View metadata, citation and similar papers at core.ac.uk brought to you by .{ CORE

provided by UEF Electronic Publications

URHEILIJAN PITKAAIKAISEN YLIKUORMITUSTILAN VAIKUTUS

SYTOKIINIAINEENVAIHDUNTAAN RASITUKSESSA

Raimo Joro

Tutkielma

Ladketieteen koulutusohjelma

[td-Suomen yliopisto

Terveystieteiden tiedekunta

Ladketieteen laitos / Biolddketieteen yksikko
Tammikuu 2015


https://core.ac.uk/display/32428389?utm_source=pdf&utm_medium=banner&utm_campaign=pdf-decoration-v1

ITA-SUOMEN YLIOPISTO, Terveystieteiden tiedekunta

Ladketieteen laitos

Ladketieteen koulutusohjelma

JORO, RAIMO: URHEILIJAN PITKAAIKAISEN YLIKUORMITUSTILAN VAIKU-
TUS SYTOKIINIAINEENVAIHDUNTAAN RASITUKSESSA

Opinnédytetutkielma, 30 sivua

Tutkielman ohjaajat: Mustafa Atalay, dosentti, Arja Uusitalo, dosentti.

Tammikuu 2015

Avainsanat: sytokiini, litkunta, ylikuormitus, palautuminen.

Urheilijan ylikuormittumisoireyhtyméd on edelleen diagnostinen haaste. Sytokiinien on
pitkdédn arveltu olevan mahdollisesti kdyttokelpoisia ylikuormittumisen ja palautumistilan
seuraamiseksi, mutta vakuuttava tutkimusniytté puuttuu.

Tutkimusryhmdmme tutki sytokiineja ylikuormittuneissa urheilijoissa (N=7) ja terveessd
verrokkiryhmassé (N=10). Urheilijoita seurattiin vuoden ajan ja mittaukset suoritettiin tut-
kimuksen alussa, puolen vuoden ja vuoden seurannan jidlkeen. Aerobinen suorituskyky
méidritettiin  maksimaalisella polkupyordergometritestilld. Laskimoverindytteet otettiin
kyynérlaskimosta ennen testid ja heti testin jélkeen. Tulehduksellisten sytokiinien (IL-6,
IL-10, IL-1ra, TNF-a, IL-1p), adipokiini leptiinin ja insuliininkaltaisen kasvutekijd 1:n
(IGF-1) pitoisuudet méiritettiin ELISA-menetelmalla.

Tulehduksellisten sytokiinien pitoisuudet eivit eronneet ryhmien vililld. Leptiinipitoisuus
oli matalampi ylikuormittuneilla (p<0.050). Liikunta vdhensi IGF-1 pitoisuutta ylikuormit-
tuneilla urheilijoilla (p<0.050). IL-6- ja TNF-a-pitoisuudet kasvoivat liikkunnassa molem-
missa ryhmissd, mutta tulehdusta voimistavan IL-1B:n pitoisuus kasvoi vain ylikuormittu-
neilla ja vastaavasti tulehdusta hillitsevén IL-10:n vain verrokeilla. IL-6- ja TNF-a-vasteet
rasitukseen kasvoivat ylikuormittuneilla tutkimuksen aikana (p<0.050).

Matala leptiinipitoisuus levossa ja negatiivinen IGF-1-vaste liikkuntaan voivat liittyd yli-
kuormittuneiden urheilijoiden pitkdaikaiseen palautumattomuuteen ja loppuunpalamiseen.
Liikunnalla voi olla tulehdusta voimistava vaikutus ylikuormittuneilla urheilijoilla, jolloin
se voi altistaa urheilijat esimerkiksi yldhengitystietulehduksille. IL-6- ja TNF-a-
rasitusvasteiden voimistuminen ylikuormittuneilla urheilijoilla voi liittyd sekd palautumi-
seen ettd harjoittelemattomuuteen.



UNIVERSITY OF EASTERN FINLAND, Faculty of Health Sciences

School of Medicine

Medicine

JORO, RAIMO: THE EFFECT OF OVERTRAINING SYNDROME IN ATHLETES ON
CYTOKINE METABOLISM DURING EXERCISE

Thesis, 30 pages

Tutors: Mustafa Atalay, docent, Arja Uusitalo, docent.

January 2015

Keywords: cytokine, exercise, overtraining, recovery.

Overtraining syndrome in athletes is still a diagnostic challenge. Cytokines has been pro-
posed to be useful in the evaluation of overtraining and recovery status but convincing
study results are missing.

We examined cytokines in overtrained athletes (N=7) ja in an healthy control group
(N=10). The athletes were followed for one year and they were measured at the baseline
and after six and twelve months of follow-up. Aerobic performance capacity was measured
by maximal cycle-ergometer test. Venous blood samples were collected before and imme-
diately after exercise from brachial vena. Inflammatory cytokines (IL-6, IL-10, IL-1ra,
TNF- a, IL-1B), adipokine leptin and insulin-like growth factor 1 (IGF-1) concentrations
were measured by ELISA.

Inflammatory cytokines did not differ between groups. Leptin concentration at rest was
lower in the overtrained athletes (p<0.050). IGF-1 concentration decreased in the over-
trained athletes after exercise (p<0.050). IL-6 and TNF-a concentration increased after
exercise in both groups but the concentration of pro-inflammatory IL-1p increased only in
the overtrained and that of anti-inflammatory IL-10 only in controls. IL-6 and TNF-a re-
sponses to exercise increased in the overtrained athletes during follow-up (p<0.050).

Low leptin concentration and negative IGF-1 response to acute maximal exercise may in-
dicate chronic maladaptation and burn out in overtrained athletes. Exercise may have pro-
inflammatory effect in overtrained athletes thus increasing the risk of upper-respiratory
infections, for example. The increase of IL6 and TNF-a exercise responses in overtrained
atheletes can associate to both recovery and lack of proper practice.
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1 JOHDANTO

1.1 Urheilijan pitkdaikainen ylikuormitustila

Urheilijan pitkdaikainen ylikuormitustila ja sitd seuraava uupumistila (engl. overtraining,
overtraining syndrome tai unexplained underperformance syndrome) on vaikea urheilijoi-
den stressiperdinen sairaus. Harjoittelun volyymin ja tehon lisdédminen johtaa vihitellen
mydnteisiin muutoksiin urheilijan suorituskyvyssé riittdvén palautumisen ja sopeutumisen
myotd. Lyhytkestoinen ylikuormittuminen (engl. overreaching) lisda urheilijan suoritusky-
kya verrattuna lahtotilanteeseen muutamana péivin tai viikon palautumisen jalkeen. Pitka-
kestoinen ylikuormitustila ja sitd seuraava uupumistila voivat viivdstyttdd palautumista
useilla kuukausilla. Tila johtaa aina urheilijan suorituskyvyn alenemiseen ja voi aiheuttaa
monia psykologisia ja fysiologisia oireita (Meeusen ym. 2013, Uusitalo 2001). Toisaalta
myds riittdimaton tai epdsopiva harjoittelu voi heikentdd urheilijan suorituskykyé (engl.
detraining), mutta yleensd palautuminen ei ole niissa tilanteissa hiiriintynyt. Harjoittelun
suunnittelu ja urheilijan kehityksen seuraaminen lisdéntyvén harjoituskuormituksen aikana
ja muiden stressitekijoiden muuttuessa palautumisen varmistamiseksi on pitkdaikaisen yli-

kuormittumisen valttimiseksi tiarkeaa.

1.2 Etiologia, oireet ja diagnostiikka

Liikunta on stressitekijd, jonka jilkeen lepo (stressitekijoistd vapaa tai matala kuormittei-
nen aika) ennen harjoittelun jatkamista on valttdmitontd elimiston palautumiselle ja myon-
teiselle harjoitusvasteelle. Urheilijan hyvinvoinnin ja suorituskyvyn kannalta palautumi-
seen vaikuttaa useita fysiologisia, psykososiaalisia ja ravitsemuksellisia tekijoitd. Jos
kuormitusta jatketaan pitkddn huomioimatta palautumattomuustilannetta, joudutaan pitka-
aikaiseen ylikuormitustilaan ja lopulta pdddytddn uupumustilaan, jolloin palautumisaika

voi venyé kuukausiin tai jopa vuosiin (Roose ym. 2009).

Koska ylikuormittuminen on usean eri stressitekijan aiheuttama tila, oireet voivat ilmetd
monella eri tasolla. Pitkéaikaista ylikuormitustilaa ei aiheuta ainoastaan epitasapaino har-
joittelun ja levon vililld, vaan esimerkiksi infektiot, harjoittelu d4riolosuhteissa, energiava-
je seka kilpailuun, haasteellisiin tavoitteisiin ja arkieldmén ongelmiin liittyvit psykologiset
stressitekijét voivat pitkittdd palautumiseen tarvittavaa aikaa (Meeusen ym. 2013, Uusitalo

2001). Siten my0s oireet heijastuvat yksilollisind fysiologisina, psykologisina tai psykomo-



torisina muutoksina (Roose ym. 2009). Usein raportoituja oireita suoritustason laskun li-
sdksi ovat mm. kyvyttdmyys harjoitella normaalilla tasolla, jatkuva visymys, masennus,

ruokahaluttomuus ja toistuvat infektiot.

Ylikuormittumisoireyhtymén oireita selittivia ja sen madritelmad tukevaa fysiologista eli-
mistostd mitattavissa olevaa muuttujaa tukemaan sairauden aikaista havaitsemista ja diag-
nostiikkaa ei ole vield 16ydetty. Muun muassa sytokiinit voivat olla kdyttokelpoisia urheili-
jan palautumistilan seuraamiseksi (Jurimae ym. 2011, Robson 2003, Smith 2000). Yli-
kuormitustilaa ei tilld hetkelld voida diagnosoida ilman merkittdvda suorituskyvyn laskua
ja tyypillisid ylikuormitusoireita, kuten yleinen pitkittynyt visymys (Meeusen ym. 2013,
Uusitalo 2001). Muut oireita selittdvat tilat tulee poissulkea ennen diagnoosin asettamista.
Erotusdiagnostiikassa tulisi pystyd myos erottamaan lyhytaikainen ylirasittuminen varsi-
naisesta pitkdaikaisesta ylikuormittumisesta. Téll4 hetkelld diagnoosi tehdddn usein vasta
urheilijan suorituskyvyn laskiessa, jolloin uupumistila on jo puhjennut ja palautuminen vie

pahimmillaan vuosia.



2 LIIKUNTA JA SYTOKIINIT

2.1 Yleisti

Aiemmin késitys liikuntasuorituksen vaikutuksesta tulehduksen merkkiaineisiin poikkesi
nykykésityksestd. Ajateltiin, ettd raskaan liikuntasuorituksen aikana tapahtuva plasman
tulehduksellisten sytokiinien pitoisuuksien nousu liittyy lihasvaurioon ja akuuttiin tuleh-
dusvasteeseen (Smith 2000). Tulehdukselliset sytokiinit voivat joko hillitd tai lisdtd tuleh-
dusreaktion voimakkuutta. Useimmiten tulehdusreaktion ja sytokiinituotannon kadynnistia
Tollin-kaltaiseen reseptoriin sitoutuva lipopolysakkaridi, joka aktivoi sytokiinituotantoa
nukleaarisen sddtelytekijd xff:n (NF-xB) vilitykselld (Vaure ja Liu 2014). Tulehdusta voi-
mistavat sytokiinit, kuten tuumorinekroositekiji-o. (TNF-0) ja interleukiini-15 (IL-1p),
kithdyttivdat mm. NF-kB-signaalivilitysketjua reseptoriensa vilitykselld, mikd johtaa im-
muunijdrjestelmdn voimakkaampaan aktivaatioon. Ndma sytokiinit voivat paikallisten tu-
lehduksen oireiden liséksi aiheuttaa systeemisid oireita, kuten kuume ja yleinen sairauden-
tunne (Dantzer 2001). Sen sijaan esimerkiksi tulehdusta hillitsevét sytokiinit, kuten inter-
leukiini-10 (IL-10), vdhentdvdt immuunijdrjestelmin toimintaa ja herkkyyttd tulehdusta
voimistaville sytokiineille (Banchereau ym. 2012). [Interleukiini-6 (IL-6) ei ole selkeésti
tulehdusta lisddva eikd vdhentdvd, mutta se voi muokata tulehdusvastetta vasteena eri stres-

sitekijoihin (Pedersen 2012, Rohleder ym. 2012).

Nykykasityksen mukaan liikunta voi aiheuttaa akuutin tulehdusreaktion kaltaisen sytokii-
nien vapautumisen verenkiertoon, mutta pddosa téstd aiheutunee supistuvan lihaksen endo-
kriinisesta toiminnasta. Poikkijuovainen lihas tuottaa supistuessaan para- ja endokriinisesti
aktiivisia peptidejd eli myokiineja. Liikunnan aikana lihas on pééasiallinen sytokiinien
tuottava kudos eikéd esimerkiksi valkosoluissa ole todettu vastaavanlaista sytokiinituotan-
non lisdysté (Starkie ym. 2001). Myokiineja on useita, ja niilld arvellaan olevan tirked teh-
tavd lilkkunnan terveysvaikutusten vailittdjind. Myokiinit esimerkiksi sédételevit energia-
aineenvaihduntaa rasituksen aikana ohjaten maksan, rasva- ja lihaskudoksen yhteistyotd
(Pedersen 2012). Lisédksi ne vaikuttavat kehon energiankulutukseen levossa (Bostrom ym.

2012). Pedersen ym. (2012) ovat my®ds esittdneet, ettd liikunnan terveyshyodyt voivat joh-



tua myokiinivélitteisestd tulehduksen hillitsemisestd ja tulehduksen vastaisesta vaikutuk-

sesta.

Parhaiten tunnettu myokiini on téll4 hetkellda IL-6. Kohonnut lihassyyn siséinen kalsiumpi-
toisuus, happiradikaalien lisddntynyt muodostuminen ja vdahentynyt lihaksen glykogeenipi-
toisuus lisddvit [L-6:n tuotantoa lihaksessa (Allen ym. 2010, Fischer ym. 2004, Keller ym.
2001, Zembron-Lacny ym. 2010). Raskaassa, suuria lihasryhmid kuormittavassa liikun-
nassa plasman IL-6-pitoisuus voi kohota jopa 100-kertaiseksi (Fischer ym. 2004, Peake
ym. 2005). Palautumisen myo6ti pitoisuus laskee ldhtotasolle. Lepopitoisuus voi sdédnndlli-
sen harjoittelun myo6td laskea ja my0s rasitusvasteen aikaansaamiseksi tarvitaan suurempi
kuormitus (Croft ym. 2009, Fischer ym. 2004, Lira ym. 2009, Rosa Neto ym. 2009, Sorich-
ter ym. 2006). IL-6 vaikuttaa reseptorinsa vilitykselld aktivoiden adenosiinimonofosfaatti-
riippuvaisen proteiinikinaasin (AMPK) ja fosfoinositidi-3-kinaasin (PI3K) ohjaamia sig-
naalivilitysketjuja (Al-Khalili ym. 2006, Carey ym. 2006, Kelly ym. 2004). Pddasiassa
ndiden signaalivilitysketjujen avulla IL-6 sdételee kehon energia-aineenvaihduntaa, tuleh-

dustilaa seka lihaksen kasvua (Pedersen 2012).

Myokiinien lisdksi liikunta vaikuttaa valkosolujen tuottamiin tulehdusta vdhentdviin eli
anti- ja tulehdusta lisdéviin eli pro-inflammatorisiin sytokiineihin (kuten TNF-a, IL-18, IL-
10 ja interleukiini- I-reseptoriantagonisti IL-1ra), moniin kasvutekijoihin (esimerkiksi kas-
vuhormoni ja insuliininkaltainen kasvutekijia-1 1GF-1) seki adipokiineihin (kuten leptiini).
Lihas ei yleensd tuota systeemiseen verenkiertoon havaittavia médrid pro-inflammatorisia
sytokiineja, mutta voi myokiinien vélitykselld muokata valkosolujen toimintaa ja sytokii-
nituotantoa (Nieman ym. 2006, Zaldivar ym. 2006). Tottumattomuus rasitukseen voi olla
tulehdusta lisdédvan vasteen syynd (Sorichter ym. 2006). Yleensi liikunnan, sekd akuutin
ettd sddnnollisen, vaikutus tulehduksellisiin sytokiineihin on kuitenkin vdhdisempi kuin IL-
6-tasoon (Piers ym. 2011, Starkie ym. 2003, Starkie ym. 2001). IL-6 voi lisitd anti- ja vi-
hentdd pro-inflammatoristen sytokiinien tuotantoa (Keller ym. 2004, Starkie ym. 2003).
Tulehduksellisten sytokiinien merkitys liikunnan ja lihaksen toiminnan kannalta on episel-
va. Esimerkiksi TNF-a:lla tiedetddn olevan katabolinen vaikutus lihaskudoksessa (Bach
ym. 2013, Degens 2010), ja se voi liittyd lihaksen visymiseen (Hardin ym. 2008). Toisaal-
ta TNF-a aktiivisuuden lisdéntyminen voi liittyd aikaiseen sopeutumisreaktioon rasituksen

jélkeen (Karagounis ym. 2010).



Kuten lihassyyt, rasvasolut ovat endokriinisesti aktiivisia. Tunnetuin adipokiini on leptiini,
joka viestittdd hypotalamusta elimiston energiavarantojen tilasta ja energiatasapainosta.
Hypotalamuksen vilitykselld leptiini vaikuttaa esimerkiksi kylldisyyden ja nélén tuntee-
seen, perusaineenvaihduntaan, kasvuun ja lisddntymistoimintoihin (Dardeno ym. 2010,
Myers ym. 2008). Leptiini vaikuttaa myos rasvakudoksen, maksan ja haiman toimintaan
anoreksigeenisesti lisdten energiankulutusta, rasvahappojen oksidaatiota, sympatikotonusta
ja insuliiniherkkyyttd (Dardeno ym. 2010). Sdidnndllinen liikunta vdhentdd leptiinipitoi-
suutta ainakin, jos kehon rasvapitoisuus vdhenee (de Oliveira ym. 2010, Keller ym. 2005,
Yasari ym. 2009). Myo6s akuutti energiavajaus ja raskas liikuntasuoritus viahentivit leptii-

nin plasmapitoisuutta (Bouassida ym. 2010).

IGF-1 on maksan ja lihaksen tuottama kasvuhormonin vaikutuksia vélittivd anabolinen
hormoni. Varsinkin voimaharjoittelun yhteydessi aktivoituva kasvuhomoni ja IGF-1 sig-
naalivilitysketju muokkaa lihaskudosta ja edesauttaa lihasten kasvua. Tarkeimmait IGF-1:n
solunsisdiset vaikutuskohteet ovat proteiinisynteesid kithdyttdvd mTOR (engl. mammalian
target of rapamycin) proteiinikompleksia aktivoivat ja proteolyyttisid FoxO (engl. fork-
head box protein O) transkriptiotekijoitd estivét proteiinikinaasi B (PKB)-perheen prote-
tinikinaasit (Coffey ja Hawley 2007). Liikunnan aikana IGF-1:n aktiivisuus voi lisddntya
my0s insuliininkaltaista kasvutekijid sitovan proteiini-3:n (IGFBP-3) hajotessa, mika voi
olla suojamekanismi katabolisilta reaktioilta raskaan liikunnan aikana (Elloumi ym. 2005).
Plasman IGF-1-pitoisuuden ja liikkunnan yhteys ei kuitenkaan ole selked. Paikallisesti vai-
kuttava IGF-1 voi olla tirked osa normaalia rasitukseen sopeutumista, vaikka liikunnan

yhteydessd IGF-1-plasmapitoisuuden muutosta ei havaittaisikaan (Nindl ja Pierce 2010).

2.2 Sytokiinit kuormituksen merkkiaineina

IL-6, TNF-a ja leptiini ovat tutkituimpia kuormittumisen arviointiin mahdollisesti kédytet-
tavid sytokiineja. IL-6 ja sen spesifinen reseptori ovat jopa saaneet aikaan oman ylikuomit-
tumisteoriansa. Robson ym. (2003) esittivét, ettd IL-6-tuotanto ja sen biologinen aktiivi-
suus voivat liittyd ylikuormittumisen patofysiologiaan. Teoriaa tukevia 16ydoksid on kui-
tenkin niukasti ja IL-6:n, kuten muidenkin sytokiinien, merkitys urheilijan kuormittumisen

ja palautumistilan arvioinnissa on vield kyseenalainen (Jurimae ym. 2011).



10

Plasman kohonnut IL-6-lepopitoisuus on liitetty ylikuormittumiseen viittaaviin oireisiin
ailemmissa tutkimuksissa (Main ym. 2009, Main ym. 2010, Robson-Ansley ym. 2007).
Pitkdaikaiseen IL-6-pitoisuuden kohoamiseen voi liittyd immuunijérjestelmén aktivaatio ja
paikallinen tai systeeminen héiri0 sen toiminnassa (Smith 2000). Lisd4ntynyt IL-6-eritys ja
herkistyminen IL-6:n vaikutuksille saattaa myds liittyd ylikuormittumisoireyhtymén kehit-
tymiseen palautumattomuuden pitkittyessd (Robson 2003, Robson-Ansley ym. 2007). Eri
stressitekijoiden aiheuttamat fysiologiset muutokset (kuten veri-aivoaidakkeen lipdisevyy-
den lisddntyminen) ja liukoisten IL-6-reseptorien lisddntyminen voimistavat IL-6:n kes-
kushermostovaikutuksia mahdollisesti aiheuttaen ylikuormitusoireita (Banks 2005). Lihak-
sen endokriinisid ominaisuuksia ylikuormittumisen yhteydessé ei ole vield tutkittu, mutta
Jurimae ym. (2010) esittivit, ettd ylikuormittuneilla havaittu kohonnut IL-6-rasitusvaste
voi johtua energiatasapainon héiriostd ylikuormituksen seurauksena (vdhentynyt lihaksen
glykogeenipitoisuus ja aliravitsemus). Toisaalta kasvanut IL-6-rasitusvaste voi liittyd myds
palautumiseen ja suorituskyvyn paranemiseen harjoittelun jélkeen eiké se siten ole viltta-

mittd spesifinen ylikuormittumisen merkkiaine (Maestu ym. 2010).

Tulehdusta voimistavien sytokiinipitoisuuksien muutos rasituksessa voi liittyd urheilijan
herkkyyteen sairastua yldhengitystieinfektioihin (Cox ym. 2007), mikéd saattaa my0s olla
merkittdvd ylikuormitusoireyhtymén riskitekija (Meeusen ym. 2013). Eniten huomiota
tulehduksellisista sytokiineista liikkunnan ja ylikuormittumisen suhteen on saanut TNF-a.
Sen on todettu olevan yhteydessid ylikuormitusoireisiin urheilijoilla (Main ym. 2009, Main
ym. 2010), ja sen tiedetddn aiheuttavan lihasoireita, kuten heikkous ja kipu (Coffey ym.
2009, Degens 2010, Hardin ym. 2008). Toisaalta yhteys voimistuneen TNF-o-
rasitusvasteen ja suorituskyvyn paranemisen kanssa on myds havaittu (Maestu ym. 2010).
Siksi TNF-a, kuten IL-6, voi enneminkin olla luonnollinen osa rasitukseen sopeutumista
kuin merkki ylikuormittumisesta. Toisaalta urheilijan ylikuormitukseen mahdollisesti liit-
tyvét lihasvauriot ja negatiivinen energiatase voivat nostaa TNF-a-pitoisuutta, mutta ndyttd

on timénkin teorian suhteen puutteellinen (Jurimae ym. 2011).

Leptiini ja muut adipokiinit ovat myos olleet ylikuormitustutkimuksen kohteina. Plasman
leptiinipitoisuus laskee hetkellisesti, jos kuormitus ja ennen kaikkea energiankulutus on
riittdvan suuri (Bouassida ym. 2010). Raskaaseen harjoitteluun voi liittyd pitempiaikainen
leptiinipitoisuuden lasku (Ramson ym. 2008, Ramson ym. 2012). Osa tastd laskusta selit-

tynee rasvakudoksen vdhenemiselld (Jurimae ym. 2003), mutta urheilijoilla plasman leptii-
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nipitoisuuden vaihteluun vaikuttanevat my6s muut jatkuvaan kuormitukseen liittyvét teki-
jat (Ishigaki ym. 2005). Taéméin vuoksi leptiini on IL-6:n ja TNF-a:n ohella mahdollisesti
kuormituksen muutoksiin reagoiva merkkiaine, mutta vield ei ole riittdvad ndyttod siitd,

ettd sen avulla voitaisiin seurata urheilijan kuormitusta ja palautumistilaa (Jurimae ym.

2011).
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3 TUTKIMUKSEN TAVOITE

Téssé tutkielmassa oli tarkoitus tutkia sytokiinien yhteyttd urheilijan ylikuormittumiseen ja
sitd seuraavaan uupumistilaan, fyysiseen suorituskykyyn ja palautumiseen. Lisdksi selvi-
timme sytokiiniaineenvaihdunnan ja detraining-efektin vilisid yhteyksid. Tarkoitus oli sel-
vittdd, tapahtuuko sytokiiniaineenvaihdunnassa plasmasta mitattavissa olevia patofysiolo-
gisia ja/tai sopeutumiseen liittyvid muutoksia ylikuormittumistilassa tai palautumisen ja

suorituskyvyn parantamiseen tdhtddvén harjoittelun aikana.
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4 AINEISTO JA MENETELMAT

Vaikeasti ylikuormittuneet urheilijat urheilulajista ja sukupuolesta riippumatta toimivat
koehenkildind. Tutkimukseen osallistui 7 ylikuormittunutta urheilijaa ja 10 tervettd urheili-
jaa verrokeiksi. Urheilijoita rekrytoitiin maanlaajuisesti mainostamalla urheilulehdissa,
urheiluliitoissa, tiedottamalla urheilijoita hoitavia lddkéreitd ja liikuntalddketieteen keskuk-
sia. Kaikilla tutkimukseen valituilla urheilijoilla oli kansallisen tason kilpailukokemusta yli

kaksi vuotta.

Tutkimus on hyvéksytty Kuopion yliopistollisen sairaalan eettisessé toimikunnassa. Salas-
sapitovelvollisuutta ja tietosuojaa koskevia sdddoksid noudatettiin tutkimusta suoritettaes-
sa. Tutkimushenkil6iltd on pyydetty kirjallinen suostumus ennen testejd ja osallistuneilla

on ollut mahdollisuus keskeyttdé tutkimus milloin tahansa.

Ylikuormitusdiagnoosin kriteerit olivat: 1) urheilijalla oli selittiméton suorituskyvyn lasku
ja uupumus, joka oli jatkunut useista viikoista useisiin kuukausiin, 2) urheilija todettiin
muutoin terveeksi kliinisessd tutkimuksessa sekd useiden laboratoriomittausten ja fysiolo-
gisten testien avulla, 3) urheilijalla oli ylikuormitukseen sopiva harjoitushistoria (viimeisen
10 kuukauden aikana asteittain lisdtty harjoittelun teho ja méaéré seka urheilija oli koettanut
jatkaa harjoittelua oireiden ilmaannuttua), 4) palautumattomuus jatkui yli kolme viikkoa
kestineestd levosta tai kevennetystd harjoittelusta huolimatta. Kliinisten tutkimusten tueksi

urheilijoita ja valmentajia haastateltiin ja urheilijoiden harjoituspdivékirjat tarkastettiin.

Urheilijoita seurattiin 12 kuukautta ja heille suoritettiin alkumittausten lisidksi mittauksia 6
ja 12 kuukauden kuluttua tutkimuksen alusta. Ylikuormittuneet osallistuivat mittauksiin
myds 1 kuukauden kuluttua tutkimuksen alusta. Urheilijoiden paino ja kehonkoostumus
mitattiin jokaisella tutkimuskerralla InBody 3.0-bioimpedanssilaitteella (Biospace, Korea)
ja pituus ensimmdiselld kerralla (taulukko 1). Ylikuormittuneiden harjoittelua rajoitettiin
tutkimuksen alussa (korkeintaan kolme tuntia kdvelyé/viikko) ja valvottua harjoittelua li-

sattiin vahitellen palautumisen edetessd. Verrokkiryhma jatkoi normaalia harjoitteluaan.

Urheilijoiden suorituskykyd mittaavat testit suoritettiin jokaisella mittauskerralla. Fyysisti

suorituskykyd mittaavat spiroergometriatestit suoritettiin Kilpa- ja huippu-urheilun tutki-
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muskeskuksessa (KIHU) Jyvaskyldssd. Urheilijoilta méddritettiin jokaisella mittauskerralla
maksimisyke ja maksimaalinen hapenottokyky (HR ja VO2max, taulukko 1). Urheilijoille
suoritettiin lukuisia muita testejd ja mittauksia, mutta niiden tuloksia ei hyddynnetd suo-
raan tissé tydssd (mm. autonomisen hermoston toimintakoe, aivojen serotoniiniaktiivisuus
ja syddmen rytmin autonominen vaihtelu) (Hynynen ym. 2006, Tanskanen ym. 2010, Uusi-

talo ym. 2006).

Taulukko 1. Urheilijoiden pituus, paino, rasvaprosentti (Rasva%), maksimaalinen hapenot-

tokyky (VO2max) ja maksimisyke (HR) tutkimuksen aikana.

Ryhma Aika Pituus Paino Rasva% VO2max HR

Verrokki 0 171.1£2.1 64.9£1.9 15.6£2.3 58.4+3.1 189.7+£3.9
6 64.4t1.9 16.9+£3.8 61.742.9 183.7+5.6
12 64.5+1.9 15.6+2.8 60.5£2.7 182.8+6.1

Ylikuormittunut 0 176.7£3.4 71.6£3.9 17.243.2 54.6+4.7 191.6£2.0

6 74.8+3.0 15.9+2.1 56.9£5.4 191.5+£2.5

12 75.0£2.6 19.6+6.5 56.15+8.0 189.6+1.3

Pituus = cm

Paino =kg

Rasva% =%
VO2max = ml/kg/min
HR = 1/min

Kaikilla mittauskerroilla urheilijoilta otettiin laskimoverindyte kyynérlaskimosta ennen
spiroergometriatestid ja testin jdlkeen. Plasma erotettiin verestd sentrifugaation jdlkeen ja
sdilottiin -80 C°:n lampotilassa analysointiin asti. TNF-a, IL-1ra, IL-6, IL-10, leptiini ja
IGF-1 maédéritettiin plasmasta ELISA-menetelmailld valmistajan ohjeen mukaan (IL-6, TNF-
a, IL-1B: Sanquin Reagents, Amsterdam, Alankomaat ja IL-1ra, IL-10, leptiini, IGF-1:
R&D Systems, Minneapolis, USA).

Aineiston tilastollinen testaus tehtiin IBM SPSS 19.0.0-ohjelmalla (IBM Corporation,
USA). Lineaarinen sekamalli valittiin ensisijaiseksi menetelméksi. Ryhmad, aika, ja suku-

puoli asetettiin muuttujiksi kaikkiin malleihin ja rasvaprosentti ndiden liséksi leptiinimal-
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leihin. Parivertailut tehtiin ilman monitestauskorjausta. Jidnnostermien jakauma tarkistet-
tiin silmdméadardisesti histogrammeista ja QQ-kuvaajista sekd varianssi kuvaajasta, johon
laskettiin jadnnostermi vastaan ennustetut arvot. Koska jddnnostermin jakauma ei ollut
normaalijakauman mukainen, IL-6, IL-10 ja IGF-1 analysoitiin non-parametrisia testeja
kayttden (Kruskal-Wallisin testi ja Wilcoxonin testi). Leptiinin lepopitoisuuden testaa-
miseksi kdytettiin logaritmimuunnosta. Pearsonin korrelaatiot laskettiin normaalisti jakau-
tuneille muuttujille ja Spearmanin korrelaatiot muille. Korrelaatiokerroin (r) on ilmoitettu
tarvittaessa tekstissd. Tulokset esitetdidn muodossa keskiarvo + keskiarvon keskivirhe. P-

arvo alle 0.05 tulkitaan tilastollisesti merkittavaksi.

S TULOKSET
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Ylikuormittuneista urheilijoista vain kolme pystyi harjoitteleman suunnitellusti ensimmai-
sen kuukauden jilkeen. Ylikuormittuneiden VO2max laski ensimmaéisen kuukauden aikana
(taulukko 1, p=0.032), mutta muita merkittavid muutoksia hapenottokyvyssa tai maksimi-
sykkeessd havaittu tutkimuksen aikana kummassakaan ryhmaissi. Kaksi ylikuormittunutta
jai pois tutkimuksesta puolen vuoden jéilkeen ja yksi yhdeksidn kuukauden jélkeen yli-
kuormitusoireiden pahenemisen vuoksi. Muut urheilijat palautuivat ainakin osittain vuoden
aikana kliinisen tutkimuksen, suorituskyvyn kehityksen ja urheilijoiden haastattelun perus-

teella.

VO2max nousi yhtd urheilijaa lukuun ottamatta kaikilla ylikuormittuneilla urheilijoilla
seurannan aikana verrattuna ldhtotasoon. Urheilija, jonka oireisto paheni tutkimuksen ai-
kana, oli ainoa, jolla VO2max laski jokaisen mittauksen vililld. Kahdella urheilijalla to-
denndkdisesti harjoittelemattomuus aiheutti pienen laskun hapenottokyvyssd viimeisen
kuuden kuukauden aikana. Lisdksi yhdelld urheilijalla oireet eivdt helpottaneet, mutta

VO2max nousi tasaisesti.

IL-6-pitoisuus kohosi maksimaalisen spiroergometriatestin aikana molemmissa ryhmissé
lukuun ottamatta ensimmaéistd mittausta, jossa verrokkiryhmissd ei havaittu IL-6-
pitoisuuden muutosta liitkunnassa (kuva 1, p<0.050). Ylikuormittuneilla IL-6-vaste liikun-
taan kasvoi tutkimuksen aikana, enimmikseen ensimmadisen kuuden kuukauden aikana
(kuva 1, p=0.011). Vasteen kasvu korreloi VO2max-kasvun kanssa viimeisen kuuden kuu-
kauden aikana, kun ryhmaét yhdistettiin (r=0.792, p=0.001). Liikunta lisdsi myos IL-1ra-
pitoisuutta verrokeissa kuuden ja 12 kuukauden mittauksessa ja ylikuormittuneissa tutki-
muksen alussa (taulukko 2, p<0.050). TNF-a-pitoisuus kasvoi liikkunnan aikana verrokeilla
joka mittauksessa ja ylikuormittuneilla kuuden ja 12 kuukauden mittauksissa (kuva 2,
p<0.050). TNF-a-vaste rasitukseen siis kasvoi ylikuormittuneilla (kuva 2, p=0.019). IL-1p-
pitoisuus kasvoi liikunnassa vain ylikuormittuneilla ja IL-10 vastaavasti vain verrokeilla
(taulukko 2, p<0.050). Mainittujen sytokiinien lepopitoisuudet eivdt eronneet ryhmien vi-

lilld eivitkd muuttuneet tutkimuksen aikana kummassakaan ryhmassa.

Kuva 1. IL-6-pitoisuus nousi rasituksessa ylikuormittuneilla joka mittauksessa ja vaste
kasvoi tutkimuksen aikana (p<0.050).
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Kuva 2. TNF-a-pitoisuus nousi rasituksessa ja rasitusvaste kasvoi ylikuormittuneilla
seurannan aikana (p<0.050)
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Kuva 3. Leptiinipitoisuus oli ylikuormittuneilla matalampi, kun sukupuoli ja rasvaprosentti
huomioitiin (p<0.050). Rasitus ei vaikuttanut leptiinitasoon.
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Leptiinipitoisuus oli levossa matalampi ylikuormittuneilla kuin verrokeilla (kuva 3,
p<0.050). Leptiinipitoisuus levossa ei muuttunut tutkimuksen aikana kummassakaan ryh-
misséd. Leptiinipitoisuus levossa korreloi negatiivisesti IL-6-lepopitoisuuden kanssa mo-
lemmissa ryhmissd (verrokit: =-0.415, p=0.044, ylikuormittuneet: r=-0.393, p=0.039).
Leptiinin lepopitoisuus korreloi liséksi negatiivisesti maksimaalisen hapenottokyvyn kans-
sa verrokeilla (r=-0.718, p=0.019), mutta ei ylikuormittuneilla. Liikunta ei vaikuttanut lep-

tiinipitoisuuteen kummassakaan ryhmassa.

IGF-1-pitoisuus viheni rasituksessa ylikuormittuneilla kuuden ja 12 kuukauden mittauksis-
sa (kuva 4, p<0.050), kun taas verrokeilla ei havaittu muutosta. Lepopitoisuus pysyi mo-
lemmissa ryhmissd samana tutkimuksen ajan. Ensimmaiisessd mittauksessa ylikuormittu-
neilla ei havaittu muutosta IGF-1-pitoisuudessa rasituksen aikana, mutta se johtunee yh-

destd poikkeavan suuresta vasteesta (+395 pg/ml).

Kuva 4. IGF-1-pitoisuus laski ylikuormittuneilla rasituksessa (p<0.050), mutta
kontrolliryhmissa rasituksella ei ollut vaikutusta.
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Taulukko 2. IL-1B-, IL-1ra- ja IL-10-pitoisuudet ennen ja jdlkeen maksimaalisen polku-

pyoOrdergometritestin.
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Ryhmai Aika IL-1B IL-1ra IL-10
Verrokki 0 Ennen 59.52+13.90 158.01+10.97 236.94+49.67
Jéilkeen 48.26+17.15 159.90+15.61 260.17+56.63*
6 Ennen 61.53+14.87 164.74+17.21 231.12+457.24
Jéilkeen 49.72+14.89 204.48+27.90* 297.88+56.63*
12 Ennen 53.28+13.68 154.81+14.61 255.33+£71.27
Jéilkeen 53.16£15.19 183.25+14.17* 300.46+80.85*
Ylikuormittunut 0 Ennen 35.59+19.05 167.94+13.50 213.46+62.81
Jélkeen 49.25+14.47* 197.99+13.50* 254.234+70.00
6 Ennen 56.50+17.36 160.94+£7.03  201.18+50.20
Jélkeen 49.25+14.47* 191.88+£12.82 247.28+63.68
12 Ennen 57.92+23.55 162.24+11.34 151.17434.06
Jélkeen 65.89+83.85* 174.98+16.90 156.734+34.25

Ennen = pg/ml levossa.

Jélkeen = pg/ml ergometritestin jalkeen.

*Ennen ja jdlkeen pitoisuuksien vélilld on tilastolli-

sesti merkittiva ero (p<0.050).

6 POHDINTA
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Ylikuormittuneilla urheilijoilla todettiin verrokkeja matalampi leptiinipitoisuus levossa ja
negatiivinen IGF-1-vaste rasitukseen, jotka voivat liittyd urheilijoiden pitkdaikaiseen yli-
kuormittumiseen ja uupumiseen. Tulehduksellisten sytokiinien pitoisuudet eivdt eronneet
ryhmien vililld levossa eivdtkd rasituksen yhteydessd. Lisdksi IL-6- ja TNF-a-
rasitusvasteet kasvoivat ylikuormittuneilla tutkimuksen aikana mahdollisesti kuvastaen

palautumista ja toisaalta harjoittelemattomuutta.

Leptiinin lepopitoisuus oli ylikuormittuneilla keskimédrin matalampi jokaisessa mittauk-
sessa. Harjoittelun mééréan lisiédminen on aiemmissa tutkimuksissa liitetty leptiinipitoisuu-
den laskuun, mutta yleensid kehonkoostumus on muuttunut samanaikaisesti (Jurimae ym.
2003, Ramson ym. 2012). Tutkielmassani urheilijoiden rasvaprosentin ei todettu eroavan
ryhmien vililld eikd rasvaprosentissa havaittu muutoksia tutkimuksen aikana. Toisaalta
urheilijoiden matala rasvaprosentti ja yleensd matala leptiinipitoisuus eivit valttimatta
reagoi rasituksen lisddntymiseen samanaikaisesti (Ishigaki ym. 2005). Matala leptiinitaso
voi kertoa my0s hyvésti fyysisestd suorituskyvystd samalla, kun kehonkoostumus on otettu
huomioon (Bobbert ym. 2012). On siis todennékoistd, ettd kehon rasvapitoisuuden vihe-
nemisen lisdksi rasituksen lisddminen vaikuttaa itsendisesti tai muiden mekanismien kautta
urheilijoiden lepiinitasoon (Bouassida ym. 2010, Jurimae ym. 2011). Edelleenkdin emme
kuitenkaan pysty osoittamaan, voimmeko hyddyntia leptiinid ylikuormittumisen ja urheili-
jan palautumistilan arvioinnissa, koska osa muutoksista liittynee myds normaaliin harjoit-

teluun sopeutumiseen.

Leptiinitason todettiin laskevan urheilijoilla vasteena kolmen viikon tehostettuun harjoitte-
luun, mutta pitoisuuden lasku korjaantui viikossa, kun urheilijat palasivat normaaliin har-
joitteluunsa (Ramson ym. 2008, Ramson ym. 2012). Tutkimuksessamme leptiinitaso ei
muuttunut ylikuormittuneilla urheilijoilla vuoden seurannan aikana, vaikka heiddn yhtd
koehenkil6d lukuun ottamatta todettiin kliinisen tutkimuksen, haastattelun ja suoritusky-
kymittausten avulla vidhintdén osittain palautuneen tutkimuksen lopussa. Tdmédn vuoksi
leptiinin lepopitoisuus ei vaikuta kayttokelpoiselta ylikuormittumistilan tai palautumisen
seurantaan ainakaan sen jilkeen, kun tila on ehtinyt kehittyd. Toisaalta osa urheilijoista on
edelleen voinut kirsid ylikuormitustilasta ja jatkuva palautumattomuustilanne on voinut
heijastua matalana leptiinipitoisuutena myds tutkimuksen lopussa. Leptiinivaste litkuntaan
oli vihdinen molemmissa ryhmissé, mik4 voi johtua liian lyhytkestoisesta kuormituksesta,

jota testissd hyodynnettiin (Bouassida ym. 2010).
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IL-6-pitoisuus ennen ja jilkeen litkunnan korreloi negatiivisesti leptiinitasoon. IL-6-tason
nousu litkunnassa liittynee energia-aineenvaihdunnan kiihtymiseen tai glykogeenivarasto-
jen ehtymiseen (Pedersen 2012). Toisaalta myos leptiinitason pieneneminen voi merkita
lisddntynyttd energia-aineenvaihduntaa ja rasvahappojen vapautumista rasvakudoksesta

(Bouassida ym. 2010, Jurimae ym. 2011). Tdmén vuoksi korrelaatio on looginen.

IGF-1-pitoisuus laski ylikuormittuneilla urheilijoilla litkunnassa. Vain muutamissa aiem-
missa tutkimuksissa on kuvattu negatiivinen IGF-1-rasitusvaste terveissd urheilijoissa
(Koistinen ym. 1996, Vislocky ym. 2008). Vaikka plasman IGF-1-pitoisuuden ja sen muu-
tosten merkitys akuutin litkunnan vaikutusten arvioinnissa on ristiriitainen, IGF-1-
pitoisuuden lasku voi kertoa litkunnan katabolisesta vaikutuksesta ylikuormittuneissa ur-
heilijoissa (Frystyk 2010). IGF-1 saattaa myos liittyd akuutin litkunnan mielihyvaa tuotta-
vaan vaikutukseen (Llorens-Martin ym. 2010). Siksi negatiivinen IGF-1-rasitusvaste voi
liittyd ylikuormitusoireiden patofysiologiaan. Vastoin meidén 10ydoksidmme, Elloumi ym.
(Elloumi ym. 2005) raportoivat, ettd IGF-1-pitoisuuden sijaan rasituksen jilkeen véhenty-
nyt IGFBP-3-pitoisuus liittyi vdsymyksen tunteeseen urheilijoilla eli néyttd IGF-1-

rasitusvasteen ja ylikuormitusoireiden vilisestd yhteydesti on vield heikko.

IGF-1-lepopitoisuuden on todettu laskevan jo muutaman péivin tehoharjoittelujakson yh-
teydessd ainakin, jos energiatasapaino on negatiivinen (Alemany ym. 2008). Tutkielmassa-
ni IGF-1-pitoisuus levossa ei liittynyt ylikuormitukseen eikd pitoisuudessa havaittu muu-
toksia tutkimuksen aikana. IGF-1-lepopitoisuuden lasku liittyneekin 1dhinnd lyhytaikaiseen
kovaan harjoitteluun ainakin, jos energiasaanti on samalla puutteellista (Nemet ym. 2004).
Liikunnan tehon ja energiansaannin lisdksi esimerkiksi ruokavalion valkuaisainepitoisuus

voi vaikuttaa IGF-1-tasoon (Alemany ym. 2008).

Aikaisemmin samasta aineistosta on raportoitu, ettei plasman proteiinikarbonyylipitoisuus
noussut rasituksessa ylikuormittuneilla urheilijoilla, vaikka merkittivd nousu havaittiin
verrokeissa (Tanskanen ym. 2010). Proteiinikarbonyylit heijastavat lisddntynyttd proteii-
nien hapetusta, joka puolestaan johtuu lisddntyneestd happiradikaalien muodostumisesta.
Happiradikaalit voivat olla merkittdvd osa esimerkiksi poikkijuovaisen lihaksen uudel-
leenmuokkausta (Powers ym. 2011). Verrokeissa liikunnan aikana tapahtuva IGF-1-

pitoisuuden muutos korreloi voimakkaasti proteiinikarbonyylein muutokseen (r=0.733;
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p=0.025). Tama viittaa myds sithen, ettd akuutin liikunnan vaikutus on voinut olla yli-

kuormittuneilla ennemmin katabolinen kuin anabolinen.

Tutkielmassani plasman tulehduksellisten sytokiinien pitoisuudet eivét eronneet tilastolli-
sesti merkittdvésti ryhmien vililld. Aiemmissa tutkimuksissa havaittu korrelaatio lyhytai-
kaisen ylikuormittumisen ylikuormitusoireiden (visymys, huono rasituksensietokyky, mie-
lialaoireet) ja IL-6- sekd TNF-a-pitoisuuksien vililld (Main ym. 2009, Main ym. 2010,
Robson-Ansley ym. 2007) ei siis ole ndhtévissi jo kehittyneessd ylikuormitusoireyhtymas-
sd. Siitd huolimatta IL-1B-pitoisuus nousi rasituksessa ylikuormittuneilla, kun taas IL-10
pysyi ennallaan. Main ym. (2010) havaitsivat, ettd korkea IL-1B- ja matala IL-10-taso lii-
kunnan jéilkeen kahdeksan viikon tehoharjoittelujakson jélkeen korreloi urheilijoiden ko-
kemien masennuksen, stressin ja visymyksen tunteiden kanssa. Kyseisesséd tutkimuksessa
ei kuitenkaan osoitettu tilastollisesti merkittdvid muutoksia ndissé sytokiineissa ja kaikki
koehenkilot kykenivét parantamaan suorituskykyédédn tdméan suhteellisen lyhyen harjoittelu-
jakson aikana. Silti meidin tuloksiemme mukaan on kuitenkin mahdollista, ettd IL-1B- ja
IL-10-rasitusvasteet voivat olla yhteydessd ylikuormitusoireisiin. On myds esitetty, ettd
sairauden ja viasymyksen tunteiden lisdksi tulehdusta tukeva tai epitasapainoinen sytokii-
nivaste rasitukseen voi liittyd urheilijoiden lisdéntyneeseen yldhengitystietulehdusriskiin
(Cox ym. 2007). Toisaalta Gleeson ym. (Gleeson ym. 2013) péittelivit neljdn kuukauden
tehoharjoittelujakson péétteeksi, ettd lisddntyneet yldhengitystietulehdukset liittyivét li-
sadntyneeseen IL-10-tuotantoon. Heidédn mukaansa se voi aiheuttaa immuunipuolustus;jar-
jestelmin vajaatoiminnan ja siten lisddntyneen sairastumisriskin. Kuitenkaan lyhyt harjoit-
telujakso ei valttdméttd lisdd sairastumisriskid vaikka se vaikuttaisi tulehduksellisten syto-
kiinien tasoihin (Nieman ym. 2013). Tdmén vuoksi emme voi tehdd tarkkoja johtopéaatok-
sid, voiko sairastumisherkkid, ylikuormitusriskissa olevia urheilijoita tunnistaa sytokiinien
avulla (Meeusen ym. 2013).

IL-6- ja TNF-o-rasitusvasteet voimistuivat tutkimuksessamme ylikuormittuneilla urheili-
joilla etenkin ensimmdisten kuuden kuukauden aikana. Néiden vasteiden kasvu on aiem-
min yhdistetty harjoittelun jilkeiseen suorituskyvyn nousuun (Maestu ym. 2010). My0s
pelkdstian lisddntynyt harjoittelu voi nostaa IL-6-rasitusvastetta (Ramson ym. 2008). Kos-
ka palautumisnopeus ja siten harjoitteluun palaaminen vaihteli tutkimuksemme koehenki-
l6iden vililld, emme havainneet tilastollisesti merkittdvdid maksimaalisen hapenottokyvyn
paranemista. Kuitenkin havaitsimme positiivisen korrelaation IL-6-rasitusvasteen voimis-

tumisen ja hapenottokyvyn paranemisen vélilld. Voi olla, ettd voimistuneet vasteet liittyvét
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osin palautumiseen ja uudelleen aloitetun harjoittelun myo6td tapahtuvaan energia-
aineenvaihdunnan sopeutumiseen (Pedersen 2012) sekd osin harjoittelemattomuuteen

(Rethmane ym. 2013, Sorichter ym. 2006).

Tutkimustamme ja I6yddstemme tulkintaa rajoittavat pieni otoskoko, joka johtuu todellisen
ylikuormitusoireyhtymén harvinaisuudesta. Liséksi kolme ylikuormittunutta urheilijaa
jattaytyi pois tutkimuksesta ennen seurannan paittymistd. Urheilijoiden palautumisnopeus
ja siten harjoittelun mééra vaihtelivat huomattavasti, ja siksi yksildiden ja ryhmien véliset
vertailut eivit ole suoraviivaisia. Sekd miehid ettd naisia oli mukana tutkimuksessa, vaikka
sukupuolten vilisid eroja sytokiiniaineenvaihdunnassa on osoitettu (Edwards ym. 2006,
Glaser ym. 2010, Vislocky ym. 2008). Urheilijoilla ndma erot eivit vilttimattd ole merkit-
tavid (Gleeson ym. 2011). Tarkkaa harjoittelun méaréé tai tehoa ei ole pystytty arvioimaan
seurannan aikana, mikd my0s hankaloittaa 10ydosten tulkintaa, vaikka urheilijoiden palau-
tumistila arvioitiin jokaisessa mittauksessa polkupyordergometritestin, haastattelun ja klii-
nisen tutkimuksen perusteella. Liséksi kdytetty maksimaalinen polkupyordergometritesti ei
vélttdmattd ole ollut riittdvd kestoltaan ja kuormittavuudeltaan aiheuttamaan muutoksia

esimerkiksi leptiinipitoisuudessa (Bouassida ym. 2010).

Johtopaitoksend toteamme, ettd ylikuormitusoireyhtyma liittyi verrokkeja matalampaan
leptiinipitoisuuteen levossa ja negatiiviseen IGF-1-rasitusvasteeseen, mutta palautuminen
ei vaikuttanut kumpaankaan niistd. Tulehdukselliset sytokiinit eivét selkeésti liittyneet
ylikuormitukseen, mutta poikkeavat rasitusvasteet voivat mahdollisesti olla osallisena yli-
kuormitusoireyhtymin patofysiologiassa. IL-6- ja TNF-a-rasitusvasteet kasvoivat ylikuor-
mittuneilla heijastaen todennédkdisesti sekd palautumista, uudelleen harjoittelun aloittamista

ettd tutkimuksen alun harjoittelemattomuutta.
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