi minuuttia) verrat-
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tuna jalkakyykyn kolmeen minuuttiin. Tämä saattoi aiheuttaa suuremman α-adrenergi-

sen aktiivisuuden voimaharjoituksen alkuun verrattuna (Pullinen ym. 1998) ja sitä 

kautta haiman β-soluissa insuliinin erityksen inhibointia (Borer 2003, 100). Tätä seli-

tystä tukee myös se, että insuliinipitoisuudessa havaittiin laskua myös plasebotilanteessa 

harjoituksen puolivälin jälkeen. Lisäksi Fahey ym. (1993) havaitsivat, että ravinnon 

nauttiminen voimaharjoituksen aikana vähentää seerumin insuliinin pitoisuuksia ver-

rattuna saman ravinnon nauttimiseen lepotilassa, ja nähtävästi erityisesti voimaharjoi-

tuksen loppuvaiheilla (ks. kuvio 12). 

Voimaharjoitusta edeltävän proteiinin aiheuttama lisääntynyt voimaharjoituksen aikai-

nen seerumin insuliinipitoisuus oletettavasti lisää aminohappojen kuljetusta luurankoli-

haksiin, vähentää lihasproteiinien hajotusta sekä lisää niiden synteesiä (Tipton ym. 

2001; Biolo ym. 1995b). Insuliinin nousu inhiboi myös maksan glukoosin vapautusta 

(Groop ym. 1989) ja lisää glukoosin ottoa luurankolihaksiin (Groop ym. 1989) aiheut-

taen joskus väliaikaisen hypoglykemian (Koivisto ym. 1981). Tässä tutkimuksessa ve-

ren glukoosissa ei kuitenkaan havaittu eroja proteiini- ja plasebotilanteiden välillä. Tä-

hän yksi syy on se, että toisaalta veren glukoosipitoisuuksien kannalta insuliinipitoisuu-

det eivät nousseet mahdollisesti riittävästi (Groop ym. 1989), ja lisäksi maitoproteiinit 

kuten hera ja kaseinaatti lisäävät myös veren glukoosia kohottavan insuliinin vastavai-

kuttajan glukagonin pitoisuuksia (Miller ym. 2002).  

Insuliini inhiboi rasvakudoksen lipolyysiä selvästi jo hieman normaalin ihmisen paas-

totasoa korkeammilla pitoisuuksilla, vaikutuksen ollessa puolet maksimista paasto-

tasoon nähden noin kaksinkertaisilla insuliinin pitoisuuksilla (Campbell ym. 1992). 

Tässä tutkimuksessa insuliinipitoisuudet olivat proteiinin nauttimisen jälkeen voima-

harjoituksen aikana keskimäärin noin 2,7 kertaa suuremmat paastotilaan verrattuna, 

mikä oletettavasti jo oli riittävä insuliinin pitoisuus inhiboimaan lipolyysiä selvästi. Ar-

vioidusta lipolyysin suuruudesta myöhemmin lisää kohdassa vapaat rasvahapot ja glyse-

roli. Proteiinitilanteessa havaittujen voimaharjoituksen aikaisten insuliinipitoisuuksien 

vaikutus rasvojen hapetuksen inhibointiin on oletettavasti vain melko vähäinen 

(Campbell ym. 1992). Sen sijaan palautusjuoma, joka sisälsi proteiiniyhdistelmän li-

säksi 50 grammaa sakkaroosia, kohotti seerumin insuliinipitoisuutta erittäin merkittä-

västi, kuten oli odotettuakin (Williams ym. 2002; Bloomer ym. 2000; Kraemer ym. 

1998b; Chandler ym. 1994), mikä oletettavasti vaikutti kaikkiin edellä mainittuihin in-
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suliinin toimintoihin maksimaalisesti (Campbell ym. 1992; Groop ym. 1989). Näiden li-

säksi oletettavasti lipogeneesi kiihtyi myös selvästi (Campbell ym. 1992). Yhteenveto: 

voimaharjoitusta edeltävä hera-kaseinaattiyhdistelmä lisäsi seerumin insuliinin pitoi-

suuksia voimaharjoituksen aikana. 

Kortisoli 

Seerumin kortisolipitoisuudet nousivat voimaharjoituksen aikana sekä proteiini-, että 

plasebotilanteessa. Proteiini- ja plasebotilanteiden välillä ei havaittu eroja millään ajan-

hetkellä. Veren kortisolin nousua on havaittu paastotilassa tehdyn voimaharjoituksen 

aikana (Ahtiainen ym. 2004; Ahtiainen ym. 2003a; Smilios ym. 2003; Kraemer ym. 

1998a; Häkkinen & Pakarinen 1993), ja kun voimaharjoitusta on edeltänyt proteiini-

hiilihydraattiyhdistelmä (Kraemer ym. 1998b) tai pelkkä hiilihydraatti (Thyfault ym. 

2004). Sen sijaan kortisolipitoisuus ei nouse voimaharjoituksen aikana, jos voimahar-

joituksen intensiteetti tai metabolinen kuormittavuus ei ole tarpeeksi suurta (Raastad 

ym. 2000; Volek ym. 1997). Toisin kuin ennen kestävyysharjoitusta nautitulla ravin-

nolla (esim. Murray ym. 1991), voimaharjoitusta edeltävällä ravinnolla ei näytä siis 

olevan vaikutusta voimaharjoituksen aikaisiin veren kortisolipitoisuuksiin. Williamsin 

ym. (2002) tutkimuksen mukaan myöskään voimaharjoituksen jälkeisellä ravinnolla ei 

ollut akuuttia vaikutusta plasman kortisolipitoisuuksiin. Tosin Kraemerin ym. (1998b) 

tutkimuksessa oli havaittavissa yleinen trendi, että proteiini-hiilihydraattiyhdistelmä 

ennen ja jälkeen voimaharjoituksen ensimmäisenä kolmesta voimaharjoittelupäivästä 

lisäsi seerumin kortisolipitoisuuksia. Seuraavina päivinä vastaavaa ei kuitenkaan ha-

vaittu.  Kortisolin ja kasvuhormonin voimaharjoitusten aikaisten pitoisuuskäyrien alle 

jäävien pinta-alojen (AUC) välillä havaittiin tässä tutkimuksessa merkitsevä positiivi-

nen korrelaatio. Yleisesti ottaen onkin havaittu, että voimaharjoitus, joka aiheuttaa suu-

rimman kortisolipitoisuuden nousun veressä, lisää myös eniten veren  kasvuhormonin 

pitoisuuksia (Smilios ym. 2003; Ahtiainen ym. 2003a; Häkkinen & Pakarinen 1993). 

Yhteenveto: voimaharjoitusta edeltävä hera-kaseinaattiyhdistelmä ei vaikuttanut see-

rumin kortisolin pitoisuuksien nousuun voimaharjoituksen aikana eikä laskuun sen jäl-

keen. 

Kasvuhormoni 

Seerumin kasvuhormonin pitoisuudet nousivat molemmissa tilanteissa voimaharjoituk-

sen aikana ja olivat tilastollisesti merkitsevästi koholla vielä 30 minuuttia palautus-
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juoman nauttimisen jälkeen (eli noin 35 minuuttia voimaharjoituksen päättymisen jäl-

keen). Kasvuhormonin pitoisuudet nousivat kuitenkin selvästi vähemmän, kun voima-

harjoitusta edelsi hera-kaseinaattiyhdistelmä. Tämä ei ollut yllätys, koska Frickerin ym. 

(1988) tutkimuksessa voimaharjoitus paastotilassa aiheutti suurimman kasvuhormonin 

nousun. Kasvuhormonin vähäisemmälle nousulle ei kuitenkaan ole olemassa tämän het-

kisen tutkimustiedon perusteella selvää yksittäistä selitystä. Yhtenä selittävänä tekijänä 

voi olla maitoproteiinien sisältämä runsas haaraketjuisten aminohappojen (BCAA) run-

sas määrä, koska BCAA kilpailee tryptofaanin kanssa kulkeutumisessa aivoihin ja sitä 

kautta voi vähentää serotoniinin synteesiä (Newsholme ym. 1992), jonka tiedetään ole-

van kasvuhormonin erityksen stimuloija (Carli ym. 1992). Myös tämän tutkimuksen 

proteiiniyhdistelmässä melko runsaasti ollut aminohappo glutamaatti saattaa vähentää 

voimaharjoituksen stimuloimaa kasvuhormonin nousua Chromiakin & Antonion (2002) 

ehdotuksen mukaan. Veren laktaattipitoisuudella ja pH:lla on joissain tutkimuksissa 

havaittu yhteyksiä kasvuhormonin eritykseen (Godfrey ym. 2003), mutta laktaatin ja 

pH:n yksittäisissä pitoisuuksissa ja AUC:eissa ei tässä tutkimuksessa havaittu tilastolli-

sesti merkitseviä yhteyksiä kasvuhormonin vastaaviin (plasebo- tai proteiinitilanteessa 

erikseen tai nämä tilanteet yhdistettynä). Vapaiden rasvahappojen nousu vähentää kas-

vuhormonin pitoisuuksia (Blackard ym. 1971), mutta tässä tutkimuksessa veren vapaat 

rasvahapot olivat korkeammat plasebotilanteessa. Lepotilassa proteiinipitoinen ravinto 

ei akuutisti ainakaan näytä vähentävän kasvuhormonin pitoisuuksia, vaan päinvastoin 

saattaa jopa nostaa (Rabinowitz ym. 1966), joten hera-kaseinaattiyhdistelmän vaikutus 

tuskin on suoraan kasvuhormonin erityksen vähentyminen. Sen sijaan hera-kaseinatin 

vaikutus liittyy joko voimaharjoituksen aiheuttaman kasvuhormonin eritysstimuluksen 

vähentämiseen tai kasvuhormonin verestä poistumisen lisääntymiseen. Muun muassa 

insuliinin pitoisuuksien nousu ja aminohappojen lisääntynyt saanti ovat tärkeitä lihasten 

anabolian kannalta (Biolo ym. 1995b) ja saattaa olla, että kasvuhormonin vähäisempi 

nousu proteiinitilanteessa on kehon homeostaattinen säätelymekanismi vähentäen li-

hasten ”liian suurta” anaboliaa. Ei tiedetä, mikä on voimaharjoituksen yhteydessä ta-

pahtuvan kasvuhormonin pitoisuuden nousun fysiologinen merkitys (Chromiak & 

Antonio 2002), joten on mahdotonta myöskään sanoa, mikä on vähäisemmän kasvu-

hormonin nousun fysiologinen merkitys proteiinitilanteessa. 

Kasvuhormonin pitoisuudet olivat proteiinitilanteessa jo voimaharjoituksen puolivälissä 

eli noin tunti proteiinijuoman nauttimisen jälkeen alhaisemmat plasebotilanteen samaan 
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ajankohtaan verrattuna. Kun ottaa huomioon proteiinin sulamiseen ja imeytymiseen 

kuluvan ajan, niin jonkin erittäin nopean mekanismin täytyy vaikuttaa kasvuhormonin 

alhaisempiin pitoisuuksiin veressä. Näin nopea uusien reseptorien synteesi luurankoli-

haksessa proteiinin vaikutuksesta on ehkä epätodennäköistä. Saattaa kuitenkin olla, että 

insuliinin nousu vähensi kasvuhormonin reseptorien hajotusta voimaharjoituksen ai-

kana, koska insuliinin tiedetään vähentävän yleisesti ottaen lihasproteiinien hajotusta 

(Biolo ym. 1995b). Myös kasvuhormonireseptorien affiniteetin lisääntyminen kasvu-

hormonille voi olla mahdollista (Borer 2003, 43), mikä lisäisi kasvuhormonin ottoa re-

septoreihin. On myös mahdollista, että kasvuhormonin hajotus tai poistuma verestä jon-

nekin muualle kuin lihaskudokseen lisääntyi. Aliravitsemustilassa  kasvuhormonin pi-

toisuus on kohonnut, mikä näyttää johtuvan kudosten kasvuhormoniherkkyyden las-

kusta (Thissen ym. 1994). Voi siis olla, että proteiinin saanti voisi akuutistikin jo lisätä 

kudosten herkkyyttä kasvuhormonille ja täten kasvuhormonin otto verenkierrosta ku-

doksiin lisääntyisi. 

Harjoitusta edeltävä ravinto vähentää lihasten verenkiertoa (McKirnan ym. 1991; 

Waaler ym. 1990). Saattaa olla mahdollista, että ravinto ennen voimaharjoitusta vähen-

tää verenkiertoa myös aivolisäkkeessä ja/tai hypotalamuksessa ja sitä kautta kasvuhor-

monin eritys verenkiertoon vähentyy. Syynä kasvuhormonin laskuun voi ehkä myös olla 

myös mahdollinen IGF-I:n nousu, mikä negatiivisen palautesäätelyn kautta inhiboi kas-

vuhormonin eritystä, tai kasvuhormonin eritystä inhiboivan somatostatiinin ja/tai sti-

muloivan GHRH:n muutokset (Thissen ym. 1994). Kraemerin ym. (1998b) tutkimuk-

sessa IGF-I:n pitoisuus oli proteiini-hiilihydraattisupplementaatiolla korkeampi yleisesti 

ottaen voimaharjoituksen jälkeen plaseboon verrattuna, tosin tilastollista merkitsevyyttä 

ei yksittäisillä mittaushetkillä havaittu. Tässä tutkimuksessa ei määritetty lihasten säh-

köisiä aktiivisuuksia eikä käytetty sähköstimulointia. On kuitenkin epätodennäköistä, 

että proteiini olisi vaikuttanut lihasten sentraaliseen stimulointiin ja sitä kautta alentaisi 

kasvuhormonin eritystä aivolisäkkeestä (Ahtiainen ym. 2003a; Kjaer 1992).  

Tässä tutkimuksessa määritettiin kasvuhormonin tärkeimmän muodon, molekyylipai-

noltaan 22 kDa:n kasvuhormonia. Saattaa olla, että muut kasvuhormonin muodot eivät 

olisi reagoineet samalla tavalla voimaharjoitusta edeltävään hera-kaseinaattiyhdistel-

mään (Rubin ym. 2003; Nindl ym. 2000). Yhteenveto: voimaharjoitusta edeltävä hera-
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kaseinaattiyhdistelmä vähensi seerumin kasvuhormonin pitoisuuksien nousua voima-

harjoituksen aikana. 

Testosteroni 

Seerumin testosteronipitoisuudet nousivat molemmissa tilanteissa voimaharjoituksen 

aikana laskien tämän jälkeen nopeasti kuitenkin lepotasoon. Viisi minuuttia voimahar-

joituksen jälkeen otetussa verinäytteessä testosteronin pitoisuus oli merkitsevästi alempi 

proteiinitilanteessa plaseboon verrattuna. Tähän on syynä joko vähentynyt testosteronin 

eritys kiveksistä verenkiertoon ja/tai suurentunut hajotus ja/tai poistuma verenkierrosta 

(Volek 2004). Harjoitusta edeltävä ravinto vähentää lihasten verenkiertoa (McKirnan 

ym. 1991; Waaler ym. 1990), mutta ei ole tiedossa miten ravinto vaikuttaa kivesten ve-

renkiertoon. Chandlerin ym. (1994) tutkimuksessa testosteronin eritystä stimuloivan 

hormonin LH:n pitoisuus ei laskenut ravinnon vaikutuksesta samanaikaisesti testostero-

nipitoisuuksien laskiessa. Tämä tukisi sitä teoriaa, että testosteronin lasku veressä ei 

tarkoittaisi sen erityksen vähentymistä. Toisaalta pitää muistaa, että LH ei ole yleensä 

näyttänyt olevan merkittävä veren testosteronipitoisuuksien lisääjä voimaharjoitusten 

aikaan (Raastad ym. 2000; Chandler ym. 1994; Häkkinen ym. 1988a). Testosteronin 

suurentuneelle sisäänotolle verenkierrosta kudoksiin ravinnon vaikutuksesta on kuiten-

kin muitakin perusteita; testosteronilla on lihasten proteiinisynteesiä lisäävä vaikutus 

(Ferrando ym. 1998) ja proteiini-hiilihydraattiyhdistelmän nauttiminen ennen voima-

harjoitusta lisää voimakkaasti lihasten proteiinisynteesiä (Tipton ym. 2001). Onkin siis 

hyvin mahdollista, että harjoitusta edeltävä proteiini lisää testosteronin sisäänottoa luu-

rankolihaksiin ja sitä kautta kiihdyttää proteiinisynteesiä. Tätä tukee William Kraemerin 

tutkimusryhmän (2004) uusi löydös, jossa tunnin aikana voimaharjoituksen jälkeinen 

laskettu testosteronin AUC ja välittömästi tämän jälkeen lihasbiopsiasta määritetty luu-

rankolihaksen androgeenireseptorien lukumäärä korreloivat merkitsevästi negatiivisesti 

toistensa kanssa (p=-0,74). Tämä tarkoittaa sitä, että syynä proteiinitilanteen alhaisem-

piin testosteronipitoisuuksiin voimaharjoituksen jälkeen oli mahdollisesti se, että prote-

iinin nauttiminen ennen voimaharjoitusta lisäsi androgeenireseptorien lukumäärää ja 

sitä kautta testosteronin ottoa luurankolihakseen pois verenkierrosta. Ravinnon, erityi-

sesti aminohappojen kuten leusiinin, ja insuliinin vaikutukset proteiinisynteesiin ovat 

tämän hetken tietämyksen mukaan lähinnä jo valmiin mRNA:n proteiiniksi translaation 

kiihdyttäminen (Kimball & Jefferson 2004). Saattaa olla, että proteiinin saanti ennen 

voimaharjoitusta lisäsi voimaharjoituksen aikana luurankolihaksissa mahdollisesti li-
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sääntyneen androgeenireseptorien mRNA:n (Bamman ym. 2001) translaatiota valmiiksi 

androgeenireseptoriproteiiniksi. Tämä ravinnon vaikutus saattoi siis tapahtua ohitta-

malla proteiinisynteesin alun mRNA:n synteesi- ja prosessointivaiheen (Nelson & Cox 

2000, 980-1006). Lisäksi aminohapot ja insuliini vaikuttavat mRNA:n translaation 

mTOR-signalointiin, mikä on mRNA:n translaatioreitillä melko lopussa (Kimball & 

Jefferson 2004), joten tässä mielessä on mahdollista, että hera-kaseinaatti vaikutti hy-

vinkin nopeasti androgeenireseptorien tai mahdollisesti myös joidenkin muiden resepto-

rien määrään ja toimintaan. Voi olla myös niinkin, että jo olemassa olevien andro-

geenireseptorien affiniteetti testosteronille lisääntyi, eikä muutosta niiden lukumäärässä 

tapahtunut  (Borer 2003, 43). Testosteronilla on myös muita kuin intrasellulaaristen 

androgeenireseptorien kautta tapahtuvia signalointireittejä, joihin proteiini ja/tai voima-

harjoitus mahdollisesti saattoi vaikuttaa. On havaittu, että testosteroni vaikuttaa lihas-

soluihin myös G-proteiinivälitteisten reseptorien kautta solukalvolla (Estrada ym. 2003) 

ja toisaalta vaikuttaa antikatabolisesti sitoutumalla glukokortikoidireseptoreihin (Wu 

ym. 1997). 

Voi olla, että proteiinista saadut aminohapot kiihdyttivät androgeenireseptorien syntee-

siä ja/tai vähensivät niiden hajotusta ja/tai vaikuttivat jollain muulla mekanismilla and-

rogeenireseptorien toimintaan. Voi olla, että hera-kaseinaattiyhdistelmä vähensi lihasten 

vaurioita lihaksissa harjoituksen aikana. Tämä voisi olla seurausta insuliinin lihasprote-

iinien hajotusta vähentävästä ja/tai lihasproteiinien synteesiä lisäävästä vaikutuksesta 

(Biolo ym. 1995b), mikä mahdollistaisi suuremman määrän toimintakunnossa olevia 

reseptoreja ja sitä kautta suuremman hormonin affiniteetin reseptoreihin (Kraemer ym. 

2003; Borer 2003, 41-43). Insuliinin pitoisuuksien lisääntyminen lisää proteiinisynteesiä 

tiettyyn rajaan saakka, eikä maksimaaliseen vaikutukseen tämän hetken tietämyksen 

mukaan vaadita kovinkaan suurta insuliinin nousua (Rennie ym. 2002). Voimaharjoi-

tuksen aikana lisääntynyt insuliinipitoisuus proteiinia nautittaessa saattoikin siis olla jo 

olla insuliinipitoisuuksien suhteen riittävä maksimaaliseen proteiinisynteesin stimu-

loimiseen. Tämän hetken tutkimustiedon perusteella ei kuitenkaan tiedetä tarkemmin 

insuliinin vaikutuksia yksittäisten luurankolihasten proteiinien osalta. Tästä syystä insu-

liinin ja toisaalta myös aminohappojen mahdollisia vaikutuksia reseptoriproteiinien 

synteesiin ja/tai hajotukseen pitää tutkia tulevaisuudessa. 
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Vapaan testosteronin pitoisuutta tai SHBG:tä ei tässä tutkimuksessa määritetty. On 

mahdollista, että harjoitusta edeltävä proteiini vaikutti vain SHBG:hen sitoutuneen tes-

tosteronin määrään, biologisesti aktiivisen vapaan testosteronin pitoisuuden pysyessä 

ennallaan (Kraemer ym. 1998b). Vapaan testosteronin ja kokonaistestosteronin pitoi-

suuksien on kuitenkin havaittu korreloivan toistensa kanssa voimaharjoituksen aikana 

(esim. Ahtiainen 2002). Testosteronin erityksen vähentyminen kiveksistä tai testostero-

nin otto muihin kudoksiin kuin luurankolihakseen saattaa olla mahdollista. Vapaiden 

rasvahappojen nousu vähentää testosteronin eritystä kiveksissä (Meikle ym. 1989), 

mutta tässä tutkimuksessa tämä ei voi olla selittävä tekijä proteiinitilanteen alemmille 

testosteronin pitoisuuksille, koska veren vapaat rasvahapot olivat merkitsevästi korke-

ammat plasebotilanteessa. Testosteronin ja vapaiden rasvahappojen pitoisuuksilla olikin 

positiivinen korrelaatio.  

On epätodennäköistä, että voimaharjoituksen jälkeinen alhaisempi testosteronin pitoi-

suus olisi sattumaa, vaikkakin merkitsevyys olikin vain p=0,05. Yhdeksällä kymme-

nestä koehenkilöstä testosteronipitoisuus oli plasebotilanteessa selvästi suurempi ja yh-

dellä henkilöllä käytännössä sama plasebo- ja proteiinitilanteissa. Yhteenveto: voima-

harjoitusta edeltävä hera-kaseinaattiyhdistelmä vähensi voimaharjoituksen jälkeistä 

seerumin testosteronin pitoisuutta. 

Glukoosi 

Veren glukoosipitoisuudet nousivat voimaharjoituksen aikana. Osassa tutkimuksista 

veren glukoosi on noussut (Roy ym. 1997; Chandler ym. 1994; Tesch ym. 1986) ja 

osassa pysynyt ennallaan voimaharjoituksen aikana (Kraemer ym. 1998b; Kraemer ym. 

1990). Myös glukoosin laskua on havaittu pitkäkestoisen kahden tunnin voimaharjoi-

tuksen yhteydessä (Fahey ym. 1993). Tässä tutkimuksessa voimaharjoitus oli melko 

lyhyt ja intensiivinen ja sitä kautta veren glukoosin nousu ei ollut yllättävää. Veren li-

sääntynyt glukoosi ei voi olla käytännössä luurankolihaksista, koska luurankolihaksesta 

puuttuu glukoosi-6-fosfataasi -entsyymi, ja tästä syystä se ei voi vapauttaa vapaata glu-

koosia verenkiertoon (Groff & Gropper 2000, 232). Proteiinitilanteessa kohonneen see-

rumin insuliinipitoisuuden voisi olettaa vähentävän veren glukoosipitoisuuksia. Maito-

proteiinien saannin tiedetään kuitenkin kohottavan myös insuliinin vastavaikuttajan 

glukagonin pitoisuuksia veressä (Millerin ym. 2002) ja tämä oletettavasti lisäsi glu-

koneogeneesiä ja toisaalta myös glykogenolyysiä maksassa ja sitä kautta lisää veren 
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glukoosipitoisuuksia (Ganong 2001, 338). Myös proteiinin aiheuttama mahdollinen 

adrenaliinipitoisuuden nousu saattoi vaikuttaa veren glukoosipitoisuuksia lisäävästi 

(Miller ym. 2002). Yhteenveto: voimaharjoitus lisäsi veren glukoosipitoisuuksia, mutta 

voimaharjoitusta edeltävällä hera-kaseinaattiyhdistelmällä ei ollut vaikutusta glu-

koosipitoisuuksiin millään ajanhetkellä. 

Vapaat rasvahapot ja glyseroli 

Rasvakudoksen adiposyyttien triglyseridien mobilisoinnin alkuvaiheessa triglyseridit 

hydrolysoidaan hormonisensitiivisen lipaasin (HSL) ja monoasyyliglyserolilipaasin 

avulla glyseroliksi ja vapaiksi rasvahapoiksi. Tätä tapahtumaa kutsutaan lipolyysiksi. 

(Jeukendrup ym. 1998.) Lipolyysissä muodostunutta glyserolia ei voida käyttää uudel-

leen hyväksi adiposyyteissä (Wolfe ym. 1990) ja lihaksissakin sitä vain harvoissa tilan-

teissa käytetään triglyseridien muodostukseen (Coggan 1999; Jeukendrup ym. 1998). 

Glyseroli on pieni vesiliukoinen molekyyli, joka helposti diffusoituu vereen. Täten 

kaikki lipolyysissä tuotettu vapaa glyseroli vapautetaan verenkiertoon. Tästä syystä las-

kimon glyserolia ja erityisesti leimatun glyserolin tuloa verenkiertoon (rate of ap-

pearance) tai glyserolin valtimo-laskimoeroa voidaan käyttää lipolyysin arvioinnissa, 

vaikkakin glyserolia tuotetaan myös hieman muita reittejä (esimerkiksi lipoproteiinili-

paasin katalysoimassa reaktiossa) ja lihaksen triglyseridivarastoista lipolyysissä vapau-

tuva glyseroli saatetaan hapettaa suoraan ilman kulkua verenkiertoon. (Coggan 1999; 

Jeukendrup ym. 1998.) Veren glyserolipitoisuuksia on joka tapauksessa käytetty melko 

usein rasvakudoksen lipolyysin arvioinnissa (Bosher ym. 2004; Essén-Gustavsson & 

Tesch 1990). 

Toisin kuin glyseroli, rasvahapot voidaan esteröidä takaisin (re-esteröinti) uusiksi trig-

lyserideiksi adiposyyteissä. Tätä re-esteröitymistä tapahtuukin paljon lepotilanteessa 

vähentyen kuitenkin liikunnan aikana. (Wolfe ym. 1990.) Seerumin vapaiden rasvahap-

pojen (FFA) pitoisuudet nousivat voimaharjoituksen ensimmäisen puolivälin aikana, 

mutta laskivat voimaharjoituksen loppuvaiheilla takaisin lähelle lähtötasoa. Voimahar-

joituksen aikana tapahtuva vapaiden rasvahappojen pitoisuuksien nousu on havaittu 

myös aikaisemmissa tutkimuksissa (McMillan ym. 1993; Essén-Gustavsson & Tesch 

1990). Syynä FFA:n nousuun on oletettavasti voimaharjoituksen intervalliluonne, mikä 

sallii rasvakudoksen verenkierron lisääntymisen ainakin pidempien palautusten aikana, 

toisin kuin intensiivisessä yhtäjaksoisessa kuormituksessa (Hodgetts ym. 1991). Seeru-
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min glyserolin pitoisuus nousi tässä tutkimuksessa koko voimaharjoituksen ajan sekä 

proteiini-, että plasebotilanteessa. Samanlaisen tuloksen sai Essén-Gustavsson & Tesch 

(1990). Sen sijaan Bosherin ym. (2004) tutkimuksessa plasman glyseroli pysyi muuttu-

mattomana voimaharjoituksen aikana. Osa veren glyserolin noususta on oletettavasti 

peräisin rasvakudoksen lisäksi luurankolihaksen triglyseridien hajotuksesta (Essén-

Gustavsson & Tesch 1990). Tulokset viittaavat siis siihen, että sekä proteiini- että pla-

sebotilanteissa rasvakudoksessa ja lihaksissa lipolyysi oli selvästi lepotilaa suurempaa ja 

ainakin plasebotilanteessa mahdollisesti myös veren rasvojen hapetus lihaksissa lisään-

tyi. Todennäköisesti rasvojen lisääntynyt lipolyysi ja hapetus tapahtuivat sarjapalautus-

ten aikana, koska lepotilaan verrattuna voimaharjoituksen jälkeen hengitysosamäärän 

alentumisen (Schuenke ym. 2002; Melby ym. 1993) ja FFA:n nousun (McMillan ym. 

1993; Essén-Gustavsson & Tesch 1990) perusteella rasvojen käyttö energiaksi lisääntyy 

selvästi voimaharjoituksen jälkeen. Tässä tutkimuksessa proteiini ennen voimaharjoi-

tusta ei vaikuttanut seerumin glyserolipitoisuuksiin. Rowlandsin & Hopkinsin (2002) 

tutkimuksessa kestävyysharjoitusta edeltävä korkeaproteiininen ateria jopa lisäsi plas-

man glyserolipitoisuuksia paastoon verrattuna, tosin tulos ei ollut aivan tilastollisesti 

merkitsevä. Vaikka proteiini kohottikin tässä tutkimuksessa antilipolyyttisen hormonin 

insuliinin pitoisuuksia, niin lipolyysi pysyi nähtävästi ennallaan, koska hera-kaseinaatin 

aminohapot oletettavasti kohottivat lipolyyttisen hormonin glukagonin ja mahdollisesti 

myös adrenaliinin pitoisuuksia (Miller ym. 2002). 

Voimaharjoituksen aikana ja jälkeen hormonaalinen tilanne on yleensä erittäin vahvasti 

lipolyysiä lisäävä, koska lipolyyttisten kasvuhormonin, kortisolin ja katekoliamiinien 

pitoisuudet ovat koholla ja antilipolyyttinen insuliini on yleensä alempana kuin lepoti-

lassa (Thyfault ym. 2004; Smilios ym. 2003; Pullinen ym. 1998; Kraemer ym. 1998b). 

Voimaharjoituksen aikana kasvuhormoni ja kortisoli eivät kuitenkaan vielä ehdi paljoa-

kaan lipolyysiin ja vapaiden rasvahappojen pitoisuuksien nousuun vaikuttaa, koska ne 

lisäävät lipolyysiä ja veren vapaiden rasvahappojen pitoisuuksia vähintään noin tunnin 

viiveellä (Djurhuus ym. 2004; Møller ym. 1990). Tässä tutkimuksessa havaittiinkin, että 

välittömästi voimaharjoituksen jälkeisillä kasvuhormonin ja kortisolin pitoisuuksilla oli 

yhteys kaksi tuntia myöhemmin määritettyihin glyserolin pitoisuuksiin. Katekoliamii-

nien nousu sekä insuliinin lasku sen sijaan stimuloivat lipolyysiä jo nopeasti eli harjoi-

tuksen aikana (Borer 2003, 98-106).  
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Vapaiden rasvahappojen pitoisuuksien lasku liikunnan aikana on havaittu aiemmin 

kestävyysharjoitusta edeltävän maidon (Miller ym. 2002) ja voimaharjoitusta edeltävän 

ja aikaisen hiilihydraatin aiheuttamana (Haff ym. 2000). Suurin syy sille, miksi hera-

kaseinaattiyhdistelmä ennen voimaharjoitusta vähensi FFA:n pitoisuuksia veressä on 

oletettavasti insuliinin nousu, koska insuliini vähentää veren FFA:n pitoisuuksia 

(Campbell ym. 1992; Groop ym. 1989; Sadur & Eckel 1982). Insuliini vähentää myös 

rasvojen hapetusta vähentäen lipolyysiä ja lisäten lipolyysissä vapautuneiden rasvahap-

pojen esteröitymistä takaisin triglyserideiksi (Campbell ym. 1992; Groop ym. 1989) ja 

koska hiilihydraattien lisääntynyt hapetus säästää rasvojen käyttöä energiaksi 

(Bouthegourd ym. 2002; Groop ym. 1989). Lisäksi insuliini vähentää luurankolihasten 

lipoproteiinilipaasin aktiivisuutta (Kiens ym. 1989). Proteiinin vaikutus FFA:n pitoi-

suuksien laskuun oli lipolyysin nähtävästi pysyessä ennallaan oletettavasti lähinnä li-

sääntyneen insuliinin pitoisuuksien kautta vapaiden rasvahappojen takaisin triglyseri-

deiksi esteröinnin lisääntyminen rasvakudoksessa ja mahdollisesti lihaksissa (Campbell 

ym. 1992; Wolfe ym. 1990). Mahdollista saattaa myös olla se, että vapaat rasvahapot 

jäivät rasvakudokseen lipolyysin jälkeen ja kulkeutuvat sitten plasebotilannetta voimak-

kaammin myöhemmin verenkiertoon. Tämä ei ollut kuitenkaan vielä havaittavissa aina-

kaan kahden tunnin aikana voimaharjoituksen jälkeen, joten se on epätodennäköinen 

vaihtoehto. 

Myös Essén-Gustavsson & Tesch (1990) havaitsivat, että FFA:n pitoisuudet nousivat 

voimaharjoituksen puoliväliin asti ja sen jälkeen kääntyivät laskuun. Saattaa olla, että 

yksi syy tähän sekä proteiini-, että plasebotilanteissa oli se, että jalkaprässisarjat olivat 

erittäin kuormittavia ja lyhyellä kahden minuutin palautuksella, mikä saattoi aiheuttaa 

blokkauksen FFA:n pääsylle verenkiertoon johtuen suuresta rasvakudoksen verisuonien 

vasokonstriktiosta mm. kohonneen α-adrenergisen aktiivisuuden  välittämänä (Hodgetts 

ym. 1991). Tällöin rasvahappojen esteröinti takaisin triglyserideiksi on suurta (Wolfe 

ym. 1990).  

Proteiinin saanti lisäsi oletettavasti jonkun verran proteiinien hapetusta energiaksi 

(Bouthegourd ym. 2002; Boirie ym. 1997), mikä vähensi sitä kautta hieman oletettavasti 

rasvojen hapetustarvetta. Tämä toisaalta oletettavasti vähensi myös endogeenisten ami-

nohappojen hapetusta (Miller ym. 2002). Yhteenveto: voimaharjoitusta edeltävä hera-

kaseinaattiyhdistelmä vähensi voimaharjoituksen aikaista seerumin vapaiden rasva-



 109

happojen pitoisuuksien nousua, mutta ei vaikuttanut samanaikaiseen glyserolin nou-

suun. 

Triglyseridit 

Seerumin triglyseridipitoisuudet kuvaavat eri lipoproteiinihiukkasissa olevien trig-

lyseridimolekyylien kokonaismäärää (Kovanen & Viikari 2000). Triglyseridejä on lipo-

proteiineista selvästi eniten kylomikroneissa (ravinnosta saadut triglyseridit) sekä 

VLDL:issä ja vain hyvin vähän muissa lipoproteiineissa (Groff & Gropper 2000, 136-

137). Voimaharjoitusten aikana on aiemmin havaittu lievää nousua (Wallace ym. 1991) 

tai laskua veren triglyseridipitoisuuksissa (Bosher ym. 2004). Joissain kuormituksissa 

tapahtuvan triglyseridipitoisuuksien laskun on päätelty johtuvan lipoproteiinien trig-

lyseridejä verenkierrosta poistavan luurankolihasten lipoproteiinilipaasin (LPL) aktiivi-

suuden noususta harjoituksen aikana (Ladu ym. 1991b). Tässä tutkimuksessa seerumin 

triglyseridien pitoisuudet nousivat sekä proteiini-, että plasebotilanteissa. Voi olla, että 

voimaharjoituksen intensiteetti ja/tai volyymi vaikuttaa seerumin triglyseridipitoisuuk-

siin (Wallace ym. 1991). On mahdollista, että tässä tutkimuksessa voimaharjoitus aihe-

utti paljon lihasvaurioita, mikä laski lihasten LPL:n aktiivisuutta (Petitt ym. 2003) ja 

sitä kautta vähensi lipoproteiineissa olevien triglyseridien hydrolyysiä lihasten kapillaa-

reissa ja näin ollen triglyseridien pitoisuudet veressä lisääntyivät (Ladu ym. 1991b). 

Voimaharjoituksen jälkeen triglyseridipitoisuudet laskivat kuitenkin nopeasti, mikä voi 

viitata siihen, että seerumin triglyseridejä käytetään silloin intramuskulaaristen trig-

lyseridien resynteesiin ja/tai energiaksi (Jeukendrup ym. 1998; Ladu ym. 1991b).  

Tässä tutkimuksessa seerumin insuliinipitoisuudet pysyivät ennallaan (plasebo) tai nou-

sivat (proteiini) voimaharjoituksen aikana. Insuliinin ja triglyseridien pitoisuuksilla ha-

vaittiin merkittävät yhteydet voimaharjoituksen aikana ja jälkeen. Insuliinin tiedetään-

kin vähentävän lihasten lipoproteiinilipaasin aktiivisuutta, mikä vähentää triglyseridien 

siirtymistä verestä lihakseen (Kiens ym. 1989). Toisaalta insuliinin infusoinnin on ha-

vaittu vähentävän myöhemmin seerumin triglyseridipitoisuuksia (Kiens ym. 1989; 

Sadur & Eckel 1982). Paastoamisen on osoitettu lisäävän sydänlihaksen LPL:n aktiivi-

suutta, mikä vähentäisi seerumin triglyseridien pitoisuuksia, mutta toisaalta samanaikai-

sesti rasvakudoksen LPL:n aktiivisuus laskee, mikä vastaavasti kohottaa triglyseridien 

pitoisuuksia (Ladu ym. 1991a). Tässä tutkimuksessa kahdeksalla koehenkilöllä kymme-

nestä triglyseridipitoisuudet nousivat enemmän voimaharjoituksen aikana proteiiniti-
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lanteessa ja lopuilla kahdella enemmän plasebotilanteessa. Tilastollista merkitsevyyttä 

ei havaittu millään yksittäisellä ajanhetkellä tai AUC-jaksolla proteiini- ja plasebotilan-

teiden välillä. Yhteenveto: voimaharjoitusta edeltävä hera-kaseinaattiyhdistelmä ei vai-

kuttanut seerumin triglyseridien pitoisuuksiin voimaharjoituksen aikana eikä sen jäl-

keen. 

Hengitysosamäärä 

Hengitysosamäärä (RER tai R) arvioi yleensä melko hyvin koko kehon solujen tasolla 

tapahtuvaa hiilidioksidin tuoton suhdetta hapen kulutukseen (RQ), vaikkakin lihaksissa 

RQ on yleensä ollut tutkimuksissa hieman korkeampi harjoitusten aikana hengitysta-

solta määritettävään hengitysosamäärään verrattuna (van Hall ym. 1999). Koska eri 

määrä vaaditaan happea hapettamaan täydellisesti proteiinit, hiilihydraatit ja rasvat lop-

putuotteiksi hiilidioksidiksi ja vedeksi, niin RQ:n (RER) perusteella voidaan arvioida eri 

energiasubstraattien suhteellista hapetusta energiaksi (McArdle ym. 1996, 145). RER on 

0,69-0,73 silloin kun vain rasvoja käytetään energiaksi, riippuen hapetettujen rasvahap-

pojen hiiliketjun pituudesta, ja 1,00 kun vain glukoosia hapetetaan (Jeukendrup ym. 

1998). Yleensä proteiinin käyttö energiaksi on vain hyvin pientä liikunnankin aikana, 

luokkaa 3-6 % (Maughan & Burke 2002, 28), joten proteiinien käyttö energiaksi voi-

daan unohtaa, kun arvioidaan hiilihydraattien ja rasvojen suhteellista käyttöä energiaksi. 

Tällöin puhutaan ns. ei-proteiini RQ:sta (tai RER:stä). (McArdle ym. 1996, 146.) Tässä 

tutkimuksessa RER laski voimaharjoituksen jälkeen selvästi, mikä oli odotettavaa usei-

den (Schuenke ym. 2002; Melby ym. 1993), mutta ei kaikkien aikaisempien tutkimusten 

perusteella (Melanson ym. 2002). RER nousi palautusjuoman nauttimisen jälkeen sel-

västi, mikä oli odotettavaa, koska palautusjuoma sisälsi runsaasti hiilihydraatteja. RER 

oli kuitenkin 100 minuuttia palautusjuoman nauttimisen jälkeen alkaneella 20 minuutin 

hengityskaasujen keräysjaksolla jo keskimäärin merkitsevästi alhaisempi harjoitusta 

edeltävään tilaan verrattuna. Onkin havaittu, että RER pysyy hypertrofistyyppisen voi-

maharjoitusten jälkeen useita tunteja tai jopa kaksi vuorokautta alempana lepotilaan 

verrattuna, mikä viittaa lisääntyneeseen suhteelliseen rasvojen käyttöön energiaksi 

(Schuenke ym. 2002; Melby ym. 1993).  

EPOC eli harjoituksen jälkeinen lepotilaan verrattuna kohonnut hapenkulutus (excess 

postexercise oxygen consumption) oli vain proteiinitilanteessa enää jaksolla 100-120 

minuuttia palautusjuoman nauttimisen jälkeen tilastollisesti merkitsevästi suurentunut 
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lepotilaan verrattuna (p < 0,01). Tällöin EPOC oli myös tilastollisesti merkitsevästi kor-

keammalla proteiinitilanteessa plaseboon verrattuna (p ≤ 0,05) (julkaisematon tutki-

mustulos). On mahdollista, että proteiini lisäsi tällöin voimaharjoituksen jälkeistä lihas-

ten uusiutumisprosessia lisäämällä proteiinisynteesiä lihaksessa, minkä on ehdotettu 

olevan yksi syy EPOC:in lisääntymiseen hypertrofistyyppisen voimaharjoituksen jäl-

keen (Schuenke ym. 2002). Proteiinilla havaittiin käsittelyn vaikutus RER-arvoihin eli 

keskimääräisesti RER oli proteiinin nauttimisen jälkeen korkeampi plaseboon verrat-

tuna, mikä viittaa alhaisempaan rasvojen ja/tai suurempaan proteiinin suhteelliseen ha-

petukseen voimaharjoituksen jälkeen. Bouthegourdin ym. (2002) tutkimuksessa har-

joituksen aikainen ja pian sen jälkeen mitattu rasvojen hapetus ei näyttänyt olevan yh-

teydessä kehon rasvojen vähentymiseen harjoitusjakson aikana. Saattaa siis olla, että 

pitkällä tähtäimellä tällä tässä tutkimuksessa havaitulla proteiinitilanteen vähentyneellä 

rasva-aineenvaihdunnan muutoksella ei ole vaikutusta kehon rasvamäärään.  

Voimaharjoituksen jälkeisellä RER:llä havaittiin merkitsevä negatiivinen korrelaatio 

voimaharjoituksen aikaisen seerumin vapaiden rasvahappojen AUC:n kanssa. Tämä 

viittaa siihen, että voimaharjoituksen jälkeinen energiasubstraattien käyttö olisi mah-

dollisesti yhteydessä voimaharjoituksen aikana lähinnä rasvakudoksesta vereen kul-

keutuneiden rasvahappojen pitoisuuksien kanssa. Tuloksen voi tulkita niin, että mitä 

enemmän voimaharjoituksen aikana rasvahappoja vapautuu verenkiertoon, niin sitä 

enemmän niitä käytetään energiaksi voimaharjoituksen jälkeen. Yhteenveto: voimahar-

joitusta edeltävä hera-kaseinaattiyhdistelmä kohotti voimaharjoituksen jälkeistä keski-

määräistä hengitysosamäärää. 

Räjähtävä voimantuotto, pH, laktaatti ja plasmatilavuus 

Lisäkuorman kanssa suoritettu, räjähtävää voimantuottoa kuvaava hyppy oli yllättäen 

proteiinitilanteessa parempi voimaharjoituksen jälkeen plaseboon verrattuna. On mah-

dollista, että lisääntynyt aminohappojen saatavuus ja insuliini vähensivät lihasten gly-

kogenolyysiä (Nelson & Cox 2000, 882; Mero 1999). Lihasglykogeenin vähäisempi 

lasku plaseboon verrattuna voisi olla yksi syy parempaan räjähtävään voimantuottoky-

kyyn voimaharjoituksen jälkeen proteiinia nautittaessa (Haff ym. 2003). Laktaattipitoi-

suuksissa ei ollut tilastollisesti merkitsevää eroa. On kuitenkin havaittu, että proteiinin 

suuri saanti voi vähentää veren laktaattipitoisuuksia lisäämällä vetyionien määrää pro-

teiinien lisääntyneen hapetuksen seurauksena (Greenhaff ym. 1988). Lisäksi harjoitusta 
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edeltävän ravinnon on havaittu vähentävän veren laktaattipitoisuuksia harjoituksen ai-

kana ja jälkeen (Kraemer ym. 1998b; McKirnan ym. 1991). Kevennyshypyn lasku voi-

maharjoituksen aikana ja voimaharjoituksen jälkeinen veren pH korreloivat merkitse-

västi negatiivisesti toistensa kanssa (r = -0,70, p = 0,001), eli mitä alhaisempi veren pH 

oli voimaharjoituksen jälkeen, sitä enemmän kevennyshypyn nousukorkeus laski voi-

maharjoituksen aikana. Veren pH oli voimaharjoituksen puolivälissä alhaisempi prote-

iinitilanteessa plaseboon verrattuna, mutta voimaharjoituksen loputtua tilanne oli kään-

tynyt toisinpäin, tosin tilastollista merkitsevyyttä ei tällöin enää havaittu. Saattaa olla, 

että nämä proteiinitilanteessa keskimääräisesti alhaisemmat laktaattipitoisuudet ja pH 

voimaharjoituksen loputtua olivat syynä parempaan räjähtävään voimantuottokykyyn 

voimaharjoituksen jälkeen. Liikuntaa ennen nautittu ravinto, kuten proteiini saattaa ai-

heuttaa vatsavaivoja liikunnan aikana (Brouns & Beckers 1993). Koehenkilöillä ei kui-

tenkaan ollut vatsavaivoja tai oireita heikentyneestä voimantunteesta kummassakaan 

tilanteessa. Yhteenveto: voimaharjoitusta edeltävä hera-kaseinaattiyhdistelmä paransi 

jossain määrin voimaharjoituksen jälkeistä räjähtävää voimantuottokykyä ja vähensi 

veren pH:ta voimaharjoituksen alussa, mutta ei vaikuttanut veren laktaattipitoisuuksiin. 

Tutkimusasetelman kriittinen tarkastelu 

Liikuntaa edeltävällä pidempiaikaisella ravinnon koostumuksella tiedetään olevan vai-

kutusta moniin liikunnan aikaisiin fysiologisiin vasteisiin (Sallinen ym. 2004; Greenhaff 

ym. 1988). Edeltävien päivien ravinnon vaikutus kontrolloitiin ruokapäiväkirjojen 

avulla kuitenkin tulosten mukaan onnistuneesti. Tässä tutkimuksessa käytetty neljän 

päivän ruokapäiväkirja ei ole tutkimusten mukaan heikompi tapa arvioida henkilöiden 

ravinnonsaantia kuin pitemmän ajanjakson ruokapäiväkirjat tai muut menetelmät 

(Trabulsi ym. 2001). 

Veren pitoisuuksia tulkittaessa pitää olla aina varovainen, koska ne tarkoittavat aina 

vereen erityksen ja/tai verenkierrossa syntyneen  aineen ja sieltä poistuneen aineen ero-

tusta. Eli esimerkiksi glyserolia vapautetaan rasvakudoksesta vereen, mutta sitä otetaan 

myös verestä pois mm. maksaan glukoneogeneesiin (Nelson & Cox 2000, 734). Plas-

matilavuuden aleneminen on usein yksi selittävä tekijä voimaharjoituksen yhteydessä 

tapahtuvassa hormonien pitoisuuksien nousussa verenkierrossa, mutta sen vaikutus 

hormonipitoisuuksiin näyttää yleensä olevan vähäinen (Kraemer ym. 1991). Plasmatila-

vuuden muutos on korjattu joissain (Williams ym. 2002; Bloomer ym. 2000; Kraemer 
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ym. 1998b Chandler ym. 1994), mutta ei kaikissa aikaisemmissa voimaharjoittelun ja 

ravintosupplementaation akuutteja vasteita selvittävissä tutkimuksissa (Thyfault ym. 

2004; Fahey ym. 1993; Fry ym. 1993). Useissa tutkimuksissa hormonien pitoisuuksia ei 

ole korjattu plasmatilavuuden muutoksilla ajatellen, että aineen suhteellinen toisin kuin 

absoluuttinen molaarinen pitoisuus veressä on tärkein vaikuttaja kohdekudoksen toi-

mintaan (Kraemer ym. 1998a). Tässä tutkimuksessa verenkierrossa proteiineihin sitou-

tuneet ja suuret hormonit kasvuhormoni, testosteroni ja kortisoli korjattiin plasmatila-

vuuden muutoksilla (aamun paastonäytteeseen verrattuna), koska näiden hormonien 

määrät lisääntyvät veriplasman vähentyessä (Pullinen 2001, 36). Insuliinia ei korjattu, 

koska se ei ole sitoutunut kuljettajaproteiineihin (Guyton & Hall 2000, 884). Insuliinin 

korjaus plasmatilavuuden muutoksilla ei olisi vaikuttanut tuloksiin, sillä insuliinin pitoi-

suus nousi esimerkiksi proteiinitilanteessa voimaharjoituksen aikana noin 2,7-kertai-

seksi ja samaan aikaan plasmatilavuuden lasku oli vain noin 5 %. Plasmatilavuudessa ei 

havaittu merkitseviä eroja ryhmien välillä, vaikkakin erot joillain hetkillä olivatkin 

melko suuria. Edellä mainitut hormonit korjattiin plasmatilavuuden muutoksilla tästä 

syystä ja koska koehenkilöt nauttivat nestettä neljänä ajankohtana aamun paastonäytteen 

jälkeen: aamupala, pre-juoma, mid-vesi ja palautusjuoma. Nesteen määrä oli vakio, 

mutta proteiinijuomassa oli melko paljon muun muassa elektrolyyttejä, jotka vaikuttavat 

nestetasapainoon ja sitä kautta myös plasmatilavuuteen (Nose ym. 1988). 

Kolmekymmentä minuuttia palautusjuoman jälkeen pH oli jo vähintäänkin lepotasolla 

ja laktaatti noin 5,5 mmol/l. Vetyionien puskurointi voi johtaa lisääntyneeseen hiilidiok-

sidin tuottoon ja sitä kautta vääränlaiseen RER:ään solutason tapahtumiin nähden 

(Bosher ym. 2004). Harjoituksen jälkeiseen ensimmäiseen hengityskaasujen keräykseen 

tämä saattoi vähän vaikuttaa. Post J2 RER:ssä mahdollisesti jo palautusjuoma alkoi vai-

kuttamaan RER:ää nostavasti. Tämä on kuitenkin epätodennäköistä, koska koska RER 

pysyi koko Post J2 keräysajan alhaalla, eikä nousua RER:ssä havaittu. Toisaalta Post J2 

-keräys loppuikin hyvin pian palautusjuoman nauttimisen jälkeen. Uuvuttavan harjoi-

tuksen jälkeen vetyionien puskurointi natrium bikarbonaatilla lisää hiilidioksidin mää-

rää uloshengitysilmassa ja sitä kautta RER:ää. Toisaalta uuvuttavan harjoituksen jälkeen 

osa hiilidioksidista soluissa ja soluväliaineessa käytetään edellä mainittujen maitohapon 

puskurointiin käytettyjen bikarbonaattivarastojen uusimiseen, mikä vastaavasti vähentää 

hiilidioksidin määrää uloshengitysilmassa ja sitä kautta RER alentuu ja voi laskea alle 

0,70, kuten tässä tutkimuksessa useilla koehenkilöillä voimaharjoituksen jälkeen. On-
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gelmia RER:än arvioinnissa heti uuvuttavan harjoituksen jälkeen aiheuttaa myös hyper-

ventilaatio, mikä lisää hiilidioksidin poistoa. (McArdle ym. 1996, 148.) Onkin arvioitu, 

että noin 45 minuutin ajan voimaharjoituksen jälkeen saattaa RER kuvata hieman huo-

nosti solutasolla tapahtuvaa tilannetta (Bosher ym. 2004). 

Vähäisempi lisäkuormalla tehdyn hypyn lasku voimaharjoituksen aikana proteiinitilan-

teessa oli yllättävä havainto. Tutkimusta edeltävien ruokapäiväkirjojen perusteella koe-

henkilöt tulivat molempiin mittauksiin samanlaisessa ravitsemustilanteessa. Lisäksi 

subjektiivinen kuormittavuus ja käytetyt kuormat ja kokonaistyömäärä olivat käytän-

nössä täysin samoja, joten niiden vaikutusta ei tarvitse pohtia verrattaessa proteiini- ja 

plasebotilanteita keskenään. Tästä syystä on erittäin epätodennäköistä, että kuormituk-

sen intensiteetti olisi vaikuttanut saatuihin eroaviin tuloksiin proteiini- ja plasebotilan-

teissa. Tilastomenetelmänä käytettiin cross-over -mallia, joka otti huomioon sen, kum-

malla mittauskerralla koehenkilö sai proteiinia ja kummalla plaseboa. Tässä tutkimuk-

sessa ei ollut harjoittelematonta kontrolliryhmää, koska voimaharjoituksen aikaiset 

hormonipitoisuuksien muutokset on osoitettu useassa tutkimuksessa. Lisäksi verinäyt-

teiden otto, epäsuora kalorimetria, aamupala sekä juomien nauttiminen ja kuormitus 

suoritettiin täsmälleen samaan aikaan kunkin koehenkilön molemmilla mittauskerroilla. 

Tällä varmistettiin se, että mm. hormonien pitoisuuksien vuorokausivaihtelut ajoittuisi-

vat täysin samalla lailla molemmissa mittauksissa. 

Hypoteesien toteutuminen 

Yleisesti ottaen tulokset seerumin hormonien pitoisuuksien muutosten suhteen olivat 

odotettuja, kuten tutkimusongelmien 1 ja 2 hypoteesit 1-4 osoittavat. Myös tulokset 

energiasubstraattien käytön ja pitoisuuksien suhteen olivat yleisesti ottaen odotettuja 

tutkimusongelmien 1 ja 3 hypoteesien  1 ja 4 mukaisesti. Pieni yllätys oli ainoastaan 

seerumin triglyseridien nousu voimaharjoituksen aikana sekä proteiini-, että plaseboti-

lanteessa, koska aikaisemmissa tutkimuksissa veren triglyseridit ovat vain lievästi nous-

seet (Wallace ym. 1991) tai jopa laskeneet voimaharjoituksen aikana (Bosher ym. 

2004). 

Yhteenveto 

Tutkimuksen yhteenvetona voidaan todeta, että voimaharjoitusta edeltävän proteiinin 

nauttiminen voi 1) lisätä anaboliaa ja vähentää kataboliaa luurankolihaksissa lisäänty-

neen insuliinipitoisuuden kautta, 2) vaikuttaa positiivisella tavalla testosteronin ottoon 
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luurankolihaksiin, 3) lisätä happamuutta veressä voimaharjoituksen alussa, 4) vaikuttaa 

edullisesti räjähtävään voimantuottokykyyn voimaharjoituksen lopussa, 5) lisätä vapai-

den rasvahappojen esteröitymistä takaisin triglyserideiksi voimaharjoituksen aikana ja 

6) vähentää rasvojen suhteellista käyttöä energiaksi kahden tunnin aikana voimaharjoi-

tuksen jälkeen. Jatkotutkimuksissa tulee selvittää tämän tutkimuksen kaltaisten akuut-

tien hormonaalisten ja energia-aineenvaihdunnallisten vasteiden merkitys pitkäaikai-

sessa voimaharjoittelussa yhdistettynä ravintosupplementaatioon. Lisäksi hormonivas-

teita tulisi tutkia jatkossa hormoneja leimaamalla, jolloin pystyttäisiin päättelemään 

kehon omien hormonien kulku ja aineenvaihdunta veren ja kudosten välillä. Tässä tut-

kimuksessa selvitettiin vain voimaharjoitusta edeltävän hera-kaseinaattiyhdistelmän 

vaikutusta. Heraa ja kaseinaattia sisältävän proteiiniyhdistelmän tarkoituksena oli edus-

taa lisäravinneproteiinien keskiarvoa. On kuitenkin hyvin mahdollista, että jokin toinen 

proteiini tai useiden proteiinien yhdistelmä vaikuttaisi eri tavoin. Myös nautitun proteii-

nin annos-vastesuhteet tulisi selvittää. Tulevaisuudessa menetelmien kehittyessä on sel-

vitettävä myös mitä voimaharjoitusta edeltävä proteiiniravinto vaikuttaa suoraan lihas-

ten ja rasvakudoksen tasolla ja toisaalta näillä tämän tutkimuksen muuttujilla myös 

myöhemmin kuin kaksi tuntia voimaharjoituksen jälkeen. 

Tämän tutkimuksen tulosten perusteella hera-kaseinaattiyhdistelmän nauttiminen puoli 

tuntia ennen voimaharjoitusta on suositeltavaa lihasmassan kasvun kannalta. Se saattaa 

kuitenkin olla epäedullista voimaharjoituksen aikana ja vähintään kahden tunnin ajan 

sen jälkeen kehon rasvavarastojen mobilisoinnin ja energiaksi käytön kannalta. 
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LIITE 1. MITTAUSAIKATAULU 

Ajat 

Alusta 

Ajat 

Post 0:sta 

Klo Tapahtuma Paikka 

0 -255 8.05 Paastoverinäyte (pre1) Viveca, lab. 

5 -250 8.10-8.20 Aamupala Vanha lab. 

25 -230 8.30 Paino, rasvaprosentti ja ultraääni Viveca, lab. 

2:25 -110 10.30-10.50 Epäsuora kalorimetria Viveca, lab. 

2:55 -80 11.00 Verinäyte (pre2) Viveca, lab. 

1:05 -80 11.04 JUOMA (1) (25 g proteiinia tai plasebo) Viveca, lab. 

3:45 -50 11.34 1. 2*20 toistoa smith-kyykkyä pelkkä tanko Æ, ’1min, 

tauko 1 min  

2. Kyykkyä 50 % 10RM:istä 10 toistoa Æ tauko 1 min 

3. Kevennyshyppy 2 kpl, ’1min Æ tauko 1 min 

4. Smith: kontaktimatolla 2kpl hyppy 30 kg:lla, ’1min Æ 

tauko 2 min  

5.  Kyykky 1RM, viisi suoritusta, ’2 min,Æ  tauko 2 min 

6. Kyykky 3 * 10 RM, ’3min Æ heti perään: 

7. 1-2 kevennyshyppyä 

Monitoimitalo 

  12:04 MID: verinäyte (mid):  (tauko 7 min) Monitoimitalo 

   8. Prässi pelkkä kelkka 10 toistoa Æ 2  min tauko: 

9. Prässi 4 * 10 RM, ’2 min, Æ heti perään: 

10. Kevennyshyppy: 2kpl, Æ heti perään: 

11. Kevennyshyppy 30 kg:lla: 1 kpl 

 yht.  n. 48 min. (sis. kävelyn labralle) 

Monitoimitalo 

 +5 12.24 Verinäyte (Post 5)  Viveca, lab. 

 +5 12.27 JUOMA (2) (25 g proteiinia ja 50 sakkaroosia) Viveca, lab. 

 +10 12.32-12.52 Epäsuora kalorimetria Viveca, lab. 

 +35 12.57 Verinäyte (post 35 ja juoma kakkosesta post 30) Viveca, lab. 

 +40 13.00-13.10 Tauko suihkussa käynnille Viveca, lab. 

 +55 13.17-13.26 Epäsuora kalorimetria Viveca, lab. 

 +65 13.27 Verinäyte (post 65 ja juoma kakkosesta post 60) Viveca, lab. 

 +105 14.05-14-25 Epäsuora kalorimetria Viveca, lab. 

 +125 14.27 Verinäyte (post 125 ja juoma kakkosesta post 120) Viveca, lab. 

 

� Viveca, lab. = Viveca, hyvinvointitegnologian keskus. Liikuntabiologian laitos, 

Jyväskylän yliopisto: Neuromuscular Recearch Center, uusi yksikkö. 

Laboratoriohuone. 

� Vanha lab. = Liikuntabiologian laitos, Jyväskylän yliopisto: Neuromuscular 

Recearch Center, vanhempi yksikkö. 
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LIITE 2. VOIMAHARJOITUSLAITTEET 

     

KUVA1. Jalkakyykyn smith-laite. 

     

KUVA2. Jalkaprässilaite. 
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LIITE 3. MITTAUSPÄIVÄN AAMIAINEN JA TESTIJUOMAT 

AAMUPALAN KOOSTUMUS 

21,2%

13,0%

65,8%

Alkoholi

Proteiini

Hiilihydraatti

Rasva

• 2 dl appelsiinituoremehu (Valio) 
• 2 dl vesi 
• 2 palaa ruisleipää (Oululaisen Reissumies, 

58,75 g) 
• 2 x Aamupalajuusto (Pirkka kevyt, 11% 

rasvaa) 
• Suolakurkkua 4-6 siivua (Pirkka) 
• Rasvaton aspartaamilla makeutettu Valion 

hedelmäpommi jogurtti 2,5 dl ja 3 rkl 
hedelmämysliä mysliä (Pirkka). 

Aamupalan kokonaisenergia: 
2089 kJ, 499 kcal 

 

JUOMIEN PROTEIINIEN KOOSTUMUKSET 
HERAHYDROLYSAATTI: 
VITALARMOR H 801 LB 
 
(HYDROLYSOITU 12-15 %) 
Kuiva-aineesta 
 
Sisältää (%) 
Vesi 
Rasva 
Proteiini 
Tuhka 
Laktoosi 

5 
3,5 
81 
3,5 
7 

 
Mineraalit  
(mg / 100 mg) 
Na 
Ca 
P 
Mg 
Cl 
K 

120 
250 
- 
900 
1000 
50  

Testijuomissa 
prot ja prothh 

(g) 
0,25 
0,175 
4,05 
0,25 
0,35 

 
 

(mg yht.) 
6 

12,5 
- 

45 
50 
2,5  

HERAISOLAATTI: 
PROTARMOR 901 LS 
 
 
Kuiva-aineesta 
 
Sisältää (%) 
Vesi 
Rasva 
Proteiini 
Tuhka 
Laktoosi 

6 
1 
90 
4,5 
0,5 

 
Mineraalit  
(mg / 100 mg) 
Na 
Ca 
P 
Mg 
Cl 
K 

400-600 
400-500 
30-50 
20-40 
200-400 
200-300  

Testijuomissa 
prot ja prothh 

(g) 
0,75 
0,125 
11,25 
0,56 
0,06 

 
 

(mg yht.) 
50-75 

50-62,5 
3,75 
2,5-5 
25-50 

25-37,5  

CA2+-KASEINAATTI:  
PROTLIGHT IP2 
 
 
Kuiva-aineesta 
 
Sisältää (%) 
Vesi 
Rasva 
Proteiini 
Tuhka 
Laktoosi 

5 
0,7 
90 
3,7 
0 

 
Mineraalit  
(mg / 100 mg) 
Na 
Ca 
P 
Mg 
Cl 
K 

10-20 
1300 
750 
10 
300 
10-20  

Testijuomissa 
prot ja prothh  

(g) 
0,375 
0,055 
6,75 
0,28 

0 
 

 
(mg yht.) 
0,75-1,5 

97,5 
56,5 
0,75 
22,5 

0,75-1,5  
 

Yhteensä testijuomassa: 
Proteiinia (vähint.): 22 g 
Rasvaa (enint.): 0,35 g 
Tuhkaa (enint.): 1,1 g 
Laktoosia (enint.): 0,4 g 

 
Mineraalit yhteensä prot ja prothh juomissa (mg / 500 ml): 

 
Na 
Ca 
P 

Mg 
Cl 
K 

57-83 
160-173 

60 
48-51 
98-123 
28-42 
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JUOMIEN PROTEIINIEN AMINOHAPOPROFIILIT  
 

                   Protarmor     Vitalarmor       Protlight IP2 
                907 LS         H 801 LB      IP2 
                    hera                hera          kalsium-kaseinaatti  

             (hydrolysaatti)  (isolaatti)    
alaniini  5,6 5,2 2,9 
arginiini  2,9 3,0 3,9 
asparagiini  10,5 11,2 7,0 
kysteiini  2,3 2,5 0,3 
glutamiini + glutamaatti 22 17,2 24,5 
glysiini  1,6 2,1 1,8 
histidiini  1,5 2,0 1,6 
isoleusiini   6,9 5,8 5,3 
leusiini  11,7 11,4 9,5 
lysiini  9,7 9,4 7,7 
metioniini   2,8 2,1 3,0 
fenyylialaniini 3,2 3,6 4,9 
proliini  7,3 5,2 12,3 
seriini  4,9 5,0 5,4 
treoniini  7,1 6,1 4,1 
tryptofaani             1,7 2,0 1,3 
tyrosiini  3,2 3,5 5,5 
valiini    5,8 5,4 6,7 
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LIITE 4. KYSELYT MITTAUSTEN AIKANA  

________________________ 
Nimi 
 
 
Merkitse: ”1” eka kerralle ja ”2” toiselle kerralle 
 
 
 
 
  
            
              ↓              ↓ 

Olo on 

todella 

voimaton 

En jaksaisi 

nousta 

sängystä ylös

→

 

Koomassa! 

 
 
 
 
VOIMANTUNNE………
 
0%  
--------------------------------
POST 0 

--------------------------------
 
 
 
 
 
VATSAVAIVOJA 

0%  
--------------------------------
POST 0 

 

Jon
ver

Ei 
ollenkaan 
En pysty 

maksimaaliseen 

suoritukseen, 

väsymys kova 
             ↓                     ↓      

 

………………………………

      
------------------------------------

------------------------------------

      
------------------------------------

kun 
ran 

Tos
Tunne hyvä, 

100 % ! 
         ↓       

← 
             

………… 

  100%     110% 
------------- 

 
------------- 

  100%    
--------- 

 

i paljon 
 
        

Pystyn 

parempaan 

suoritukseen 

kuin viime 

päivinä 
Normaalin 

kyykkyharj

jälkeinen 

tunne 
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LIITE 5. KOEHENKILÖTIEDOTE 

VOIMAHARJOITUSTA EDELTÄVÄN HERA-KASEINAATTIYHDISTELMÄN 
AKUUTTI VAIKUTUS SEERUMIN HORMONEIHIN JA ENERGIA-AINEENVAIH-
DUNTAAN 
 
TIEDOTE TUTKITTAVILLE 
Tutkijoiden yhteystiedot 
 
Antti Mero, LitT, dosentti,  professori (ma) (vastuullinen tutkija), Liikuntabiologian laitos, Viveca, 
PL 35, 40014 Jyväskylän yliopisto, puh. (014) 2602077, email: mero@sport.jyu.fi 
 
Juha Hulmi, Liik. yo. Liikuntabiologian laitos. 
puh (040) 8327001, email: jjhulmi@st.jyu.fi 
 
Tero Myllymäki, Liik. yo. Liikuntabiologian laitos. 
puh (040) 7497595, email: tmmyllym@cc.jyu.fi 
 
Tutkimuksen taustatiedot 
Tämä tutkimus on osa laajempaa tutkimusprojektia, jossa selvitetään ensisijaisesti aminohappo- ja proteiiniaineen-
vaihduntaa erilaisissa kuormituksissa. Tämän tutkimuksen mittaukset tehdään Jyväskylän yliopiston Liikunta- ja 
terveystieteiden tiedekunnan laboratoriossa (Rautpohjankatu 8a) tammikuun 2004 ja huhtikuun 2004 välisenä aikana. 
 
Tutkimuksen tarkoitus, tavoite ja merkitys 
Tutkimuksen tavoitteena on selvittää proteiini- ja proteiinihiilihydraattiyhdistelmien vaikutusta voimaharjoituksen 
aikaisiin ja jälkeisiin vasteisiin nuorilla hyväkuntoisilla voimaharjoittelua harrastavilla miehillä (yliopisto-opiskeli-
joita). Voimaharjoitusta edeltävän ravinnon koostumuksen vaikutusta ole tutkittu kontrolloidusti normaalissa ei-
paastotilassa voimaharjoituksen yhteydessä. Lisäksi tässä tutkimuksessa voimaharjoitus on toisin kuin useimmissa 
muissa aikaisemmissa voimaharjoitustutkimuksissa moderni tieteellisiin tutkimuksiin perustuva eli se sisältää  mak-
simivoima-, lihasmassa- ja nopeusvoimaosioita. Tässä tutkimuksessa tutkittavien ravitsemus kontrolloidaan ja rapor-
toidaan tarkemmin kuin aikaisemmissa tehdyissä tutkimuksissa, jolloin tuloksista saadaan luotettavampia. Tutkimuk-
sen avulla saadaan tärkeää uutta perustietoa ravinnon yhteydestä sekä lepotilanteen että voimaharjoituksen aikaisiin ja 
jälkeisiin keskeisiin fysiologisiin vasteisiin. Tämän tutkimuksen tietoja voidaan soveltaa kehitettäessä mahdollisim-
man tehokkaita ravinto- ja voimaharjoitteluyhdistelmiä. Lisäksi tutkimuksen tuloksia voidaan soveltaa myös erilai-
sille ihmisryhmille ja erilaisiin kuormitustilanteisiin. 
 
Menettelyt, joiden kohteeksi tutkittavat joutuvat 
Tutkimus sisältää kaksi mittauskertaa, jolloin koehenkilöltä otetaan kahdeksan verinäytettä. Lisäksi kaikki koehenki-
löt suorittavat yhden harjoituskerran ennen varsinaisia mittauksia, jolloin heille annetaan myös ohjeet mittauksista ja 
tutkimukseen liittyvistä muista tärkeistä noudatettavista asioista ja toimenpiteistä. Varsinaisilla mittauskerroilla koe-
henkilöiltä otetaan aamulla paastoverinäyte kyynärvarren laskimosta, jonka jälkeen he saavat standardoidun aamu-
palan. Kolme tuntia myöhemmin ja varsinaisen voimaharjoituksen jälkeen koehenkilöt nauttivat satunnaistetun ra-
vintoyhdisteen. Lisäksi toinen verinäyte otetaan ennen voimaharjoitusta edeltävää juomaa. Voimaharjoitus sisältää 
maksimivoimaosiot ja kolme kymmenen toiston sarjaa jalkakyykkyä (Smith-laite) ja jalkaprässiä (David 210). Iso-
metrisen maksimivoiman ja hyppykorkeuden mittaukset suoritetaan lisäksi ennen, keskellä ja jälkeen em. kuormituk-
sen. Nämä suoritukset toistetaan 2-3 kertaa. Koko voimaharjoitus kestää noin 50 minuuttia. Kolmas verinäyte otetaan 
kuormituksen keskellä, neljäs välittömästi kuormituksen jälkeen, viides 30, kuudes 60 ja seitsemäs 120 minuuttia 
ensimmäisen verinäytteen ja palautusjuoman jälkeen. Verinäytteistä määritetään hormoni- (testosteroni, kasvuhor-
moni, insuliini ja kortisoli), glukoosi- (verensokeri), vapaa rasvahappo-, glyseroli- ja laktaattipitoisuudet sekä hemo-
globiini ja hematokriitti sekä valkosoluerittely. Palautumisen aikana mitataan energia-aineenvaihduntaa epäsuoran 
kalorimetrian avulla happi-kaasuanalysaattorilla (SensorMedics). Ensimmäisellä mittauskerralla määritetään myös 
rasvaprosentti ihopoimutekniikalla ja etureiden lihaksen, vastus lateraliksen paksuus ultraäänellä. 
  
Tutkittaville asetettavista vaatimuksista 
Teillä ei saa olla kiputiloja polvissa yms., mikä mahdollisesti estää testiliikkeen täysipainoista suorittamista eikä teillä 
saa olla hormonipitoisuuksiin vaikuttavaa lääkitystä. Ruokavalion on tarkoitus olla samanlainen ennen kuormitus-
mittauksia, koska muutokset ruokavaliossa voivat vaikuttaa mitattaviin arvoihin. Omaa normaalia ruokavaliotanne 
teidän ei tarvitse muuttaa, huomioitte vain riittävän ravintoaineiden saannin tutkimusjakson ajan sekä rajoitteet nau-
tintoaineissa vuorokausi ennen mittauksia ja vakioitte nesteen nauttimisen testipäivänä ja testin aikana.  
 
Tutkimuksen hyödyt ja haitat tutkittaville 
Mitä tutkittavat hyötyvät osallistumisestaan tutkimukseen. Korvaukseksi tutkimukseen osallistumisestaan tutkittavat 
saavat monipuolista tietoa optimaalisesta harjoittelusta ja ravinnosta sekä omasta kunnostaan että veriarvoista (Hb, 

mailto:mero@sport.jyu.fi
mailto:jjhulmi@st.jyu.fi
mailto:tmmyllym@cc.jyu.fi
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Hkr  yms.). Tutkittavat saavat aamupalat ennen mittausta sekä ennen ja/tai jälkeen mittauksia nautittavat ravintoval-
misteet. Kaikille koehenkilöille tehdään lisäksi ravintoanalyysi Nutrica 3.1 -ohjelmalla, jonka avulla he pystyvät 
halutessaan jatkossa suunnittelemaan paremmin oman ruokavalionsa itselleen parhaiten sopivaksi. Kaikki testit ja 
mittaukset ovat tutkittaville maksuttomia. 
 
Tutkimukseen liittyvät riskit ja mahdolliset haitat. Tässä tutkimuksessa käytetyt tutkimusmenetelmät on todettu 
turvallisiksi lukuisissa tutkimuksissa. Maksimaalisen suorituskyvyn mittaamiseen liittyy kuitenkin myös riskejä. 
Tällaisia ovat tapaturmat, joihin liittyy ulkoinen syy (esim. liukastuminen, kaatuminen ja niistä aiheutuneet vammat) 
sekä lihas- ja jännerevähdykset tai sairaskohtaukset, joihin ei liity ulkoista syytä. Tapaturman ja sairauskohtauksen 
ensiapuun liikuntabiologian laitoksella on varauduttu. 
  
Laskimoverinäytteiden otto aiheuttaa nipistävää kipua ja toisinaan mustelman näytteenottoalueelle. Nämä vaivat 
häviävät muutamassa päivässä. Verinäytteet ottaa siihen koulutuksen saanut laboratoriohoitaja.  
 
Proteiini-hiilihydraattiyhdistelmäjuoma, proteiinijuoma ja plasebojuoma ovat kaikki kirjallisuuden perusteella val-
mistettuja (Härmä Food Oy) mahdollisimman hyviksi ja terveellisiksi, joten niiden nauttiminen ei aiheuta mitään 
oireita, tai ne ovat hyvin lieviä. 
 
Mihin tutkimustuloksia aiotaan käyttää 
Tutkimustuloksia julkaistaan alan kansainvälisissä tieteellisissä aikakauslehdissä ja kongresseissa. Tutkimuksesta 
kirjoitetaan artikkeleita myös suomenkielisiin alan julkaisuihin. Tutkimuksesta valmistuu liikuntafysiologian pro 
gradutyö (Juha Hulmi) sekä kandidaatintutkielma (Tero Myllymäki) sekä laajemmasta tutkimuskokonaisuudesta 
kaksi kandidaatintutkielmaa ja yksi osaraportti väitöskirjatyöhön (Juha Hulmi). Tutkimuksen tuloksia käytetään 
lähinnä ravintovalmisteiden suunnitteluun ja käytännön valmennukseen. 
 
Tutkittavien oikeudet 
Osallistuminen tutkimukseen on täysin vapaaehtoista. Tutkittavilla on tutkimuksen aikana oikeus kieltäytyä mittauk-
sista ja keskeyttää testit ilman, että siitä aiheutuu mitään seuraamuksia. Tutkimuksen järjestelyt ja tulosten raportointi 
ovat luottamuksellisia. Tutkimuksesta saatavat tiedot tulevat ainoastaan tutkittavan ja tutkijaryhmän käyttöön ja 
tulokset julkaistaan tutkimusraporteissa siten, ettei yksittäistä tutkittavaa voi tunnistaa. Tutkittavilla on oikeus saada 
lisätietoa tutkimuksesta tutkijaryhmän jäseniltä missä vaiheessa tahansa. 
 
Vakuutukset 
Tutkittavat on vakuutettu tutkimuksen ajan ulkoisen syyn aiheuttamien tapaturmien, vahinkojen ja vammojen varalta. 
Tapaturmavakuutus on voimassa mittauksissa ja ohjelman mukaisissa harjoituksissa. Vakuutusyhtiöt eivät kuitenkaan 
korvaa äkillisen ponnistuksen aiheuttamaa lihas- tai jännerevähdystä, ellei siihen liity ulkoista syytä. Tapaturmien ja 
sairastapausten välittömään ensiapuun mittauksissa on varauduttu liikuntabiologian laitoksella. Laboratoriossa on 
ensiapuvälineet ja varusteet, joiden käyttöön henkilökunta on perehdytty. Tutkittavalla olisi hyvä olla oma henkilö-
kohtainen tapaturma/sairaus- ja henkivakuutus, koska tutkimusprojekteja varten vakuutusyhtiöt eivät myönnä täysin 
kattavaa vakuutusturvaa esim. sairauskohtauksien varalta. 
 
Tutkittavan suostumus 
 
Olen perehtynyt tämän tutkimuksen tarkoitukseen ja sisältöön, tutkittaville aiheutuviin mahdollisiin haittoi-
hin sekä tutkittavien oikeuksiin ja vakuutusturvaan. Suostun osallistumaan mittauksiin ja toimenpiteisiin 
annettujen ohjeiden mukaisesti. En osallistu mittauksiin flunssaisena, kuumeisena, toipilaana tai muuten 
huonovointisena. Voin halutessani peruuttaa tai keskeyttää osallistumiseni tai kieltäytyä mittauksista missä 
vaiheessa tahansa. Tutkimustuloksiani saa käyttää tieteelliseen raportointiin (esim. julkaisuihin) sellaisessa 
muodossa, jossa yksittäistä tutkittavaa ei voi tunnistaa. 
 
 
_______________________________________________________________________________ 
   Päiväys    Tutkittavan allekirjoitus 
 
 
 
_______________________________________________________________________________ 
   Päiväys    Tutkijan allekirjoitus 
 


