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Tassa tutkimuksessa haluttiin selvittaa kahden yksittaisen, eri palautumisajoin suoritetun
painonnostoharjoituksen vaikutukset naisnostajan hormonitoimintaan, entsyymitoimintaan,
laktaattitasoihin sekd sydamen sykkeeseen, ponnistusvoimaan seka lajinomaiseen
suorituskykyyn.

Testattava henkild oli suomalainen huippupainonnostaja, jonka harjoittelu ja ravinto oli
vakioitu samanlaiseksi ennen kumpaakin testikertaa.

Tutkimuksen perusteella kyseisen painonnostajan osalta palautuminen oli parempi
harjoituksen jalkeen, jossa palautuminen harjoitusliikkeiden valilla oli 30 min verrattuna
harjoitukseen, jossa tauot harjoitusliikkeiden valilla olivat 5 minuuttia.

Insuliinitasoissa tapahtui suuria eroja harjoitusten valilla. Lyhyemmilla palautuksilla
tehdyssa harjoittelussa insuliinitasot nousivat kaksinkertaiseksi pitemmilla palautuksilla
tehtyyn harjoitteluun verrattuna. Nelja tuntia harjoitusten jalkeen erot olivat tasoittuneet.

Laktaattiarvoissa harjoitusten valilla ei ollut merkittavia eroja.

Kreatiinikinaasin osalta pidemmilla palautuksilla pidetyn harjoituksen jalkeen arvoissa oli
lievaa suurempaa nousua.

Testosteroniarvot kayttaytyivat molemmissa testiharjoituksissa samalla tavalla.

Testosteroni / kortisolisuhde pysyi suurempana pidemmilla palautuksilla tehdyssa
harjoituksessa, mika kuvaa pienempéa rasitusta elimistossa.

Kasvuhormonitasot poikkesivat aikaisempiin vastaaviin tutkimuksiin verrattuna. Tassa
tutkimuksessa kasvuhormonitasot laskivat molempien testiharjoitusten jalkeen.

Tuloksissa selvimmat erot testiharjoitusten valilla syntyivat fyysisissa testeissa, joilla
mitattiin lajin kannalta tarkeaa rajahtavaa voimantuottokykya. Nayttaisi, ettd hermoston
vasymisella oli suorituskykyyn suurin merkitys. Tutkimus jatti spekulaation varaa sille,
kuinka suurta osaa vasymisessa naytteli keskushermosto lihastason vasymykseen
verrattuna.
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PALAUTUMISAKOJEN VAIKUTUS NAISPAINONNOSTAJAN HORMONI-, ENTSYYMI-
JA LAKTAATTITASOIHIN SEKA SYDAMEN SYKKEESEEN, PONNISTUSVOIMAAN JA
LAJINOMAISEEN SUORITUSKYKYYN .

1. JOHDANTO

Neuroendokriinisen jarjestelman tutkimus on tuonut tietdmysta siita, miten elimistod
adaptoituu voimaharjoitteluun. Edelleenkin neuroendokriinisen systeemin tutkiminen
tarjoaa suuren haasteen tutkijoille. Endokriinisen systeemin tarkeys on siina, etta se
optimoi anabolista ja katabolista hormonaalista tilaa elimistossa ja kasvattaa sen
adaptoitumiskykya harjoituksen aiheuttamalle stressille. Silla on my6s suuri rool
hermolihasjarjestelman sopeutumisessa harjoitukseen. Kun haetaan mahdollisimman
tehokasta tapaa "luonnolliseen harjoitteluun” (ilman doping-aineita) meidan taytyy
paremmin oppia ymmartdmaan kuinka optimoida kehon omat anaboliset toiminnot ja
samalla vahentaen kataboliset toiminnot mahdollisimman optimaaliselle tasolle.
Pa&asialliset elimiston anaboliset hormonit jotka ovat mukana kudosten kasvussa ja
uudistumisessa ovat kasvuhormoni, insuliini, insuliinin kaltainen kasvutekija (IGF),
testosteroni ja kilpirauhashormonit. Kortisoli ja progesteroni ovat paaasialliset kataboliset
hormonit lihaskudoksissa. Neuroendokriiniset tekijat toimivat laajalla ja vaihtelevalla
mekanismilla jotka vaikuttavat aineenvaihduntaan ja solun sisaisiin muutoksiin joilla on
merkitystéa sen kasvulle (Fleck et al. 1997, Kuoppasalmi et al. 1985).

Voimaharjoittelu voidaan kohdistamaan kehittdmaan useita eri lihaksen ja
hermolihasjarjestelman toimintoja koskien hypertrofiaa (lihasten kasvu), voimaa, tehoa ja
paikallista lihaskestavyytta. Erilaisia voimaharjoitusohjelmia voidaan kehittdd muuttamalla
harjoitusliikkeitd, harjoitusliikkeiden jarjestysta, intensiteettia, sarjojen lukumaaraa ja
lepojaksojen pituutta sarjojen ja harjoitusliikkeiden valilla (Fry et al. 1993).

Yksi vahimmalle huomiolle jaanyt asia voimaharjoitusohjelmia laadittaessa on ollut
sarjojen ja harjoitteiden véalissé olevien lepotaukojen pituuden merkityksen
huomioonottaminen. Talla voi olla dramaattisia vaikutuksia lihaksen,
lihashermojarjestelméan ja veren happo-emastasapainotilaan ja energia-aineiden

hyvéaksikayttoon ja niiden riittavyyteen.



2. PALAUTUMISAIKOJEN MERKITYS PAINONNOSTOHARJOITTELUSSA

Riittavilla palautumisajoilla sarjojen ja harjoitteiden valilla voimaharjoituksissa on suuri
merkitys pyrittdessé parantamaan nostajien lihasten ja hermolihasjarjestelman rajahtavan
voiman ja maksimivoiman tuottokykya. Tharion et al. 1991 ovat kuvailleet urheilijoiden
tuskatilojen lisd&antymisista ja aikaistumisista lyhyilla palautusajoilla suoritetuilla
voimaharjoituksilla, ja etta vihan tunteita yhdistettyna kipuun voi myds esiintya nain
suoritettujen harjoitusten aikana. Liséksi, lyhyilla palautuksilla ja korkeammalla
vastusintensiteetilla (esim. 10 RM) suoritetun harjoitusohjelman aiheuttama fysiologinen
jannitystila johtaa myds psykologiseen tekijaan joka taytyy osata jakaa oikein tai tuloksena
on ylirasitustila johtuen henkisesta vasymisesta jonka johdosta harjoituksen sietokyky
laskee (Kraemer et al. 1991, Kraemer et al.1987, Kraemer et al. 1990).

2.1. Painonnosto

Painonnosto on laji missa rajahtavalla voimalla yhdessa maksimivoiman kanssa on suuri
merkitys. Rajahtavan ja maksimivoiman harjoittelu tapahtuu ATP / kreatiini - fosfaatti
varastojen avulla anaerobisesti suuria maitohappopitoisuuksia vélttden (suoritusten kesto
2 - 4 sekuntia) (McArdle et al.1996 Exercise Physiology 7:121-137, Guyton et al. 2000.
Medical Physiology 84: 968-978).

2.2. Lihas- ja hermostovasymys

Nykyisin lihaksen vasymisen katsotaan johtuvan muun muassa vetyioneista ja laktaatista
itsestaadn. Lisdksi on mahdollista, etta vapaat radikaalimuodot voivat edistaa kudosten
purkua, ja nostaa seerumin kortisolitasoa harjoituksen jalkeen ja aiheuttaa sen, ettei
kortisolitaso palaudu lepotasolle harjoituksen jalkeenk&aan. Tama aiheuttaa elimistossa
pitkdaikaista kataboliaa mika ei ole ihanteellista painonnostajan optimaalisen
tuloskehityksen kannalta (Kraemer et al. 1991, Kraemer et al. 1987, Kraemer et al. 1990).
My6s hermosto vasyy harjoittelun tuloksena. Useat tutkimukset ovat osoittaneet etta
keskushermoston vasymisen takana saattavat olla harjoittelun aiheuttamat
aminohappotasojen ja -suhteiden muutokset veressa. Newsholme et al. 1990 ovat
raportoineet etta vapaa tryptofaani on keskeinen aminohappo keskushermoston
vasymisteoriassa (Blomstrand et al 1988, 1989, 1991, 1991, Davis et al. 1992, Davis



1995, Kreider et al. 1993, Parry-Billings et al. 1990). Vapaa tryptofaani, fTryp, ja
haaraketjuiset aminohapot (leusiini, isoleusiini, valiini), BCAA, kilpailevat samasta
kuljetusproteiinista joka kuljettaa aminohapot aivosoluihin. Harjoituksen aikana lihassolut
kuluttavat oksidatiivisessa metaboliassa BCAA-aminohappoja enemman kuin tryptofaania
josta on seurauksena etta veressa olevan BCAA:n maara vahenee suhteessa tryptofaaniin
ja nain tryptofaanin osuus kuljetusproteiineissa lisaantyy ja tata kautta sen paasy aivoihin
tehostuu. Lisdantynyt vapaan tryptofaanin maaré aivosoluissa kaynnistaa
neurotransmitteri 5-hydroksitryptamiinin (5-HT) tai serotoniinin synteesin. Lisaantynyt 5-
HT:n synteesi aiheuttaa uneliaisuutta, vahentd& motoristen neuronien toimintaa, muuttaa
autonomisen hermoston ja endokriinisen systeemin toimintaa, ja vahentaa ruokahalua
(Blomstrand et al. 1988, Parry-Billings et al. 1990, Rang et al. 1987, Young 1986).
Harjoittelun synnyttdman 5-HT:n kasvun on epailty vaikuttavan vasymiseen, psykologiseen
vasymyksen tuntemukseen, lihasten voimantuottokykyyn ja hormonaaliseen sdatelyyn
harjoituksen aikana (keskushermoston vasymisteoria). On myds esitetty (Kreider et al.
1993, Parry-Billings et al. 1990, Parry-Billings et al. 1990, Parry-Billings et al. 1990) etta
krooninen korkea 5-HT:n taso, joka voi johtua korkeavolyymisesta harjoittelusta, voisi
selittdd monet aikaisemmissa tutkimuksissa havaituista oireista: asennosta riippuvaista
alhaista verenpainetta, hypercardiaa, anemiaa, verenvuotoa, immuunisysteemin
vajaatoimintaa, ruokahaluttomuutta, painon laskua, depressiota ja alentunutta
suorituskykya.

Lihastyon yhteydessa lihassoluissa tapahtuvat kemialliset reaktiot aiheuttavat erilaisten
aineenvaihduntatuotteiden (metaboliittien) kertymista lihassoluihin; esim. vetyionit (H+),
inorgaaninen fosfaatti (Pi), adenosiini ja adenosiinimonofosfaatti (AMP). Nama puolestaan
stimuloivat lihasten sisaisia kemoreseptoreita, jotka Il- ja Ill-afferenttihermojen valityksella
inhibioivat (estavat) samaan lihakseen tulevien alfamotoneuronien impulssien siirtoa ja
tasta syysta vahentynyt impulssien tulo lihashermoliitokseen mydskin heikentaa lihasten
supistusvoimaa (Partanen 2002 Henkil6kohtainen tiedonanto, Avela et al. 998b, Gollhofer
et.al. 1987).

Hermosolun vasyminen johtuu pé&aasiassa presynaptisessa paatteessa sijaitsevien
valittdjaainevarastojen loppumisesta, osittain siksi ettd neuronien aksonien paatteissa
olevat valittajaainevarastot riittdvat noin 10 000 aktiopotentiaalin valittamiseen synapsiraon
yli ja valittajdaine loppuu muutamasta sekunnista muutaman minuutin kuluessa erittain
voimakkaassa stimulaatiossa (Guyton et al. 2000 Medical Physiology 45: 512-527). Osa

vasymisprosessista johtuu kahdesta muusta tekijasta: (1) lisdantyvasta postsynaptisesta



kalvoreseptoreiden inaktivaatiosta, (2) abnormaalien ionikonsentraatioiden hitaasta
kehittymisesta postsynaptisissa hermosoluissa (Guyton et al. 2000 Medical Physiology 45:
512-527).

My6s happo- eméstasapainon vaihtelut vaikuttavat hermosolujen toimintaan. Asidoosi, eli
suuri vetyionien maara (alentunut pH alle 7,0) kehossa, estad impulssien kulkua
hermosoluissa. Alkaloosi, eli pienentynyt vetyionien maara (kohonnut pH yli 7,8->8,0)
kehossa, lisdd impulssien johtavuutta hermosoluissa ja voi aiheuttaa esim aivokuoren
epileptisen hairidtilan (Guyton et al. 2000 Medical Physiology 45: 512-527).

Hapenpuute, vain muutamien sekuntien mittainen, voi aiheuttaa taydellisen hermosolun
lamaantumisen ja impulssien kulun estymisen (Guyton et al. 2000 Medical Physiology 45:
512-527)

2.3. Palautuminen

Harjoittelun aiheuttamien biokemiallisten muutosten on todettu olevan véliaikaisia ja ne
palautuvat ennen harjoitusta edeltaneelle tasolle tuntien jalkeen harjoituksen
paattymisesta. Maailmalla vallitsee yksimielisyys siita, etta harjoitusta edeltédneet tasot
plasman laktaattitasoissa (Hermansen et al. 1972, Fry et al. 1991), ammoniakkitasoissa
(Wilkerson et al. 1977) ja katekoliamiinitasoissa (noradrenaliini ja adrenaliini) (Bahr et al.
1991, Gray et al. 1993), sekd myds lukuisissa immuunisysteemin tilaa kuvaavissa
parametreissa (Fry et al. 1992, Shinkai et al. 1992), palautuvat harjoituksen jalkeen
ennalleen kahdessa tunnissa. Seerumin hormonien konsentraatiomuutokset, kuten esim.
kortisolilla (Gray et al. 1993, Mathur et al. 1986) ja testosteronilla (Kuoppasalmi et al.
1980, Mathur et al. 1986), voivat kestaa useita tunteja ennen kuin ne palautuvat vahitellen
lepotasolleen. Harjoituksen aiheuttamat alentuneet plasman aminohappotasot (Rennie et
al. 1981), erityisesti glutamiinin osalta (Keast et al. 1995, Parry-Billings et al. 1992), voivat
pysya alentuneina useita tunteja palautumisvaiheen aikana (Kargotich et al. 1996, Rennie
et al. 1981).

Lukuisat tutkimukset ovat osoittaneet, etta taydellistd biokemiallista homeostaasia
(tasapainotila) ei oltu saavutettu viela 24-tunnin kuluttua akuutista harjoituksesta tai
kilpailusta. Tutkimuksissa plasman ureahappopitoisuudet olivat koholla viela 24-tunnin
kuluttua harjoituksen paattymisesté (Allen et al. 1988, Fry et al. 1991, Green et al. 1988,
Irving et al. 1990). Lukuisat muut tutkimukset ovat myos osoittaneet kohonneita

adrenaliini- (Maron et al. 1977) ja ureapitoisuuksia (Urhausen et al. 1987) ja alentuneita



seerumin testosteroni- (Urhausen et al. 1987), kortisoli- (Maron et al. 1977) ja
aminohappopitoisuuksia 24-tuntia harjoituksen paattymisesta. Kohonneista plasman
kreatiinikinaasipitoisuuksista on useita tutkimustuloksia (Hellsten-Westing et al. 1991,
Maughan et al. 1989) ja joissain tapauksissa tasot ovat olleet kohonneena jopa yli 7
vuorokauden kuluttua harjoituksen paattymisesté (Lijnen et al. 1988, Evans et al. 1986),
samalla kun on havaittu etté lihasten glykogeenivarastojen tayttymiseen kuluu jopa 72-
tuntia pitkdaikaisen harjoituksen paattymisesta. Lihasten glykogeenivarastojen tayttymista
voi hairitd harjoituksen aiheuttama lihasvaurio (Costill et al. 1990, O’'Reilly et al. 1987)
josta on ollut seurauksena lihaksen glykogeenivarastojen epataydellinen tayttyminen viela

6 vuorokauden jalkeenkin maratonkilpailuista (Sherman et al. 1983).

2.4. Palautumista mittaavat muuttujat

Kasvuhormoni-, insuliini-, testosteroni- ja kortisolitasoja pidetdan hyvina muuttujina
kuvaamaan elimiston kykya palautua harjoituksen aiheuttamasta rasituksesta (Kraemer
1993a, Kraemer 1993b, Lukaszewska et al.1976,shephard et al. 1975, Sutton 1978,
Adolphson 1973, Allenberg et al. 1982, Doerr et al 1976, Wilkerson et al 1988, McMillan et
al. 1993, Pierce et al. 1987, Alen et al. 1987, Hakkinen et al.1987). Entsyymeista lihaksen
kreatiinikinaasia pidetdan hyvana muuttujana kertomaan harjoituksen aiheuttamasta
kudosvauriosta (Apple 1992, Dressendorfer et al. 1983, Fry et al. 1991, Hellsten et al.
1991, Maughan et al. 1989, Evans et al 1986, Lijnen et al. 1988). Laktaattitasot kuvaavat
kuinka voimakkaasti harjoittelu on vaatinut anaerobista energiantuottoa lihaksissa

( McArdle et al 1996 Exercise Physiology 6: 101-137, Guyton et al. 2000 Medical
Physiology), sydamen syke puolestaan kertoo harjoituksen rasittavuudesta elimiston
verenkiertojarjestelmaa kohtaan ( Fleck 1992, Stone et al. 1991, McDougall et al. 1985).
Testimatolla suoritetut esikevennyshypyt ennen ja jalkeen harjoittelun kuvaavat harjoittelun
vaikutusta elimiston hermostolliseen adaptoitumiseen (Raastad et al. 2000, Linnamo et al.
1998, Strojnik et al. 1997). Harjoittelun vaikutusta lajinomaiseen suorituskykyyn mitataan
parhaiten lajinomaisilla liikkeilla ja painonnostossa ne ovat: tempaus, tyonto ja etukyykky

(Abadjev 2000 Yhteispohjoismainen voimaseminaari Kuortane).



2.4.1. Esikevennyshyppy kontaktimatolla

Jalkalihasten nopeusvoimaominaisuuksia voidaan mitata ns. staattisella ja
esikevennyshypylla maarittamalla painopisteen nousukorkeus naissa suorituksissa.
Mittauksessa kaytetaan yleisesti kontaktimattoa, jonka mittaama lentoaika muutetaan
nousukorkeudeksi. Staattinen hyppy kuvaa lihasten supistuvien osien voimantuotto-
ominaisuuksia ja esikevennyshyppy edellisten lisaksi myos elastisten osien toimintaa.
Esikevennyshypyn ja staattisen hypyn tuloksen suhde kuvaa elastisuutta, joka ilmoitetaan
hyppykorkeuksien erotuksen prosentuaalisena osuutena esikevennyshypyn tuloksesta.
Lihaksiston voimantuottonopeuteen vaikuttavat mm. hitaiden ja nopeiden lihassyiden
suhde lihaksistossa, harjoitustausta ja harjoitusspesifisyys (voima-, nopeus-, kestavyyslaji)
(Bosco 1992). On myds esitetty, etta hyppytestilla voitaisiin saada selville ATP-KP
(Adenosiinitrifosfaatti-Kreatiinifosfaatti) energiansiirtokapasiteettia mutta mitdan varmaa
yhteytta ei ole voitu osoittaa hyppytestin tuloksilla ja ATP-KP-tasoilla tai
tyhjenemisnopeuksilla testissa aktivoiduissa lihaksissa (McArdle et al 1996, Exercise
Physiology).

Henkilot jotka omaavat nopean lihassolujakauman pystyvat ponnistamaan korkeammalle
kontaktimatolla verrattuna hitaamman lihassolujakauman omaaviin. Nopean
lihassolujakauman omaavat urheilijat myos vasyvat nopeammin kuin hitaamman
lihassolujakauman omaavat (Hakkinen 1990, Voimaharjoittelun perusteet).

Lihaksen solujakaumalla on vaikutuksia myds dynaamisessa lihastydssa. Toistettaessa
maksimaalisia konsentrisia supistuksia perakkain lyhyell& palautumisajalla, seuraa tasta
huomattava lihasvasymys. Maksimivoima vahenee huomattavasti enemman henkiloilla
joilla on nopeita lihassoluja verrattuna hitaamman lihassolujakauman omaaviin henkil6ihin

(Hakkinen 1990, Voimaharjoittelun perusteet).

2.4.2. Maksimaalinen lajinomainen suorituskyky

Maksimaalinen lajikohtainen suorituskyky painonnostossa tarkoittaa kykya temmata ja
tyontaa mahdollisimman suuria rautamaaria hyvaksyttavasti suorille kasille. Molemmat
nostomuodot vaativat nostajalta rajahtavaa voimantuottokykyd maksimivoiman liséksi.
Lajinomaista maksimivoimakykya painonnostossa ilmaisee parhaiten etukyykky (Abadjev

2000 Yhteispohjoismainen valmentajaseminaari Vierumaki).



2.4.3. Sydamen syke

Sydamen péaatehtava on pumpata verta verisuonistoon (valtimot->hiussuonet->laskimot).
Verenkierron tehtdvana on ravintoaineiden kuljettaminen (glukoosi, lipidit, aminohapot),
kuona-aineiden poiskuljettaminen (hiilidioksidi), hapen kuljettaminen, hormonien
kuljettaminen, lammon poiskuljettaminen, suoja infektioita vastaan, voimansiirto paineen
muodossa (nesteiden suodattuminen ohuimpien verisuonten seinamien lapi) mika on
tarkead munuaisten toiminnassa, elimiston sisaisen tasapainon eli homeostaasin
sailyttdminen (mm. pH:n, ionien, nesteméaaran ja osmoottisen paineen osalta) (Haug et
al.1992, lhmisen Fysiologia).

Sydanlihaksen toiminta on rytmillista, jossa vaihtelee systole (supistumisvaihe) ja diastole
(veltostumisvaihe). Levossa sydan supistuu noin 60 - 70 kert/min mutta kovassa
rasituksessa syke voi nousta nuorella yli 200 kert/min. Sydamen minuuttitilavuus levossa
on noin 5 I/min mutta kovassa rasituksessa urheilijoilla se voi nousta jopa yli 30 I/min.
llman hermoston (sympaattinen = kiihdyttava ja parasympaattinen = rauhoittava) ja
hormonien (adrenaliini ja noradrenaliini) vaikutusta ihmissydan I6isi noin 100 kert/min.
Talla tiheydellda sydamen sinussolmuke tuottaa impulsseja, kun se eristetddn muusta
elimistdsta. Hermosto ja hormonit vaikuttavat sinussolmukkeen impulssituotantoon niin,
etta todellinen lyotitiheys vaihtelee (Haug et al. 1992, Inmisen Fysiologia).

Varsinkin autonomisen hermoston vaikutus on tarkea. Sydadmeen tulevien sympaattisten
hermosyiden arsytys seka lisdédntynyt adrenaliinin ja noradrenaliinin vapautuminen
lisémunuaisytimesta vaikuttavat sinussolmukkeen solujen kalvojannitteeseen siten, etta
aktiopotentiaalin laukeamiskynnys saavutetaan nopeammin, jolloin sydamen syke
nopeutuu. Kiertgjahermon (n. vagus) kautta valittyva lisdantynyt parasympaattinen
stimulaatio vaikuttaa puolestaan painvastaiseen suuntaan. Levossa parasympaattisen
hermoston vaikutus on hallitseva, joten sydamen leposyke on alle 100 kert/min (Haug et
al.1992, Ihmisen Fysiologia)

Sydamen syke ja verenpaine nousevat oleellisesti dynaamisen vastusharjoittelun aikana
(Fleck 1992, Stone et al. 1991). Tama tapahtuu harjoiteltaessa koneilla, vapailla painoilla
ja isokineettisessa harjoittelussa (Fleck and Dean 1987, Sale et al. 1994, Sale et al.
1993,Scharf et al. 1994). Sydamen sykkeen ja verenpaineen kasvu voivat olla suuria;
verenpainearvot 320/250 mmHg ja syke 170 kert/min kahden jalan prassissa 95 %:n

raudoilla uupumukseen asti tehtyna (MacDougall et al. 1985). Bulgariassa on mitattu



sydamen sykkeitd painonnostajilla kilpailujen aikana ja parhaat ovat olleet yli 210 kert/min

(I. Abadjevin luento 2000. Pohjoismaiden yhteinen valmennusleiri, Vierumaki).

2.4.4. Laktaatti

Laktaattia syntyy ja kertyy elimist66n kovatehoisen ja suuria lihasryhmia kuormittavan
fyysisen harjoittelun yhteydessa lihassolun sisélla tapahtuvassa anaerobisessa
(hapettomassa) glykolyysissa, missa glukogeeni (glukoosi) pilkkoutuu palorypalehapoksi ja
se puolestaan hapettomuudesta johtuen lopputuotteeksi laktaatiksi. Tama kemiallinen
reaktio tuottaa solujen energialahteendan kayttdmaa ATP: a ( Adenosiinitrifosfaatti) ADP:
sta (Adenosiinidifosfaatti) tai AMP: sta (Adenosiinimonofosfaatti). Koska suuritehoisessa
lihastydssa ATP:n kulutus on yli 100-kertainen lepotasoon verrattuna, niin solut eivat ehdi
tuottaa ATP: a riittavasti oksidatiivisen (hapellisen) fosforylaation kautta vaan hapettomasti
anaerobisen solujen sytosolissa tapahtuvan glykolyysin kautta ja hapettomuus aiheuttaa
sen, ettei glukogeeenista (glukoosista) syntyva palorypalehappo pysty siirtyméaén solujen
mitokondrioissa tapahtuvaan sitruunahappokiertoon ja oksidatiiviseen fosforylaatioon joka
on ATP: n pdaasiallinen tuotantotapa levossa ja kevyessa lihastydssa. Oksidatiivisessa
fosforylaatiossa vetyatomien elektronit siirtyvat happimolekyyliin ja lopputuotteena syntyy
vetta ja hiilidioksidia. Anaerobisessa glykolyysissa palorypalehappo ei pysty siirtymééan
mitokondriossa tapahtuvaan Krebsin sykliin vaan siihen liittyy vetyatomi ja mitokondrion
kuljettajaproteiini koentsyymi NAD seka siihen liittynyt vetyatomi. Syntynyt uusi yhdiste on
laktaatti (McArdle et al. 1996 Exercise Physiology 6: 101-137).

Laktaattia diffundoituu nopeasti ulos soluista verenkiertoon mista se menee paaasialliseti
maksaan misté siitd tehddan uudestaan glukoosia. Osa laktaatista kaytetaan
sydanlihaksessa energiaksi ja osa menee vahemman aktiivisiin soluihin jossa se
muutetaan palorypalehapoksi ja oksidatiivisen fosforylaation kautta sitten vedeksi ja
hiilidioksidiksi. Tasté reaktiosta syntyy runsaasti ATP: a.

Kun lihastyo lakkaa tai intensiteetti véhenee niin solut siirtyvat oksidatiiviseen
fosforylaatioon ja noin 80 % laktaatista muutetaan takaisin palorypalehapoksi joka siirtyy
okdisatiiviseen fosforylaatioon (syntyy runsaasti ATP: a) ja muuttuu vedeksi ja
hiilidioksidiksi (Guyton et al. 2000, Medical Physiology ).

Vetyionien konsentraatioilla (pH) on suuri vaikutus elimistdon entsyymien toiminnalle. Liian
suuri vetyionien maara (pH alle 7,0) ja liilan pieni vetyionien maara (pH yli 7,8) voivat olla

kohtalokkaita silla molemmissa tapauksissa solujen entsyymien toiminta estyy ja solujen



elintarkeat kemialliset reaktiot hidastuvat ja lakkaavat kokonaan. Taman takia elimistolla
on tehokkaat jarjestelmat vetyionien saatelyyn.

Voimaharjoittelu aiheuttaa vetyionien maaran voimakkaan kohoamisen (pH laskee)
lihassoluissa. Korkeaintensiteettisten suoritusten kannalta katsoen tarkeimmat ja
suoritusta eniten rajoittavimmat tekijat ovat: (1) puskurointijarjestelméa = hiilihappo-
bikarbonaattijarjestelma (H2COs / HCOz-), eri valkuaisaineet (esim. hemoglobiini, plasman
valkuaisaineet, fosfaatit), joka toimii valittomasti tuhannesosasekuntien sisalla sitoen
harjoittelussa syntyneet ylimaaraiset vetyionit kunnes tasapaino palautuu.

(2) hengitysjarjestelma = verenkierrossa oleva bikarbonaatti ja siihen sitoutunut vetyioni
(HCO3 + H - H2CO03) kuljetetaan keuhkoihin joissa tapahtuvat kemialliset reaktiot
muuttavat ne vedeksi ja hiilidioksidiksi (H20 + CO2) ja ne poistuvat elimistosta
hengityksen mukana, toimii muutamissa minuuteissa eliminoiden ylimaaraiset vetyionit
verenkierrosta keuhkojen kautta pois kehosta.

Molemmat yllamainitut jarjestelmat voivat ylikuormittua ellei korkeaintensiteettisessa
harjoittelussa huolehdita riittavista palautumisajoista, talléin pH:n lasku estéé tarkeiden
entsyymien (ATP-aasi, Kreatiinikinaasi) toimintaa lihassoluissa jolloin lihassupistuksen
syntyyn ja voimakkuuteen vaikuttavien filamenttien valisten poikittaissiltojen
muodostuminen estyy (Guyton et al. 2000 Medical Physiology).

Kolmantena jarjestelména vetyionien sdatelyssa ovat munuaiset jotka toimivat tuntien ja
paivien aikana eliminoiden ylimaaraisen hapon tai emaksen virtsan mukana ulos kehosta.
Munuaiset ovat tehokkain saatelyjarjestelma kehossa pitemman ajan saatelytyossa
(Guyton et al. 2000, Medical Physiology 30: 346-363)

Painonnostossa ei ehdi syntya lihastyon aikana kovinkaan runsaasti laktaattia koska sarjat
lyhyita (3-1) ja lihassupistukset kestoltaan 2-5 sekuntia seké palautukset pitkia (3-5 min).
Pa&osa ATP:sta tehdaan kreatiinifosfaatista (kreatiinifosfaattiosa liittyy ADP: iin => ATP +
kreatiini) ja vahaisempi maara alaktisen (maitohapottoman) glykolyysin kautta. Alaktisuus
johtuu pitkista palautuksista (3-5 min) sarjojen valilla jolloin syntynyt laktaatti ehtii muuttua
soluissa takaisin palorypalehapoksi ja oksidatiivisen fosforylaation (ATP-varastot tayttyvéat)
kautta vedeksi ja hiilidioksidiksi (Guyton et al. 2000 Medical Physiology 84: 968-978).



2.4.5. Kreatiinikinaasi

Kreatiinikinaasi on lahinna lihaksissa esiintyva, elimistdon energia-aineenvaihduntaan
osallistuva entsyymi. Se katalysoi solussa reaktion kreatiinifosfaatti + ADP - kreatiini +
ATP ja auttaa siten lihaksen ATP:n saantia kreatiinifosfaatista intensiivisen lihastyon
aikana. Valtaosa kreatiinikinaasista on poikkijuovaisissa lihaksissa ja sydanlihaksessa.
Lisaksi sita on jonkin verran mm. aivokudoksessa, munuaisissa ja sileissa lihaksissa.
Kreatiinikinaasi muodostuu kolmesta isoentsyymista, jotka puolestaan rakentuvat
kahdesta alayksikdsta, M (muscle=lihas) ja B (Brain=aivot). Luurankolihaksissa yli 95 % on
CK-MM-isoentsyymeja ja alle 5 % CK-MB-isoentsyymeja. Sydamen kreatiinikinaasista
enemmistoé on on CK-MM-isoentsyymeja (60-80 %) ja CK-MB-isoentsyymeja on 20-40
%.Aivoissa ja kilpirauhasessa yli 90 % kreatiinikinaasista on CK- BB-isoentsyymeja. Esim.
sydaninfraktille on tyypillista MB-isoentsyymin osuuden nousu seerumissa.
Kokonais-CK:n nousu voi johtua mm. kovasta fyysisesta rasituksesta ja sitéa on kaytetty
kuvaamaan lihasvaurioiden suuruutta. Harjoituksessa syntyvissa lihasvaurioissa totaali-
CK:n aktiivisuus voi nousta erittéin korkeaksi (Apple 1992, Dressendorfer et al. 1983, Fry
et al. 1991, Hellsten et al. 1991, Maughan et al. 1989) ja voi pysytella ylh&alla jopa yli

seitseman vuorokautta (Evans et al. 1986, Lijnen et al. 1988).

2.4.6. Insuliini

Haiman erittaman insuliinin tarkein tehtava elimistéssa on glukoosimetabolian saately
kaikissa kudoksissa, lukuun ottamatta aivoja. Insuliini lisd& glukoosin imeytymista
verenkierrosta solujen sisdédn missé glukoosi kaytetdan solujen energiatuotantoon ja
ylimaara varastoituu soluun glykogeenind (W. Mc Ardle et al. Exercise Physiology 1996).
Jos glukoosia on saatavilla enemman kuin maksa pystyy kuluttamaan ja varastoimaan niin
ylimaara syntetisoidaan triglyseriineiksi ja vapautetaan maksasta verenkiertoon
lipoproteiineissa. Insuliini aktivoi rasvakudoksen arterioiden (pikkuvaltimot) seindmissa
olevan lipoproteiini-lipaasi entsyymin mika pilkkoo lipoproteiinit rasvahapoiksi jotka
imeytyvat rasvasoluihin missa ne muutetaan takaisin triglyseriineiksi ja varastoidaan

rasvasoluihin (Guyton et al. Medical Physiology 2000).



Yksi insuliinin tarkeimmista vaikutuksista on se, etta ateriasta verenkiertoon imeytynyt
glukoosi varastoituu maksaan glykogeenina ja on sieltd kaytettavissa kun aterioiden valilla
veren glukoosi laskee alas ja insuliinin eritys haimasta sen seurauksena vahenee jyrkasti.
Taman seurauksena maksassa glykogeeni pilkkoutuu glukoosiksi ja erittyy verenkiertoon
solujen kayttoon (aivot). Noin 60 % aterian glukoosista varastoituu maksaan ylla olevalla
tavalla ja eritetdén sitten takaisin verenkiertoon (Guyton et al. Medical Physiology 2000).
Insuliini myo6skin lisdé veressa olevien aminohappojen, erityisesti valiinin, leusiinin,
tyrosiinin ja phenylalaniinin soluihin sisédnmenoa ja varastoitumista. Insuliini toimii
yhteistydssa kasvuhormonin kanssa. Insuliini estdé solujen proteiinien kataboliaa, etta
my0s glykoneogeneesia (glukoosin muodostusta aminohapoista) maksassa, mika saastaa
kehon proteiineja.

Haiman insuliinin eritysta kiihdyttavat veren glukoosin lisaksi veren aminohappotaso,
katekoliamiinit, ruoansulatushormonit (erityisesti GIP=Gastric Inhibitory Peptide, sek&
gastriini, sekretiini, kolekystokiini), muut hormonit (kasvuhormoni, kortisoli, progesteroni ja
estrogeeni). Kasvuhormonin, kortisolin, progesteronin ja estrogeenin pitkaaikainen
(viikkoja) stimulus voi myo6s aiheuttaa haiman solujen vasymisen jolloin insuliinin eritys
lakkaa ja seurauksena on diabetes mellitus (esim agromegaliassa, kasvaimet
lisémunuaiskuoressa, kyseisten aineiden pitkaaikainen kayttd) Joissain tapauksissa
parasympaattisen hermoston stimulointi voi lisata haiman insuliinin eritysta, mutta on
epavarmaa onko talla mitdén fysiologista vaikutusta (Guyton et al. Medical Physiology
2000).

2.4.7. Kasvuhormoni

Kasvuhormoni vaikuttaa rasva- ja hiilihydraattimetaboliaan, stimuloi adipolyyttisen
lipaasientsyymin tuotantoa ja yleensakin edistaa positiivista typpitasapainoa ja
proteiinisynteesia (Florini J. R. 1987, Haynes S. P. 1986, Kraemer W. J. 1993a, Rogol A.
D. 1989). Monet kasvuhormonin proteiinisynteesia lisdavista ominaisuuksista aiheutuvat
kasvuhormonin kiihdyttdman insuliinin kaltaisen kasvutekijan, IGF-1, erittymisen
lisdantymisen kautta (Florini 1987, Kraemer 1993a).

Kasvuhormonieritys on ikariippuvaista (Finkelstein et al. 1972) ja se on suurimmillaan
puberteetin ja nuoren aikuisian aikana. Sen jalkeen kasvuhormonieritys laskee asteittain

ian lisdantymisen myota (Printc et al. 1983).



Normaalitilanteessa kasvuhormoni erittyy pulssittaisesti aivolisdkkeen etuosasta
vuorokauden ajasta riippuen (Quabbe et al. 1966). Paivaaikaiset kasvuhormonitasot on
tutkimuksissa todettu erittéain alhaisiksi. Unen matala-aaltovaiheen aikana heti
nukahtamisen jalkeen kasvuhormonieritys lisaantyy (Takahashi et al. 1968).
Kasvuhormonin vapautuminen aivolisakkeesta verenkiertoon kasvaa hypotalamisen
GHRH:n (Growth Hormone Releasing Hormone) vaikutuksesta ja vAhenee Somatostatiinin
tai SRIH:n (Somatotropin Release-Inhibiting Hormone) vaikutuksesta (Kraicer et al. 1988).
Monet hormonit, neuropeptidit ja neurotransmitterit vaikuttavat kasvuhormonin eritykseen
joko suorasti somatotropiinierityksen saatelyn kautta tai muuttamalla GHRH:n ja SRIH:n
vapautumista.

Kasvuhormonieritysta lisdavat estrogeenit (Dawson-Hughes et al. 1986),testosteroni,
progesteroni ja kilpirauhashormonit (Reichlin 1992). Korkeat kortikoidisteroidien maarat
alentavat kasvuhormonieritystd mutta matalat tasot kortikoideja herkistavat aivolisdkkeen
vastetta GHRH:lle (Wehrenberg et al. 1983).

Sukupuolihormonit ja kilpirauhashormoni stimuloivat kasvuhormonisynteesia aivolisdkkeen
etuosan somatotrooppisissa soluissa (Evans 1988, Hodin et al. 1989). Neuropeptidit
vaikuttavat kasvuhormonieritykseen kasvuhormonin itsensa kautta, somatostatiinin lyhyen
palautekehén kautta ja IGF-1:n pitkan palautekehan kautta.

Harjoitus voi aiheuttaa kasvuhormonin maaran kasvun 20-40-kertaiseksi riippuen urheilijan
harjoittelutasosta (paljon vs. vahan harjoitellut), harjoituksen tyypista (iso vs. pieni
lihasmassaharjoitus), harjoituksen kestosta ja intensiteetista (Kraemer 1993b,
Lukaszewska et al. 1976, Shephard et al. 1975, Sutton 1978).

2.4.8. Testosteroni

Testosteronilla on merkittéava rooli solujen proteiinisynteesin kiihdyttajana ja silla on myos
antikatabolisia vaikutuksia sen sitoutuessa solujen kortisolireseptoreihin (Mayer et al.
1975) ja néin kilpaillen niista kortisolin kanssa. Aivoista on ldydetty steroidireseptoreita
(Reichlin 1992) joten androgeeneilla (esim. testosteroni) on vaikutuksia seksuaalisuuteen
ja mielialaan.

Testosteroni lisd& nopeasti supistuvan ja vasyvan (Il lihassolu) lihassolun
glykogenolyyttista profiilia (Kraemer 1993b) ja lisdd glykogeenisynteesid palautumisen
aikana stimuloimalla glykogeeni-syntetaasientsyymin tuotantoa (Adolphson 1973,
Allenberg et al. 1982, Lambert et al. 1991).



Aivolisdkkeen etulohkon tuottamat gonadotropiinit ; luteinisoiva hormoni, LH (Luteinizing
Hormone), ja follikkelia stimuloiva hormoni, FSH (Follicle Stimulating Hormone), yhdessa
kiihdyttavat miehilla kiveksia ja naisilla munasarjoja syntetisoimaan ja erittdmaan
androgeeneja (testosteroni), estrogeeneja ja progestiineja verenkiertoon. Hypotalamuksen
erittama gonadotropiineja vapauttava hormoni GnRH (Gonadotropin Releasing Hormone)
saatelee puolestaan aivolisakkeen erittdmien LH:n ja FSH:n maaraa verenkierrossa
(Guyton et al. 2000 Medical Physiology).

Harjoittelu saa aikaan testosteronitasojen adaptoitumisen ja se puolestaan vaikuttaa

moniin eri tekijoihin parantaen elimiston suorituskykya.

2.4.9. Kortisoli

Kortisoli ehkaisee elimiston immuunisysteemin toimintaa, vaikuttaa hiilihydraatti-, rasva- ja
proteiiniaineenvaihduntaan, stimuloi glykoneogeneesia (Munck et al. 1974, Shephard et al.
1974), ehkéisee testosteronin tuotantoa (Doerr et al. 1976, Wilkerson et al. 1988) ja
yleensakin ottaen sill& on katabolisia (purkavia) vaikutuksia (Kraemer 1993Db).
Hypotalamuksen erittdm& CRH (Corticotropin Releasing Hormone), aivolisakkeen erittdméa
ACTH ja lisamunuaisten kuorikerroksesta erittyva kortisoli ovat vuorokausirytmin mukaan,
pulssittaisesti, verenkiertoon erittyvia hormoneja. Plasman kortisolitasot ovat
korkeimmillaan heti aamulla herétessa, laskevat mataliksi iltapaivasta iltaan mennessa ja
younen ensi tunteina (REM/REM uni) laskevat lahes olemattomiin. Mutta arvot nousevat
merkittavasti younen jalkipuoliskolla (Born et al. 1986).

Aterioiden korkeat proteiinimdérat lounaalla ja joskus paivalliselld aiheuttavat lisanousun
kortisolitasoissa (Slag et al. 1981).

Suuret kortisolitasot (hypotalamuksen CRH:n vélittamana) vaikuttavat verenpaineeseen ja
sydamen lyontitiheyteen kiihdyttavasti (Hakkinen et al. 1985, Brown et al. 1982). Lisaksi
mieliala vaihtelee liikutuksesta hataan, pelosta masentuneisuuteen (Owens et al. 1993).
Lisdksi tulehtuneilla &areiskudosten alueilla sytokiinien eritys kiihtyy (interleukiini 1) CRH:n
vaikutuksesta (Kraemer et al. 1993a).

Glukokortikoidien (p&aasiassa kortisoli) vaikutukset voidaan siis jakaa anabolisiin ja
katabolisiin vaikutuksiin. Anabolisiin vaikutuksiin kuuluvat glykoneogeneesin ja
glykogeenin synteesin stimulointi maksassa. Katabolisiin vaikutuksiin puolestaan luetaan

vahentynyt glukoosin soluunotto aareiskudoksissa (Orth et al. 1992) ja lisdantynyt



proteiinien hajoitus mm. lihaksissa. Osaksi tama johtuu glukokortikoidien ja androgeenien
kilpailusta samoista solureseptoreista lihassoluissa (Mayer et al. 1975). Lisaksi
glukokortikoidit akuutisti lisaavat lipolyysia rasvasoluissa (McMillan et al 1993).
Korkeavolyyminen voimaharjoittelu voi aiheuttaa huomattavia kortisolitason nousuja
(Kraemer 1993a, Kraemer 1993b, Kraemer et al. 1993), erityisesti suuria lihasryhmia
kuormitettaessa (McMillan et al. 1993, Pierce et al. 1987). Voimaharjoittelun tai muun
harjoittelun aikaansaama kohonnut kortisolitaso voi pysya normaaliarvon ylapuolella yli
tunnin (McMillan et al. 1993, Sutton et al. 1990). Korkeavolyymisen ja/tai
korkeaintensiteettisen harjoittelun aiheuttaman kortisolitason nousun on arveltu aiheutuvan
kohonneen hypotalamuksen erittaman kortisolia vapauttavan hormonin CRH:n
(Corticotropin Releasing Hormone) erityksen lisd&ntymisesté joka piiskaa vuorostaan
aivolisdkettad erittAmadan ACTH:ia joka puolestaan kiihdyttaa lisamunuaisten kuorikerrosta
erittamaan kortisolia (Sutton et al. 1974).

Suuret kortisolitasot levon aikana, varsinkin jos ne ovat pysyneet korkeina useita viikkoja,
voivat johtaa pienentyneeseen anaboliseen tasoon johtaen suurentuneeseen
proteiinikataboliaan (Hakkinen et al. 1985), joka voi olla yhteydessa liilan kovaan ja
pitkaaikaiseen harjoitteluun (Stone et al. 1991). Kuitenkin on muistettava, etta
hyperkortisolismilla voi olla myds ensiarvoisen tarkeita ja tarpeellisia vaikutuksia
harjoituksen aiheuttaman positiivisen vasteen aikaansaamiseksi. Ennen
harjoituksia/kilpailuja kohonnut kortisolitaso voi osaltaan olla merkkina osittaisesta

adaptaatiosta tulevaan fysikaaliseen stressiin (Sutton et al. 1990).

2.4.10. Testosteroni / kortisoli-suhde

Testosteroni / kortisoli-suhde (T/Kx100) on todettu korreloivan kehon lihasmassaan
(LBM=Lean Body Mass) ja painonnostotulokseen (Hakkinen et al. 1985, Hakkinen et al.
1987). Nama suhteet voivat osittain selittaa ja luonnehtia kehon anabolisen aktiivisuuden
(testosteroni) ja katabolisen aktiivisuuden (kortisoli) valista tasapainon tarkeytta
pitkdaikaisessa painoharjoittelussa painonnostajilla ja muilla voima- ja teholajien
urheilijoilla (Alen et al. 1987, Hakkinen et al. 1987, Kraemer 1993b).



3. TUTKIMUSMENETELMA

Kansainvalisen huipputason suomalainen naispainonnostaja (ika 33 v., pituus 172 cm
sarja 75 kg) suoritti kahtena eri paivana, 8 paivan valein, muuten samanlaiset
aamuharjoitukset paitsi, etta toisessa aamuharjoituksessa (30M) pidettiin
harjoitusliikkeiden (takakyykky, tempaus, tyonto, etukyykky) valilla 30 minuutin tauko ja
toisessa aamuharjoituksessa (5M) tauko oli 5 minuuttia. Molemmissa harjoituksissa
painonnostaja piti sarjojen valissa haluamansa mittaiset palautukset jotka vaihtelivat 0.37
min => 2.27 min (30 M) ja 0.45 min => 3.00 min (5M). Harjoitus oli tyypillinen
aamuharjoitus painonnostossa jossa ainoastaan takakyykyssa mentiin maksimiin ja
muissa nostoissa nopealla nousulla 90 %:iin maksimista.

Molempien testipaivien edeltavan viikon harjoittelu, lepo ja ravinto sekad ravinnon maara
olivat samanlaisia. Tilannetta oli nostajan kohdalla helppo valvoa silla nostaja asui
valmentajansa luona testipaivia edeltavat viikot (yht. 2 viikkoa).

Maitohapon kertyminen verenkiertoon mitattiin sormenpaésté otetuista verinaytteista
ennen harjoitusta,1 min ja 3 min harjoitusliikkeiden (takakyykky, tempaus, tyontd,
etukyykky) jalkeen. Liséksi yksi nayte otettiin 30 minuuttia harjoituksen paattymisen
jalkeen. Laktaattinaytteet tutkittiin kapillaarinaytteesta (kokoverestd) laktaattianalysaattori
YSI 2300 STAT plus.

Kokonaistestosteroni- / kortisoli- / kasvuhormoni- /insuliini- / kreatiinikinaasientsyymi -
arvot mitattiin ennen harjoituksia, valittomasti harjoitusten jalkeen, 30 minuuttia
harjoitusten jalkeen seka 4 tuntia harjoitusten jalkeen molemmissa (30M ja 5M)
harjoituksissa. Nayte otettiin kasivarren laskimosta ja veresta erotettiin sentrifugissa
seerumi joka pakastettiin ja lahetettiin Ouluun miss& seerumista tutkittiin hormoni- ja
entsyymitasot.

Sydamen syke mitattiin ennen harjoitusta, heti harjoitteiden (takakyykky, tempaus, tyontd,
etukyykky) jalkeen, 3 minuutin ja 5 minuutin kuluttua. Molempien harjoitusten (30M, 5M)
paattymisen jalkeen sykkeet mitattiin 1, 3, 5,10,15, 20, 25, 30 minuutin valein.
Esikevennyshypyt mitattilbbn ennen harjoitusta, harjoituksen jalkeen ja 30 minuuttia
harjoituksen jalkeen.

Mitattiin nostajan paino ennen ja jalkeen harjoituksen. Myods juodun veden kulutus mitattiin.
Palautumisaikojen vaikutus nostajan maksimaaliseen suorituskykyyn testattiin molempien
testipaivien jalkeisessa iltaharjoittelussa jolloin nostaja suoritti maksimaalisia nostoja

tempauksessa, tyonnossa ja etukyykyssa.



3.1. Harjoitusliikkeet ja -painot

Nostaja suoritti alla olevan harjoittelun molemmilla kerroilla. Ensimmaisessa
harjoituksessa (30M) liikkeiden valilla oli 30 minuutin tauko ja toisessa harjoituksessa (5M)

se oli 5 minuuttia.

1) Takakyykky (100 % maksimista)
20 kg/5 + 50 kg/3 + 70 kg/3 + 100 kg/2 + 115 kg/2 + 125 kg/2 + 135 kg/2 + 142,5 kg/1

2) Tempaus (90 % maksimista)
20 kg/3 + 45 kg/2x2 + 55 kg/2 + 65 kg/1 + 75 kg/1 + 80 kg/1

3) Tyonto (90 % maksimista)
20 kg/10 + 50/2 + 70 kg/1 + 80 kg/1x2 + 90 kg/1 +100 kg/1

4) Etukyykky (90 % maksimista)
20/3 + 50 kg/3 + 70kg/3 + 90 kg/2 + 100 kg/2 + 112,5 kg/2

4. TULOKSET

4.1. Esikevennyshyppy kontaktimatolla

Hyppytestissa 30M harjoituksessa hyppykorkeus tippui ennen ja valittomasti harjoituksen
jalkeen suoritetuissa hypyissa (paras tulos kolmesta hypystéd) 3 cm (41 cm -> 38 cm) eli
7,31 %. Puolen tunnin kuluttua suoritetussa hyppytestissa paras hyppy oli 37 cm eli
tippumista tapahtui 9,76 % ennen harjoitusta mitattuun parhaaseen hyppyyn.

5M harjoituksessa ennen harjoitusta suoritetussa hyppytestissa paras hyppy oli 43 cm ja
heti harjoituksen paattymisen jalkeen mitatussa hyppytestissa paras hyppy nousi 37 cm:iin
eli pudotusta ennen harjoitusta suoritettuun testiin tuli 13,95 % mika oli merkittavasti
suurempi pudotus kuin 30M harjoituksessa. Puolen tunnin kuluttua suoritetussa

hyppytestisséa tulos oli sama kuin heti harjoituksen jalkeen mitatussa testissa.



Taulukko 1. Esikevennyshypyt hyppymatolla ennen harjoitusta, harjoituksen jalkeen

seka 30 minuuttia harjoituksen paattymisesta 30M ja 5M harjoituksissa.

ennen jalkeen 30 min jalkeen
paras keskiarvo |paras keskiarvo |paras keskiarvo
30M 41 cm 40,3 cm 38 cm 36,7 cm 37 cm 36,0 cm
581 ms 575,3ms |556 ms 547,3ms |547 ms 537,0 ms
5M 43 cm 41,6 cm 37 cm 36,3 cm 37 cm 35,3cm
592 ms 582,3ms |547 ms 544, 7ms |550 ms 534,7 ms
muutos heti suorituksen jalkeen muutos 30 min suorituksen jalkeen
cm % cm %
30M -3 7,31 -4 9,76
5M -6 13,95 -6 13,95
a _ _ )
Esikevennyshyppy kontaktimatolla
44,0 43’0
420 1410
o @30 M
o 38,0
’ E5M
38,0 37,0 37,0 37,0
36,0
34,0
ennen harj 0jalk 30 min
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4.2. Maksimaalinen lajinomainen suorituskyky

Eri palautumisajoin suoritettujen testiharjoitusten vaikutusta nostajan lajinomaiseen

maksimaaliseen suorituskykyyn mitattiin molempien aamullisten testiharjoitusten (30M ja

5M) jalkeisessa iltaharjoittelussa (4,5 tuntia testiharjoituksista) joissa nostaja suoritti

maksimaaliset tempaukset, tydonnot ja etukyykyt.

Testituloksissa ilmeni selvasti se, ettda 5M-harjoituksen jalkeen suoritetussa

iltaharjoittelussa nostajan maksimitulokset tempauksessa, tydonnossa ja etukyykyssa olivat

huonompia kuin 30M-harjoituksen jalkeen.

Taulukko 2. Lajinomainen maksimaalinen suorituskyky tempauksessa, tyénnossa ja

etukyykyssa 30M ja 5M jalkeen suoritetussa iltaharjoituksessa (4,5 tuntia

aamullisista testiharjoitteista)

Tempaus Tyodnto Etukyykky
30M 90 kg 107,5 kg 122,5 kg
5M 87,5 kg 102,5 kg 117,5 kg
/ - - - - \

Lajinomainen maksimaalinen
suorituskyky
140 122,5
120 107,5102 S 1175
100 90— ’
o 9 m 30M
60 W 5M
40
20
0
Tempaus Tyonto Etukyykky
N J




4.3. Sydamen syke

Sydamen sykkeessa (taulukko 1) selvimmat erot 30M ja 5M harjoitusten valilla alkoivat

syntya toisen liikkeen eli tempauksen jalkeen. Kuten taulukosta 1. kay ilmi niin

lyhyemmalla palautuksella (5min) suoritetussa harjoituksessa (5M) palautumissykkeet
pysyivat merkittavasti korkeampina my6s harjoituksen paattymisesta viela 15 minuutin

kuluttuakin. Viela 30 minuutin kuluttua harjoituksen paattymisesta 5M:n harjoituksen syke

oli korkeampi kuin 30M:ssa.

Taulukko 3. Sydamen syke (lydntid minuutissa) ennen harjoitusta, harjoitteiden
jalkeen, seka koko harjoituksen jalkeen 30M ja 5M harjoituksissa.

Takakyykky Tempaus Tyodnto Etukyykky

min | ennen |jalkeen |3min |5min |jadlkeen |3min |5min |jalkeen |3min |5min |jalkeen |3min|5min
30M |78 147 104 |93 [123 91 |86 |120 92 |78 |139 87 |77
S5SM |71 141 100 (93 |120 93 |90 |145 101 |89 |153 99 |86
HARJOITTELUN JALKEEN

15 min 30 min
30M 70 70
5M 82 75
a )

Sydamen syke
180
147 153

O 30M
B 5M




4.4. Laktaatti

Tutkimuksessa molemmissa harjoituksissa laktaattiarvot pysyivat matalina ja lahes saman

suuruisina. Mitdan suuria eroja laktaattiarvoissa ei esiintynyt huolimatta siita, etta 30M

harjoituksissa lepotauot liikkeiden valilla olivat 30 minuuttia ja 5M harjoituksessa vain 5

minuuttia.

Taulukko 4. Laktaattiarvot (mmol/l) ennen harjoitusta, harjoitusliikkeiden jalkeen
seké koko harjoituksen jalkeen 30M ja 5M harjoituksissa.

Takakyykky Tempaus Tyodnto Etukyykky
min ennen |1 min |3min (1mn [{3mn [(1min [3mn [1min |3 mn |30 min
30M 0,9 3,2 2,7 1,1 0,9 1.4 1,3 1,7 1.4 0,7
5M 0,9 2,6 1,9 1,0 0,9 1,5 1,3 1,5 1,3 0,8
4 _ )
Laktaatti
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4.5. Kreatiinikinaasi

Tassa tutkimuksessa kreatiinikinaasiarvoissa (normaaliarvot alle 150 U/I) oli eroja 30M ja
5M harjoitusten valilla. Varsinkin 30 minuuttia (120 U/L vs. 106 U/L) seké 4 tuntia

harjoitusten paattymisesta (150 U/L vs. 138 U/L) kreatiinikinaasi nousi suuremmaksi 30M

harjoituksessa verrattuna 5M harjoitukseen.

Taulukko 5. Kreatiinikinaasiarvot (U/L) ennen harjoitusta, heti harjoituksen jalkeen,

30 minuuttia harjoituksen jalkeen seka 4 tuntia harjoituksen paattymisesta 30M ja

5M harjoituksissa. Normaaliarvot alle 150 U/L.

ennen jalkeen 30 min 4 tuntia
30M 81 113 120 150
5M 90 110 106 138
/ -u - . - \
Kreatiinikinaasi
150
160 38
140 120
120 113 110
106
100 90
I 81 @ 30M
5 % m5M
60
40
20
0
ennen 0 jalk 30 min 4h
Aika
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4.6. Insuliini

Tutkimuksessa insuliinitasoissa (normaaliarvot 3 — 20 mu/l) oli selva ero 30M ja 5M

harjoitusten valilla. Heti harjoitusten jalkeen (5M = 17,7 mu/L) ja 30 minuuttia harjoitusten

jalkeen (5M = 13,7 mu/L) 5M harjoituksessa arvot olivat lahes kaksi kertaa suuremmat

kuin 30M harjoituksessa (30M = 9,3 mu/L ja 7,0 mu/L) mutta arvot tasoittuivat selvasti 4

tuntia harjoituksen paattymisen jalkeen otetuissa naytteissa (30M = 30,2 mu/L ja 5M =

38,4 mulL).

Taulukko 6. Insuliinitasot (mu/L) ennen harjoitusta, heti harjoituksen jalkeen, 30

minuuttia harjoituksen jadlkeen seka 4 tuntia harjoituksen paattymisesta 30M ja 5M

harjoituksissa. Normaaliarvot 3-20 mul/L.

ennen jalkeen 30 min 4 tuntia
30M 12,9 9,3 7,0 30,2
5M 11,9 17,7 13,7 38,4
/ -n - \
Insuliini
45
40 38,4
= 30,2
30
§ 23 @ 30M
£ 20 7.7 H5M
ennen 0jalk 30 min 4h
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4.7. Kasvuhormoni

Tutkimuksessa naisnostajan kasvuhormonitasot olivat kautta linjan korkeammat 5M

harjoituksessa verrattuna 30M harjoitukseen. Tosin myds lahtétaso oli ennen 5M

harjoitusta 10-kertainen verrattuna tilanteeseen ennen 30M harjoitusta. Se miksi

kasvuhormonitasot ennen 5M harjoitusta olivat moninkertaiset verrattuna 30M arvoon jai

epaselvaksi.

Molemmissa harjoituksissa kasvuhormonitasoissa oli samanlaista laskua ennen harjoitusta

ja heti harjoituksen jalkeen mitatuissa arvoissa. Mutta 30 minuuttia harjoituksen jalkeen

5M:ssa kasvuhormonitaso laski edelleen kun se 30M:ssa oli jo lAhtenyt nousemaan. Nelja

tuntia harjoituksen paattymisesta 30M:ss& kasvuhormonitaso oli lahes kaksinkertainen

lahtétasoon verrattuna (1,9 ug/L vs. 1,1 ug/L) kun taas 5M:ssé se oli noussut vain

kolmasosaan lahtétasoon verrattuna (3,6 ug/L vs. 12,8 ug/L).

Se mik& vaikutus oli sill&, etta 30M harjoitus kesti 2 h 45 min kun taas 5M harjoituksen

kesto oli lyhyemmisté lepotauoista johtuen 1 h 30 min (eroa 1 h 15 min) jai selvittAmatta.

Taulukko 7. Kasvuhormonitasot (ug/L) ennen harjoitusta, harjoituksen jalkeen, 30

minuuttia harjoituksen jalkeen seké& 4 tuntia harjoituksesta otetuissa naytteissa 30M

ja 5M harjoituksissa. Normaaliarvot 0-15 ug/L.

ennen jalkeen 30 min 4 tuntia
30M 1,1 0,2 0,6 1,9
5M 12,8 1,99 0,59 3,6
a _ )
Kasvuhormoni
14 12,8
12
10
< 8 @ 30M
o
5 6 B 5M
4 3,6
1,99 1,9
27 0,2 0,6 0,59
0 |
ennen 0 jalk 30 min 4h
Aika
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4.8. Testosteroni

Tutkimuksessa testosteronitasot nousivat harjoitusten vaikutuksesta lievasti heti

harjoitusten jalkeen tehdyissa mittauksissa verrattuna ennen harjoitusta tehtyihin

mittauksiin molemmissa (5M ja 30M) treeneissa. 30 minuuttia harjoitusten paattymisesta

testosteronitasot olivat kaytdnnossa samalla tasolla mitd ennen harjoitusten

aloittamistakin. Mitaan selvia eroja ei havaittu harjoitusten valilla. Ainoastaan 5M

harjoituksessa laht6taso oli lahes puolet matalampi kuin 30M:ssé ja pysyi matalampana

harjoitusten jalkeen tehdyissa mittauksissa. Varmaa syyta tadhan ei tiedeta.

Taulukko 8. Testosteronitasot (hmol/l) ennen harjoitusta, harjoituksen jélkeen, 30

minuuttia harjoituksen jalkeen sekéa 4 tuntia harjoituksesta otetuissa naytteissa 30M

ja 5M harjoituksissa. Naisten normaalitasot 0,5 - 3 nmol/L.

ennen jalkeen 30 min 4 tuntia
30M 1,1 1,4 0,9 0,9
5M 0,6 0,7 0,6 0,7
a )
Testosteroni
16 14
1,4
1.2 1.1
= 1 0,9 0,9
= | 0,7 0.7
E 08 0,6 0,6 O 30M
= 06 - W 5M
0,4 -
0,2 -
0
ennen 0 jalk 30 min 4h
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4.9. Kortisoli

Tassa tutkimuksessa seka 30M, etta 5M otetuissa kortisolitason mittauksissa ennen

harjoituksia arvot olivat huomattavan korkeat. Kohonneet arvot luultavasti kuvastivat

nostajan keskittyneisyytta harjoituksiin ja psyykkisen stressin tasoa. Heti molempien

harjoitusten,30M ja 5M, jalkeen ja 30 minuutin kuluttua mitatut arvot olivat alle puolet

ennen harjoitusta olleista |&ht6tasoista. Mielenkiintoista oli se, etté 4 tuntia otetuissa

naytteissa 30M:ssé arvo oli tippunut 230 nmol/L mutta 5SM:ssa arvot olivat nousseet 480

nmol/L.

Taulukko 9. Kortisolitasot (nmol/l) ennen harjoitusta, harjoituksen jalkeen, 30

minuuttia harjoituksen jalkeen seka 4 tuntia harjoituksesta otetuissa naytteissa 30M

ja BM harjoituksissa. Normaalitasot 150 — 650 nmol/L.

ennen jalkeen 30 min 4 tuntia
30M 680 320 310 230
5M 650 340 310 480
4 _ _ )
Kortisoli
800
700 680650
600 7 480
= %01 @ 30M
S 400 | 340
£ 320 310 310 m5M
c 300 + 530
200
100
0
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4.10. Testosteroni / kortisoli-suhde

Tassa tutkimuksessa testosteroni/kortisoli-tasot olivat kautta linjan korkeammat (parempi

anabolia) 30M-harjoituksessa. Merkillepantavaa on se,ettd 5M-harjoituksessa 4 tuntia

harjoituksen jalkeen otetussa naytteessa testosteroni/kortisoli-suhde oli edelleen laskenut

(katabolia) verrattuna heti harjoituksen jalkeen ja 30 minuuttia harjoituksen jalkeen

otettuihin naytteisiin. 30M-harjoituksessa testosteroni/kortisoli-suhde kéavi alimmillaan

(katabolia) 30 minuuttia harjoituksen paattymisesta otetussa naytteessa mutta oli kohonnut

(anabolia) 4 tuntia harjoituksen paattymisestéa otetussa naytteessa.

Taulukko 10. Testosteroni / kortisoli-suhde (testosteroni/kortisoli x 100) ennen

harjoitusta, harjoituksen jalkeen, 30 minuuttia harjoituksen jalkeen seké 4 tuntia

harjoituksesta otetuissa naytteissa 30M ja 5M harjoituksissa.

ennen jalkeen 30 min 4 tuntia
30M 0,16 0,44 0,29 0,39
5M 0,09 0,21 0,19 0,15
[ . - - \
Testosteroni / kortisoli-suhde
0,5
0,44
0,39
0,4
0,29
0.3 E 30M
0,21 0,19 mEM
02 1916 0.15
0,09
MRS
ennen 0jalk 30 min 4h
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5. POHDINTA

Nayttaa ilmeisen selvalta, ettda 5M-harjoitus rasitti naisnostajaa enemman kuin 30M-
harjoitus. Selvimmin tadma tuli esiin iltaharjoituksissa jotka tehtiin 4 h 30 min molempien
aamulla suoritettujen 30M- ja 5M-harjoitusten jalkeen. 5M-harjoitusten jalkeen
naisnostajan maksimitulokset iltaharjoituksessa olivat kautta linjan huonommat kuin 30M-
harjoituksen jalkeen: tempaus —2,5 kg, tyontd -5 kg ja etukyykky —5 kg.

Toinen fyysisen suorituskyvyn mittari, esikevennyshyppy testimatolla, huononi enemman
5M-harjoituksessa. Ennen ja jalkeen 5M-harjoituksen esikevennyshyppy huononi 5 cm eli
13.95 % (43 cm - 37 cm) kun se 30M-harjoituksessa huononi 3 cm eli 7.31 %

(41 cm > 38 cm).

Yllamainitut fyysiset testit kuvaavat rgjahtavan voiman tuottokykyd misséa hermoston
osuudella on ratkaisevan suuri merkitys. Mikali hermosto on vasynyt sen impulssien
johtamiskyky lihakseen huononee ja lihaksen maksimaalinen toiminta on taten mahdotonta
(Guyton et al. 2000 Medical Physiology 45: 512-527). Hermoston vasymista tukee sekin
seikka, ettd laktaattiarvot pysyivat matalina kummassakin testiharjoituksessa.

Sydamen sykkeissa oli my6s eroja 30M- ja 5M-harjoitusten valilla. 5M:ssé sykkeet alkoivat
nousta korkeammiksi jo toisen liikkeen jalkeen (tempaus) ja pysyivat huomattavasti
korkeampina harjoituksen loppuun asti ja viela 30 minuuttia harjoituksen paattymisesta
leposyke oli 5M:ssa korkeampi verrattuna 30M-harjoitukseen. Sydadmen sykkeen
kiihtymiseen vaikuttaa sympaattisen hermoston aktiivisuus; mitd suurempi sympaattisen
hermoston aktiivisuus sitd suurempi syke. Minuuttitilavuuteen ja sita kautta sykkeeseen
vaikuttavat sympaattisen hermoston lisédksi myds lihas- ja hermotoiminnasta syntyvéat
"kuona-aineet” esim. hiilidioksidi, laktaatti. Myds solujen hapen puute kiihdyttaa
paikallisesti veren virtausta kudoksissa (Guyton et al. 2000 Medical Physiology 18: 184-
194).

Voidaan myds spekuloida, etta koska esim. kovalla keskittymisella (keskushermosto)
vaikutetaan sympaattisen hermoston aktiivisuuteen niin pitkdan jatkuva kovaa
keskittymista vaativa harjoitus kuluttaa keskushermoston kapasiteettia ja vAsyminen
johtuisikin keskushermostosta eika lihaksistosta. 30M-harjoituksessa nostajalla ol
mahdollisuus 30 minuutin lepojaksojen aikana "lepuuttaa” keskushermostoa mutta 5M-
harjoituksessa tata mahdollisuutta ei ollut koska lepojakson pituus oli vain 5 minuuttia.
Laktaattitasot molemmissa harjoituksissa pysyivat matalina mik& kuvasti hyvin sita, etta

elimiston jarjestelmét pystyivat puskuroimaan (bikarbonaatti, fosfori, proteiinit) ja



poistamaan elimistosta (hengityssysteemi) siella lihastydssa syntyneet vetyionit eika

kumuloitumista paassyt tapahtumaan.

Kreatiinikinaasin osalta 30M-harjoituksen jalkeen mitatuissa arvoissa oli lievaa suurempaa
nousua verrattuna 5M-harjoitukseen. Yhtena selityksena voisi olla se, etta nostaja kykeni
saamaan itsestaan irti enemman (nopeammat nostot->suurempi teho) 30M-harjoituksessa
johtuen pitkista lepojaksoista harjoitusliikkeiden valissa. Toinen mahdollinen selitys on se,
ettd 30M-harjoitus kesti 1h 15 min kauemmin kuin 5M-harjoitus ja ehka tdsséa ajassa
kreatiinikinaasin kumuloituminen vereen ehti tapahtua suuremmaksi. Aikaisemmissa
tutkimuksissa on todettu, ettéd haaraketjuisten aminihappojen (BCAA=Branched Chain
Amino Acids) nauttiminen yhdessa hiilihydraattien kanssa heti harjoituksen jalkeen on
laskenut CK-arvoja verrattuna verrokkiryhméaéan jotka ovat joko ottaneet pelkastaan
hiilihydraattia tai placeboa (Coombes et al. 1985, Cade et al. 1991). Tassa testissé nostaja
ei nauttinut hiilihydraatteja eikd BCAA:ta harjoitusten aikana, vaan ainoastaan vetta.
Hiilihydraatit ja aminohapot nostaja otti noin tuntia ennen ja noin 40 minuuttia jalkeen
molempien testiharjoitusten.

Insuliinitasoissa tapahtui suuria eroja harjoitusten valilla. Lahtétasoon verrattuna 30M-
harjoituksen jalkeen mitatut insuliinitasot olivat matalammat ja nousivat korkeaksi vasta 4
tuntia harjoituksen paattymisesta. 5M-harjoituksessa kavi painvastoin: insuliinitasot
nousivat harjoituksen paatteeksi lahtotasoon verrattuna ja olivat l1ahes kaksinkertaiset
30M-harjoituksissa mitattuihin arvoihin ndhden lukuun ottamatta 4 tuntia harjoituksen
paattymisesta mitatuissa insuliiniarvoissa jolloin erot harjoitusten vélilla olivat tasoittuneet
(30M=30,2 mu/L vs. 5M=38,4 mu/L).

Syyna miksi insuliinitasot 5M-harjoituksessa olivat koholla johtunee kasvuhormonista,
katekoliamiineista (adrenaliini, noradrenaliini) ja kortisolista ja niiden yhteisvaikutuksesta.
5M:ssa kasvuhormonitasot olivat koholla jo ennen harjoitusta. Kohonneet
kasvuhormonitasot veresséa johtavat lihassolujen vahentyneeseen glukoosin sisaanottoon,
maksan kohonneeseen glukoosin tuotantoon ja lisddntyneeseen haiman insuliinin
tuotantoon. Jokainen ndistd kasvuhormonin kaynnistamistd muutoksista johtaa
"Insuliiniresistanssiin” mika estaa insuliinin stimuloivaa vaikutusta glukoosin soluun ottoon
ja kayttéon lihas- ja rasvasoluissa. Samoin insuliinin kyky vaimentaa maksaa tuottamasta
glukoosia estyy. Naméa aiheuttavat veren glukoosipitoisuuden nousun ja sen seurauksena

haiman insuliinin tuotanto lisdantyy. Lisd&ntynyt kasvuhormonin tuotanto voi siis aiheuttaa



aineenvaihdunnallisia hairi6ita jotka ovat samanlaisia kuin tyypin Il diabeteksessa (Guyton
et al. 2000 Medical Physiology 75: 846-857).

Myds harjoituksen aiheuttamat kohonneet kortisolitasot aiheuttavat insuliinitasoissa
samanlaista nousua kuin mita kasvuhormonikin aiheuttaa. Kortisoli stimuloi maksaa
tuottamaan aminohapoista glukoosia ja samalla se lisda lihassoluissa proteiinien
hajoamista aminohapoiksi jotka taas kulkeutuvat maksaan lisaddmaan sen
glukoneogeneesid. Seurauksena on veren glukoositason nousu joka stimuloi haimaa
erittamaan lisda insuliinia mutta insuliinin toiminta ei olekaan tassa tilanteessa yhta
tehokasta kuin normaalitilanteessa, silla kortisoli estaa lihas- ja rasvasolujen herkkyytta
insuliinin vaikutuksille ja taten glukoosin soluihin meno ja kaytto ei lisaanny kuten
normaalitilanteessa. Syyna voi olla kortisolin aiheuttama suuri veren rasvahappojen maara
joka voi estaa insuliinin vaikutukset kudoksissa. Kohonneet kortisolitasot voivat siis
aiheuttaa hairioita hiilihydraattimetaboliassa jotka ovat samanlaisia mitd kasvuhormoninkin
kohdalla (Guyton et al. 2000 Medical Physiology 77:869-883).

Vaikka katekoliamiinitasoja ei tdssa tutkimuksessa tutkittukaan niin on syyta mainita tassa
myo6s niiden vaikutus harjoituksen aikaiseen ja jalkeiseen vaikutukseen elimistossa.
Katekoliamiinitasot nousevat huikean korkealle intensiivisessa voimaharjoittelussa (Fry et
al. 1997, Fry et al. 1994, Kraemer et al. 1991, McMillan et al.1993). Katekoliamiineista
adrenaliinilla on erityisen tarkea rooli veren glukoositason lisdajana harjoituksen aikana
jolloin sympaattinen hermosto on aktivoitunut. Adrenaliini kayttaytyy kuitenkin hieman
poikkeavasti kasvuhormoniin ja kortisoliin nédhden sill& se lisdd myds vapaiden
rasvahappojen FFA (Free Fatty Acids) maaraa veressa samanaikaisesti. TA&ma johtuu
adrenaliinin aiheuttamasta maksan glykogenolyysista jonka seurauksena glukoosin maaréa
lisdantyy veressa lahes valittomasti (myds insuliinin eritys lisaantyy). Lisaksi adrenaliinilla
on lipolyyttisid vaikutuksia rasvasoluissa silla se aktivoi hormonisensitiivista lipaasi-
entsyymia miké lisd& veren rasvahappotasoja paljon enemman mité veren glukoositasoja.
Tasta johtuen adrenaliini erityisesti lisda rasvan kayttoa stressitilanteissa kuten esim.
painonnostoharjoittelussa (Guyton et al. 2000 Medical Physiology 78: 884-898).
Todennakdisesti 5M-harjoituksessa lyhyemmista lepojaksoista johtuen adrenaliinitasot
pysyivat korkeina - maksasta glukoosia vereen - insuliini korkealla. Kun taas 30M-
harjoituksessa liikkeiden valisten pitkien palautumisaikojen (30 min) aikana adrenaliinitasot

todennéakoisesti laskivat > maksasta ei glukoosia vereen - insuliini alhaalla. Mydskin



pitemmalla kokonaisharjoitteluajalla 30M:ssa (1 h 15 min) oli todennakdisesti vaikutusta

veren glukoositasoihin.

Kasvuhormonin osalta saadut tulokset poikkeavat aikaisemmissa kokeissa saavutetuista
tuloksista joissa kasvuhormonitasot ovat nousseet intensiivisen voimaharjoittelun
seurauksena jopa 20-40-kertaisiksi lepotasoon nahden riippuen koehenkilon
harjoitustaustasta ja harjoittelun tyypista (iso/pieni lihasryhma), kestosta ja intensiteetista
(Kraemer 1993b, Lukaszewska et al. 1976, Shephard et al. 1975, Sutton 1978).

Tassa tutkimuksessa harjoittelu laski veren kasvuhormonitasoja molemmissa
testiharjoituksissa (30M ja 5M). 5M-harjoituksessa lasku oli [Ahtotasoon verrattuna 84,5 %
heti harjoituksen jalkeen ja 95,4 % 30 minuuttia harjoituksen jalkeen. 30M-harjoituksessa
vastaavat tiputukset olivat 91,8 % ja 45,5 %. 4-tuntia harjoituksen paattymisesta 30M:ssa
oltiin noustu lahtétason yli 142,6 % mutta 5M:ssa oltiin alle lahtétason eli 38 %:ssa
lahtotasosta. Se miksi kasvuhormoniméara ennen 5M-harjoitusta oli yli 10-kertainen 30M-
harjoituksen l&ht6tasoon (12,8 ug/L vs. 1,1 ug/L) ei ole selvill&.

Nayttaa silta, ettda 30M kuormitti nostajaa vAhemman silla kasvuhormonitasot olivat 4 tuntia
harjoituksen paattymisesta korkeammat kuin Iahtétaso ennen harjoitusta (1,9 ug/L vs. 1,1
ug/L). 5M-harjoituksen vastaava taso oli 3,6 ug/L joka oli yli kolme kertaa laht6tasoa (12,8

ug/L) matalampi.

Testosteroniarvot kayttaytyivat molemmissa testiharjoituksissa samalla lailla. Arvot olivat
molempien harjoitusten jalkeen (valittémasti harjoitusten jalkeen) koholla verrattuna
lahtétasoon ennen testiharjoituksia (30M = 1,1 21,4 nmol/L ja 5M = 0,6 0,7 nmol/L).
30M-harjoituksessa nousu oli hieman suurempaa verrattuna 5M-harjoitukseen. Se miksi
testosteronitasot olivat ennen 30M-harjoitusta l&hes kaksinkertaiset verrattuna 5M:aan jai

selvittdmatta.

Testosteroni / kortisolisuhdetta kaytetddn kuvaamaan elimistéssa vallitsevaa anabolista tai
katabolista tilaa. Mita suurempi on testosteronin suhde kortisoliin nahden sen
rakentavampi (anabolisempi) tila elimistdssa vallitsee.

30M-harjoituksessa testosteroni/kortisoli suhde pysyi suurempana (anabolia) verrattuna
5M-harjoitukseen. Lisaksi kortisolin maara testosteroniin ndhden suureni levon aikana 5M-
harjoituksessa (katabolia) kun taas 30M:ssa se pieneni levon aikana (anabolia). Taman

perusteella nayttaisi silta, etta 5M-harjoitus rasitti nostajaa enemman silla vield 4 tuntia



harjoituksen paattymisesta kortisolin maara testosteroniin ndhden (0,15) jatkoi nhousuaan
verrattuna heti harjoituksen jalkeen (0,21) ja 30 minuuttia harjoituksen jalkeen (0,19)

mitattuihin arvoihin.

Johtopaatoksena tdméan nostajan tulosten pohjalta voidaan katsoa, etta 30 minuutin
mittaisilla lepojaksoilla harjoitusliikkeiden valilla on suotuisa vaikutus nostajan
palautumisnopeuteen. Tama tuli selvimmin ilmi hermoston tilaa kuvaavassa hyppytestissa
ja maksimaalisilla painoilla testiharjoitusten jalkeen suoritetuissa iltaharjoituksissa, jotka
osoittivat 30 minuutin lepojaksojen hyodyllisyyden.

Samoin sydamen sykkeet osoittivat, etta 30 minuutin palautusten aikana sykkeet ehtivat

tippua lepotasolle ja pysyivat koko harjoitusten ajan alemmilla tasoilla.

Hormonaaliselta puolelta katsottuna testosteroni/kortisoli-suhde naytti myos
edullisemmalta 30 minuutin lepojaksoin pidetyssa testiharjoituksessa. Suhde kuvaa hyvin
kehossa vallitsevaa homeostaasia anabolian ja katabolian suhteen. Samoin kortisolin
osalta 30 minuutin lepojaksot osoittautuivat hyddyllisiksi. Kortisoli on katabolinen hormoni

ja kuvaa kehossa vallitsevaa katabolista tilaa.

Testosteronin osalta harjoituksen jalkeinen nousu oli suurempi 30 minuutin lepojaksoin
pidetyn harjoituksen jalkeen mutta muuten arvot kaytaytyivat saman suuntaisesti,
lukuunottamatta sitd, ettd laht6arvot olivat ennen 30 M-harjoitusta l&ahes kaksinkertaiset

verrattuna 5 M-harjoitukseen.

Kasvuhormoni- ja insuliinitasoissa oli eroja aikaisempiin vastaaviin tutkimuksiin. Tassa
tutkimuksessa kasvuhormonitasot laskivat harjoituksen jalkeen (30M ja 5M) ja insuliinitasot

nousivat 5M-harjoituksen jalkeen.

Kreatiinikinaasin osalta kudosvaurioita joko tapahtui enemman 30M-harjoituksessa tai
sitten kreatiinikinaasia ehti "vuotaa” lihaskudoksista verenkiertoon ennen verikokeita

johtuen huomattavasti pitemmasta harjoitusajasta 30M:ssa (1 h 15 min).

Kaiken kaikkiaan tama tutkimustulos osoitti sen, ettd painonnoston kaltaisessa lajissa,
missé vaaditaan hermostolta ja lihaksilta darettoman intensiivista ja rajahtavaa

toimintakykya, pitkat palautumisajat (30 min liikkeiden valilla) harjoituksissa nopeuttavat



palautumista ja mahdollistavat ndin nostajaa selviytymaan entista intensiivisemmista ja
volyymiltaan suuremmista harjoituskuormista josta seuraa parantunut suoritustaso.
30M-harjoituksen vaikutusten tehostamiseksi entisestaan olisi suositeltavaa nauttia noin
tunti ennen harjoitusta, harjoituksen puolivalissa ja heti harjoituksen loputtua hiilihydraattia
+ BCAA:ta (haaraketjuiset aminohapot = valiini, leusiini, isoleusiini) jolloin glukoositasot
pysyvét korkeina, insuliinitaso ylempana, BCAA lasku verenkierrossa pienempéana jolloin
5-HT:n nousua hermostossa pysyy pienempéana mika estaa sentraalista

hermostovasymista.

Tutkimustyota tarvitaan lisaa talta alueelta silla tama tutkimus oli pioneerity6 jossa suurin
puute oli tutkittavien pieni maara (1 kpl) ja vertailuryhméan puuttuminen. Yksinkertainen syy
oli se, ettd taman kaltaiset tutkimukset ovat kalliita toteuttaa ja vaativat taloudellista tukea

yksityisilté ihmisilta, yhteisadiltd, yritysmaailmalta sek& yhteiskunnalta.
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Liite 1.

LASKIMONAYTTEIDEN ANALYYSIMENETELMAT

CK = KREATIINIKINAASI

Enzymatic determination by Cobas Integra 700 automatic analyzer
(Hoffman-La Roche, Basel, Switzerland)

INSULIINI

Radioimmunoassay (Phadeseph, Pharmacia & Upjohn Diagnostics, Uppsala,
Sweden)

GH = KASVUHORMONI

Time-resolved fluoroimmunoassay (Wallac, Turku, Finland)

TESTOSTERONI

Automated chemiluminescence system (Advia Centaur, Bayer Diagnostics, NY,
USA)

KORTISOLI

Coated tube radiommunoassay (Spectria, Orion Diagnostica, Espoo, Finland)



