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TIIVISTELMÄ 
 

Leena Kiviaho, 2004. Fyysinen aktiivisuus ja metabolinen oireyhtymä 55–74-vuotiailla 
miehillä ja naisilla. Liikuntafysiologian pro gradu – tutkielma. Jyväskylän yliopisto, lii-
kuntabiologian laitos. 75 s. 
 
Metabolinen oireyhtymä (MBO) lisää riskiä sairastua sydän- ja verisuonisairauksiin se-
kä diabetekseen. Liikunnalla voidaan ehkäistä sairastavuutta. Tämän tutkimuksen tar-
koituksena oli tutkia fyysisen aktiivisuuden sekä metabolisen oireyhtymän ja sen osate-
kijöiden välisiä yhteyksiä 55–74-vuotiailla miehillä ja naisilla.  

Tutkimukseen osallistui 1642 Kuopion väestörekisteristä satunnaisotannalla valittua 
koehenkilöä (800 miestä ja 842 naista). Koehenkilöiltä mitattiin paastotilassa veren glu-
koosi (GLU), triglyseridit (TG), HDL-kolesteroli, verenpaine ja vyötärönympärys, ja he 
vastasivat liikuntakyselyyn. Metabolinen oireyhtymä (MBO) määriteltiin NCEP:n (Na-
tional Cholesterol Education Program) mukaan; jos koehenkilöllä on vähintään kolme 
seuraavista riskitekijöistä, hänellä on MBO: vyötärönympärys miehet (m) > 102 cm, 
naiset (n) > 88 cm; TG ≥ 1,71 mmol/l; HDL m < 1,04 mmol/l, n < 1,29 mmol/l, veren-
paine ≥ 130/80 mmHg tai verenpainelääkitys, GLU ≥ 6,1. Liikuntakyselyn perusteella 
laskettiin henkilön liikuntakerrat, liikuntaan käytetty aika ja fyysisen aktiivisuuden ai-
heuttama energiankulutus viikossa, sekä eriteltiin kevyen, kohtalaisen raskaan ja ras-
kaan liikunnan osuudet. Koehenkilöt jaettiin viiteen ryhmään fyysisen aktiivisuuden pe-
rusteella ja eroja ryhmien sydän- ja verisuonisairauksien riskitekijöiden määrien välillä 
tarkasteltiin yksisuuntaisella varianssianalyysillä. 

Tuloksissa todettiin, että MBO oli 29,2 %:lla koehenkilöistä. Liikuntasuosituksen (≥ 
180 min kohtalaisen raskasta tai erittäin raskasta liikuntaa viikossa) saavutti 37,0 % 
miehistä ja 25,2 % naisista. Henkilöt, joilla oli MBO harrastivat merkitsevästi vähem-
män liikuntaa kuin henkilöt, joilla ei ollut MBO:ta. Ero havaittiin erityisesti kohtalaisen 
raskaan liikunnan kestossa (ei MBO: 134 min/vko vs. MBO: 87 min/vko, p < .001), lii-
kuntakerroissa (2,8 kertaa/vko vs. 2,1 kertaa/vko, p < .001) ja energiankulutuksessa 821 
kcal/vko vs. 627kcal/vko, p < .001). Fyysisen aktiivisuuden ja riskitekijöiden määrän 
välillä oli merkitsevä trendi siten, että mitä vähemmän henkilö harrasti liikuntaa, sitä 
useampi riskitekijä hänellä oli. Erityisen selvä yhteys oli teholtaan vähintään kohtalai-
sen raskaaseen liikuntaan käytetyn ajan kohdalla (miehet ja naiset: p < .001). Liikun-
tasuosituksesta jääneillä esiintyi 1,6 kertaa useammin MBO:ta ja heillä oli merkitsevästi 
suurempi TG-pitoisuus (m: 1,44 mmol/l vs. 1,26 mmol/l, p < .001; n: 1,35 mmol/l vs. 
1,24 mmol/l, p <.05) ja vyötärönympärys (m: 101,5 cm vs. 96,4 cm, p < .001; n: 89,8 
cm vs. 86,5 cm, p < .001) kuin liikuntasuosituksen saavuttaneilla. Miehillä myös HDL 
oli merkitsevästi pienempi (p < .05) ja GLU suurempi (p < .05) suosituksesta jääneillä 
verrattuna suosituksen saavuttaneisiin.  

Johtopäätöksenä on, että fyysinen aktiivisuus ja erityisesti kohtalaisen raskas ja ras-
kas liikunta ovat yhteydessä MBO:n ja sen osatekijöiden esiintyvyyteen 55–74-
vuotiailla miehillä ja naisilla siten, että mitä enemmän henkilö harrastaa liikuntaa, sitä 
vähemmän hänellä on MBO:n osatekijöitä. Miehillä yhteydet olivat selvemmät kuin 
naisilla. Vähäinen liikunta oli merkitsevästi yhteydessä suureen vyötärönympärykseen 
ja TG-pitoisuuteen. Liikuntaa suositellaan MBO:n ehkäisyyn ja hoitoon, mutta jatkotut-
kimuksia tarvitaan sopivien liikuntamuotojen ja -annosten löytämiseksi. Tämän hetki-
sen tiedon perusteella yleinen terveysliikuntasuositus, vähintään 30 minuuttia päivässä 
vähintään kohtalaisesti rasittavaa liikuntaa useimpina päivinä viikossa, on sopiva.  

 
Avainsanat: metabolinen oireyhtymä, fyysinen aktiivisuus 
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LYHENTEET 
 

ACSM  = American College of Sports Medicine 

BMI = Body mass index, painoindeksi 

CDC  = Centers for Disease Control and Prevention 

GLUT-4 = Glukoosinkuljettajaproteiini, Glucose transporter 4 

HDL = High density lipoprotein 

MET = Perusaineenvaihdunnan monikerta, Multiple of resting metabolic rate;  

MOB = Metabolinen oireyhtymä, Metabolic Syndrome 

NCEP = National Cholesterol Education Program  

TG = Triglyseridi  

VLDL = Very low density lipoprotein 

VO2max = Maksimaalinen hapenottokyky 

WHO = Maailman terveysjärjestö, World Health Organization,  
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1 JOHDANTO 
 

Säännöllinen liikunta on yhteydessä muun muassa pienentyneeseen riskiin sairastua se-

pelvaltimotautiin, verenpainetautiin, aivohalvaukseen, osteoporoosiin, eräisiin syöpä-

tauteihin sekä diabetekseen. Lisäksi liikunnan harrastaminen ja hyvä fyysinen suoritus-

kyky ovat yhteydessä pienentyneeseen kuolleisuusriskiin. (esim. Lissner ym. 1996; 

Erikssen 2001; Gregg ym. 2003.) Hyväkuntoisilla henkilöillä on keskimäärin vähem-

män sydän- ja verisuonisairauksien riskitekijöitä kuin huonokuntoisilla. Hyvä- ja huo-

nokuntoisilla, joilla on yhtä monta riskitekijää, kuolleisuus on vähäisempää hyväkuntoi-

silla verrattuna huonokuntoisiin. Vähäistä fyysistä aktiivisuutta ja huonoa hengitys- ja 

verenkiertoelimistön suorituskykyä voidaan verrata tupakoinnin, korkean kolesterolipi-

toisuuden ja korkean verenpaineen aiheuttamiin riskeihin. (Blair ym. 1996.) Mekanis-

meja, joilla fyysinen aktiivisuus voi pidentää elinikää ja vähentää sairastavuutta, on 

useita. Liikunnan harrastamisella on positiivisia vaikutuksia mm. veren rasva-arvoihin 

(Durstine ym. 2001), veren hyytymiseen liittyviin tekijöihin (Womack ym. 2003), glu-

koosiaineenvaihduntaan, insuliiniherkkyyteen (Borghouts & Keizer 1999), verenpainee-

seen (Whelton ym. 2002), autonomisen hermoston toimintaan, sydämen toimintaan, ve-

risuonten endoteelin toimintaan ja vastustuskykyyn (Erikssen 2001). Tässä työssä termit 

fyysinen aktiivisuus ja liikunta ovat synonyymejä ja niillä tarkoitetaan töissä tai vapaa-

ajalla tehtyä lihastyötä, joka aiheuttaa lisääntyneen energiankulutuksen.  

 

Metabolinen oireyhtymä (MBO) on joukko sydän- ja verisuonisairauksien riskitekijöitä, 

joista tyypillisiä ovat keskivartalolihavuus, insuliiniresistenssi, kohonnut triglyseridipi-

toisuus, matala HDL-kolesterolipitoisuus ja jatkuva tulehdustila. Metabolinen oireyh-

tymä johtaa usein diabeteksen tai sydän- ja verisuonitautien puhkeamiseen ja lisää niistä 

johtuvaa kuolleisuutta. (Reilly ym. 2003.) Esimerkiksi riski sairastua diabetekseen on 5-

9 kertaa suurempi henkilöillä, joilla on metabolinen oireyhtymä, kuin henkilöillä, joilla 

sitä ei ole (Laaksonen ym. 2002a). Sepelvaltimotaudista johtuva kuolleisuus oli 3,6 ker-

taa, muista sydän- ja verisuonisairauksista 3,2 kertaa ja muista syistä johtuva kuollei-

suus 2.3 kertaa todennäköisempää miehillä, joilla oli metabolinen oireyhtymä kuin mie-

hillä, joilla sitä ei ollut (Lakka 2003). Mitä useampi sydän- ja verisuonisairauksien riski-

tekijä henkilöllä on, sitä suurempi on myös kuolleisuusriski, joka kasvaa lähes lineaari-

sesti riskitekijöiden lukumäärän kanssa (Ford 2004).  
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Suurin osa länsimaisesta väestöstä ei saavuta liikuntasuosituksia (Hawkins ym. 2004), 

ja on todennäköistä, että tulevaisuudessa metabolisen oireyhtymän ja sitä seuraavien 

sydän- ja verisuonisairauksien, diabeteksen ja ennenaikaisen kuolleisuuden esiintyvyys 

lisääntyy. Yleinen liikuntasuositus on ACSM (American College of Sports Medicine) ja 

CDC (Centers for Disease Control) ohje, joka kehottaa aikuisia ihmisiä liikkumaan koh-

talaisesti kuormittavalla tasolla vähintään 30 minuuttia päivässä useimpina, mieluiten 

kaikkina päivinä viikossa (Pate ym. 1995). Tämä suositus tähtää hyvään terveyteen ja 

poikkeaa hieman fyysisen kunnon parantamiseen annetuista suosituksista (ACSM 

1998). 

 

Liikuntatieteissä on ollut käytössä epidemiologis-tilastollinen lähestymistapa fyysisen 

aktiivisuuden ja sen vaikutusten arvioimiseksi suurilla joukoilla. Tällöin koehenkilöt 

elävät täysin normaalisti ja heidän liikuntatottumuksiaan ja terveyttään arvioidaan 

yleensä kyselytutkimuksilla. Aikaisemmissa tutkimuksissa liikunnallisesti aktiivisilla on 

havaittu olevan vähemmän sydän- ja verisuonisairauksien riskitekijöitä kuin liikuntaa 

harrastamattomilla ja liikuntaharjoittelun on todettu pienentävän riskiä saada metaboli-

nen oireyhtymä (Blair ym. 1996; Katzmarzyk ym. 2003). Suurin osa aikaisemmista tut-

kimuksista on tehty miehillä. Vähäisen liikunta-aktiivisuuden ja huonon suorituskyvyn 

on havaittu olevan yhteydessä metabolisen oireyhtymän esiintyvyyteen (esim. Laakso-

nen 2002b; Lakka 2003) ja harjoittelun on todettu vähentävän sitä (esim. Katzmarzyk 

ym. 2003).   

  

Tämä tutkimus on osa alkavan monivuotisen liikuntaharjoittelututkimuksen perusmitta-

uksia. Tarkoituksena on tutkia metabolisen oireyhtymän, sen osatekijöiden ja fyysisen 

aktiivisuuden välisiä yhteyksiä 55–74-vuotiailla kuopiolaisilla miehillä ja naisilla. Ta-

voitteena on selvittää käsityksiä liikunnan ja metabolisen oireyhtymän välisistä yhteyk-

sistä suomalaisilla miehillä ja saada uutta tietoa naisten osalta.  
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2 METABOLINEN OIREYHTYMÄ 
 

 

2.1 Metabolisen oireyhtymän määritelmä 

 

Metabolisella oireyhtymällä tarkoitetaan eräiden sydän- ja verisuonisairauksiin sekä 

diabetekseen liittyvien riskitekijöiden kasautumista. Näitä riskitekijöitä ovat vyötäröli-

havuus, korkea triglyseridipitoisuus, pieni HDL-pitoisuus, kohonnut verenpaine, insu-

liiniresistenssi, heikentynyt glukoosinsieto, tulehdustila ja veren hyytymistekijöiden 

määrän kasvu. (Grundy ym. 2004a.)  

 

Metabolisen oireyhtymän diagnoosissa on käytössä muutamia erilaisia määritelmiä. Eri-

laisia tilastomenetelmiä, etenkin faktorianalyysiä hyväksi käyttäen on määritelty muut-

tujia, jotka keskimäärin parhaiten kuvaavat metabolisen oireyhtymän ja sitä seuraavien 

sairauksien ja kuolleisuuden esiintyvyyttä. Tässä luvussa esitellään NCEP:n (National 

Cholesterol Education Program, 2002) ja WHO:n (World Health Organization, Maail-

man terveysjärjestö 1999) määritelmät metaboliselle oireyhtymälle.  

 

Tällä hetkellä ei ole olemassa yhtenäistä ja yleisesti hyväksyttyä tapaa määrittää meta-

bolinen oireyhtymä. Siihen liittyvistä tekijöistä insuliiniresistenssi ja vyötärölihavuus 

ovat ratkaisevia tekijöitä oireyhtymän kehittymiselle. Taulukoissa 1 ja 2 on esitetty 

NCEP:n ja WHO:n määritelmät metaboliselle oireyhtymälle. WHO suosittelee tarkkaa 

insuliiniresistenssin mittaamista tai glukoosirasituskoetta, jotka paljastavat hyvin häiriöt 

insuliiniaineenvaihdunnassa. NCEP taas mittaa paastoglukoosin, mikä on epätarkempi 

insuliiniresistenssin ilmaisija, mutta toisaalta mittaus helpompi ja edullisempi suorittaa. 
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TAULUKKO 1. Metabolisen oireyhtymän määritelmä NCEP:n (2002) mukaan. Jos potilaalla 

on vähintään kolme seuraavista riskitekijöistä, on hänellä metabolinen oireyhtymä. 

Riskitekijä Määritelmä 

- Keskivartalolihavuus  

o miehet  

o naiset 

- Triglyseridit 

- HDL-kolesteroli 

o miehet  

o naiset 

- Verenpaine 

- Paastoglukoosi 

Vyötärönympärys 

> 102 cm 

> 88 cm 

≥ 1,71 mmol/l (150 mg/dl)  

 

< 1,04 mmol/l (40 mg/dl) 

< 1,29 mmol/l (50 mg/dl) 

≥ 130/85 mmHg 

≥ 6,1 mmol/l (110 mg/dl) 

 

 

TAULUKKO 2. Metabolisen oireyhtymän määritelmä WHO:n (1999) mukaan. Henkilöllä kat-

sotaan olevan metabolinen oireyhtymä, jos hänellä on insuliiniresistenssi ja vähintään kaksi 

muuta riskitekijää. 

Riskitekijä Määritelmä 

- Diabetes mellitus tai 

- Heikentynyt glukoosin sieto ja/ tai  

- Insuliiniresistenssi  

 

Lisäksi vähintään kaksi seuraavista: 

- verenpainelääkitys tai kohonnut verenpaine 

- kohonnut veren triglyseridipitoisuus 

- pieni veren HDL-pitoisuus  

o miehet  

o naiset 
- BMI tai  

- keskivartalolihavuus: vyötärö-lantiosuhde 

o miehet  

o naiset 

- albuminuria; virtsan albumiinin eritys tai  

- albumiini-kreatiniinisuhde 

 

≥ 140/90 mmHg 

≥ 1,7 mmol/l (≥ 150 mg/dl) 

 

< 0,9 mmol/ l (35 mg/dl) 

< 1,0 mmol/l (39 mg/dl)  

> 30 kg/m2 

 

> 0,9 m 

> 0,85 m 

≥ 20 µg/min 

≥ 30 mg/g 



 10

2.2 Metabolinen oireyhtymä ja sen esiintyvyys 

 

Kukin metabolisen oireyhtymän osatekijä eli yksittäinen sydän- ja verisuonisairauksien 

riskitekijä yksin lisää riskiä sairastua sydän- ja verisuonisairauksiin, ja useiden riskiteki-

jöiden esiintyminen yhdessä lisää riskiä edelleen (Ford 2004). MBO johtaa usein myös 

aikuistyypin diabeteksen syntyyn (Laaksonen ym. 2002a; Grundy ym. 2004a). Lisäksi 

metabolisen oireyhtymän on havaittu lisäävän riskiä sairastua sydän- ja verenkiertoeli-

mistön sairauksiin sekä lisäävän näistä sairauksista johtuvaa kuolleisuutta (Isomaa ym. 

2001; Lakka ym. 2002; Ninomiya ym. 2004). Metabolisen oireyhtymän syinä pidetään 

lihavuutta, fyysistä inaktiivisuutta, ravintotottumuksia ja perinnöllisiä tekijöitä (NCEP 

2002; Minehira & Tappy 2002). Koska nyky-yhteiskunnassa ylipaino on lisääntynyt ja 

fyysisen aktiivisuuden harrastamisen määrä vähentynyt, myös metabolisen oireyhtymän 

esiintyvyys on suuri monissa maissa. Taulukossa 3 on esitetty tuloksia metabolisen oi-

reyhtymän esiintyvyydestä eri maissa. Suomalaisilla keski-ikäisillä miehillä metabolista 

oireyhtymää on mitattu esiintyvän määritystavasta riippuen 8,8 % - 24,9 % (Lakka ym. 

2002; Laaksonen 2002a). Yhdysvaltalaisväestössä metabolinen oireyhtymä oli 24 % yli 

20-vuotiaasta väestöstä ja vanhemmilla ikäluokilla enemmän siten, että 50-vuotiasta yli 

30 prosentilla ja 60-vuotiailla yli 40 prosentilla väestöstä oli metabolinen oireyhtymä. 

(Ford ym. 2002). Koska metabolisen oireyhtymän määrittämiselle on erilaisia tapoja, 

myös sen esiintyvyys voi vaihdella eri tutkimuksissa. Erilaisilla metabolisen oireyhty-

män mittaustavoilla voidaan saada hyvinkin erilaisia tuloksia, mikä pitää ottaa huomi-

oon tuloksia arvioitaessa. NCEP:n (2002) ja WHO:n (1999) määritelmät metaboliselle 

oireyhtymälle on esitetty seuraavassa kappaleessa.  
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 TAULUKKO 3. Metabolisen oireyhtymän esiintyvyys poikkileikkaustutkimusten mukaan.  

 Mittausaika Populaatio Määritystapa  Esiintyvyys 

Ford ym. 2002 

USA 

1988–1994 8814 yli 20-v. miestä 

ja naista 

NCEP 24 %* 

Ford & Giles 2003 

USA 

1988–1994 8608 yli 20-v. miestä 

ja naista 

NCEP   

WHO 

23,9 %* 

25,1 %* 

Lakka ym. 2002 

Suomi 

1984–1989 1209 42- 60 v. miestä NCEP   

WHO 

8,8 %  

14,2 % 

Laaksonen ym. 

2002a 

Suomi 

1988–1989 

 

1992–1993 

958 suomalaista 42–

64-v. miestä 

 + 4v. (n = 1005) 

NCEP   

WHO  

NCEP   

WHO 

11,4 %  

22,0 %   

13,7 % 

24,9 % 

Kim. ym. 2004 

Korea 

1998 2731 yli 25-v. miestä 

3416 naista 

mukaeltu 

NCEP 

22.1 % - 28,6 % 

27,8 % 

Hulthe ym. 2000 

Ruotsi 

? 391 58-v. miestä WHO 16 % 

Santos ym. 2004 

Portugali  

? 1436 aikuista miestä 

ja naista 

NCEP 14,5 %* 

Balkau ym. 2003 

Ranska 

? 30–67v. 

2109 miestä 

2184 naista 

 

NCEP  

NCEP 

 

10 % - 16 % 

7 % - 11 % 

Aguilar-Salinas 

ym. 2004 Meksiko 

? 2,158 20–69-v. 

miestä ja naista 

NCEP 

WHO 

26.6 %* 

13.61%* 

Further study… 

2002 Kiina 

? 27,739 35–64-v. 

miestä ja naista 

? 13.3 % 

* Sovitettu väestön ikäjakauman mukaisesti vastaamaan esiintyvyyttä koko väestössä.  

? Ei tietoa. 

 

 

2.3 Metabolisen oireyhtymän ehkäisy ja hoito 

 

Metabolisen oireyhtymän patogeneesi on vielä epäselvä, mutta ympäristötekijät kuten 

ravinto ja fyysinen aktiivisuus yhdessä perinnöllisten tekijöiden kanssa näyttävät vai-

kuttavat metabolisen oireyhtymän kehittymiseen (Laaksonen ym. 2002a). Myös pieni 
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syntymäpaino lisää metabolisen oireyhtymän riskiä (Laaksonen ym. 2003). Insuliini-

resistenssi ja sitä seuraava hyperinsulinemia ovat keskeisiä oireyhtymän kehittymisessä. 

Aikaisemmin metabolisesta oireyhtymästä onkin käytetty myös nimeä insuliiniresis-

tenssioireyhtymä ja syndrooma X. Kuviossa 1. on esitetty tapoja, joilla eri riskitekijät 

ovat yhteydessä toisiinsa. Yhteydet ovat monimutkaisia, eikä kaikkia vaikutustapoja 

tunneta. Insuliiniresistenssi vaikuttaa useisiin muihin metabolisen oireyhtymän tekijöi-

hin ja se voi johtaa heikentyneeseen glukoosinsietoon ja diabeteksen puhkeamiseen. 

Hyperinsulinemia voi johtaa muuttuneeseen veren lipidiprofiiliin lisäämällä triglyseridi- 

ja VLDL-kolesterolipitoisuuksia veressä. Plasman suuri vapaiden rasvahappojen pitoi-

suus on tärkeä insuliiniresistenssiin johtava tekijä. Myös matala HDL-

kolesterolipitoisuus on yhteydessä insuliiniresistenssiin, mutta sen vaikutusmekanisme-

ja ei tunneta. Insuliiniresistenssi vaikuttaa myös glukoosin käyttöön ja muodostumiseen 

elimistössä. (Minehira & Tappy 2002.) 

RAVINTO, FYYSINEN AKTIIVISUUS, PERIMÄ

VYÖTÄRÖLIHAVUUS INSULIINIRESISTENSSI

Pieni syntymäpaino

HYPERINSULINEMIA
Vapaat rasvahapot ↑

•Sympaattisen               
hermoston 
aktiivisuus ↑
•Suolan 
kertyminen ↑

KOHONNUT VERENPAINE

Häiriöt endoteelin
toiminnassa

TG ↑

HDL↓

Tulehdus

 
KUVIO 1. Metabolisen oireyhtymän riskitekijöiden välisiä yhteyksiä. 

 

Palaniappan ym. (2004) tutkimuksessa metabolisen oireyhtymän kehittymistä ennusti 

parhaiten suuri vyötärönympärys. Naisista, joilla vyötärön ympärys oli vähintään 89 

cm, 43 prosentille kehittyi metabolinen oireyhtymä viiden vuoden seuranatajakson ai-

kana. Naisilla, joilla vyötärönympärys oli alle 89 cm, vain 9 prosentille kehittyi metabo-
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linen oireyhtymä. Vastaavasti miehillä, joilla vyötärön ympärys oli vähintään 102 cm, 

46 prosentille kehittyi metabolinen oireyhtymä ja miehillä, joilla vyötärön ympärys oli 

alle 102 cm, 12 prosentille kehittyi metabolinen oireyhtymä. Muita metabolista oireyh-

tymää ennustavia tekijöitä tässä tutkimuksessa olivat pieni HDL-pitoisuus ja suuri pro-

insuliinipitoisuus. Aikaisemmissa tutkimuksissa metabolisen oireyhtymän kehittymistä 

on ennustanut mm. korkea paastoinsuliinipitoisuus (Liese ym. 1997).  

 

Pieni syntymäpaino ennustaa metabolisen oireyhtymän kehittymistä. Sikiön aliravitse-

mus saattaa johtaa pysyviin muutoksiin elimistön endokriinisessä toiminnassa ja vaikut-

taa aineenvaihduntaan myös aikuisiässä. Suomalaisilla ei-diabeettisilla keski-ikäisillä 

miehillä tehdyssä tutkimuksessa havaittiin, että miehillä, jotka olivat syntyessään laiho-

ja, oli korkeampi paastoinsuliini- ja -glukoosipitoisuus sekä yli kaksinkertainen toden-

näköisyys metaboliseen oireyhtymään, kuin miehillä, jotka eivät olleet laihoja syntyes-

sään. (Laaksonen ym. 2003.) 

 

Metabolinen oireyhtymä lisää riskiä sairastua diabetekseen ja sydän- ja verenkiertoeli-

mistön sairauksiin (Grundy ym. 2004a) ja siksi oireyhtymän ehkäiseminen ja hoitami-

nen on tärkeää. Hoidossa voidaan ottaa kaksi näkökulmaa: voidaan yrittää puuttua joko 

metabolisen oireyhtymän syihin kuten ylipainoon, vähäiseen liikunnan harrastamiseen 

ja näihin läheisesti liittyvään insuliiniresistenssiin. Toisena vaihtoehtona on, että puutu-

taan suoraan ilmeneviin riskitekijöihin kuten veren rasvaprofiiliin, verenpaineeseen ja 

verisuonitukosten ehkäisyyn. Vaikka yksittäisiin riskitekijöihin kohdistuvalla lääkityk-

sellä on saatu aikaan hyviä tuloksia, NCEP suosittelee metabolisen oireyhtymän ensisi-

jaisena hoitomuotona painon pudottamista ja fyysisen aktiivisuuden lisäämistä. (NCEP 

2002.)   

 

Hoitomuotoina voidaan käyttää, joko elämäntapamuutoksia tai lääkitystä. Elämänta-

painterventioihin kuuluu usein fyysisen aktiivisuuden lisääminen ja ruokavalio-ohjaus. 

Fyysistä aktiivisuutta lisäämällä voidaan parantaa insuliiniherkkyyttä ja yhdessä sopi-

van energiansaannin kanssa liikunta sopii myös painonhallintaan ja -pudottamiseen. 

Ravinnon laadulla ja määrällä voidaan vaikuttaa insuliiniherkkyyteen, kehonpainoon 

sekä glukoosi-, insuliini- ja kolesterolipitoisuuksiin (Minehira & Tappy 2002).  Henki-

löitä, joilla on metabolinen oireyhtymä, suositellaan syömään yleisten ravintosuositus-

ten mukaan. Tyydyttyneiden rasvojen ja trans-rasvojen, kolesterolin ja yksinkertaisten 
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sokereiden saamista tulisi välttää, kun taas hedelmien, vihannesten ja kokojyvätuottei-

den nauttimista suositellaan. Monityydyttymättömien rasvahappojen osuuden lisäämi-

nen ravinnossa voi olla edullista metabolisen oireyhtymän ehkäisyssä ja hoidossa. 

(Grundy ym. 2004b; Grundy ym. 2002.) 

 

Lääkityksellä voidaan vaikuttaa taustatekijöihin, kuten ylipainoon ja insuliiniresistens-

siin sekä muihin metabolisen oireyhtymän oireisiin, kuten verenpaineeseen ja dyslipi-

demiaan. Ylipainoa voidaan vähentää mm. ruokahalua vähentävillä ja ruoansulatukseen 

vaikuttavilla lääkkeillä ja ääritapauksessa mahalaukun ohitusleikkauksella. (Minehira & 

Tappy 2002.) Insuliiniresistenssin hoitoon voidaan käyttää thiazolidinedion-ryhmän 

lääkkeitä, jotka vaikuttavat positiivisesti myös dyslipidemiaan ja veren hyytymiseen liit-

tyviin tekijöihin (Scott 2003). 

 

Tärkeää metabolisen oireyhtymän hoidossa on sen ehkäisy ja aikainen puuttuminen ris-

kitekijöihin, etenkin insuliiniresistenssiin (Scott 2003). Tässä työssä käsitellään liikunta-

aktiivisuuden merkitystä metabolisen oireyhtymän ehkäisyssä ja hoidossa.  
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3 LIIKUNNAN VAIKUTUS METABOLISEEN 
OIREYHTYMÄÄN JA SEN OSATEKIJÖIHIN 

 

 

Kun tutkitaan fyysisen aktiivisuuden ja liikunnan vaikutuksia, on tärkeä määritellä mil-

laisesta fyysisestä aktiivisuudesta on kyse. Tässä luvussa käsitellään liikunnan vaiku-

tuksia ja yhteyksiä metaboliseen oireyhtymään ja sen osatekijöihin. Tekstissä on viittei-

tä sekä poikkileikkaustutkimuksiin, joissa metabolista oireyhtymää tai sen osatekijöitä 

tutkitaan suhteessa yleiseen liikunta-aktiivisuuteen tai fyysiseen suorituskykyyn, että 

harjoittelututkimuksiin, joista pääpaino on tässä kirjallisuuskatsauksessa aerobista har-

joittelua käsittävissä tutkimuksissa. Voimaharjoittelun vaikutuksista metabolisen oi-

reyhtymän osatekijöihin on myös tehty tutkimusta, mutta näihin tuloksiin ei tässä tutki-

muksessa puututa. Metabolisen oireyhtymän osatekijöihin vaikuttaa fyysisen aktiivi-

suuden lisäksi useita muita tekijöitä. Mm. ravinnon laadulla ja määrällä sekä perinnölli-

sillä tekijöillä on suuri vaikutus veren lipideihin, verenpaineeseen, insuliiniherkkyyteen 

ja lihavuuteen. Muita tekijöitä on usein vaikea kontrolloida tai niiden osuutta on vaikea 

arvioida, mutta liikunnalla on havaittu olevan useita positiivisia vaikutuksia metabolisen 

oireyhtymän hoidossa ja ehkäisyssä. 

 

 

3.1 Liikunta ja metabolinen oireyhtymä 

  

Liikunta-aktiivisuuden ja fyysisen kunnon vaikutuksia ja yhteyksiä useaan sydän- ja ve-

risuonisairauksien riskitekijään samanaikaisesti on tutkittu vähemmän kuin fyysisen ak-

tiivisuuden vaikutuksia yksittäisiin riskitekijöihin. Blair ym. (1996) havaitsivat, että hy-

väkuntoisilla henkilöillä oli vähemmän sydän- ja verisuonitautien riskitekijöitä kuin 

huonokuntoisilla henkilöillä.  

 

Liikunnan harrastamisella on todettu olevan monia positiivisia vaikutuksia metabolisen 

oireyhtymän tekijöihin ja siten fyysisen aktiivisuuden voidaan olettaa vaikuttavan myös 

metaboliseen oireyhtymään. Lakka ym. (2003) tutkivat liikunta-aktiivisuuden, maksi-

maalisen hapenottokyvyn (VO2max) ja metabolisen oireyhtymän välisiä yhteyksiä 1069 

keski-ikäisellä satunnaisotannalla valitulla suomalaisella miehellä. Metabolinen oireyh-
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tymä määritettiin sovelletusti WHO:n suosituksen pohjalta. Metabolinen oireyhtymä 

havaittiin 154 koehenkilöllä (14,4 %). Henkilöillä, joilla oli metabolinen oireyhtymä, oli 

pienempi VO2max ja he harrastivat vähemmän liikuntaa kuin henkilöt, joilla ei ollut me-

tabolista oireyhtymää. Vain vähän vapaa-ajan liikuntaa harrastavilla miehillä (< 3,6 

h/vko) metabolista oireyhtymää esiintyi 64 % useammin kuin ≥ 6,8 h/vko liikuntaa har-

rastavilla miehillä. Vähintään kohtalaisesti kuormittavaa liikuntaa (≥ 4,5 MET) harras-

tavista miehistä vähän liikkuvilla (< 1 h/vko) metabolista oireyhtymää esiintyi 63 % 

useammin kuin ≥ 3,0 h/vko liikkuvilla. Yhteydet säilyivät samanlaisina, kun ikä, tupa-

kointi, alkoholin kulutus ja sosioekonominen status otettiin huomioon, mutta yhteydet 

katosivat, kun painoindeksi (BMI) otettiin huomioon. VO2max:n ja metabolisen oireyh-

tymän riskin välillä oli vahva negatiivinen korrelaatio. Miehillä, joilla VO2max < 29,1 

ml·kg-1 ·min-1 oli 3,4-kertainen ja miehillä, joilla VO2max oli 29,1–35,4 ml·kg-1 ·min-1 oli 

2,8-kertainen todennäköisyys metaboliseen oireyhtymään kuin miehillä, joilla VO2max > 

35,5 ml·kg-1 ·min-1. Tutkimuksen perusteella liikunnan harrastamisen vähyys ja huono 

aerobinen suorituskyky lisäävät todennäköisyyttä saada metabolinen oireyhtymä. Myös 

muissa tutkimuksissa on todettu, että kohtalaisen ja raskaan liikunnan harrastaminen 

(Irwin ym. 2002; Carrol ym. 2000; Rennie ym. 2003), nousevan kuormituksen käve-

ly/juoksumattotestissä maksimin saavuttamiseen kulunut aika (Whaley ym. 1999) ja 

hyvä maksimaalinen hapenottokyky (Carroll ym. 2000) ennustavat pienentynyttä riskiä 

saada metabolinen oireyhtymä. Maksimaalinen hapenottokyky on edellä mainituissa 

tutkimuksissa ilmoitettu millilitroina painokiloa kohti minuutissa. Koska henkilöt, joilla 

on metabolinen oireyhtymä, ovat useimmiten ylipainoisia, pieni maksimihapenotto se-

littyy usein suurella massalla. Maksimihapenottokyky (ml·kg-1 ·min-1) voi kasvaa pel-

kästään painoa pudottamalla, mikä kyseenalaistaa tässä tapauksessa tämän suureen käy-

tön suorituskykyä kuvaavana tekijänä. 

 

Laaksonen ym. (2002b) havaitsivat, että henkilöillä, joilla ei aikaisemmin ollut metabo-

lista oireyhtymää, kohtalaisen ja raskaan liikunnan harrastaminen vähensi myös jatkossa 

riskiä saada metabolinen oireyhtymä. Henkilöillä, jotka harrastivat enemmän kuin kol-

me tuntia liikuntaa viikossa vähintään 4,5 MET teholla, riski metabolisen oireyhtymän 

kehittymiseen oli puolet pienempi kuin henkilöillä, jotka harrastivat vähän tai ei lain-

kaan liikuntaa. Lisäksi on havaittu, että vapaa-ajan liikunta-aktiivisuus ja hyvä hengitys- 

ja verenkiertoelimistön suorituskyky voivat vähentää pienen syntymäpainon aiheutta-

maa riskiä saada metabolinen oireyhtymä (Laaksonen ym. 2003.) 
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Perinnöllisyys tutkimuksessa (HERITAGE Family study) metabolisen oireyhtymän 

esiintyvyys väheni 20 viikon aerobisen harjoittelun jälkeen 16,9 %:sta 11,5 %:iin. Har-

joittelu koostui kolmesta polkupyöräergometriharjoituksesta viikossa (30–50 min 50–75 

% VO2max). Koehenkilöillä, joilla tutkimuksen alussa luokiteltiin olevan metabolinen 

oireyhtymä, 30,5 % ei sitä enää ollut harjoitusjakson lopussa. Niistä koehenkilöistä, 

joilla ei alussa ollut metabolista oireyhtymää, vain neljällä prosentilla todettiin se harjoi-

tusjakson lopussa. Koehenkilöinä tutkimuksessa oli mustia ja valkoisia amerikkalaisia 

17–65-vuotiaita miehiä ja naisia, jotka haettiin ilmoitusten kautta. Mukana ei ollut ver-

tailuryhmää. (Katzmarzyk ym. 2003.)  

 

Watkins ym. (2003) tutkimukseen osallistui 41 henkilöä, joilla oli metabolinen oireyh-

tymä. Koehenkilöt satunnaistettiin kolmeen ryhmään. 30 koehenkilöä osallistui puolen 

vuoden kestävyysharjoitteluohjelmaan, ja 16 heistä osallistui myös painonpudotusryh-

mään ja loput toimivat kontrolleina. Kestävyysharjoittelu oli kävelyä, hölkkää tai pyö-

räilyä 70–80 % teholla sykereservistä 3-4 kertaa viikossa 35 minuuttia kerrallaan, ja li-

säksi alku ja loppuverryttelyt. Harjoittelu ja painonpudotus yhdessä vähensivät veren 

insuliinipitoisuutta ja laskivat kohonnutta verenpainetta miehillä ja naisilla, joilla oli 

metabolinen oireyhtymä. Pelkällä kestävyysharjoittelulla saatiin myös positiivisia tulok-

sia, mutta painonpudotuksen kanssa muutokset olivat suurempia.  

 

Vähäinen liikunta-aktiivisuus ja sitä seuraava huono hengitys- ja verenkiertoelimistön 

suorituskyky ennustavat sekä sydän- ja verisuonisairauksista johtuvaa että yleistä kuol-

leisuutta. Huonon suorituskyvyn osuus on itsenäinen ja vahva, ja sen merkitys on ver-

rattavissa diabetekseen ja muihin sydän- ja verenkiertoelimistön riskitekijöihin. (Wei 

ym. 1999.) Vähäinen fyysisen aktiivisuus ja huono hengitys- ja verenkiertoelimistön 

suorituskyky liittyvät usein metaboliseen oireyhtymään. Niiden merkitys näyttäisi ole-

van erittäin tärkeä metabolisen oireyhtymän kehittymisessä ja onkin ehdotettu, että ne 

laskettaisiin osaksi metabolista oireyhtymää. (Lakka ym. 2003.) Maksimihapenoton 

mittaaminen voisi tulevaisuudessa olla hyvä menetelmä riskiryhmien kartoituksessa.  

 

Tieto liikunnan vaikutuksista metaboliseen oireyhtymään perustuu poikkileikkaustutki-

muksiin ja harjoittelututkimuksiin, jotka eivät ole olleet samanaikaisesti satunnaisotan-

nalla valittuja ja kontrolloituja. Lisätietoa tarvitaan mm. siitä, millainen liikunta olisi pa-

rasta metabolisen oireyhtymän ehkäisyssä ja hoidossa. Liikunnan vaikutuksia metaboli-
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seen oireyhtymään ei ole tutkittu yhtä paljoa kuin liikunnan vaikutuksia yksittäisiin ris-

kitekijöihin. Seuraavissa kappaleissa tutustutaan miten, liikunta vaikuttaa yksittäisiin 

metabolisen oireyhtymän osatekijöihin.  

 

3.2 Liikunta ja lihavuus 

 

Lihavuus on yhteydessä riskiin sairastua sydän- ja verisuonisairauksiin, verenpainetau-

tiin, dyslipidemiaan sekä tyypin 2 diabetekseen. Kun painoindeksi (BMI) ≥ 25, on ky-

seessä ylipaino, ja kun BMI ≥ 30 puhutaan lihavuudesta tai liikalihavuudesta. Lihavien 

määrä kasvaa länsimaissa koko ajan, ja lihavuus aiheuttaa vuosittain noin 300 000 ame-

rikkalaisen kuoleman. (Steinbaum 2004.) Metabolisen oireyhtymän osatekijöistä liha-

vuus ennustaa oireyhtymän kehittymistä parhaiten (Palaniappan ym. 2004).) Suurim-

malle osalle liikalihavista henkilöistä kehittyy insuliiniresistenssi. Perinnölliset tekijät ja 

ympäristö vaikuttavat siihen, millaisia metabolisia ja verenkiertoon liittyviä seurauksia 

lihavuudesta ilmenee. Metabolista oireyhtymää määriteltäessä tulisi miettiä, mikä liha-

vuudessa on ratkaiseva tekijä oireyhtymän kehittymiselle. Lihavuusasteen määrittämi-

seen on käytetty painoindeksin (BMI) lisäksi mm. rasvaprosentin mittaamista, vyötä-

rönympärystä ja vyötärö-lantiosuhdetta. Massaa tai painoindeksiä (BMI) ja kokonaisli-

havuutta (rasvaprosentti) mittaamalla ei voida ennustaa aineenvaihdunnallisia ja veren-

kiertoon liittyviä komplikaatioita kovin hyvin, mutta keskivartalolihavuutta mittaamalla 

saadaan parempia tuloksia. (Reilly & Rader 2003.) Suuri ihopoimujen paksuus ja vyötä-

rönympärys lisäävät sairastavuus- ja kuolleisuusriskiä, kun BMI on vakioitu. (Janssen 

ym. 2004). Keskivartalolihavuuden arvioimisessa NCEP (taulukko 2) käyttää vyötärön 

ympärysmittaa ja WHO (taulukko 3) vyötärö-lantiosuhdetta.  

 

Liikuntaa harrastamattomat henkilöt ovat useammin lihavia kuin vapaa-ajallaan liikun-

taa harrastavat tai henkilöt, joiden työ vaatii fyysistä aktiivisuutta (King ym. 2001). 

Myös suorituskyvyn ja lihavuuden välillä on yhteys siten, että henkilöillä, joilla suori-

tuskyky on kohtalainen tai hyvä, esiintyy vähemmän lihavuutta (rasvaprosentti) ja kes-

kivartalolihavuutta (vyötärönympärys) kuin henkilöillä, joilla on huono suorituskyky 

myös silloin kun BMI on sama. Koska keskivartalolihavuuteen liittyy useita terveysris-
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kejä, liikunta voi vähentää sairastavuutta ja kuolleisuutta nimenomaan keskivartaloliha-

vuutta vähentämällä. (Ross & Katzmarzyk 2003).  
 
Suuri ihopoimujen paksuus ja vyötärönympärys lisäävät sairastavuus- ja kuolleisuusriskiä 

myös silloin, kun BMI on vakioitu. Liikuntaharjoittelulla voidaan tehokkaasti vähentää 

ylipainoa (Ross ym. 2000.), mutta vaikka paino ei vähenisikään, kehonkoostumuksessa 

on havaittu positiivisia muutoksia liikuntaharjoittelun seurauksena. Harjoittelun on ha-

vaittu pienentävän kokonaisrasvamassaa ja vyötärönympärystä (Janssen ym. 2004.) sekä 

sisäelinten ympärillä olevaa rasvaa (Ross ym. 2000), vaikka painoindeksissä ei ole tapah-

tunut muutosta.  

Janssen ym. (2004) vertailivat eroja rasvan määrässä keskiverto- ja huonokuntoisilla 

koehenkilöillä, kun joko painoindeksi (BMI) tai vyötärönympärys olivat samoja. Ve-

denalaispunnituksella mitattu rasvan kokonaismäärä sekä tietokonetomografialla mitatut 

vatsanseudun, ihonalaisen ja sisäelinten ympärillä olevat rasvan määrät olivat pienem-

piä henkilöillä, joilla oli kohtalainen suorituskyky kuin henkilöillä, joilla oli huono suo-

rituskyky, kun BMI oli sama. Kun vyötärönympärys oli sama, parempikuntoisilla hen-

kilöillä rasvan kokonaismäärä ja ihonalaisen rasvan määrä oli pienempi kuin huonokun-

toisilla henkilöillä. Myös sisäelimiä ympäröivän rasvan määrä oli pienempi parempi-

kuntoisilla mustilla naisilla verrattuna huonokuntoisiin mustiin naisiin, kun vyötä-

rönympärys oli sama, mutta miehillä ja valkoisilla naisilla eroja ei havaittu. Aerobinen 

harjoittelu voi siis vähentää kokonaisrasvamäärää ja vatsanseudun rasvan määrää, vaik-

ka painoindeksissä ja vyötärönympäryksessä ei tapahtuisikaan muutoksia. Nämä ovat 

terveydelle edullisia muutoksia, joita ei kuitenkaan havaita perinteisin mittauskeinoin. 

(Janssen ym. 2004.)  

 

Liikunnan harrastaminen ja sitä seuraava hyvä suorituskyky lieventävät siis lihavuuden 

aiheuttamia terveysriskejä (Blair 1996; Ross & Katzmarzyk 2003). Kestävyysharjoittelu 

voi johtaa positiivisiin muutoksiin pienentäen kehonpainoa, vyötärönympärystä ja sisä-

elinten rasvamäärää riippumatta painonmuutoksista, ja voi siten ehkäistä insuliiniresis-

tenssin kehittymistä. Lisäksi kestävyysharjoittelu parantaa hengitys- ja verenkiertoeli-

mistön suorituskykyä, minkä on lihavuudesta riippumatta havaittu vähentävän sairasta-

vuutta ja kuolleisuutta. (Ross ym. 2000). Lihavilla ja lievästi ylipainoisilla henkilöillä, 

joilla on hyvä sydän- ja verisuonielimistön suorituskyky on jopa pienempi kuolleisuus-
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riski, kuin laihoilla henkilöillä, joilla on huono sydän- ja verisuonielimistön suoritusky-

ky (Blair 1996). 

 

3.3 Liikunta ja insuliiniresistenssi 

 

Insuliiniresistenssillä tarkoitetaan insuliinin toiminnan häiriintymistä elimistössä, mikä 

havaitaan usein häiriöinä glukoosiaineenvaihdunnassa. Tarkemmin määriteltynä insulii-

niresistenssi tarkoittaa vähentynyttä glukoosin poistoa verenkierrosta normaaliin verrat-

tuna tietyllä insuliinikonsentraatiolla. Insuliiniherkkyydellä puolestaan tarkoitetaan in-

suliinikonsentraatiota, jolla saavutetaan puolet maksimaalisesta glukoosinottonopeudes-

ta. Kun insuliiniherkkyys paranee, tietyn glukoosinottonopeuden saavuttamiseen tarvit-

tava insuliinikonsentraatio pienenee. Henkilöt, joilla glukoosin sieto on häiriintynyt, tai 

joilla on tyypin 2 diabetes, esiintyy insuliiniresistenssiä. (Ryan 2000.) Liikalihavuus, 

etenkin vyötärölihavuus, johtaa usein insuliiniresistenssin kehittymiseen, mutta insulii-

niresistenssiä voi esiintyä myös normaalipainoisilla henkilöillä. Tällöin kyse on lähinnä 

perinnöllisistä tekijöistä. (Reilly & Rader 2003; Palaniappan ym. 2004.) Insuliiniresis-

tenssiä seuraa yleensä kohonnut veren insuliinipitoisuus, hyperinsulinemia, joka on yh-

teydessä kohonneeseen triglyseridipitoisuuteen ja verenpaineeseen sekä lihavuuteen ja 

pieneen HDL-pitoisuuteen (Goff ym. 2003). Insuliiniresistenssi ennustaa ateroskleroo-

sin kehittymistä riippumatta paastoglukoosista ja veren rasva-arvoista (Reilly & Rader 

2003). 

 

Insuliiniresistenssiä on arvioitu mm. mittaamalla veren glukoosipitoisuutta paaston jäl-

keen sekä glukoosirasituskokeella. Insuliiniresistenssin mittaamiseen kultaisena stan-

dardina on pidetty ”hyperinsulinemic clamp” – menetelmää, mutta sen käyttö vaatii pal-

jon aikaa, insuliini-infuusion ja useita verinäytteitä ja on siten usein epäkäytännöllinen 

suorittaa. (Reilly & Rader 2003.) Insuliiniresistenssin arvioimisessa NCEP (taulukko 1) 

käyttää paastoglukoosin mittaamista, mikä ei välttämättä ole kovin luotettava mittari. 

Henkilöllä voi nimittäin esiintyä insuliiniresistenssiä, vaikka glukoosipitoisuus olisi 

normaali (Reilly & Rader 2003). WHO:n (taulukko 2) mukaan metabolisen oireyhty-

män riskitekijäksi voidaan laskea lääkärin toteama diabetes, häiriintynyt glukoosiai-
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neenvaihdunnan säätely tai ”hyperinsulinemic clamp” – menetelmällä mitattu insuliini-

resistenssi. 

 

Poikkileikkaustutkimuksissa on havaittu, että kestävyysurheilijoilla insuliiniherkkyys 

on parempi verrattuna liikuntaa harrastamattomiin (esim. Hardin ym. 1995). Myös ei-

urheilijoilla sekä kohtalaisen että kovan liikunnan harrastamisen on havaittu olevan po-

sitiivisesti yhteydessä insuliiniherkkyyteen (Mayer-Davis ym. 1998). Insuliiniresistenssi 

lisääntyy yleensä vanhemmalla iällä, mutta kestävyysharjoittelulla sitä voidaan ehkäistä 

(Reaven 2003).  

 

Yksittäinen liikuntakerta, sen tehosta ja kestosta riippuen, voi aiheuttaa muutoksia glu-

koosiaineenvaihdunnassa. Terveillä miehillä yksittäisen liikuntasuorituksen on havaittu 

lisäävän glukoosin ottoa kudoksiin insuliini-infuusion jälkeen ja lieventävän insuliinire-

aktiota glukoosistressikokeessa, mikä voisi kertoa parantuneesta perifeerisestä insuliini-

herkkyydestä. Etenkin luurankolihasten insuliiniherkkyys paranee yksittäisen liikunta-

kerran vaikutuksesta. Myös tyypin 2 diabeetikoilla on havaittu lisääntynyt insuliinilla 

stimuloitu glukoosinotto kuormituksen jälkeen. (Borghouts & Keizer 1999.) 

 

Mekanismeja, joilla yksittäinen liikuntasuoritus voi parantaa insuliiniherkkyyttä. 

Kuormituksen päätyttyä glukoosin pilkkominen glykolyysin kautta vähenee, mutta glu-

koosin kuljetus verenkierrosta kudoksiin säilyy kohonneena, mikä on seurausta paran-

tuneesta glukoosinkuljetuskapasiteetista ja lisääntyneestä veren virtauksesta. Veren vir-

tausnopeus palautuu kuitenkin nopeasti ennalleen (15–45 min). Lihassupistukset lisää-

vät glukoosin ottoa soluihin insuliinin tavoin lisäämällä glukoosinkuljetusproteiinin 

GLUT-4 määrää lihassolukalvolla, mutta kuormituksen päätyttyä määrä palautuu enti-

selleen kahden tunnin kuluessa (Ivy ym. 1999; Borghouts & Keizer 1999.) Lihaksen in-

suliiniherkkyys säilyy kuitenkin kohonneena senkin jälkeen kun GLUT-4-pitoisuus on 

palautunut ja glukoosinotto jatkuu kiihtyneenä tunteja harjoituksen jälkeen. Kuormitus 

voi vaikuttaa kiihdyttävästi insuliinireseptorin signaalireitteihin ja siten parantavan insu-

liiniherkkyyttä. (Kirwan & Jing 2002.) Jos hiilihydraattia on tarjolla, lihaksen glyko-

geenivarastot täyttyvät jopa yli harjoitusta edeltävän tason. (Ivy ym. 1999).  

 

Liikuntaharjoittelun on havaittu parantavan insuliinin toimintaa, mutta se ei näytä vai-

kuttavan glukoosin sietoon terveillä henkilöillä. Sen sijaan henkilöillä, joilla glukoosin-
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sieto on häiriintynyt, riittävän tehokkaalla liikuntaharjoittelulla voidaan saada aikaan 

positiivisia muutoksia. (Ivy ym. 1999.) 

 

Kehonpainon pienenemisen on havaittu olevan yhteydessä parantuneeseen insuliini-

herkkyyteen, ja koska liikunnan avulla voidaan vähentää kehonpainoa ja siten parantaa 

insuliiniherkkyyttä, painonpudotusta ja muutoksia kehon koostumuksessa voidaan pitää 

yhtenä mekanismina insuliiniherkkyyden parantumisella (Ryan 2000.). Toisaalta kestä-

vyysharjoittelu voi parantaa kudosten insuliiniherkkyyttä painon muutoksista ja fyysi-

sen suorituskyvyn muutoksista riippumatta (Ryan 2000; Sato ym. 2003). Muita meka-

nismeja insuliiniherkkyyden paranemiselle voisivat olla glukoosin fosforylaatioon, va-

rastointiin ja hapettumiseen liittyvien entsyymien määrän lisääntyminen, glukoositran-

sportteri GLUT-4-konsentraation kasvu, muutokset lihassolukoostumuksessa, hiusve-

risuonituksen lisääntyminen sekä lisääntynyt verenvirtaus. Kehonkoostumuksen muu-

tosten osuutta muihin mekanismeihin ei tiedetä. (Ryan 2000.) Harjoittelu voi vaikuttaa 

glukoositasapainon säätelyyn myös muilla tavoin kuin luurankolihaksen insuliiniherk-

kyyteen vaikuttamalla. Harjoittelu voi vaikuttaa muun muassa maksan insuliiniherkkyy-

teen, ja harjoittelun on havaittu vähentävän ruokailun jälkeistä glukoosintuottoa mak-

sassa. Harjoittelusta johtuvan ruokailun jälkeisen maksan glukoosintuoton vähenemisen 

merkitys glukoositasapainon säätelyssä on kuitenkin vähäinen verrattuna luurankolihas-

ten lisääntyneeseen glukoosinottoon. (Ivy ym. 1999.) Myös voimaharjoittelun on ha-

vaittu aiheuttavan positiivisia muutoksia glukoosiaineenvaihdunnassa, mutta tämänkään 

taustalla olevia mekanismeja ei tunneta hyvin. Yhdistettyä kestävyys- ja voimaharjoitte-

lua sekä painonpudotusta suositellaan insuliiniresistenssin hoitoon ja ehkäisyyn. (Ryan 

2000.) 

 

3.4 Liikunta ja veren lipidit 

 

Korkea kokonaiskolesterolipitoisuus, pieni HDL-pitoisuus (high density lipoprotein) ja 

suuri triglyseridipitoisuus (TG) ovat yhteydessä ateroskleroosiin ja lisäävät sepelvalti-

motaudin riskiä (Goldberg & Elliot 1987). Metabolista oireyhtymää sairastavalle poti-

laalle veren korkea TG-pitoisuus ja matala HDL-pitoisuus ovat tyypillisiä. Plasman 

LDL-pitoisuus (low density lipoprotein) on usein normaali, mutta LDL-partikkelit ovat 
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usein pienempiä ja tiheämpiä kuin terveillä, mikä saattaa lisätä verisuonikomplikaatioi-

den riskiä. Metabolisessa oireyhtymässä pieni HDL-pitoisuus liittyy usein suureen TG-

pitoisuuteen, mutta potilailla, joilla on insuliiniresistenssi, HDL-pitoisuus on usein pie-

ni, vaikka TG-pitoisuus on normaali. (Reilly & Rader 2003.) Lipidiprofiilin arvioimi-

sessa sekä NCEP (taulukko 2) että WHO (taulukko 3) käyttävät HDL:n ja TG:n mit-

taamista. 

 

Säännöllinen liikunnan harrastaminen voi saada aikaan positiivisia muutoksia lipidipro-

fiilissa sekä henkilöillä, joilla on normaalit veren rasva-arvot että henkilöillä, joilla on 

dyslipidemia. Liikunnalla voidaan useimmiten vaikuttaa HDL- ja triglyseridipitoisuuk-

siin. (TG). Poikkileikkaustutkimuksissa on fyysisesti aktiivisilla usein havaittu pienem-

pi triglyseridipitoisuus ja suurempi HDL-pitoisuus kuin liikuntaa harrastamattomilla. 

Joissakin tutkimuksissa myös kokonaiskolesteroli on ollut pienempi fyysisesti aktiivisil-

la verrattuna vähemmän aktiivisiin. Poikkileikkaustutkimuksista saadun arvion mukaan 

aiemmin liikuntaa harrastamattomat voivat nostaa HDL-pitoisuuttaan 3,5-6 mg/dl (n. 

0,09–0,16 mmol/l) lisäämällä liikuntamääränsä tasolle, jossa energiaa kuluu 1500–2200 

kilokaloria (kcal) viikossa. Triglyseridipitoisuus puolestaan voisi pudota 7-20 mg/dl (n. 

0,08–0,23 mmol/l) samalla rasitustasolla. Liikuntaharjoittelu ei yleensä vaikuta koko-

naiskolesteroli- ja LDL-kolesterolipitoisuuteen, mutta joissakin tutkimuksissa ne ovat 

laskeneet hieman. HDL-kolesterolipitoisuuden on havaittu nousevan harjoittelun seura-

uksena miehillä ja naisilla ja TG-pitoisuuden laskevan miehillä. Muutokset ovat yleensä 

olleet suuruusluokkaa HDL: 2-3 mg/dl, (n. 0,05–0,08 mmol/l) ja TG: 8-20 mg/dl (n. 

0,09–0,16 mmol/l) ja ne on useimmiten havaittu, viikoittaisen energiankulutuksen ylit-

täessä 1200 kcal/vko. (Durstine ym. 2001.) Liikuntaharjoittelulla näyttäisi olevan posi-

tiivinen vaikutus etenkin HDL2 -kolesteroliin, joka pystyy kuljettamaan tehokkaasti ras-

vaa pois verisuonen seinämiltä, ja joka siten pienentää ateroskleroosin riskiä (Goldberg 

& Elliot 1987).  

 
Harjoittelua seuraavien positiivisten muutosten taustalle on ehdotettu mm. rasva-

aineenvaihduntaan liittyvien entsyymiaktiivisuuksien muutoksia. Harjoittelun on havait-

tu lisäävän muun muassa lipoproteiinilipaasiaktiivisuutta (LPLa) lihaksessa ja rasvaku-

doksessa sekä lesitiinikolesteroliasyylitransferaasiaktiivisuutta (LCATa). Suuri LPL-

aktiivisuus on yhteydessä pienentyneeseen TG-pitoisuuteen ja kohonneeseen HDL-

pitoisuuteen. LCAT taas on entsyymi, joka edistää HDL:n muodostumista.  (Grandjean 
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ym. 2001; Goldberg & Elliot 1987.) Liikunnan harrastamista usein seuraavat positiiviset 

muutokset lipidipitoisuuksissa saattavat kuitenkin johtua osin akuuteista metabolisista 

muutoksista yksittäisen kuormituksen jälkeen eivätkä niinkään pidempiaikaisesta har-

joitusadaptaatiosta. (Gill & Hardman 2003; Grandjean ym. 2000.) Kuten harjoittelun, 

myös yksittäisen kuormituksen on havaittu pienentävän kokonaiskolesteroli-, LDL-, ja 

triglyseridipitoisuuksia sekä lisäävän HDL-pitoisuutta sekä LPL- ja LCAT-

aktiivisuuksia (Grandjean ym. 2000). Harjoittelusta johtuvat muutokset entsyymiaktii-

visuuksissa ja triglyseridikonsentraatiossa ovat todennäköisesti seurausta muutoksista 

kehonkoostumuksessa (Goldberg & Elliot 1987).  

 

Matala HDL-pitoisuus ja korkea TG-pitoisuus ovat usein yhteydessä toisiinsa ja niihin 

liittyy usein myös keskivartalolihavuus. HDL-pitoisuus voi kuitenkin olla pieni, vaikka 

TG ja paino olisivat normaalit. Henkilöillä, joilla pienen HDL-pitoisuuden lisäksi on 

korkea TG ja keskivartalolihavuutta, liikunnan aiheuttama nousu HDL-pitoisuudessa on 

suurempaa kuin henkilöillä, joilla vain HDL on epänormaali. Liikunnan aiheuttama 

HDL-pitoisuuden nousu voi selittyä liikunnan aiheuttaman energiankulutuksen lisään-

tymisellä ja sitä seuraavalla rasvojen mobilisaatiolla ja painon vähenemisellä. Harjoitte-

lu voi vähentää vatsan seudun rasvan määrää, parantaa insuliinin toimintaa, pienentää 

TG-pitoisuutta ja lisätä HDL-pitoisuutta. Henkilöillä, joilla TG ja paino ovat normaalit, 

HDL-pitoisuus ei muutu paljoa liikunnan vaikutuksesta. Liikunnan harrastaminen onkin 

erityisen hyödyllistä ylipainoisilla henkilöillä, joilla TG ovat koholla ja HDL-pitoisuus 

pieni. (Couillard ym. 2001.) Matalatehoinen ja pitkäkestoinen liikunta on tehokas tapa 

hallita painoa ja lipidiarvoja. Katzmarzyk ym. (2001) mukaan harjoittelua seuraava ras-

van määrän pieneneminen liittyi parantuneisiin lipidiarvoihin, kun taas aerobisen suori-

tuskyvyn muutosten ja lipidiarvojen välillä ei kyseisessä tutkimuksessa havaittu muu-

tosta. Liikunnalla on siis positiivisia vaikutuksia lipidiarvoihin, vaikka suorituskyvyssä 

ei tapahtuisikaan muutoksia. Parhaiten liikunnan aiheuttamia muutoksia veren lipideissä 

ennustivat lipidiarvot ennen harjoittelua sekä muutokset lihavuudessa. Harjoitteluvaiku-

tuksessa havaittiin suurta yksilöiden välistä vaihtelua, ja perinnöllisten tekijöiden osuus 

rasva-arvojen muutoksissa on suurempi kuin muutokset lihavuudessa tai suorituskyvys-

sä. (Katzmarzyk ym. 2001.) 
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3.5 Liikunta ja verenpaine  

 
Kohonnut verenpaine on usein yhteydessä liikalihavuuteen ja se lisää sydämen ja ve-

risuoniston komplikaatioiden riskiä. Verenpaineen lasku alle 130/85 mmHg pienentää 

tätä riskiä. (Wilson & Grundy 2003.) Syitä verenpaineen kohoamiseen ei tunneta, mutta 

elämäntapojen ja perinnöllisyyden tiedetään vaikuttavan siihen. Verenpainetaudin riski-

tekijöitä ovat mm. ei-aktiivinen elämäntapa, insuliiniresistenssi, hyperinsulinemia, liha-

vuus, dyslipidemia, tupakointi, alhainen HDL-kolesteroli ja diabetes mellitus (Whelton 

ym. 2002; Goff ym. 2003; Wilson & Grundy 2003). Hyvällä insuliiniherkkyydellä on 

havaittu olevan yhteys vähentyneeseen verenpainetaudin esiintyvyyteen (Goff ym. 

2003). Insuliiniresistenssin on ehdotettu kohottavan verenpainetta sympaattisen hermos-

ton aktiivisuutta lisäämällä (Haffner & Taegtmeyer 2003). NCEP (taulukko 2) ottaa 

huomioon metabolisen oireyhtymän määrityksessä systolisen ja diastolisen verenpai-

neen, ja WHO (taulukko 3) huomioi näiden lisäksi myös verenpainelääkityksen.  

 

Poikkileikkaustutkimuksissa on havaittu, että enemmän liikuntaa harrastavilla parempi-

kuntoisilla henkilöillä on yleensä pienempi verenpaine kuin vähän liikkuvilla ja huono-

kuntoisilla (Fagard 1999).  Whelton ym. (2002) meta-analyysissä aerobisen harjoittelun 

vaikutuksista verenpaineeseen aerobinen harjoittelu vähensi systolista verenpainetta 

keskimäärin 3,84 mmHg ja diastolista verenpainetta keskimäärin 2,58 mmHg. Veren-

paineen laskua harjoittelun seurauksena havaittiin kaikilla mukana olleilla etnisillä 

ryhmillä (valkoisilla, mustilla ja aasialaisilla), molemmilla sukupuolilla ja sekä henki-

löillä, joilla verenpaine oli koholla tai normaali. Tutkimuksissa, joissa harjoittelua oli > 

150 min/vko, muutokset olivat suurimpia. Tutkimuksissa koehenkilöiden paino väheni 

harjoittelun seurauksena keskimäärin vain 0,42 kg. Näin pienellä painonpudotuksella ei 

ole juurikaan merkitystä, ja fyysisen aktiivisuuden aiheuttama verenpaineen lasku voi 

tapahtua itsenäisesti kehon painosta riippumatta. Harjoitusjaksojen pituus vaihteli kol-

men viikon ja kahden vuoden välillä ja keskipituus oli 12 viikkoa. Lyhyissä interventi-

oissa (< 6 kk) havaittiin keskimäärin suurempia muutoksia verenpaineessa kuin yli 6 kk 

kestävissä interventioissa. Ilmiötä selitettiin harjoittelumotivaation heikkenemisenä pi-

demmällä aikajaksolla. 
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Mekanismeja, joilla liikunnan harrastaminen vähentää verenpainetta ei tunneta. Lihavil-

la henkilöillä painonpudotus on ollut yhteydessä alentuneeseen verenpaineeseen, ja lii-

kunta voi vähentää verenpainetta painonpudotuksesta johtuen. Liikunnalla on kuitenkin 

havaittu olevan myös painonmuutoksista riippumattomia positiivisia vaikutuksia veren-

paineeseen. On ehdotettu, että liikunta pienentää verenpainetta vähentämällä verisuonis-

ton aiheuttamaa perifeeristä vastusta. Toisaalta verenpaineen lasku voi johtua leposyk-

keen ja edelleen minuuttitilavuuden pienenemisestä harjoittelun seurauksena. Myös au-

tonomisen hermoston toiminnan muuttuminen ja pienentynyt katekolamiinipitoisuus 

voivat johtaa verenpaineen laskuun liikuntaharjoittelun seurauksena. (Fagard 1999.) In-

suliiniresistenssi ja hyperinsulinemia voivat johtaa kohonneeseen verenpaineeseen 

(Goff ym. 2003). Liikuntaharjoittelun on havaittu vähentävän insuliiniresistenssiä ja in-

suliinipitoisuuksia verenpainetautipotilailla, joten liikunnan aiheuttamat muutokset in-

suliiniaineenvaihdunnassa saattavat johtaa myös verenpaineen pienenemiseen.  (Whel-

ton ym. 2002.) Kuormituksen aikana verenpaine yleensä nousee, mutta etenkin tehol-

taan kohtalaisen, dynaamisen kuormituksen jälkeen verenpaine voi olla alentuneena 

useita tunteja. Tämän liikunnan verenpainetta alentavan akuutin vaikutuksen taustalla 

on perifeerisen vastuksen väheneminen autonomisen hermoston ja vasodilaation välittä-

jäaineiden vaikutuksesta. (Halliwill 2001.) 

 

Yhteenveto. Liikunnalla on positiivisia vaikutuksia yksittäisiin sydän- ja verisuonisaira-

uksien riskitekijöihin. Viimeaikaisissa tutkimuksissa liikunnallisesti aktiivisen elämän-

tavan, hyvän fyysisen suorituskyvyn (Lakka ym. 2003) ja liikuntaharjoittelun (Katz-

marzyk ym. 2003; Watkins ym. 2003) on havaittu vaikuttavan positiivisesti yhtä aikaa 

useiden riskitekijöiden esiintymiseen eli metaboliseen oireyhtymään. Taulukossa 4. on 

esitetty yhteenveto liikunnan harrastamisen aiheuttamista mahdollisista muutoksista 

metabolisen oireyhtymän osatekijöihin. Lisäksi taulukossa on esitetty mahdollisia me-

kanismeja muutosten taustalla. 
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TAULUKKO 4. Yhteenveto lisääntyneen fyysisen aktiivisuuden vaikutuksista metabolisen oi-

reyhtymän osatekijöiden esiintyvyyteen sekä mahdollisia mekanismeja. 

 Liikunnan aiheuttamat  

mahdolliset muutokset 

Mahdolliset mekanismit 

Triglyseridit ↓ - vyötärölihavuus ↓ 

HDL-kolesteroli ↑ - vyötärölihavuus↓ 
- TG ↓ 

Paastoglukoosi Insuliiniherkkyys ja glukoo-
sin sieto voivat parantua → 
paastoglukoosi voi ↓ 

- painonpudotus 
- lihasten insuliiniherkkyys 

- GLUT-4 ↑ 
- glykolyysin ym. entsyymit ↑ 

- lisääntynyt hiusverisuonitus 

Vyötärönympärys ↓ tai -; rasvan osuus↓ - lisääntynyt energiankulutus 
    suhteessa ravinnon saantiin 

Verenpaine Systolinen ja diastolinen ve-
renpaine ↓  

- perifeerinen vastus↓ 
- minuuttitilavuus levossa ja 

submaksimaalisessa työssä ↓ 
- sympaattinen hermotus ja kate-

kolamiinit ↓ 
- massa ja rasva ↓ 

↓ = vähenee/pienenee; ↑ = konsentraatio kasvaa 
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4 FYYSISEN AKTIIVISUUDEN MITTAAMINEN 
 

Fyysistä aktiivisuutta tulee voida mitata luotettavasti sen vaikutusten arvioimiseksi. 

Olennaisia asioita liikunnan mittaamisessa liikunnan terveysvaikutuksia tutkittaessa 

ovat liikuntamuoto, liikunnan kesto, intensiteetti, toistuvuus ja kokonaisenergiankulu-

tus. Fyysinen aktiivisuus on toimintaa, josta seuraa lisääntynyt energiankulutus. Energi-

ankulutus riippuu fyysisen aktiivisuuden kestosta, tehosta ja siitä, kuinka usein sitä har-

rastetaan. (Lamonte & Ainsworth 2001.) Fyysisen aktiivisuuden määrää ja laatua voi-

daan suurissa joukoissa tutkia suorilla tai epäsuorilla menetelmillä. Suoriin menetelmiin 

kuuluvat kaksoisleimattu vesi, suora ja epäsuora kalorimetria, erilaiset kyselytutkimuk-

set, liiketunnistimet ja sykemittarit sekä näiden menetelmien yhdistelmät. Epäsuoriin 

menetelmiin kuuluvat mm. ravinnon saannin arvioiminen, kehon koostumuksen mit-

taaminen ja fyysisen suorituskyvyn mittaaminen. (Ainslie ym. 2003; Paffenbarger ym. 

1993.) Menetelmien jaottelussa suoriin ja epäsuoriin menetelmiin on käytetty myös 

muita tapoja (Lamonte & Ainsworth 2001). Tässä luvussa käydään läpi suoria mene-

telmiä, joilla voidaan mitata fyysistä aktiivisuutta edellä mainitun jaottelun mukaan.  

 

 

4.1 Kyselylomakkeet ja harjoituspäiväkirjat  

 

Kyselylomakkeet 

Epidemiologisissa tutkimuksissa käytetään usein fyysisen aktiivisuuden määrän mit-

taamiseen erilaisia kyselymenetelmiä. Näissä kyselyissä kartoitetaan yleensä liikunnan 

harrastamisen muotoja, kestoa, intensiteettiä ja frekvenssiä tietyn ajanjakson kuten vii-

kon tai kuukauden aikana. Vanhemmilla henkilöillä fyysisen aktiivisuuden arvioiminen 

on usein vaikeampaa kuin nuorilla, koska vanhemmat harrastavat usein liikuntaa epä-

säännöllisemmin ja pienemmällä intensiteetillä, mikä saattaa vaikeuttaa oman aktiivi-

suuden mieleen palauttamista kysyttäessä. Lisäksi muisti ylipäätään voi heikentyä van-

henemisen myötä. (Harada ym. 2001.)  

 

Kysely tulisi validoida ennen käyttöä. Liikuntakyselyiden validoinnissa on käytetty 

kaksoisleimattua vettä (Conway ym. 2002), fyysisen suorituskyvyn mittareita kuten 
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maksimaalista hapenottokykyä, sykettä tietyllä submaksimaalisella tasolla, leposykettä, 

ja mattotestiin kulunutta aikaa (Young ym. 2001; Elosua ym. 2000; Paffenbarger ym. 

1993; Ainsworth ym. 1993a), suoraa tarkkailua (Paffenbarger ym. 1993), liiketunnisti-

mia (Ainsworth ym. 1993a) ja niitä on verrattu toisiin kyselytutkimuksiin (Harada ym. 

2001; Jacobs ym. 1993; Ainsworth ym. 1993a). Lisäksi validoinnin tulisi tapahtua kiin-

nostuksen kohteena olevan kohderyhmän mukaan. Erilaisia kyselyjen validaatioita on 

tehty eri sukupuolille, kansallisuuksille ja ikäryhmille (Harada ym. 2001; Elosua ym. 

2000; Sallis ym. 1993.) 

 

Kyselytutkimukset ovat erittäin hyviä välineitä epidemiologisissa tutkimuksissa liikun-

nan määrän ja energiankulutuksen mittaamisessa etenkin, jos kysely on helppokäyttöi-

nen ja luotettava ja se voidaan helposti ja toistettavasti suorittaa suurillakin ihmisjou-

koilla. Kyselyt voivat olla yksinkertaisia tai monimutkaisia ja ne voivat olla itsetäytettä-

viä tai haastattelijan suorittamia. Lisäksi kyselyillä voidaan selvittää liikunta-

aktiivisuutta eri aikoina, esimerkiksi viimeisen viikon, kuukauden tai vuoden aikana, tai 

aikaisempia tottumuksia. (Paffenbarger ym. 1993.) Kyselylomakkeet ovat kuitenkin 

melko karkeita mittavälineitä ja niiden käyttö sisältää paljon virhelähteitä.   

 

Harjoituspäiväkirjat 

Harjoitus- tai liikuntapäiväkirjat ovat vihkoja tms., joihin henkilö kirjaa ylös kaikki lii-

kuntasuorituksensa sekä yleensä liikunnan keston ja liikkumistavan. Harjoituspäiväkir-

jan tarkkuus voi vaihdella mm. ajan ja harjoituksen yksityiskohtien selvittämisen suh-

teen. Harjoituspäiväkirjat ovat edullisia mittavälineitä liikunnan määrän ja liikuntaker-

tojen mittaamisessa, mutta vaativat paljon työtä sekä koehenkilöltä että tutkijoilta. (La-

monte & Ainsworth 2001.)   

 

 

4.2 Kaksoisleimattu vesi  

 

Liikunnan määrää mitattaessa mitataan usein kokonaisenergiankulutusta. Kokonais-

energiankulutuksen mittaamiseen on käytetty useita eri menetelmiä, joista kaksoislei-

matun veden (DLW) käyttöä pidetään ns. kultaisena standardina vapaasti elävillä henki-

löillä. Ensimmäistä kertaa kaksoisleimatun veden käytöstä energiankulutuksen mittaa-
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misessa raportoivat Schoeller & van Santen vuonna 1982. Menetelmässä koehenkilö 

nauttii tietyn annoksen kahdella stabiililla isotoopilla (18O ja 2H) leimattua vettä. 18O-

isotooppia poistuu elimistöstä hiilidioksidin muodossa hengityksen mukana sekä veden 

muodossa hengityksen, virtsan, hikoilun ja muun haihtumisen kautta. 2H-isotooppia 

poistuu elimistöstä vain veden mukana. Eroista 18O:n ja 2H:n häviämisen suuruuksissa 

voidaan laskea hiilidioksidin tuotto elimistössä ja edelleen energiankulutus. Energian-

kulutuksen määrittämisen tarkkuutta voidaan lisätä, jos tiedetään myös hapenkulutus. 

DLW-menetelmän käyttö sopii hyvin energiankulutuksen mittaamiseen 4-20 päivän 

jakson aikana, ja sillä voidaan mitata hyvin erilaisia ihmisryhmiä. DLW-menetelmää 

käytetään mm. energiansaannin ja -kulutuksen mittaamiseen, sekä muiden menetelmien 

validaatioon. DLW-menetelmän heikkoutena ovat sen kalleus ja erikoisosaamisen tarve, 

sekä noin 5 % virhemahdollisuus, jos hapenkulutusta ei tiedetä. (Ainslie ym. 2003.)  

 

 

4.3 Suora ja epäsuora kalorimetria  

 
Suora kalorimetria mittaa kehon kokonaislämmöntuottoa. Koehenkilö on mittauksen ai-

kana lämpöeristetyssä kammiossa, joka mittaa kehon tuottamaa lämpöä. Epäsuora kalo-

rimetria mittaa elimistön energiankulutusta hengityskaasuja mittaamalla. Hiilidioksidin 

tuoton ja hapenkulutuksen perusteella voidaan laskea energiankulutus ja arvioida inten-

siteetti. (Ainslie ym. 2003.) Energiankulutuksen laskeminen hengityskaasuja mittaamal-

la perustuu tietoon, että hiilihydraattien, rasvojen ja proteiinien hajotessa vapautuu tietty 

määrä energiaa kulutettua happilitraa kohti. Hiilidioksidin tuoton ja hapenkulutuksen 

suhde, eli hengitysosamäärä, kuvaa, missä suhteessa ravintoaineita käytetään ja kuinka 

paljon energiaa vapautuu. Hengitysosamäärä vaihtelee levossa ja kevyessä kuormituk-

sessa yleensä 0,7 -1,0 välillä. Sen ollessa esimerkiksi 0,82 energiaa vapautuu 4,825 kcal 

kulunutta happilitraa kohti. (McArdle ym. 2001, 176-183.) Suora ja epäsuora kalorimet-

ria ovat epäkäytännöllisiä ja kalliita menetelmiä henkilön liikuntatottumusten seuraami-

sessa, etenkin suurilla joukoilla.  
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4.4 Sykemittarit ja liiketunnistimet 

 

Sykkeen mittaaminen 

Sydämen syke muuttuu yleensä lineaarisesti energiankulutuksen (EE) kasvaessa kuor-

mituksen aikana ja energiankulutusta voidaan arvioida sykkeen perusteella. Kun energi-

ankulutus on pientä, syke ei kuitenkaan muutu lineaarisesti EE:n kasvaessa, ja lisäksi 

sykkeeseen vaikuttaa monia muita tekijöitä kuten tunnetilat ja asento. FLEX HR -

menetelmässä sykkeen ja hapenkulutuksen yhteyttä seurataan makuulla, istuen ja seis-

ten. Lisäksi koehenkilöltä mitataan perusaineenvaihdunta. Menetelmä antaa ryhmätasol-

la kohtalaisen hyviä tuloksia energiankulutuksesta, mutta se on melko kallis ja aikaa 

vievä. (Ainslie ym. 2003.) Yhteinen nimittäjä kaikille sykeperusteisille hapen- ja ener-

giankulutuksen arviointimenetelmille on, että kohtuulliseen tarkkuuteen vaaditaan aina 

jotain tietoja yksilöstä. Käytettäessä pelkästään syketasoa ilman mitään taustatietoja 

henkilöstä, arvio voi olla hyvinkin virheellinen. Suuria joukkoja tutkittaessa yksilöllistä 

kalibrointia ei välttämättä tarvitse tehdä, koska energiankulutus ja syke ovat ryhmäta-

solla hyvin ennustettavissa, ja siten epidemiologisissa tutkimuksissa voitaisiin mahdol-

lisesti käyttää myös sykkeen mittaamista energiankulutuksen arvioimiseen (Rennie ym. 

2001). Koska sykkeeseen kuitenkin vaikuttaa energiankulutuksen lisäksi monia muita 

tekijöitä, sen käyttö energiankulutuksen mittaamisessa ei ole kovin hyvä menetelmä. 

Sykettä mittaamalla voidaan kuitenkin saada hyvä yleiskuva henkilön liikuntatottumuk-

sista.  (Ainslie ym. 2003.) Hapen- ja energiankulutuksen määrittämistä sykkeen avulla 

voidaan tarkentaa ottamalla huomioon myös hengitysfrekvenssi (Pulkkinen 2003).  

 

Liiketunnistimet 

Yksinkertaisimpia fyysisen aktiivisuuden mittaamiseen käytettyjä liiketunnistimia ovat 

pedometrit, joka laskevat otettujen askelten määrän. Pedometrit soveltuvat kävelylii-

kunnan määrän mittaamiseen, mutta ne eivät pysty rekisteröimään useista muista liikun-

tamuodoista johtuvaa fyysistä aktiivisuutta. Pedometrejä voidaan käyttää 1) erottele-

maan henkilöitä heidän päivittäin ottamiensa askelten määrän perusteella, 2) mittaa-

maan fyysisen aktiivisuuden lisääntymistä interventioiden aikana, 3) vertailemaan eri-

laisten ihmisjoukkojen välisiä eroja ja 4) vertailla liikuntatottumuksia eri aikoina. Pe-

dometrit ovat kohtalaisen edullisia (10–200 USD/kpl) ja ne toimivat erilaisilla mekaani-

silla tai elektronisilla mekanismeilla. (Schneider ym. 2004.) 
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Schneider ym. (2004) vertasivat 13 eri mallia olevaa pedometriä vapaasti elävillä koe-

henkilöillä 24 tunnin aikana. Tutkimukseen valittiin pedometrit, jotka oltiin aikaisem-

min validoitu. Eri pedometrien antamat askelmäärät vaihtelivat suuresti. Toiset pedo-

metrit aliarvioivat askelten määrää 25 % ja toiset yliarvioivat 45 %. Tutkimuksen kol-

mestatoista mittarista tutkijat suosittelevat neljää. Pedometrit eivät näytä soveltuvan 

mittaamaan askelmääriä vanhuksilla, joilla on kävelyvaikeuksia, mutta terveillä van-

hoilla ne voivat antaa hyviä tuloksia (Cyarto ym. 2004). Pedometrien käytössä tulee 

kuitenkin muistaa, että ne mittaavat askelten määrää, eivätkä välttämättä ole sovelletta-

vissa energiankulutuksen mittaamiseen (Schneider ym. 2004). 

 

Monimutkaisemmat liiketunnistimet mittaavat kiihtyvyyksiä jopa kolmessa eri suunnas-

sa (Powell & Rowlands 2004). Tämä lisää mittarin tarkkuutta, ja nämä kiihtyvyysmitta-

rit ovat hyviä liikuntatottumusten seuraamisessa yleensä, mutta nekään eivät sellaise-

naan sovellu energiankulutuksen mittaamiseen (Ainslie ym. 2003). Kovalla intensitee-

tillä liikuttaessa liiketunnistimien tarkkuus energiankulutuksen arvioimisessa heikkenee 

(Haskell ym. 1993). Lisäksi liiketunnistimet saattavat vaikuttaa koehenkilön tavanomai-

seen liikkumiseen, eivätkä välttämättä kuvaa todellisia liikuntatottumuksia (Paffenbar-

ger ym. 1993). 

 

Sykemittarin ja liiketunnistimien yhtäaikainen käyttö voisi olla hyvä väline myös ener-

giankulutuksen arvioimisessa, koska sen avulla voidaan varmentaa johtuvatko muutok-

set sydämen sykkeessä fyysisen aktiivisuuden lisääntymisestä. Menetelmän toimivuu-

desta tarvitaan kuitenkin lisätutkimusta. (Ainslie ym. 2003; Haskell ym. 1993.) 
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5 TUTKIMUKSEN TARKOITUS, ONGELMAT JA 
HYPOTEESIT 
 

 

Metabolinen oireyhtymä on yleinen ja vakava tila, joka lisää sydän- ja verisuonisairauk-

sista ja diabeteksesta johtuvaa sairastavuutta ja kuolleisuutta (esim. Lakka ym. 2002). 

Aikaisemmat mittaukset metabolisen oireyhtymän esiintyvyydestä suomalaisilla miehil-

lä on tehty 1990-luvun alussa, ja tämän tutkimuksen myötä saadaan uudempaa tietoa 

metabolisen oireyhtymän esiintyvyydestä suomalaisilla miehillä ja naisilla. Liikunta-

aktiivisuuden ja metabolisen oireyhtymän välisiä yhteyksiä on tutkittu aikaisemmin, ja 

korkea liikunta-aktiivisuus on yhteydessä pienentyneeseen metabolisen oireyhtymän 

esiintyvyyteen (esim. Laaksonen 2002b). Tässä tutkimuksessa pyritään selvittämään kä-

sityksiä fyysisen aktiivisuuden ja metabolisen oireyhtymän välisistä yhteyksistä ja en-

simmäistä kertaa näitä yhteyksiä tutkitaan myös suomalaisilla naisilla. Tutkimusongel-

mina ovat myös, 1) mikä liikunnan harrastamisessa (liikunnan aiheuttama kokonais-

energiankulutus, liikuntakerrat, liikunnan kokonaiskesto, kevyen, kohtalaisen raskaan ja 

erittäin raskaan liikunnan määrä) kuvaa parhaiten metabolisen oireyhtymän esiintyvyyt-

tä ja 2) mihin metabolisen oireyhtymän osatekijöihin liikunta vaikuttaa eniten.  

 

Tämän tutkimuksen hypoteesit voidaan esittää seuraavasti: 

 

H1: Fyysisen aktiivisuuden vähentyessä metabolisen oireyhtymän esiintyvyys lisääntyy.  

H0: Fyysinen aktiivisuus ei ole yhteydessä metabolisen oireyhtymän esiintyvyyteen.  

 

Aikaisemmissa tutkimuksissa liikunta-aktiivisuus on ollut yhteydessä metaboliseen oi-

reyhtymään siten, että mitä suurempi liikunta-aktiivisuus, sitä pienempi riski saada me-

tabolinen oireyhtymä (mm. Lakka ym. 2003).  

 

H2: Liikunta-aktiivisuuden vähentyessä metabolisen oireyhtymän osatekijöiden eli yk-

sittäisten sydän- ja verisuonisairauksien riskitekijöiden määrä kasvaa. 

H0: Liikunta-aktiivisuus ei ole yhteydessä sydän- ja verisuonisairauksien riskitekijöiden 

määrään. 
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Aikaisemmissa tutkimuksissa paljon liikkuvilla on ollut vähemmän sydän- ja verisuoni-

sairauksien riskitekijöitä kuin vähän liikkuvilla (Blair 1996). 

 

H3: Yhteydet fyysisen aktiivisuuden ja metabolisen oireyhtymän välillä ovat naisilla 

samanlaisia tai heikompia kuin miehillä.  

H0: Yhteydet fyysisen aktiivisuuden ja metabolisen oireyhtymän välillä ovat vahvempia 

naisilla verrattuna miehiin. 

 

Naisillakin on havaittu yhteys maksimitestin keston (Whaley ym. 1999) tai liikunta-

aktiivisuuden (esim. Rennie ym. 2003) ja riskitekijöiden kasaantumisen välillä, mutta 

miehillä havaitut yhteydet ovat yleensä olleet voimakkaampia.  
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6 MENETELMÄT 
 
 
 

6.1 Koehenkilöt 

 

Tutkimukseen kutsuttiin Kuopion kaupungin väestörekisteristä 3000 satunnaisotannalla 

valittua 55–74-vuotiasta kuopiolaista miestä ja naista, joista 1642 osallistui tutkimuk-

seen.   

 

 

6.2 Koeasetelma 
 

Koehenkilöille lähetettiin kutsu (Liite 1) mittauksiin. Koehenkilöt saapuivat tutkimus-

päivänä Kuopion liikuntalääketieteen tutkimuslaitokselle paastotilassa. Heiltä otettiin 

ensin paastoverinäyte sekä mitattiin pituus ja paino. Tämän jälkeen heiltä mitattiin ve-

renpaine ja vyötärön ympärys ja heille tehtiin liikuntatottumuskysely. Esimerkki yhden 

koehenkilön mittausaikataulusta on esitetty kuviossa 2. Mittaukset suoritettiin 

19.5.2003–19.1.2004 välisenä aikana. Mittaukset ovat 3-vuotisen liikuntainterventiotut-

kimuksen (Dose–responses to Exercise Training - DR’s EXTRA) peruskartoitusta.  

Kuopion yliopiston ja Kuopion yliopistollisen sairaalan tutkimuseettinen toimikunta on 

hyväksynyt tutkimussuunnitelman. 

 

 
 

KUVIO 2. Esimerkki mittausaikataulusta. 

pituus ja 
verenpaine, liikunta- 

Paasto yön yli 

verikoe vyötärön- 
ympärys  

kysely 

Aika:       7.30                           8.00                                8.30  

paino 



 36

 

                                                                         

6.3 Aineiston keräys ja analysointi  
 

6.3.1 Fyysisen aktiivisuuden mittaaminen: kyselylomake 

 

Koehenkilöt haastateltiin Kuopion liikuntalääketieteen tutkimuslaitoksella suunnitellun 

fyysistä aktiivisuutta kartoittavan kyselyn avulla (Liite 2). Kyselyssä koehenkilö valit-

see aluksi neljästä omaa viimeisen kuukauden aikaista liikuntakäyttäytymistä kuvaavas-

ta vaihtoehdosta kaksi itselleen parhaiten sopivaa:  

- En liiku säännöllisesti, enkä yleensä tee fyysisiä ponnisteluja 

- Liikun säännöllisesti tai teen töitä, jotka vaativat kevyttä fyysistä ponnistelua 

- Liikun säännöllisesti tai teen töitä, jotka vaativat kohtalaisen raskasta fyysistä 

ponnistelua 

- Harrastan säännöllisesti erittäin raskasta liikuntaa tai teen töitä, jotka vaativat 

raskasta fyysistä ponnistelua 

 

Tämän jälkeen kahdesta valitusta vaihtoehdosta tehdään tarkentavia kysymyksiä. Jos 

koehenkilö on valinnut kohdan ”En liiku säännöllisesti, enkä yleensä tee fyysisiä pon-

nisteluja”, on hänellä valittavana kaksi seuraavaa vaihtoehtoa:  

- Vältän kävelyä ja ylimääräistä ponnistelua, esim. käytän liukuportaita ja kävelyn 

sijasta liikun autolla aina kun se on mahdollista 

- Kävelen satunnaisesti, käytän pääasiassa portaita, joskus liikun niin, että hikoi-

len tai hengästyn 

 

Muissa tapauksissa koehenkilöltä kysytään kuinka usein hän harrastaa liikuntaa valitulla 

tasolla. Vaihtoehtoina on kerran viikossa, 2-3 kertaa viikossa, 4-5 kertaa viikossa ja 

kuusi kertaa viikossa tai enemmän. Edelleen koehenkilöltä kysytään kuinka pitkään hän 

kerrallaan harrastaa liikuntaa kyseisellä tasolla. Vaihtoehtoina ovat alle 15 min / kerta, 

15–30 min / kerta, 31–60 min / kerta, 1-2 tuntia / kerta ja yli 2 tuntia / kerta. Haastattelu 

kestää noin kymmenen minuuttia.  

 

Liikuntakyselyssä saaduista tuloksista laskettiin viikoittaiset liikuntakerrat, liikuntaan 
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kuluva aika ja keskimääräinen liikunnan aiheuttama energiankulutus. Energiankulutus 

ilmoitettiin MET-tunteina ja kilokaloreina. Kevyen liikunnan energiankulutukseksi ar-

vioitiin 3 MET, kohtalaisen raskaan 5 MET ja erittäin raskaan 8 MET. Liikuntakerrois-

sa, liikunnan kestossa ja energiankulutuksessa laskettiin kokonaismäärien lisäksi myös 

kevyen, kohtalaisen ja raskaan liikunnan osuudet. Eri liikuntamuotoja on aikaisemmin 

luokiteltu niiden aiheuttaman energiankulutuksen perusteella (Ainsworth ym. 1993b) ja 

tätä käytettiin hyväksi kyselylomaketta suunniteltaessa.  

 

Esimerkki energiankulutuksen laskemisesta 

Jos 70-kiloinen koehenkilö kertoi harrastavansa kevyttä liikuntaa 2-3 kertaa viikossa 

31–45 minuuttia kerrallaan ja kohtalaisen raskasta liikuntaa 4-5 kertaa viikossa 15–30 

minuuttia kerrallaan viikoittainen energiankulutus kilokaloreina laskettiin seuraavasti: 

 

Kevyt liikunta: 3 (MET)* 2,5 (krt/vko)* 0,75 (h) * 70 (kcal·h-1·MET-1)  = 394 kcal/ vko 
Kohtalaisen raskas liikunta: 5 * 4,5 * 0,367 * 70 (kcal/vko) = 578 kcal/ vko

     = 971 kcal/ viikko 

Laskukaavassa oletetaan perusaineenvaihdunnan olevan 1 kcal · kg-1 ·h-1 (Ainsworth 

ym. 1993).  

 

 
ACSM (American College of Sports Medicine) ja CDC (Centers for Disease Control 

and Prevention) suosittelevat ihmisiä liikkumaan vähintään kohtalaisella kuormitusta-

solla (3-6 MET) useimpina päivinä viikossa vähintään 30 minuuttia päivässä (Pate ym. 

1995). Kokonaisenergiankulutukseksi 77-kiloiselle henkilölle (tämän tutkimuksen kes-

kimassa) tulisi tällöin 6 (kertaa/vko)* 0,5 (h)* 4,5 (MET)* 77 (kcal·h-1·MET-1) = 1040 

kcal /vko. Tässä tutkimuksessa liikuntasuosituksen saavuttamisen rajana pidetään 180 

minuuttia kohtalaisen raskasta tai erittäin raskasta liikuntaa viikossa.  

 

Käytettyä liikuntakyselyä vastaavan KuLTu-kyselyn toistettavuutta ja luotettavuutta on 

testattu aikaisemmin (Kouki 2004). Kyselyä verrattiin 70–80-vuotiailla naisilla laajasti 

Suomessa käytettyyn terveyskyselyyn, jossa henkilön liikuntatottumuksista kysytään 

muutamalla kysymyksellä yli 80 terveyteen ja hyvinvointiin liittyvän kysymyksen jou-

kossa. KuLTu-kyselyn toistettavuus (r = 0,308, p = .024) oli parempi kuin terveyskyse-

lyn liikuntakysymysten toistettavuus (r = 0,296 ja r = 0,215). Kun vastaajat luokiteltiin 
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liikunta-aktiivisuusryhmiin, korrelaatio kyselyiden välillä oli 0,163 (p = .004). Tässä 

tutkimuksessa käytetty liikunta-aktiivisuutta mittaava kysely on kehitelty versio KuL-

Tu-kyselystä.  

 

6.3.2 Vyötärönympärys 
 

Vyötärönympärys mitattiin kylkiluiden alareunan ja suoliluun harjun puolivälistä ve-

nymättömällä mittanauhalla koehenkilön seistessä lievässä haara-asennossa ja hengittä-

essä normaalisti. Mittaus toistettiin kahdesti ja tulos ilmoitettiin sentin tarkkuudella. 

Kahden mittauksen tuloksesta laskettiin keskiarvo. Jos kaksi mittaustulosta poikkesi toi-

sistaan yli kaksi senttimetriä, mittaus toistettiin vielä kerran.  

 

6.3.3 Triglyseridit  
 

Koehenkilöiltä otettiin verinäyte paastotilassa. Näytteenoton jälkeen kokoverestä erotet-

tiin seerumi, josta mitattiin triglyseridikonsentraatio käyttäen Triglycerides -

reagenssipakkausta (Thermo Clinical Labsystems Oy, Espoo. Koodi 981786) ja KONE 

Pro Clinical Chemistry Analyzer – spektrofotometriä (Saksa). Jos näytettä ei voitu ana-

lysoida välittömästi, se pakastettiin. Menetelmässä lipaasi hydrolysoi triglyseridit glyse-

roliksi ja rasvahapoiksi. Glyseroli fosforyloidaan glyseroli-3-fosfaatiksi, mikä hapettuu 

dihydroksiasetonifosfaatiksi ja vetyperoksidiksi. Vetyperoksidi reagoi 4-

aminoantipyriinin ja 4-klorofenolin kanssa muodostaen värillisen yhdisteen, jonka ab-

sorbanssia mitataan 510 nm:ssä. Absorbanssin perusteella voidaan laskea seerumin trig-

lyseridikonsentraatio.  

 

6.3.4 HDL-kolesteroli  
 

Näytteenoton jälkeen kokoverestä erotettiin seerumi, jota säilytettiin 2-8 ºC:ssa (kor-

keintaan 7 vrk) ennen jatkokäsittelyjä. HDL-kolesteroli määritettiin suoralla menetel-

mällä seerumista. Suorassa menetelmässä magnesiumsulfaatin ja dekstraanisulfaatin 

läsnä ollessa muodostuu vesiliukoisia komplekseja selektiivisesti LDL:n, VLDL:n ja 

kylomikroneiden kanssa. Kompleksit eivät reagoi PEG:llä modifioitujen entsyymien 
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kanssa ja näytteen HDL-kolesterolipitoisuus voidaan mitata suoraan reaktiossa muodos-

tuvan värin perusteella. Analyysissä käytettiin HDL-cholesterol-reagenssipakkausta 

(Thermo Clinical Labsystems Oy, Espoo. Koodi 981655) ja KONE Pro Clinical Che-

mistry Analyzer – fotometriä. 

 

6.3.5 Verenpaine  
 

Koehenkilöiltä mitattiin verenpaine Suomen Verenpaineyhdistys ry:n asettama työryh-

män (2002) ohjeiden mukaan. Mittarina käytettiin tarkistettua ja kalibroitua eloho-

peamittaria, jonka mansetin koko oli 12 cm * 35 cm. Koehenkilö istui kaksi minuuttia 

ennen mittausta mansetti paikalleen asetettuna. Kultakin koehenkilöltä suoritettiin kaksi 

mittausta ja tulos luettiin 2 mmHg:n tarkkuudella. Lepoverenpaineeksi kirjattiin kes-

kiarvo.  

 
 

6.3.6 Paastoglukoosi 
 

Glukoosikonsentraatio määritettiin plasmasta. Näyte otettiin erikoisputkeen (FC Mixtu-

re, Terumo Venoject), jossa plasman glukoosipitoisuus säilyy vuorokauden muuttumat-

tomana (säilytys mieluummin 2-8 ºC:ssa). Putki sekoitettiin heti näytteenoton jälkeen 

huolellisesti, koska lisäaineen pH on matala ja voi aiheuttaa näytteen hemolysoitumisen. 

Mikäli analyysia ei voitu tehdä vuorokauden kuluessa, näyte pakastettiin. Plasmanäyte 

analysoitiin käyttäen Glucose – reagenssipakkausta (Thermo Clinical Labsystems Oy, 

Espoo. Koodi 98177) ja KONE Pro Clinical Chemistry Analyzer – spektrofotometriä 

käyttäen. Näytteen käsittelyn periaatteena on seuraava: heksokinaasi katalysoi glukoo-

sin fosforylointia ATP:llä. Muodostunut glukoosi-6-fosfaatti hapettuu glukoosi-6-

fosfaatti dehydrogenaasin vaikutuksesta 6-fosfoglukonaatiksi. Reaktiossa vastaava mää-

rä NAD:tä pelkistyy NADH:ksi ja aiheuttaa absorbanssin nousun 340 nm:ssä. Tämä ab-

sorbanssin muutos voidaan mitata spektrofotometrillä ja muutoksen perusteella voidaan 

laskea näytteen glukoosipitoisuus.  
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6.4 Metabolisen oireyhtymän määrittäminen  

 

Koehenkilöllä katsottiin olevan metabolinen oireyhtymä, jos hänellä oli vähintään kol-

me seuraavista osatekijöistä:   

- Vyötärönympärys:  > 102 cm (miehet)  

> 88 cm (naiset) 

- Triglyseridit  ≥ 1,71 mmol/l   

- HDL-kolesteroli < 1,04 mmol/l (miehet) 

< 1,29 mmol/l (naiset)  

- Verenpaine  ≥ 130/85 mmHg TAI verenpainelääkitys 

- Paastoglukoosi  ≥ 6,1 mmol/ l 

 

Määritelmä perustuu NCEP:n (2002) metabolisen oireyhtymän määritelmään. Tässä 

tutkimuksessa lipidi- ja glukoosikonsentraatioiden yksikkönä on mmol/l, kun taas 

NCEP:n julkaisussa yksikkönä on mg/dl. Yksiköiden muutokset saatiin jakamalla mg/dl 

arvo kyseisen aineen molekyylipainolla. Myös verenpainelääkitys lasketaan metaboli-

sen oireyhtymän osatekijäksi vaihtoehtoisesti kohonneen verenpaineen kanssa. 

 

6.5 Tilastollinen käsittely 

  
Aineisto tallennettiin ja analysoitiin SPSS 11.5 for Windows – ohjelmalla. Eroja liikun-

tatottumuksissa eri ryhmien välillä (on MBO tai ei ole MBO:ta; 0-1 riskitekijää tai 4-5 

riskitekijää) verrattiin riippumattomien ryhmien T-testillä, jos ryhmät jakautuivat nor-

maalisti. Samoin verrattiin ominaisuuksia ryhmien ”saavutti liikuntasuosituksen” ja ”ei 

saavuttanut liikuntasuositusta”. Normaalijakautuneisuus tarkastettiin Kolmogorov-

Smirnov – testillä ja joukon katsottiin jakautuvan normaalisti, jos p ≥ 0,02. Jos ryhmät 

eivät noudattaneet normaalijakaumaa, tehtiin testi uudelleen logaritmimuuttujilla. Jos 

tälläkään tavalla ei saatu esiin ryhmien normaalijakautuneisuutta, ryhmien välisiä eroja 

verrattiin parametrittomalla Mann-Whitney U – testillä. Liikunnan osa-alueiden (ener-

giankulutus, liikuntakerrat, aika) ja riskitekijöiden määrän välisiä yhteyksiä tutkittiin 

yksisuuntaisella varianssianalyysillä. 
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7 TULOKSET 
 

7.1 Metabolisen oireyhtymän ja sen osatekijöiden esiintyvyys 

 

Koehenkilöiden taustatiedot on esitetty taulukossa 6. Taulukossa 7. on esitetty metabo-

lisen oireyhtymän ja sen osatekijöiden esiintyvyyksiä. Metabolinen oireyhtymä oli yh-

teensä 479 koehenkilöllä (29,2 %), joista miehiä oli 237 (29,6 % miehistä) ja naisia 242 

(28,7 % naisista). Yksittäisistä riskitekijöistä kohonnut verenpaine tai verenpainelääki-

tys oli 1278 koehenkilöllä eli 77,9 % kaikista koehenkilöistä.  

 

TAULUKKO 6. Koehenkilöiden taustatiedot. (keskiarvo ± keskihajonta) 
 n Ikä (vuotta) Pituus (cm) Paino (kg) Painoindeksi 

(kg/m2) 

Miehet 

MBO 

ei MBO 

800 

237 

563 

64 ± 5 

64 ± 6 

64 ± 6 

174 ± 6 

175 ± 7 

174 ± 6 

84 ± 14 

95 ± 14* 

80 ± 11 

27,8 ± 4 

31,2 ± 4* 

26,3 ± 3 

Naiset 

MBO 

ei MBO 

842 

242 

599 

64 ± 6 

65 ± 6 

64 ± 6 

160 ± 6 

161 ± 6 

160 ± 6 

71 ± 13 

81 ± 12* 

67 ± 10 

27,6 ± 5 

31,5 ± 5* 

26,0 ± 4 

Yhteensä 

MBO 

ei MBO 

1642 

479 

1162 

64 ± 6 

64 ± 6 

64 ± 6 

167 ± 9 

167 ± 9 

167 ± 9 

77 ± 15 

88 ± 15* 

73 ± 12 

27,67 ± 4 

31,4 ± 5* 

26,1 ± 4 

MBO = on metabolinen oireyhtymä; ei MBO = ei metabolista oireyhtymää 
* tilastollisesti merkitsevä ero ryhmien ”MBO” ja ”ei MBO” välillä. (p < 0,01) 
 
 
TAULUKKO 7. Riskitekijöiden ja metabolisen oireyhtymän esiintyvyydet 
 
Riskitekijä 

Miehet  
n 

 
% 

Naiset  
n 

 
% 

Verenpaine (≥ 130/85 mmHg tai lääkitys) 626 78,3 652 77,5 
Vyötärönympärys (> 102/ > 88 cm) 276 34,8 404 48,6 
Paastoglukoosi (≥ 6,1 mmol/l) 330 41,3 213 25,3 
Triglyseridit (≥ 1,69 mmol/l) 188 23,5 172 20,5 
HDL-kolesteroli (<1,04 / < 1,29 mmol/l) 101 12,6 115 13,7 
Metabolinen oireyhtymä (≥ 3 riskitekijää) 237 29,6 242 28,7 
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Taulukossa 8. on esitetty metabolisen oireyhtymän määrittämiseen käytettyjen riskiteki-

jöiden määrä yhteensä. Vain 199 koehenkilöllä (12,1 %) ei ollut yhtään riskitekijää, ja 

46 henkilöllä (2,8 %) oli kaikki viisi riskitekijää.  

 

TAULUKKO 8. Riskitekijöiden määrä yhteensä. 
 

Miehet 
 

Naiset 
Riskitekijöitä 
yhteensä 

n % n % 
0 88 11,0 111 13,2 
1 265 33,1 269 31,9 
2 210 26,3 220 26,1 
3 134 16,8 145 17,2 
4 81 10,1 73 8,7 
5 22 2,8 24 2,9 
Yhteensä 800 100,0 842 100,0 

 

 

7.2 Liikunta-aktiivisuus  

 

Liikuntakyselyn tulokset on esitetty taulukoissa 9. ja 10. Taulukossa 9. näkyy, millaisia 

valintoja koehenkilöt tekivät, eli millä teholla he liikkuivat, vai liikkuivatko ollenkaan. 

Kukin koehenkilö sai valita kaksi itselleen sopivinta luokkaa, mutta osa (5,8 %) valitsi 

vain yhden. Taulukossa 10. on esitetty liikuntakyselystä saatujen tulosten keskiarvot ja 

keskihajonnat. Vastausten perusteella on laskettu liikunnan aiheuttama kokonaisener-

giankulutus, liikuntakerrat ja liikuntaan käytetty aika. Lisäksi erikseen on käsitelty lii-

kunnan eri tehoalueilta saadut tulokset. 
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TAULUKKO 9. Liikuntakyselyssä valitut teholuokat. 

Miehet Naiset  
Vain yksi valinta 

A. Ei liiku säännöllisesti 3 0,4 % 3 0,4 % 

B. Kevyt fyysinen aktiivisuus 30 3,8 % 59 7,0 % 

C. Kohtalaisen raskas liikunta 7 0,9 % 4 0,5 % 

D. Erittäin raskas liikunta 0 0 % 0 0 % 

 Kaksi valintaa 

A + B 114 14,3 % 128 15,2 % 

A + C 6 0,8 % 6 0,7 % 

A + D 1 0,1 % 0 0 % 

B + C 513 64,1 % 606 72,0 % 

B + D 18 2,3 % 6 0,7 % 

C + D 106 13,3 % 29 3,4 % 

yht. 1639 = 3 ei vastannut  

 

TAULUKKO 10. Liikuntakyselyn tulokset: energiankulutus, liikuntakerrat ja liikuntaan käytet-

ty aika. (Keskiarvo ja – hajonta) 

Liikuntaan käytetty aika (min/vko) 
 Miehet Naiset
Yhteensä 334 ± 253 294 ± 179 
Kevyt liikunta 170 ± 167 184 ± 138 
Kohtalaisen raskas liikunta 137 ± 151 104 ± 105 
Erittäin raskas liikunta 27 ± 81 6 ± 38 

 

Liikuntakertoja viikossa (kertaa/vko) 
 Miehet Naiset
Yhteensä 6,5 ± 3 6,9 ± 3 
Kevyt liikunta 3,4 ± 2 4,2 ± 2 
Kohtalaisen raskas liikunta 2,6 ± 2 2,5 ± 2 
Erittäin raskas liikunta 0,4 ± 1 0,1 ± 0,6 

 

Fyysisen aktiivisuuden aiheuttama energiankulutus (kcal/vko) 
 Miehet Naiset
Yhteensä 1932 ± 1572 1297 ± 886 
Kevyt liikunta 710 ± 692 648 ± 500 
Kohtalaisen raskas liikunta 938 ± 1042 600 ± 631 
Erittäin raskas liikunta 284 ± 878 49 ± 307 
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Koehenkilöt liikkuivat keskimäärin 6,7 kertaa viikossa yhteensä 313 minuuttia (5 h 13 

min) viikossa ja liikunnan harrastaminen aiheutti keskimäärin 1606 kilokalorin energi-

ankulutuksen. Kevyen liikunnan keskimääräiset toistot, kesto ja energiankulutus olivat 

3,8 kertaa/vko, 177 min/vko ja 679 kcal/vko. Kohtalaisen raskasta ja raskasta liikuntaa 

koehenkilöt harrastivat keskimäärin (2,6 + 0,3) 2,9 kertaa/vko, (120+16) 136 min/vko, 

mikä aiheutti energiankulutuksen (764 + 163) 927 kcal/vko. 

 

Liikuntasuosituksen saavuttamisen raja on tässä tutkimuksessa vähintään 180 minuuttia 

kohtalaisen raskasta ja/tai erittäin raskasta liikuntaa viikossa. Liikuntasuosituksen saa-

vutti 37,0 % miehistä, 25,2 % naisista ja 30,9 % kaikista. Taulukossa 11. on esitetty lii-

kuntasuosituksen saavuttaneiden ja ei-saavuttaneiden antropometriset tulokset. 

 

TAULUKKO 11. Liikuntasuosituksen saavuttaminen ja taustatiedot. (Keskiarvo ja – hajonta) 

 n % Ikä 

(vuotta) 

Pituus 

(cm) 

Paino (kg) Painoindeksi 

(kg/m2) 

Miehet 

≥ 180 min/vko 

< 180 min/vko 

 

296 

504 

 

37,0 % 

63,0 % 

 

64 ± 5 

64 ± 6 

 

174 ± 6 

174 ± 6 

 

80,9 ± 11* 

86,3 ± 15 

 

26,7 ± 3* 

28,4 ± 5 

Naiset 

≥ 180 min/vko 

< 180 min/vko 

 

212 

630 

 

25,2 % 

74,8 % 

 

64 ± 5 

64 ± 6 

 

160 ± 6 

160 ± 6 

 

68,3 ± 11* 

71,6 ± 13 

 

26,7 ± 4* 

27,9 ± 5 

≥ 180 min/ vko kohtalaista ja/tai raskasta liikuntaa = saavuttaa liikuntasuosituksen 
< 180 min/ vko kohtalaista ja/tai raskasta liikuntaa = ei saavuta liikuntasuositusta 
* Merkitsevä ero (p < .05) ryhmien ”≥ 180 min/ vko” ja ”< 180 min/ vko” välillä 
 

 

7.3 Liikunta-aktiivisuus ja metabolinen oireyhtymä 

 

Miehillä, joilla ei ollut metabolista oireyhtymää, liikunnan aiheuttama kokonaisener-

giankulutus oli merkitsevästi suurempi kuin miehillä, joilla oli metabolinen oireyhtymä, 

ja ero näyttäisi syntyvän eroista kohtalaisen raskaan ja raskaan liikunnan aiheuttaman 

energiankulutuksen välillä. (Taulukko 12.) Naisilla kokonaisenergiankulutuksessa ei ol-

lut merkitsevää eroa ryhmien välillä, mutta kohtalaisen liikunnan aiheuttama energian-

kulutus oli merkitsevästi suurempaa naisilla, joilla ei ollut metabolista oireyhtymää ver-
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rattuna naisiin, joilla on metabolinen oireyhtymä. Miehet, joilla ei ollut metabolista oi-

reyhtymää, harrastivat liikuntaa viikoittain useammin (1,1 liikuntakertaa enemmän vii-

kossa) kuin miehet, joilla oli metabolinen oireyhtymä. Naiset, joilla ei ollut metabolista 

oireyhtymää, harrastivat liikuntaa viikoittain keskimäärin 0,6 liikuntakertaa useammin 

kuin naiset, joilla oli metabolinen oireyhtymä. Erot liikuntakerroissa sekä miehillä että 

naisilla olivat tilastollisesti merkitseviä. Henkilöillä, joilla ei ollut metabolista oireyh-

tymää, liikuntaan käytetty aika oli merkitsevästi suurempi, kuin henkilöillä, joilla oli 

metabolinen oireyhtymä. Miehet, joilla ei ollut metabolista oireyhtymää, harrastivat lii-

kuntaa 117 min enemmän viikossa kuin miehet, joilla ei ollut metabolista oireyhtymää. 

Naisilla ero oli 80 min. Erot selittyivät lähinnä eroissa kevyen ja kohtalaisen raskaan 

liikunnan kestolla, mutta miehillä myös erittäin raskaan liikunnan kestolla. (Taulukko 

12.) 

 

TAULUKKO 12. Liikunta-aktiivisuus ja metabolinen oireyhtymä. 
Liikuntaan käytetty aika (min/vko) 

 Miehet Naiset 
 Metabolinen oireyhtymä
 ei ole on P ei ole on P

Yhteensä 368 251 .000 312 232 .000
Kevyt liikunta 181 143 .016 192 150 .010
Kohtalaisen raskas liikunta 155 95 .000 114 76 .000
Erittäin raskas liikunta 32 14 .004 6,6 8,2 .471

 

Liikuntakertoja viikossa (kertaa/vko) 
 Miehet Naiset 
 Metabolinen oireyhtymä

 ei ole on P ei ole on P

Yhteensä 6,8 5,7 .000 7,1 6,5 .004
Kevyt liikunta 3,4 3,3 .419 4,3 4,1 .446
Kohtalaisen raskas liikunta 2,9 2,0 .000 2,7 2,2 .001
Erittäin raskas liikunta 0,5 0,3 .004 0,1 0,1 .965

    taulukko jatkuu 
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Fyysisen aktiivisuuden aiheuttama energiankulutus (kcal/vko) 
 Miehet Naiset 
 Metabolinen oireyhtymä

 ei ole on P ei ole on P

Yhteensä 2089 1557 .000 1317 1246 .071
Kevyt liikunta 726 673 .838 640 670 .254
Kohtalaisen raskas liikunta 1029 722 .000 626 534 .001
Erittäin raskas liikunta 335 162 .005 51 42 .984

P-arvo kuvaa eroa ryhmien ”on metabolinen oireyhtymä” ja ”ei ole metabolista oireyhtymää” 

välillä. Kun P < 0,05, on ero tilastollisesti merkitsevä.  

 

Koehenkilöt jaettiin kahteen ryhmään sen mukaan saavuttivatko he liikuntasuosituksen. 

Liikuntasuosituksen saavuttaneiden ryhmässä metabolinen oireyhtymä oli 20,5 %: lla 

koehenkilöistä, kun taas liikuntasuosituksesta jääneiden ryhmässä metabolinen oireyh-

tymä oli 33,1 %:lla koehenkilöistä. Naisilla vastaavat luvut olivat 21,2 % ja 31,2 % ja 

miehillä 19,9 % ja 35,3 %. Toisin sanoen henkilöillä, jotka eivät saavuttaneet liikun-

tasuositusta esiintyi metabolista oireyhtymää 1,6 kertaa useammin kuin henkilöillä, jot-

ka sen saavuttivat. Miehillä metabolista oireyhtymää esiintyi 1,8 kertaa useammin ja 

naisilla 1,5 kertaa useammin liikuntasuosituksesta jääneillä verrattuna suosituksen saa-

vuttaneisiin.  

 

 

7.4 Liikunta-aktiivisuus ja riskitekijöiden määrä 

 

Kuvioista 3a-c näkyy, että sydän- ja verisuonisairauksien riskitekijöiden eli tässä 

MBO:n osatekijöiden määrä pienenee liikuntaan käytetyn ajan, viikoittaisten liikunta-

kertojen ja liikunnan aiheuttaman energiankulutuksen kasvaessa. Henkilöillä, jotka liik-

kuivat vähintään 150–230 minuuttia viikossa, riskitekijöitä oli merkitsevästi vähemmän 

kuin alle 150 minuuttia viikossa liikkuvilla. Miehillä osatekijöiden määrä laski edelleen 

liikuntaan käytetyn ajan kasvaessa lähes lineaarisesti, ja yli 384 minuuttia viikossa liik-

kuvilla oli merkitsevästi vähemmän MBO:n osatekijöitä kuin alle 315 minuuttia viikos-

sa liikkuvilla. Naisilla osatekijöiden määrässä ei ollut eroa yli 150 minuuttia viikossa 

liikkuvien kesken. Kaikissa seuraavissa kuvioissa on esitetty keskiarvo ja keskivirhe. 
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KUVIO 3a. Riskitekijöiden määrä ja fyysiseen aktiivisuuteen käytetty aika kvintiileissä miehillä 

ja naisilla. Miehet: 1 = 0-150 min/vko; 2 = 151–225 min/vko; 3 = 226–315 min/vko; 4 = 316–

490 min/vko; 5 > 491 min/vko. Naiset: 1 = 0-150 min/vko; 2 = 151–235 min/vko; 3 = 236–315 

min/vko; 4 = 316–383 min/vko; 5 > 384 min/vko. * = merkitsevä ero kvintiiliin 1. (p < ,01); § = 

merkitsevä ero kvintiileihin 2 ja 3 verrattuna.  
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KUVIO 3b. Riskitekijöiden määrä ja viikoittaiset liikuntakerrat kvintiileissä miehillä ja naisilla. 

Miehet: 1 = 0-4 krt/vko; 2 = 4,1–5,5 krt/vko; 3 = 5,6–7,0 krt/vko; 4 = 7,1–8,5 krt/vko; 5 > 8,6 

krt/vko. Naiset: 1 = 0–4,5 krt/vko; 2 = 4,6–6,0 krt/vko; 3 = 6,1–7,0 krt/vko; 4 = 7,1–9,0 krt/vko; 

5 > 9,1 krt/vko. * = merkitsevä ero (p < ,05) kvintiiliin 1. verrattuna. 
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KUVIO 3c. Riskitekijöiden määrä ja fyysisen aktiivisuuden aiheuttama energiankulutus kvintii-

leissä miehillä ja naisilla. Miehet: 1 = 0-770 kcal/vko; 2 = 771–1270 kcal/vko; 3 = 1271–1784 

kcal/vko; 4 =1785-2791 kcal/vko; 5 > 2791 kcal/vko. Naiset: 1 = 0-635 kcal/vko; 2 = 636–993 

kcal/vko; 3 = 994-1325kcal/vko; 4 = 1326-1767kcal/vko; 5 > 1768 kcal/vko. * = merkitsevä ero 

kvintiiliin 1. (p < ,01) verrattuna. § = merkitsevä ero kvintiileihin 3 ja 4 verrattuna (miehet) ja 

kvintiiliin 2 verrattuna (naiset). 

 

Kuviossa 4a näkyy riskitekijöiden määrä raskaalla ja kohtalaisen raskaalla teholla. Ris-

kitekijöiden määrä vähenee kohtalaisen raskaaseen ja raskaaseen liikuntaan käytetyn 

ajan kasvaessa. Kuviossa 4b on esitetty kevyen riskitekijöiden määrä kevyeen fyysiseen 

aktiivisuuteen käytetyn ajan suhteen. Myös kevyeen liikuntaan käytetyn ajan kasvaessa 

riskitekijöiden määrä vähenee. Kuvion 4b analyysissä olivat mukana vain ne, jotka va-

litsivat kevyen liikuntaluokan. Miehet n = 675 ja naiset n = 799.  

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
Miehet   Naiset 
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KUVIO 4a. Riskitekijöiden määrä ja kohtalaisen raskaaseen ja/tai raskaaseen liikuntaan käytet-

ty aika kvintiileissä miehillä ja naisilla. Miehet: 1 = 0-22 min/vko; 2 = 23–75 min/vko; 3 = 76–

135 min/vko; 4 = 136–270 min/vko; 5 > 271 min/vko. Naiset: 1 = 0 min/vko; 2 = 1–75 

min/vko; 3 = 76–113 min/vko; 4 = 114–180 min/vko; 5 > 181 min/vko. * = merkitsevä ero 

kvintiiliin 1. (p < ,05); § = merkitsevä ero kvintiileihin 2-4 verrattuna (miehet) ja kvintiiliin 2 

verrattuna (naiset).  
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KUVIO 4a. Riskitekijöiden määrä ja kevyeen liikuntaan käytetty aika kvintiileissä miehillä ja 

naisilla. Miehet: 1 = 22–75 min/vko; 2 = 76–132 min/vko; 3 = 133–180 min/vko; 4 = 181–270 

min/vko; 5 > 271 min/vko. Naiset: 1 = 10–99 min/vko; 2 = 100–135 min/vko; 3 = 136–180 

min/vko; 4 = 181–270 min/vko; 5 > 271 min/vko. * = merkitsevä ero kvintiiliin 1. (p < ,05); § = 

merkitsevä ero kvintiiliin 2 verrattuna.  
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Taulukossa 13. näkyy erot liikuntatottumuksissa henkilöiden välillä, joilla on 0-1 riski-

tekijää ja henkilöiden, joilla on 4-5 riskitekijää. Henkilöt, joilla on vähemmän riskiteki-

jöitä, liikkuvat merkitsevästi enemmän, ja erot olivat suurimmillaan kohtalaisen raskaan 

liikunnan kohdalla.  

 

TAULUKKO 13. Liikunta-aktiivisuus sydän- ja verisuonisairauksien riskitekijöiden määrän 
mukaan. 

Liikuntaan käytetty aika (min/vko)  
 Miehet Naiset 

 Riskitekijöitä yhteensä

 0-1 4-5 P 0-1 4-5 P

Yhteensä 385 255 .000 311 232 .000
Kevyt liikunta 184 156 .222 188 150 .003
Kohtalaisen raskas liikunta 166 90 .000 115 76 .000
Erittäin raskas liikunta 35 8,5 .022 8,2 5,6 .961

 

Liikuntakertoja viikossa (kertaa/vko) 
 Miehet Naiset 

 Riskitekijöitä yhteensä

 0-1 4-5 P 0-1 4-5 P

Yhteensä 7,0 5,7 .000 7,1 6,1 .001
Kevyt liikunta 3,4 3,4 .802 4,3 3,8 .040
Kohtalaisen raskas liikunta 3,0 2,0 .000 2,7 2,1 .002
Erittäin raskas liikunta 0,6 0,2 .020 0,1 0,1 .963

 

Fyysisen aktiivisuuden aiheuttama energiankulutus (kcal/vko) 
 Miehet Naiset 
 Riskitekijöitä yhteensä

 0-1 4-5 P 0-1 4-5 P

Yhteensä 2160 1599 .001 1261 1215 .029
Kevyt liikunta 716 760 .408 594 634 .754
Kohtalaisen raskas liikunta 1083 726 .000 602 523 .001
Erittäin raskas liikunta 361 113 .029 65 57 .952

P-arvo kuvaa eroa ryhmien ”0-1 riskitekijää” ja ”4-5 riskitekijää” välillä. Kun P < 0,05, on ero 

tilastollisesti merkitsevä.  

 

 

 

7.5 Liikunta-aktiivisuus ja yksittäiset riskitekijät 
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Taulukossa 14 on verrattu metabolisen oireyhtymän osatekijöiden arvoja liikuntasuosi-

tuksen saavuttaneiden ja siitä jääneiden välillä. Miehillä liikuntasuosituksen saavutta-

neilla, eli vähintään kohtalaisella teholla vähintään 180 minuuttia viikossa liikkuvilla, 

paastoglukoosi- ja triglyseridipitoisuudet, sekä vyötärönympärys olivat merkitsevästi 

pienempiä ja HDL-pitoisuus oli merkitsevästi suurempi kuin liikuntasuosituksesta jää-

neillä. Systolisessa ja diastolisessa verenpaineessa ei ollut merkitsevää eroa ryhmien vä-

lillä. Naisilla liikuntasuosituksen saavuttaneilla oli merkitsevästi pienempi TG-pitoisuus 

ja vyötärönympärys verrattuna liikuntasuosituksesta jääneisiin. Verenpaineessa, paasto-

glukoosissa ja HDL-kolesterolissa ei havaittu merkitsevää eroa ryhmien välillä.  

 

TAULUKKO 14. Liikuntasuosituksen saavuttaminen ja metabolisen oireyhtymän osatekijät.  

 Miehet  
n = 800 

Naiset  
n = 842 

 Saavuttaako liikuntasuosituksen 
 kyllä ei P kyllä ei P
n 296 504  212 630  
GLU (mmol/l) 6,18 6,31 .016 5,86 5,86 .433 
Vyötärö (cm) 96,4 101,5 .000 86,5 89,8 .000 
TG (mmol/l) 1,26 1,44 .000 1,24 1,35 .020 
HDL (mmol/l) 1,51 1,43 .012 1,76 1,75 .753 
Systolinen vp (mmHg) 142 142 .763 143 142 .383 
Diastolinen vp (mmHg) 84 84 .393 81 81 .980 
Riskitekijöitä yhteensä 1,64 2,06 .000 1,68 1,90 .029 

GLU = paastoglukoosi; Vyötärö = vyötärönympärys; TG = triglyseridit; vp = verenpaine. P ku-

vaa eroa ryhmien ”saavuttaa liikuntasuosituksen” ja ”ei saavuta liikuntasuositusta” välillä. Kun 

P < 0,05, on ero tilastollisesti merkitsevä.  
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8 POHDINTA 
 

Metabolinen oireyhtymä oli yhteydessä fyysiseen aktiivisuuteen sekä miehillä että nai-

silla siten, että mitä enemmän henkilö harrasti liikuntaa, sitä vähemmän hänellä oli me-

tabolisen oireyhtymän osatekijöitä. Metabolista oireyhtymää esiintyi vähemmän liikun-

tasuosituksen saavuttaneiden keskuudessa verrattuna liikuntasuosituksista jääneisiin ja 

MBO:n osatekijöiden määrä oli merkitsevästi pienempi jo vähäisemmilläkin liikunta-

määrillä (yli 150 min) verrattuna alle 150 minuuttia liikkuviin. Tulokset tukevat aikai-

semmissa tutkimuksissa saatua tietoa fyysisen aktiivisuuden ja metabolisen oireyhty-

män välisistä yhteyksistä. 

 

ACSM ja CDC suosittelevat ihmisiä liikkumaan vähintään kohtalaisella teholla vähin-

tään 30 minuuttia päivässä useimpina päivinä viikossa (Pate ym. 1995). Tässä tutki-

muksessa liikuntasuosituksen saavuttamisen rajana pidettiin vähintään 180 minuuttia 

kohtalaisen raskaalla tai raskaalla teholla suoritettua liikuntaa viikossa. Liikuntasuosi-

tuksen saavuttaneilla esiintyi vähemmän metabolista oireyhtymää kuin siitä jääneillä, 

mutta jo vähäisemmilläkin liikuntamäärillä riskitekijöitä oli merkitsevästi vähemmän 

verrattuna vähiten liikkuvaan viidennekseen. Liikuntaan käytetty aika selitti paremmin 

eroja riskitekijöiden määrässä kuin liikuntakerrat tai fyysisen aktiivisuuden aiheuttama 

energiankulutus. Suurin ero metabolisen oireyhtymän osatekijöiden määrässä oli yli- ja 

alle 150 minuuttia viikossa liikkuvien kesken. Reilut 20 minuuttia fyysistä aktiivisuutta 

päivässä tai 30 minuuttia viitenä päivänä viikossa voi jo vähentää sydän- ja verisuoni-

sairauksien riskitekijöiden määrää. Miehillä riskitekijöiden määrä väheni edelleen aktii-

visuuden lisääntyessä, kun taas naisilla ei ollut merkitsevää eroa yli 150 minuuttia vii-

kossa liikkuvien kesken. Kohtalaisen raskaan ja erittäin raskaan liikunnan harrastami-

nen ylipäätään oli yhteydessä pienentyneeseen riskitekijöiden määrään, ja määrä väheni 

vähintään kohtalaisen raskaaseen liikuntaan käytetyn ajan edelleen kasvaessa.  

 

Tulokset liikunnan ja metabolisen oireyhtymän välisistä yhteyksistä tukevat aikaisempia 

tuloksia, joiden mukaan pitkäkestoinen liikunta voi vähentää metabolisen oireyhtymän 

esiintymistä. Intensiteetiltään raskas kestävyysharjoittelu (75 % VO2max), jota jakson 

lopussa harrastettiin 150 minuuttia viikossa, vähensi metabolisen oireyhtymän esiinty-

vyyttä (Katzmarzyk ym. 2003.) Myös 140 minuuttia raskasta aerobista liikuntaa viikos-
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sa vaikutti positiivisesti MBO:n osatekijöihin (Watkins ym. 2003). Poikkileikkaustut-

kimuksissa liikuntaan käytetty aika, ja vähintään kohtalaisen raskas liikunta ovat olleet 

yhteydessä MBO:n esiintyvyyteen (esim. Lakka ym. 2003).  Tässä tutkimuksessa myös 

suuri kevyen liikunnan määrä oli yhteydessä riskitekijöiden määrän vähenemiseen. Fyy-

siseen aktiivisuuteen käytetty aika oli vahvimmin yhteydessä MBO:n esiintyvyyteen ja 

osatekijöiden määrään. Haastattelussa henkilön on helpompi arvioida liikuntaan käyt-

tämäänsä aikaa ja kertoja kuin sen tehoa. Tehon arvioiminen vaikeus aiheuttanee virhet-

tä energiankulutuksen laskemiseen, ja voi olla, että tarkemmalla mittarilla mitattuna 

energiankulutuksen ja MBO:n välillä olisi havaittu selvempi yhteys. 

 

Riittäisikö kevyt liikunta metabolisen oireyhtymän ehkäisyyn tai hoitoon? Vaikka yhte-

ys kevyen liikunnan ja riskitekijöiden määrän välillä havaittiin, erot liikunta-

aktiivisuusryhmien välillä olivat pienempiä verrattuna kohtalaisen raskaaseen ja raskaa-

seen liikuntaan. Tämän tutkimuksen perustella ACSM-CDC:n liikuntasuositus on sopi-

va metabolisen oireyhtymän ehkäisyyn. Jo suositusta pienemmillä kohtalaisen ja ras-

kaan liikunnan määrillä näyttäisi olevan vaikutusta riskitekijöiden määrään, mutta hyöty 

kasvaa liikuntamäärän kasvaessa. Monta lyhyttä liikuntajaksoa päivässä voi saada ai-

kaan samanlaisia positiivisia muutoksia terveydessä kuin yksi kestoltaan ja teholtaan 

vastaava liikuntakerta (Coleman ym. 1999). Tämä tieto voi motivoida kiireisiä ihmisiä, 

jotka eivät ehdi liikkua riittävästi. Esimerkiksi työmatkan tai ostosreissun tekeminen 

reippaasti kävellen tai pyöräillen voi täyttää liikuntasuosituksen. 

 

Liikunnan harrastamisessa on myös riskinsä. Vammat, komplikaatiot ja äkkikuolemat 

ovat mahdollisia liikunnan aikana tai sen seurauksena. Yleisimpiä liikunnan itsensä ai-

heuttamia riskejä ovat tuki- ja liikuntaelimistön vammat ja väsymys. Jos henkilöllä on 

ennestään vamma tai sairaus, siitä johtuvat komplikaatiot voivat olla yleisempiä kuor-

mituksen aikana verrattuna lepotilaan. Ongelmia voi ilmetä mm. niveltulehduksen pa-

henemisessa reumapotilailla, verensokerin säätelyssä diabeetikoilla ja tasapainon säilyt-

tämisessä tasapaino-ongelmista kärsivillä. Pelätyimmät liikunnan aiheuttamat kompli-

kaatiot, sydänkohtaus tai äkkikuolema, ovat harvinaisia ja niitä esiintyy enimmäkseen 

henkilöillä, joilla on sydänsairaus. Hyvällä valmistautumisella liikunnan aiheuttamat 

riskit voidaan minimoida, ja liikunnan hyödyt ovat useimmissa tapauksissa suuremmat 

kuin riskit. (Moore & Durstine 1997.) 
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Metabolinen oireyhtymä oli lähes 30 %:lla koehenkilöistä. Koska metabolinen oireyh-

tymä johtaa usein diabeteksen ja/tai sydän- ja verisuonisairauksien kehittymiseen (esim. 

Lakka ym. 2002; Isomaa ym. 2001), tautien yleisyys ja terveydenhoitokulut tulevat kas-

vamaan tulevaisuudessa. Metabolisen oireyhtymän hoitoon ja ehkäisyyn tulisi kiinnittää 

huomiota paitsi yksilön, myös kansanterveyden ja – talouden nimissä. Fyysisen aktiivi-

suuden lisääminen yhdessä terveellisen ravinnon kanssa voi vähentää lääkityksen tar-

vetta tai poistaa sen. Naisilla esiintyi metabolista oireyhtymää noin prosenttiyksikön 

verran vähemmän kuin miehillä. Myös Yhdysvalloissa (Ford ym. 2002) ja Ranskassa 

(Balkau ym. 2003) MBO:n esiintyvyys on suurempaa miehillä kuin naisilla, kun taas 

portugalilaisilla (Santos ym. 2004) ja kiinalaisilla (Further Study of Risk Factors For 

Stroke and Coronary Heart Disease Group 2002) naisilla MBO:ta esiintyi enemmän 

kuin miehillä. Naisilla on MBO:n määrityksessä pienempi raja vyötärönympäryksessä 

ja korkeampi raja HDL-kolesterolissa kuin miehillä. Jos rajat olisivat samat, MBO:n 

esiintyvyys olisi naisilla pienempää.  

 

Alun perin 3000 henkilöltä tiedusteltiin heidän halukkuuttaan osallistua liikuntatutki-

mukseen ja heistä 1642 oli mukana tässä tutkimuksessa. On mahdollista, että poisjää-

neillä henkilöillä liikunnan harrastaminen on vähäisempää ja metabolisen oireyhtymän 

esiintyvyys suurempaa kuin tutkimuksessa mukana olevilla. Tällöin MBO:n todellinen 

esiintyvyys väestössä voi olla vieläkin korkeampaa, kuin tulokset osoittavat. Poisjää-

neistä ei kuitenkaan ole tietoa saatavilla.  

 

Yhteydet fyysisen aktiivisuuden ja MBO:n välillä olivat tässä ja aikaisemmissa tutki-

muksissa heikompia naisilla verrattuna miehiin. On siis mahdollista, että metabolisen 

oireyhtymän hoidossa ja ehkäisyssä liikunnalla suurempi merkitys miehillä verrattuna 

naisiin. Liikuntakyselyssä naiset valitsivat useimmiten keskimmäisen vaihtoehdon (ke-

vyt ja kohtalaisen raskas liikunta) ja tuloksissa hajonta oli vähäisempää kuin miehillä. 

Naiset liikkuvat siis keskenään samankaltaisesti tai tällä fyysisen aktiivisuuden mitta-

usmenetelmällä ei voitu erotella vähän ja paljon liikkuvia. Tämä voi myös selittää pie-

nempiä eroja naisten tuloksissa verrattuna miehiin.  

 

Tämän hetkisen tutkimustiedon perusteella vähintään kohtalaisella teholla suoritettu ae-

robinen liikunta on tehokasta metabolisen oireyhtymän ehkäisyssä ja hoidossa. Muun-

laisen liikunnan, kuten voimaharjoittelun vaikutuksia metaboliseen oireyhtymään ei 
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tunneta hyvin. Voimaharjoittelu yhdessä kestävyys ja venyttelyharjoittelun kanssa voi 

muuttaa kehonkoostumusta, pienentää verenpainetta sekä parantaa veren lipidiprofiilia, 

glukoosin sietoa ja insuliiniherkkyyttä (Kraemer ym. 2002.) ja voisi myös olla myös 

hyvä liikuntamuoto MBO:n ehkäisemisessä ja hoidossa.  

 

Eroja metabolisen oireyhtymän esiintyvyydessä liikuntasuosituksen saavuttaneiden ja 

siitä jääneiden kesken selittivät parhaiten erot vyötärönympäryksessä ja triglyserideissä. 

Miehillä myös glukoosipitoisuus oli merkitsevästi pienempi ja HDL-pitoisuus suurempi 

suosituksen saavuttaneilla verrattuna suosituksesta jääneisiin. Nämä lienevät myös 

mahdollisia mekanismeja, joilla fyysinen aktiivisuus vaikuttaa metaboliseen oireyhty-

mään. Aikaisemmissa tutkimuksissa liikunta-aktiivisuus on ollut yhteydessä muihinkin 

MBO:n osatekijöihin (esim. Lakka ym. 2003). Vyötärönympärys ja triglyseridit ovat 

ilmeisesti herkimmin fyysisen aktiivisuuden vaikutuksen alaisia (Katzmarzyk ym. 

2003.) 

  

Verenpaineen ja fyysisen aktiivisuuden välillä ei havaittu yhteyttä miehillä eikä naisilla 

edes silloin kun analyysistä jätettiin pois verenpainelääkityksen alaisena olevat henkilöt. 

Verenpainetta onkin pidetty metabolisen oireyhtymän ”vähemmän metabolisena” piir-

teenä. Tässäkin aineistossa systolinen ja diastolinen verenpaine muodostivat oman 

muuttujansa faktorianalyysissä, kun taas muut metabolisen oireyhtymän osatekijät la-

tautuivat samalle faktorille. Metabolisesta oireyhtymästä puhuttaessa tulee muistaa, että 

se on kasauma sydän- ja verisuonisairauksien riskitekijöitä. Sen määritelmä, siihen kuu-

luvat muuttujat sekä raja-arvot ovat sovittuja arvoja yhteisen määritelmän saavuttami-

seksi. Käytössä ei kuitenkaan ole vieläkään yhtä ainoaa tapaa määrittää metabolista oi-

reyhtymää, ja sen esiintyvyyteen vaikuttaa ennen kaikkea valittu määritelmä. Tässä tut-

kimuksessa käytettiin NCEP:n määritelmää metaboliselle oireyhtymälle.  

 

Yksittäisistä riskitekijöistä yleisin oli kohonnut verenpaine (≥ 130/80 mmHg) tai veren-

painelääkitys, joista jompikumpi tai molemmat oli lähes 80 %:lla koehenkilöistä. Ko-

honneen verenpaineen suureen esiintyvyyteen vaikuttaa tässä tutkimuksessa verenpai-

neella määrätty alhainen raja-arvo. Esimerkiksi WHO:n metabolisen oireyhtymän mää-

rittelyssä verenpaineen rajana pidetään 140/90 mmHg (WHO 1999). Lääkehoitoa taas 

suositellaan, vasta jos systolinen painetaso on vähintään 160 mmHg tai diastolinen pai-

netaso vähintään 100 mmHg, jos koehenkilö on muuten terve (Suomen Verenpaineyh-
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distys ry:n asettama työryhmä 2002). Jos verenpaineen rajana tässä tutkimuksessa olisi 

140/85 mmHg, kohonnut verenpaine tai lääkitys olisi 67,4 %:lla koehenkilöistä ja arvol-

la 140/90 mmHg 62,4 %:lla koehenkilöistä. 

 

Vyötärönympärys, joka ennustaa metabolisen oireyhtymän kehittymistä parhaiten (Pa-

laniappan ym. 2004), oli yli suositusarvon (miehet > 102 cm; naiset > 88 cm) 35 %:lla 

miehistä, 49 %:lla naisista ja 42 %:lla kaikista koehenkilöistä. Vyötärölihavuuden raja-

na on käytetty myös 94 cm, koska jo lievä ylipaino voi lisätä diabeteksen riskiä etenkin 

jos henkilö on myös insuliiniresistentti (Laaksonen ym. 2002a). Tämän tutkimuksen 

miehistä 65,5 %:lla vyötärönympärys oli yli 94 cm. 

 

Muita metaboliselle oireyhtymälle tyypillisiä piirteitä, joita ei käytetä sen määritelmäs-

sä, ovat muun muassa jatkuva piilevä tulehdus, veren hyytymistekijöiden lisääntyminen, 

pienten ja tiheiden LDL-kolesterolihiukkasten konsentraation kasvu ja vähäinen liikun-

ta-aktiivisuus (Reilly & Rader 2003; Lakka ym. 2003). Olisi tärkeää, että kansainväli-

sesti on olemassa yhtenäinen tapa määrittää metabolinen oireyhtymä. Epidemiologisissa 

tutkimuksissa NCEP:n määritelmä on hyvä, koska siihen tarvittavat mittaukset on help-

po ja edullinen suorittaa. Tarkemmissa tutkimuksissa ja vastaanotolla metabolisen oi-

reyhtymän määrittämiseen olisi hyvä käyttää suoraa insuliiniresistenssin mittaamista. 

 

Tämän tutkimuksen vahvuutena on suuri satunnaisotannalla valittu edustava otos kuo-

piolaisista 55–74-vuotiaista miehistä ja naisista. Tämä tutkimus on alkukartoitus alka-

valle liikuntatutkimukselle ja siksi poikkileikkaus. Jatkossa voidaan seurata kestävyys- 

ja voimaharjoittelun sekä ravinto-ohjauksen vaikutuksia mm. metaboliseen oireyhty-

mään samalla koehenkilöjoukolla.  

 

Fyysisen aktiivisuuden mittaamiseen käytettiin tässä tutkimuksessa kyselyä, jossa koe-

henkilön liikuntatottumuksia kartoitettiin hieman yksityiskohtaisemmin kuin aikaisem-

min käytetyissä kyselyissä, joihin kuitenkin liittyy paljon virhelähteitä. Samalla abso-

luuttisella teholla suoritettu työ voi olla toiselle kevyttä ja toiselle erittäin raskasta lii-

kuntaa, ja liikunnan tehon ja energiankulutuksen arvioiminen aiheuttaa virhettä kaikissa 

vastaavissa kyselyissä. Aikaisemmissa tutkimuksissa on todettu esimerkiksi, että liikun-

nan termit voidaan ymmärtää hyvin eri lailla (Tudor-Locke ym. 2003). Jos liikunnan 

määrän mittaamiseen olisi käytetty tarkempaa menetelmää, yhteydet liikunnan ja meta-
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bolisen oireyhtymän ja sen osatekijöiden välillä saattaisivat olla selvempiä. Käytettyä 

kyselyä tulisi kehittää edelleen. 

 

Tässä tutkimuksessa ei otettu huomioon perimää, ravitsemustottumuksia, sosioekono-

mista asemaa ja muita ympäristötekijöitä, jotka vaikuttavat metabolisen oireyhtymään ja 

fyysiseen aktiivisuuteen (Hawkins ym. 2004). Pelkästään tämän tutkimuksen perusteella 

ei voi sanoa vähentäkö liikunta metabolisen oireyhtymän esiintyvyyttä. On mahdollista, 

että terveet henkilöt liikkuvat enemmän kuin sairaat, eikä tässä tapauksessa tiedetä li-

sääkö liikunta terveyttä vai terveys liikkumista. Liikunnalliseen elämäntapaan voi myös 

liittyä myös muuten terveemmät elintavat, jotka voivat vaikuttaa metabolisen oireyhty-

män esiintyvyyteen. Fyysisellä aktiivisuudella tiedetään kuitenkin olevan useita itsenäi-

siä terveyttä edistäviä vaikutuksia (Kesäniemi ym. 2001) ja liikuntaharjoittelu on vähen-

tänyt metabolisen oireyhtymän esiintyvyyttä aikaisemmissa tutkimuksissa (Watkins ym. 

2003; Katzmarzyk ym. 2003.) Liikunta-aktiivisuus voi vaihdella vuodenajan mukaan 

(Hawkins ym. 2004). Tässä tutkimuksessa osa mittauksista tehtiin keväällä ja osa syk-

syllä tai talvella. Koska kyseessä poikkileikkaustutkimus, ei vuodenajalla ole vaikutusta 

tuloksiin. 

 
Lopuksi voidaan todeta, että tämä tutkimus tukee aikaisempia käsityksiä liikunnan ja 

metabolisen oireyhtymän välisistä yhteyksistä ja hypoteesit osoitettiin tosiksi. Metaboli-

seen oireyhtymään vahvimmin yhteydessä oleva osa-alue oli kohtalaisen raskaaseen ja 

erittäin raskaaseen liikuntaan käytetty aika. Vähintään kohtalaisen raskasta liikuntaa 

suositellaankin metabolisen oireyhtymän ehkäisyyn ja hoitoon, ja vähäinenkin fyysinen 

aktiivisuus tällä teholla näyttäisi vähentävän MBO:n osatekijöiden määrää. Liikunnan 

hyödyt metabolisen oireyhtymän kannalta kasvavat edelleen liikuntamäärän lisääntyes-

sä. Fyysinen aktiivisuus oli yksittäisistä riskitekijöistä vahvimmin yhteydessä vyötä-

rönympärykseen ja triglyseridipitoisuuteen. Fyysisen aktiivisuuden ja MBO:n välillä 

havaittiin em. yhteydet sekä miehillä että naisilla, mutta miehillä yhteydet olivat sel-

vempiä kuin naisilla. Kaikki tämänhetkinen tieto MBO:n liikuntahoidosta perustuu joko 

poikkileikkaustutkimuksiin tai seurantatutkimuksiin, joissa koehenkilöt eivät ole satun-

naisesti väestöstä valittuja. Kontrolloitujen lisätutkimuksien avulla voitaisiin selvittää 

metabolisen oireyhtymän ehkäisyyn ja hoitoon sopivat liikuntamuodot sekä liikunnan 

teho ja määrä.  
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LIITE 1.

 
 
 
 
 
 
 
 
Hyvä «NIMI1» «SUKUNI» 
 
 
Tiedustelimme noin vuosi sitten halukkuuttanne osallistua liikuntatutkimukseen. Tuolloin 
vastauksenne oli myönteinen, kuten noin 2000 muulla kuopiolaisella. Pahoittelemme, että 
olemme joutuneet siirtämään hankkeen käynnistymistä projektin rahoituksen viivästymisen 
takia.  
 
Aloitamme nyt ensimmäisen vaiheen tutkimukset, jotka sisältävät verikokeiden (mm. 
kolesterolin ja HDL- kolesterolin mittaus) lisäksi liikuntatottumusten kartoituksen. Projektin 
toinen vaihe käynnistyy myöhemmin  ja siihen kuuluu mm.  liikunta- ja ravinto-ohjausta sekä 
valtimoiden toiminnan tutkimista ultraäänen avulla. Kaikki tutkimukset ovat Teille 
maksuttomia.  
  
 
Teille on varattu käyntiaika «labkpvm» klo «Kello» 
Kuopion liikuntalääketieteen tutkimuslaitokselle, osoite Haapaniementie 16.   
 
Otamme käynnin yhteydessä verikokeet, minkä vuoksi Teidän tulee olla 12 tuntia  
syömättä ja juomatta, tarvittaessa ainoastaan vettä saa juoda. Alkoholia ei tulisi nauttia 
kahteen vuorokauteen ennen verinäytteen ottoa. Käyntiin kuluu aikaa noin yksi tunti. 
 
Mikäli annettu tutkimusaika ei Teille sovi, pyydämme ystävällisesti ottamaan yhteyttä 
puh. (017) 288 4477. 
 
 
TERVETULOA! 
 

 
 
Rainer Rauramaa, professori, lääketieteen ja kirurgian tohtori 
tutkimuksen johtaja 
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