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TIIVISTELMA
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Lihavuus on maailmanlaajuinen yleistyvd ongelma. Ihmisen katsotaan olevan
ylipainoinen, jos hinen painoindeksinsi ylittdd 25, ja lihava, jos hdnen painoindeksinsi
on 30 tai enemmin. (McArdle ym. 2007. s.837.) Yleisen kisityksen mukaan 18.
ikdvuoden jdlkeen sekd naisten, etti miesten rasvaméérd lisddntyy progressiivisesti;
Karkeasti vuosikymmenessd rasvan miidrd lisdéntyy 3 %, jolloin vyotiron ympérys
lisddntyy samankaltaisesti. (Schuit 2006, McArdle ym. 2007. s. 900 - 902.) Ihmisen
luurankolihas koostuu pddasiassa kahdesta lihassolutyypisté; hitaan
supistumisominaisuuden ja suuren aerobisen kapasiteetin omaavista tyypin I soluista ja
nopeista anaerobisen kapasiteetin omaavista tyypin II soluista (Bassett 1994).
Ikddntyminen vaikuttaa myds lihassolujakaumaan: tyypin II lihassolujen maéaara
vihenee, jolloin tyypin I solujen suhteellinen osuus kasvaa (Andersen 2003, McArdle
2007, 894). Tutkijat ovat loytdneet yhteyden lihassolujakauman ja rasvan méérdn
vilille; tyypin 1 lihassolujen méérd on kdénteisessd yhteydessd lihavuuteen (Karjalainen
ym. 2006, Tanner ym. 2002, Hickey ym. 1995, Wade ym. 1990). Tdmén tyon tarkoitus
on tutkia, eroavatko nuoret ja vanhat miehet lihassolujakaumaltaan ja rasvamééraltdan
toisistaan ja miten ndma tekijit ovat yhteydessa toisiinsa ja ikddntymiseen.

Koehenkil6ind oli seké terveitd 42 - 73-vuotiaita vanhoja miehid (n = 54) ettd 19 - 34-
vuotiaita nuoria miehid (n = 33). Koehenkildiden liikunta-aktiivisuus vaihteli todella
aktiivisesta liikkkumattomiin henkildihin. Tutkimuksessa mitattiin lepotilassa miesten
kehonkoostumus ja lihassolujakauma. Kehonkoostumusta ja varsinkin rasvan méérad
arvioitiin BMI:114 ja rasvaprosentilla ihopoimumittauksin. Lihassolutyyppi selvitettiin
lihassolunidytteisti ATPaasi virjdyksen sekd myosiinien isoformien maédrittdmisen
(SDS-PAGE) perusteella.

Tilastollisesti merkitsevid eroja havaittiin vanhojen ja nuorten miesten vililld BMI:ssd
(26,00 £ 2,69 s.d vs 23,34 + 2,53, p<0,001), rasvaprosentissa (24,93 + 3,95 % vs 17,85
+ 3,67 %, p<0,001) ja rasvan miérdssd (kg) (20,69 + 5,22 kg vs 14,04 + 4,00 kg,
p<0,001). Tyypin I lukumééran suhteellinen osuus oli nuorilla miehilld suurempi kuin
vanhoilla miehilld (53,52 + 14,44 % vs 43,58 £ 13,18 %) (p<0,01). Vanhojen miesten
tyypin I solujen pinta-ala oli merkitsevisti suurempi kuin nuorilla miehilld (5546,46 +
1268,48 um? vs 5005,36 + 1546,32 um?) (p<0,01). Tyypin 1 solujen suhteellinen
lukumaééri oli tilastollisesti merkitsevésti kddnteisessd yhteydessd kehon painoindeksiin
(r =-0,262, p<0,05), rasvaprosenttiin (r = -0,294, p<0,01) ja rasvan mdirin (kg) (r = -
0,285, p<0,01). Myods tyypin I solujen pinta-alan suhteellinen osuus korrreloi
negatiivisesti ja tilastollisesti merkitsevisti kehon painoindeksin (r = -0,214, p<0,05),
rasvaprosentin (r = -0,223, p<0,05) ja rasvan médrin (kg) kanssa (r =-0,241, p<0,05)

Tutkimuksen, kuten my0s muiden samaa aihealuetta késittelevien tutkimusten
(Karjalainen ym. 2006, Tanner ym. 2002, Hickey ym. 1995, Wade ym. 1990),
perusteella tyypin I solujen suhteellinen miird on kddnteisessd yhteydessd lihavuutta
midrittiviin muuttujiin ja siten sen alhainen osuus saattaa ennustaa lihavuutta.
Lihassolujakauman ja lihavuutta kuvaavien muuttujien (rasvaprosentti, BMI, rasvan



miird) vélinen suhde ndyttdd samankaltaiselta sekd nuorten etti vanhojen miesten
keskuudessa.

Avainsanat: lihavuus, rasvaprosentti, BMI, lihassolutyyppi, ikddntyminen
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1 JOHDANTO

Lihavuus on maailman laajuinen kasvava ongelma, joka on yleistynyt myods tiélla
Suomessa (McArdle ym. 2007. s.837, Sulander ym. 2004). Se on paljon muutakin kuin
kosmeettinen haitta; lihavuudella on yhteyksid muihin elintapasairauksiin, kuten tyypin
2 diabetekseen, korkeaan verenpaineeseen ja jopa eri syopamuotoihin (Faech ym. 2007,
Kuschnir & Mendonca 2007, Ceschi ym. 2007). Tima monen tekijin summana pidetty
ongelma on tutkijoiden mukaan yhteydessd myos lihassolujakaumaan, jota ovat perimi

ja ympdristd yhdessd muokanneet.

Tyypin I lihassolut ovat kéddnteisessd yhteydessd kehon rasvan mddrddn eli mitd
enemmin henkil6lld on tyypin [ lihassoluja, sitd todenndkdisemmin hénelld on
vihemmén rasvaa kuin henkil6lld, joilla on paljon tyypin II lihassoluja (Wade ym.
1990). Tami johtuu suurimmaksi osaksi hitaiden lihassolujen kyvystd kdyttdd rasvaa
energian ldhteend, kun taas nopeat solut eivit siithen pysty, jolloin ne saattavat kerdti

yliméérédn rasvaa varastoihin solujen sisdén (Wade ym. 1990, Tanner ym. 2002).

Ikddntymisen on my0s todettu vaikuttavan sekid lihassolujakaumaan ettd kehon rasvan
midrddn (Andersen 2003, Schuit 2006) Namai vaikutukset ovat kuitenkin vield hieman
epéselvid, silld tutkimusten vélilld esiintyy ristiriitoja. Yleinen mielenkiinto kohdistuu
juuri sithen, miten nuoret ja vanhat miehet eroavat ylldmainittujen muuttujien
perusteella ja selittyvitko esimerkiksi erot kehon rasvaprosenteissa eri-ikiisilld miehilld

lihassolujakauman perusteella.

Tdmén tyon tarkoituksena on tutkia, eroavatko nuoret ja vanhat miehet
lihassolujakaukaumaltaan ja rasvamiiréltién toisistaan ja miten ndmi tekijit ovat

yhteydessa toisiinsa ja ikddntymiseen.



2 KIRJALLISUUSKATSAUS

2.1 LIHAVUUS

2.1.1 Lihavuus -maailman laajuinen lisdfintyvi ongelma

McArdlen ym. mukaan ihmisen katsotaan olevan ylipainoinen, jos hidnen
painoindeksinsd ylittdd 25, ja lihava, jos hdnen painoindeksinsd on 30 tai enemmaén.
Tadmin luokittelun perusteella amerikkalaisesta aikuisvéestostd 56 % olivat joko lihavia
tai ylipainoisia vuosien 1988-1994 aikana, kun taas vuosien 1999-2002 ylipainoisten ja
lihavien méérd on noussut 65 %:n. Ylipainoisten mééra oli korkea erityisesti naisten ja
vihemmist6jen keskuudessa. Kahden vuosikymmenen aikana lihavuus on lisdéntynyt
1980-luvun 14,5 %:sta vuoden 2006 31 %:n eli se on kaksinkertaistunut.
Samankaltainen lihavuuden lisddntyminen on ongelmana maailmanlaajuisesti: 300
miljoonaa lihavaa ja lisdksi 750 miljoonaa ylipainoista ihmistd. (McArdle ym. 2007.

s.837.)

Kuten maailman laajuisesti myds skandinaaviassa ylipaino ja lihavuus ovat lisdéntyneet.
Reas ym. tutkivat norjalaisen aikuisvéeston painon kehitystd 11 vuoden aikana (1990-
2001) haastattelututkimuksen avulla. Reas ym. mukaan tutkimuksessa keskimairdinen
painoindeksi nousi 23,7:std 25,4:n sukupuolesta riippumatta. Lihavien (BMI>30)
prosentuaalinen osuus nousi 4 %:sta 11 %:n naisilla ja 5 %:sta 13 %:n miehilld. Samalla
normaalipainoisten osuus laski 66 %:sta 47 %:n. 68 % jo vuonna 1990 lihaviksi tai
ylipainoisiksi luokiteltujen paino nousi entisestiin 10 vuoden aikana lisiten BMI:td
keskiméérin noin 2,6 yksikkdd. Suurin painon nousu tapahtui nuorten aikuisten (20-29
v.) keskuudessa. Tulokset osoittavat merkittdvad sukupuolille yhtéldistd painon nousua

norjalais viestossd. (Reas ym. 2007.)

Varsinkin Suomessa lihavuus on lisddntynyt. Sulander ym. tutkivat iéltddn 65-79-
vuotiaiden suomalaisten lihavuutta 1985-2003 vuosien aikana. Heidén tutkimuksensa
perusteella kaikissa yllimainituissa ikdryhmissd sekd miesten ettd naisten keskuudessa
lihavuus lisdédntyi kyseiselld aikavililld. Suurinta nousu oli 65-69—vuotiaiden joukossa.

Pienintd lihavuuden lisddntyminen oli vanhimpien 75-79—vuotiaiden koehenkiléiden



joukossa. (Sulander ym. 2004.) Sarlio-Lihteenkorva ym. ovat tutkimuksessaan
vertailleet suomalaisten ja tanskalaisten tydikdisten suhteellisen painon ja lihavuuden
eroja. Tutkimuksen perusteella sekéd suomalaisilla naisilla ettd miehilld on tanskalaisiin
verrattuna suurempi painoindeksi. He ovat useammin myds lihavia. Sarlio-
Lihteenkorva ym. toteavat tutkimuksessaan edeltdvien tutkimusten, mm. Rahkosen ym.
tutkimuksen, osoittaneen, etti suomalaiset ovat myds ruotsalaisia ylipainoisempia.

(Sarlio-Léhteenkorva ym. 2005.)

2.1.2 Lihavuuteen vaikuttavat tekijit

Lihavuuden taustalla on monimutkainen perimén, ympériston, metabolian, kdytoksen ja
sosiaalisten vaikutusten summa. Yksinkertaisesti ihminen lihoo, jos hin sy enemmaén
kuin kuluttaa eli kun energiatasapaino on positiivinen. Kuitenkin yksil6lliset erot mm.
entsyymien ja ATP:n méairissé, kehon lampétiloissa ja metaboliaan vaikuttavissa muissa
tekijoissd, mahdollistavat joidenkin ihmisten kohdalla suuren painon ja varsinkin
rasvamédridn kasvun. (McArdle ym. 2007. s.840.) My0s sosioekonomisen aseman on
todettu oleven yhteydessd lihavuuteen. Reasin ym. tutkimuksessa naisilla, joilla oli
vihemmén koulutusta, olivat myds useammin ylipainoisia tai lihavia kuin enemmén
koulutusta saaneet. Varakkaammilla miehilld oli suurempi BMI kuin vdhemmén
tienaavilla. (Reas ym. 2007.) My®os siviilisdddylld on yhteys lihavuuteen. Naimattomat
naiset ovat usein lihavempia kuin naimisissa olevat naiset. (Sarlio-Léhteenkorva ym.

2005.)

2.1.3 Lihavuus riskitekijini sairauksille

Lihavuus on erittdin merkittdvé riskitekijd muille elintasosairauksille. Lihavuuden on
todettu olevan itsendinen ja suuri riski sydinsairauksille. 4-10 % painon nousu 20
ikdvuoden jdlkeen nostaa riskin kuolla sepelvaltimotautiin tai sydéninfarktiin 1,5-
kertaiseksi. Liikalihavuus on yhteydessd myos tyypin 2 diabetekseen. (McArdle ym.
2007. s.846.) Faeh ym. 10ysivdt vahvan yhteyden lihavuuden ja diabteksen vilille.
Tutkimuksen perusteella 60 % diabetesta sairastavista ovat ylipainoisia ja 25 % lihavia.

(Faeh ym. 2007.) Myods lasten lihavuus on ldheisessd yhteydessd lisdéntyneen



diabeteksen kanssa (McArdle ym. 2007.5.846). Samankaltaisiin tuloksiin Narayan ym.
paityivit tutkimuksessaan, jonka perusteella ylipaino ja varsinkin lihavuus lisdédvit
elinikdistd riskid sairastua diabetekseen etenkin nuorella idlld. Tutkimuksen mukaan
diabeteksen riski kasvoi 7,6 %:sta 70,3%:n alipainoisten ja erittdin lihavien vililld 18
vuoden idssd miehilld ja 12.2 %:sta 74.4 %:n naisilla. 65-vuotiailla normaalipainoisten
ja lihavien erot eivit olleet ndin suuret; riski kasvoi 3.7 %:sta 23.9 %:n miehilld ja 8.7

%:sta 26.7:n naisilla. (Narayan ym. 2007.)

Lihavuus on riskitekijd ja osa metabolista oireyhtymdd. Yatsuyan perehtyi
tutkimuksessaan metabolisen oireyhtymdn osatekijéiden yleistymiseen painon
lisddtyessd 25 vuoden ajan keski-ikdisilli miehilld. Henkil6illd, joiden paino nousi
enemman kuin 10 % tai 20 % 20 ikdvuoden jélkeen, oli selvésti suurempi riski saada
kaksi tai useampi metabolisen oireyhtymén osatekijd kuin henkil6illd, joiden paino

pysyi samalla tasolla. (Yatsuya 2007.)

90-95 % korkeaa verenpainetta sairastavien potilaiden sairauden syyté ei tiedetd, jolloin
puhutaan piiasiallisesta korkeasta verenpaineesta (primary hypertension). Lihavuudella
on suuri rooli korkean verenpaineen kehittymisessd. (Guyton & Hall 2006. s. 228.)
Kuschnirin ja Mendoncan mukaan korkea painoindeksi on yhteydessd korkeaan
verenpaineeseen 11-19-vuotiailla nuorilla. 50 % korkeaa verenpainetta sairastavista
nuorista oli myds lihavia (BMI>30) ja 20 % ylipainoisia (BMI>20). (Kuschnir &
Mendonca. 2007.) Vastaavista tuloksista kertoo korkean verenpaineen yleisyys
Yatsuyan tutkimuksessa, joka oli 42, 9 % henkil6illd, joiden paino oli noussut yli 20%,

verrattuna painonsa sdilyttdneiden vastaavaan arvoon 21,5 % (Yatsuya. 2007.)

Lihavuus lisdd my0s rinta-, paksusuoli-, eturauhas-, munuaissyopdriskid (McArdle ym.
2007.5.846). Ceschin ym. kertovat review-artikkelissaan lihavuuden olevan riski usealle
syopdlajille, kuten esim. ylld mainituille syoville. Heiddn mukaansa juuri lihavuuden
atkaan saamat muutokset metaboliassa ja hormonaalisissa vasteissa, etenkin
insuliiniresistenssissd, saattavat selittdd lihavuuden ja syovédn yhteyttd. (Ceschi ym.

2007.)



2.1.4 Ikdintymisen vaikutus kehon rasvakudokseen

Ikddn liittyvdt muutokset kehonkoostumuksessa ovat vieldkin episelvdt (Ding ym.
2007). Yleisen késityksen mukaan 18 ikdvuoden jdlkeen sekd naisten, etti miesten
rasvamadrd lisdéntyy progressiivisesti kunnes he saavuttavat 50-60 vuoden idn. Téssd
vaiheessa kehon paino alkaa laskea, vaikka rasvan méérad lisdéntyykin. Tdméd lasku
johtuu osittain suuremmasta kuolleisuudesta lihavien keskuudessa verrattuna
normaalipainoisiin vanhemmalla i4lld. (McArdle ym. 2007. s. 900-902.) Toisaalta se
johtuu myos siitd, ettd rasvaton massa ja ennen kaikkea lihasmassa véhenee.
Vihenemisen johdosta lihasten metabolia ja voima vidhenee, joka saattaa johtaa
toiminnallisiin rajoituksiin ja ndin vdhentdd litkkunnallisia tottumuksia. Sekd metabolian
hidastuminen, ettd liikkunnan vdhentyminen ikédédntyessd vdhentivdt energian tarvetta.
Jos taas ihmisen ruokatottumukset pysyvét samanlaisina, painon nousu ja rasvan

kertyminen varsinkin keskivartaloon on odotettavissa. (Schuit 2006.)

Liikunnalla ja varsinkin voimaharjoittelulla on vanhuusidssa tiarked rooli ylldpidettdessi
negatiivista energiatasapainoa, estettdessd ylipainon ja lihavuuden lisdintyminen ja
vihennettiessd riskid muille elintasosairauksille, kuten sydédn- ja verisuonisairauksille.
Toisaalta litkunta ei estd biologista taipumusta rasvaméérin lisddntymiseen ikéédntyessa.
Vaikka kehonpaino pysyisi samana, sisdelinten ympérilld olevan rasvan méérd
lisadntyy. Karkeasti vuosikymmenessd rasvan maird lisddntyy 3 %, jolloin vyotirdn

ympérys lisdéntyy samankaltaisesti. ( Schuit 2006, McArdle ym. 2007. s. 900-902.)



2.2 LIHASSOLU

Ihmiselld on kolmenlaista lihaskudosta: poikkijuovaista, siledd ja syddnlihaskudosta.
Luurankolihakset (skeletal muscle), joita ihmiselld on yli 660, koostuvat juuri kyseisesti
poikkijuovaisesta tahdonalaisesta lihaskudoksesta. Tdmid puolestaan koostuu
poikkijuovaisista lihassoluista eli lihassyistd, joita tdmédn tyon aikana tullaan
tarkastelemaan. Naméi pitkdt, sylinterimédiset ja monitumaiset solut ovat asettuneet
rinnakkain pituussuuntaisesti lihakseen, joka puolestaan kiinnittyy molemmista paistdén
ympdristoonsd (yleensd luithin tai rustoihin) jénteiden avulla. Té&méan kaltainen
kiinnittyminen mahdollistaa lihassupistuksen aikana tapahtuvan yhden tai useamman

luun liikkeen ja titd kautta myos koko kehon liikkkumisen. (McArdle ym. 2007. s.366.)

2.2.1 Luurankolihaksen rakenne

Luurankolihaksessa tirkedd osaa nidyttelevdt erilaiset kalvorakenteet, jotka mm.
erottavat lihaksen eri osatekijit toisistaan. Koko luurankolihasta ympirdi lihaksen
jénteeseen yhdistdvéd kalvorakenne epimysium, joka samalla antaa suojan lihakselle.
Toinen kalvorakenne, perimysium, ympdréi 150 lihassyyn —muodostamaa
lihassolukimppua eli fasikkelia. Kolmas kalvorakenne on endomysium, joka erottaa
lihassolut toisistaan. Jokaisen lihassolun ympérilld on myos lihassolun solukalvo eli
sarkolemma, joka pitdd ylld solun sisdistd ympdiristod. Kalvorakenteet jatkuvat myds
solun sisddn T-tubuluksina ja sarkoplastisena reticulumina, jotka huolehtivat mm.
sdhkoisen impulssin levidmisestd luurankolihassoluihin saaden supistuksen aikaan.

(McArdle ym. 2007. s.366-367.)

Itse lihassolu koostuu pienemmistd toiminnallisista yksikdistd, jotka ovat asettuneet
solun sisddn rinnakkain pituussuuntaisesti. Nami halkaisijaltaan yhden mikrometrin
suuruiset myofibrillit eli lihassdikeet puolestaan koostuvat ohuista myofilamenteista,
pidasiassa aktiini- ja myosiinifilamenteista. Myofibrilli jakaantuu useisiin lihaksen
pienimpiin supistuviin yksikdihin, sarkomeereihin, jotka ovat asettuneet perédkkéin
muodostaen jonon. Sarkomeerin sisélld aktiini ja myosiini liukuvat toistensa lomiin,
jolloin sarcomeeri lyhenee. Usean perdkkdisen sarcomeerin lyheneminen saa

lihassupistuksen aikaan. Lihaksen poikkijuovaisuus johtuu juuri perdkkaisisti



sarcomeereista ja niiden filamenttien asettumisesta. (McArdle ym. 2007. s.368-369.)
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Kuvio 1. Lihaksen rakenne

(Guyton & Hall 2006. s. 74-75.)

2.2.2 Lihassolutyypit

Ihmisen luurankolihas ei ole vain homogeenista kudosta, vaan se koostuu pidasiassa
kahdesta lihassolutyypistd, jotka eroavat toisistaan aineenvaihdunnan sekd
supistumisominaisuuksien perusteella (McArdle ym.2007.s.380). On tyypin I
lihassoluja, joita hitaan supistumisnopeutensa vuoksi kutsutaan hitaiksi soluiksi, sekéd

tyypin II lihassoluja, jotka puolestaan supistuvat nopeasti ja ovat siten nopeita soluja

(Bassett 1994).

Hitaat lihassolut. Hitaat lihassolut saavat energiansa pddasiassa aerobisen ATP:n
uudelleenmuodostuksen  kautta  (McArdle ym.2007.s.383).  Tekijoitd, jotka
mahdollistavat timédn korkean aerobisen kapasiteetin, ovat lisddntynyt oksidatiivisten

entsyymien aktiivisuus, myoglobiinin méari, rasvavarastot sekd kapillarisaatio (Bassett



1994). Lisdksi mitokondrioiden suuri koko ja madrd ovat aerobian kannalta merkittavia
tekijoitd. Ndméd ominaisuudet tekevédt hitaista lihassoluista rasitusta kestdvid ja
aerobisiin kestdvyyssuorituksiin sopivia. Hitaille lihassoluille on ominaista punainen
pigmentti, mikd johtuu ylldmainitusta suuresta mitokondriokonsentraatiosta sekd
suuresta rautaa siséltivin myoglobiinin méadridstd. Ndin ollen hitaita lihassoluja
sisdltdvad lihasta kutsutaan punaiseksi lihakseksi. Ndiden ominaisuuksien liséksi hitaat
lihassolut eroavat nopeista lihassoluista suhteellisen alhaisella ATPaasi-aktiivisuudella,
hitaalla kalsiumin késittelynopeudella sekd heikohkolla glykolyyttiselld kapasiteetilla.
(McArdle ym.2007.s.383.)

Nopeat lihassolut. Nopeat lihassolut tuottavat energiansa puolestaan anaerobisen
aineenvaihdunnan kautta ja omaavat tehokkaan glykolyyttisen kapasiteetin. (Bassett
1994.) Korkea aktiopotentiaalien  elektrokemiallinen kuljetuskapasiteetti, korkea
myosiinin ATPaasi -aktiivisuus, tehokas kalsiumin luovutus ja takaisinotto
sarcoplastisessa retikulumissa sekd nopea poikkisiltojen muodostuminen mahdollistavat
erittdin nopean energian tuoton nopeutta ja voimaa tarvitseviin suorituksiin. Nami
ominaisuudet mahdollistavat my0ds 3-5 kertaa nopeamman lihassupistuksen verrattuna
hitaisiin soluihin. Paljon nopeita lihassoluja siséltivda lihasta kutsutaan valkoiseksi
lihakseksi ja se on luonteeltaan nopeasti vdsyvdd. (McArdle ym. 2007. s.381-382.)
Nopeat lihassolut voidaan jakaa kahteen eri ryhmédidn: tyypin Ila ja tyypin IIb
lihassoluihin. Ila tyypin solut asettuvat ominaisuuksiltaan tyypin I ja tyypin IIb
lihassolujen viliin. (Bassett 1994.) Tyypin Ila solut ovat supistumisominaisuuksiltaan
nopeita, mutta tuottavat energiaa sekd aerobisesti, ettd anaerobisesti. Niilld on korkea
sekd aerobisten ettd anaerobisten entsyymien aktiivisuus. Niitd kutsutaankin nopeiksi-
oksidatiivisiksi-glykolyyttisiksi soluiksi. Tyypin IIb soluilla on suurin anaerobinen
kapasiteetti ja suurin supistumisnopeus, minkd vuoksi niitd kutsutaan nopeiksi-

glykolyyttisiksi soluiksi. (McArdle ym. 2007. s.381-383.)

2.2.3 Myosiinin raskasketjut

Kuten jo edelld todettiin lihassupistuksen saavat aikaan myosiini- ja aktiinifilamentit,
jotka  liukuvat  toistensa  lomiin. = Myosiinifilamentti ~ koostuu  useasta

myosiinimolekyylisté, jotka puolestaan koostuvat kahdesta raskasketjusta sekd neljasta



kevyemmaistd ketjusta. Raskaat ketjut kiertyvét toistensa ympédri muodostaen
tuplahelixin, jota kutsutaan myosiinimolekyylin hdnndksi. Toinen pdi téstd ketjusta
liittyy  polypeptidirakenteeseen, joka kevyiden ketjujen kanssa muodostaa
myosiinimolekyylin pain. (Guyton & Hall 2006. s. 74-75.) Lihassolutyyppi ja sen
supistusominaisuudet — mdadrdytyvdt myosiinin  raskasketjuisoformien (MyHC)
perusteella, jotka ovat pédasiallisia supistuvia proteiineja luurankolihaksessa. [hmisen
luurankolihas koostuu yhdestd hitaasta (MyHC I) ja kahdesta nopeasta (MyHC Ila,
MyHC IIx) raskasketjuisoformista. Ndmi isoformit vastaavat lihassolutyyppejé I, Ila ja
IIb. Myosiinin  raskasketjujen = fenotyyppi  médrdytyy  geeneettisten ja
ympdristotekijdiden mukaan. (Puhke ym. 2006, Short ym. 2005.)

2.2.4 Lihassolujen perinnollisyys

Lihassolutyyppien suhteelliset osuudet ihmisen luurankolihaksissa vaihtelevat suuresti
eri yksiloilla. Esimerkiksi Karjalaisen ym. mukaan hitaiden lihassolujen mééra vaihtelee
13-96 % vililld yksilostd toiseen, minkd aiheuttaa suurimmaksi osaksi perima.
(Karjalainen ym. 2006.) Myds Simoneaun ja Bouchardin mukaan yksil6llinen vaihtelu
on suurta, mistd kertoo se, ettd yli 25 % valkoihoisilla amerikkalaisilla on joko
vihemmin kuin 35 % tai enemmén kuin 65 % tyypin I soluja. Tutkimukset ovat
osoittaneet perimin madrdavin 45 %:sti lihassolutyyppien jakauman. 15 % vaihtelusta
johtuu lihassolundytteiden kerdémiseen liittyvistd virheistd sekd teknisestd vaihtelusta ja
mikd saattaa selittdd myds yksilollistd vaihtelua sekd vaihtelua ihmisen raajojen vililla.
Harjoittelun on todettu vaikuttavan eniten tyypin IIb méiédrdan ja véhiten tyypin I
soluihin, mutta lisddvén tyypin I suhteellista osuutta. Joten mahdollisesti tyypin Ila solut
muuttuvat enemmin tyypin I kaltaisiksi aerobisen harjoittelun myota eikd uusia tyypin I

soluja synny. (Simoneau & Bouchard 1995.)

2.2.5 Ikdintymisen vaikutus lihassolutyyppeihin

Vanheneminen aiheuttaa muutoksia ihmisen eri kudoksissa niin  my0s
luurakolihaskudoksessa. Useiden aikaisempien tutkimusten ja ndin ollen yleisen

kisityksen mukaan ikddntyminen vdhentdd pelkéstddn II lihassoluja. (Andersen 2003,



McArdle 2007, 894.) Myohemmait tutkimukset ovat kuitenkin saaneet ristiriitaisia
tuloksia: lihassolujen vdheneminen olisi samankaltaista sekd I tyypin ettd II tyypin
soluissa. Eli ikdintyminen ei vaikuttaisi lihassolutyyppien suhteellisiin osuuksiin.
(Deschenes 2004.) Kuitenkin Anderssenin mukaan eréét tutkijat ovat saaneet tuloksia,
joiden mukaan tyypin I lihassolujen maérd lisddntyisi 60 ja 70 idssd. Ristiriitaisten
tulosten pohjalta Anderssen arveleekin, etti vanheneminen ei yleisesti vaikuttaisi
lihassolujen suhteellisiin osuuksiin, mutta 60 ja 70 ikdvuoden vilissd todennédkoisyys

tyypin I lihasolujen suhteelliseen lisddntymiseen on suurempi. (Andersen 2003.)

Miten tdmé lihassolujen vdheneminen sitten selittyy? Yleisesti tiedetddn ikddntymisen
vihentdvén toimivien motoristen yksikdiden madrdd. Ndiden yksikdiden rappeutuminen
ndyttdd alkavan noin 60 vuoden idssd. On oletettu, ettd suurimmat motoriset yksikot eli
juuri tyypin II lihassoluja hermottavat yksikot kuolevat ensimmaiisind ja uudelleen
hermottuminen on vain osittaista ja melko sattumanvaraista, jolloin tyypin I solujen

suhteelliset osuudet kasvavat. (Andersen 2003.)

Ikddntyminen vaikuttaa lihassolutyyppien jakautumiseen lihaksessa. Nuorilla
lihassolutyypit levittidytyvit tasaisesti eri puolille lihasta muodostaen mosaiikin.
Vanhoilla puolestaan samaa solutyyppid olevat lihassyyt kasaantuvat yhteen
muodostaen yhtendisen alueen. (Deschenes 2004.) Solujen ryhmittyminen on melko
yleistd vanhenevassa lihaksessa. Usealla vanhuksella on ndhtivissd jonkin asteista
lihassolutyyppien ryhmittymistd vaihdellen normaalista todella ryhmittyneisiin
lihassoluihin. Syytd tdndn ilmidon ei tiedetd, mutta sen arvellaan johtuvan jatkuvasta
hermojen tuhoutumisesta ja osittaisesta uudelleen hermottumisesta, mikd kiihtyy

vanhetessa. (Andersen 2003.)

Ikddntyminen vaikuttaa myds myosiinin raskasketjujen esiintymiseen (Puhke ym.
2006). Shortin ym. mukaan ikdantyessa MHC I médra lihaksessa ei muutu, mutta MHC
ITa ja IIx maérdt laskevat, mikd lisid MCH 1 suhteellista osuutta (Short ym. 2005).
Samankaltaisiin tuloksiin ovat tulleet Pearson ym., joiden mukaan nopeiden MCH
isoformien maérét ovat vanhoilla miehilld paljon pienemmat kuin nuorilla (Pearson ym.
2006). Kuitenkaan keski-ikdisilld henkildilld MCH isoformien esiintymisessd ei ole
merkittidvid eroja verrattuna nuoriin henkiléihin (Puhke ym. 2006). Andersenin ym.
tutkimuksessa tuli esiin myos uusia mielenkiintoisia seikkoja. Tutkimuksen perusteella

vanhoilla ihmisilld yleisin fenotyyppi (28,5 %) on lihassolut, joissa on sekd MCH 1 ja



MCH Ila, kun taas nuorilla titd fenotyyppid on vain 1-5 %. Vanhoilla vain 20%
lihassoluista koostuvat MCH I, mikd on vdhemmén kuin puolet nuorten arvoista.
Tutkimuksessa tuli myds ilmi, ettd muutama lihassolu koostuu epétavallisesta MCH
isoformien yhdistelméstd, joita ei ole ldydetty normaalista nuoresta lihaksesta.
Vanbhoilla oli 1,2 % lihassoluja, jotka koostuivat kaikista kolmesta MCH isoformista
sekd 0,7 % lihassoluja, jotka koostuivat MHC I ja MHC IIx, mutta ei MCH Ila.
(Andersen 2003.) Télldisid lihassyitd, jotka ilmentdvit useampaa kuin yhtd myosiinin
raskasketjuisoformia, sanotaan hybridisoluiksi. [lmid saattaa vaikuttaa lihassolujen

supistus ominaisuuksiin. (Deschenes 2004.)



2.3 LIHAVUUDEN JA LIHASSOLUTYYPIN YHTEYS

Waden ym. jo vuonna 1990 tekeméssd tutkimuksessa todettiin hitaiden lihassolujen
miirin olevan kddnteisessd yhteydessd rasvan madrdin. Eli mitd vihemmén I tyypin
lihassoluja ihmiselld on, sitd enemmidn on tyypin II lihassoluja, ja sitd
todenndkoisimmin kehossa on enemmin rasvaa. Tutkimuksen perusteella vihintdin 40
% lihavuuden vaihtelusta saattaa olla selitettdvissd lihassolujakauman vaihtelulla

thmisten vililld. (Wade ym. 1990.)

Myos myohemmait tutkimukset ovat tulleet samankaltaisiin tuloksiin. Vuonna 1995
tehty Hickey ym. tutkimus puoltaa Waden ym. tutkimuksen tuloksia: Painoindeksi
(BMI) on kéénteisesti verrannollinen hitaiden lihasssolujen méérdan (Hickey ym. 1995).
Vuonna 2002 Tanner. ym. testasivat hypoteesia, jonka mukaan lihassolutyyppi on
yhteydessd lihavuuteen ja vertasivat tdtd yhteyttd ensin lihavien ja hoikkien naisten
vililla, sitten kausaasialaisten ja afrikkalais-amerikkailaisten naisten vililld. Tulokset
olivat selvdt; ensinnédkin lihavilla tyypin I soluja oli vihemmén ja IIb soluja
huomattavasti enemmaén kuin hoikilla ja toiseksi Afrikkalais-amerikkalaisilla naisilla oli
huomattavasti vihemmain I tyypin lihassoluja kuin valkoihoislla naisilla (52% vs. 44%).
Tdmé korreloi hyvin myds aikaisempiin tutkimuksiin, joiden perusteella afrikkalais-
amerikkalaisnaiset ovat lihavempia. Tulokset osoittavat lihassolutyypin olevan
yhteydessd lihavuuteen ja ainakin osittain lihassolujakauman perusteella voidaan

ennustaa lihavuutta. (Tanner ym. 2002.)

Lihassolutyyppi on yhteydessé rasvan sijoittumiseen kehossa. Uusimpiin tutkimuksiin
lukeutuva vuonna 2006 Karjalaisen ym. tekemi tutkimus osoitti hitaan lihassolutyypin
olevan selvésti yhteydessd kehon rasvaisuuteen, vyotird-lantio suhteeseen, painon
nousuun aikuisidssid sekd fyysisen aktiivisuuden méédrdaan. Eli pieni maird 1 tyypin
lihassoluja ennustaa lihavuutta ja painon nousua varsinkin keskivartalossa. (Karjalainen

ym. 2006.)

Tama tyypin I lihassolujen kdédnteinen suhde lihavuuteen johtuu ennen kaikkea siité,

ettd hitaat ja nopeat lihassolutyypit, kuten jo edelld todettiin, eroavat energia-



aineenvaihdunnaltaan toisistaan. Hitailla lihassoluilla on korkea oksitatiivinen
kapasiteetti, joten ne pystyvit kdyttdiméin rasvahappoja energian ldhteendén. Nopeat
lihassolut puolestaan tuottavat energiaa péddasiassa glykolyyttisesti ilman happea, joten
ne eivit ole sopivia rasvan polttamiseen. (Wade ym. 1990, Toft ym. 1998.) Tyypin II
solut nidin ollen saattavat varastoida rasvan joko lihaskudokseen tai rasvakudokseen ja
ndin edesauttaa positiivisen rasvatasapainon syntymistd (Tanner ym. 2002). Tyypin II
lihassolut, erityisesti IIb solut, ovat insuliiniresistenttejd, kun taas tyypin I lihassolut
ovat insuliinisensitiivisii, mikd saattaa osaltaan vaikuttaa lihavuuden ja

lihassolutyyppien yhteyteen (Tanner ym. 2002, Toft ym. 1998).

Lihasten suuren oksidatiivisen kapasiteetin on todettu my0ds suojaavan pitkdaikaisen
positiivisen ~ energiatasapainon aiheuttamalta lihavuudelta. Sun ym. mukaan
ylisy6ttdminen aiheutti véhemmin painon nousua henkildilld, joilla oli tutkimuksen
alussa enemmén tyypin I soluja, vihemén tyypin Ila soluja sekd suuremmat aerobisten
entsyymien aktiivisuudet (OGDH= oxoglutaraatti dehydrokinaasi). OGDH:n aktiivisuus
kuitenkin pieneni ylisyOttimisen johdosta, mikd puolestaan kertoo siitd, ettd
pitkdaikainen positiivinen energiatasapaino  védhentdd lihaksen oksidatiivista
kapasiteettia eli kykyd hapettaa rasvaa ja jopa normaalikokoisilla ihmisilld rasvakudos
on negatiivisessa yhteydessd lihaksen aerobiseen energian tuottoon. Eli
luurankolihaksen matala oksidatiivinen kapasiteetti on mahdollinen lihavuuden

ennustaja. (Sun ym. 2002.)

Lihavilla ihmisilld on todettu olevan myds taipumus suhteellisesti pienempédén painon
pudotukseen. Tdméa saattaa johtua juuri lihassolujen heikentyneestd kyvystd kéyttda
rasvaa energiaksi, joka taas on yhteydessd matalaan hitaiden lihassolujen miirdin
(Tanner ym. 2002.) I lihassolutyypin suuri méiédrd edistdd rasvojen oksidaatiota
matalatehoisen litkunnan aikana. Henkil6illd, joilla on paljon tyypin I lihassoluja, on
huomattu olevan taipumusta kiyttdd rasvaa energiaksi sekd levossa ettd kohtuullisen
litkkunnan aikana. (Turpeinen ym. 2006.) Myos Wade ym. huomasivat lihassolutyypin,
lihavuuden ja heikentyneen rasvanpolton yhteyden. Heiddn mukaansa rasvan mairélla
ja RER:1l4 (respiratory exchange ratio) oli merkittdvd suora yhteys. Lihavat miehet
kayttivdt siis vihemmaén rasvaa energianldhteend kuin hoikat miehet submaksimaalisen
tyon aikana. Sama yhteys oli ndhtivissd myds lihassolutyypin ja rasvanpolton suhteen.
Enemmén hitaita lihassoluja omaavat henkil6t kayttivit enemmén rasvaa energiaksi

kuin paljon nopeita lihassoluja omaavat. (Wade ym. 1990.) Téstdi on hyodtyd



painonpudotuksessa, silld varsinkin erittdin lihavien osalta on hitaiden lihassolujen ja
painon pudotuksen vilill4 on positiivinen korrelaatio. Mitd enemmaén lihavilla oli hitaita

lihassoluja, sitd enemmin he pystyivit pudottamaan painoa. (Tanner ym. 2002.)



3 TUTKIMUKSEN TARKOITUS, TUTKIMUSONGELMAT JA
HYPOTEESIT

Tutkimuksen tarkoitus. Témin tyon tarkoituksena on tutkia, eroavatko nuoret ja
vanhat miehet lihassolujakaukaumaltaan ja rasvamiiréltiddn toisistaan ja miten ndma

tekijat ovat yhteydessé toisiinsa ja ikddntymiseen.

Tutkimusongelmat:

Onko lihassolutyyppi yhteydessd lihavuutta kuvaaviin tekijoihin: BMI:hin,
rasvaprosenttiin, rasvan madriin (kg)?
Onko vanhoilla ja nuorilla miehilld eroa lihassolujakaumassa?

Onko vanhoilla ja nuorilla miehilli eroa BMI:ssd, rasvaprosentissa, rasvan maardssi

(kg)?
Hypoteesit:

H1: Hitaiden lihassolujen méard on kdinteisesti verrannollinen lihavuuteen.
Tutkimusten perusteella tyypin 1 lihassolujen midrd on kéadnteisessd yhteydessd
lihavuuteen (Karjalainen ym. 2006, Tanner ym. 2002, Hickey ym. 1995, Wade ym.
1990).

H2: Vanhoilla miehilld on suhteellisesti enemmén tyypinl lihassoluja
Yleisen kisityksen mukaan ikddntyminen vdhentdd tyypin 2 soluja (Andersen 2003,
McArdle 2007, 894). Kuitenkin myds ristiriitaisia tuloksia lihassolujen vihenemisesta

on saatu: lihassolujen vdheneminen olisi samankaltaista sekd 1 tyypin ettd 2 tyypin

soluissa (Deschenes 2004).



H3: Vanhoilla miehilld on enemmaén rasvaa

Yleisen kisityksen mukaan 18. ikdvuoden jilkeen sekd naisten, ettd miesten rasvaméaéra

lisddntyy progressiivisesti (McArdle ym. 2007. s. 900-902).



4 MENETELMAT

4.1 Koehenkilot

Tutkimusaineisto  koostuu  kaksiosaisen liitkuntabiologian laitoksen laajasta
tutkimussarjan  “voimaharjoittelun ja proteiiniravinnon lyhyet ja pitkdaikaiset
molekyylibiologiset ja fysiologiset vaikutukset” koehenkildiden tiedoista (aineisto:
Hulmi, Hékkinen, Mero 2005-2007). Tutkimukseeni valittiin terveet nuoret sekd vanhat
miehet, joilta oli médritetty sekd kehonkoostumus etté lihassolujakauma. Miehet jaettiin
kahteen eri ryhmédan iin perusteella: vanhat miehet olivat 1dltddn 42-73-vuotiaita (n =
54) ja nuoret miehet olivat idltddn 19-34-vuotiaita (n = 33). Koehenkildiden liikunta-
aktiivisuus vaihteli todella aktiivisesta litkkumattomiin henkil6ihin. Pé&asiassa
koehenkil6t harrastivat aerobista liikuntaa, mutta myds kuntosaliharjoittelua ja
pallopeleja. Kaikki koehenkil6t kdvivit 1dpi 144karin tarkastuksen ja heitd informoitiin
tarkasti tutkimussuunnitelmasta sekd mahdollisista riskeistd ja epdmiellyttavistd
tuntemuksista, joita tutkimuksen yhteydessd voisi ilmetd. Kaikki koehenkilot
allekirjoittivat myos suostumuksen tutkimukseen, jolle yliopiston eettinen toimikunta

oli antanut lausunnon Helsingin julistuksen mukaisesti.

4.2 Koeasetelma

Tutkimuksessa  mitattiin ~ lepotilassa  nuorten miesten kehonkoostumus ja
lihassolujakauma ja médiriteltiin ndiden muuttujien vilinen yhteys. Samalla tavalla
toimittiin vanhojen miesten suhteen. Lopuksi vertailtiin nuorten ja vanhojen miesten
vilisia  eroja  kehonkoostumuksessa  ja  lihasssolutyyppien  jakaumassa.
Kehonkoostumusta ja varsinkin rasvan méiérdd arvioitiin BMI:114 ja rasvaprosentilla
thopoimumittauksin. Lihassolutyyppi selvitettiin lihassolunéytteisti ATPaasi virjdyksen

sekd myosiinien isoformien méarittdimisen (SDS-PAGE) perusteella.



4.3 Aineiston keriys ja analysointi

Kehonkoostumuksen méirittely. Koehenkildiden paino ja pituus mitattiin, joiden
perusteella maédriteltiin kehon painoindeksi (BMI). BMI:n (kehon paino jaettuna
pituuden neli6lld) on todettu olevan yhteydessd kehon rasvan midrddn sekd
elintapasairauksien riskiin. Henkilon katsotaan olevan ylipainoinen, jos hinen BMI:nsi
ylittdd 25 ja lihava, jos hdnen BMI:nsé ylittdd 30. (McArdle ym. 2007, 775.) Kehon
rasvaisuutta tarkemmin tutkittiin neljdn pisteen thopoimumenetelmén avulla, Durnin
Womersley 1974 (biceps- ja tricepspoimu, subscapularpoimu, subrailiacispoimu).
Tdmén menetelmdn on todettu korreloivan hyvin vedenalaispunnitukseen, jota pidetddn

kultaisena standardimenetelména (McArdle ym. 2007, 794.)

Lihasbiopsiat. Lihassoluniytteet otettiin oikean jalan vastus lateraliksen puolivélistid
Bergstromin tekniikalla, joka on eniten kéytetty standardimenetelmé (Hayot ym. 2005).
Ennen ndytteen ottoa alue puhdistettiin antiseptisella liuoksella ja puudutettiin 1 %:1la
adrenaliinia sisdltdvilld lidocaine-puudutusaineella. Néytteet otettiin 5 mm:Il4 neulalla
1,5 — 2,5 cm syvyydeltd ihon alta, jolloin saatiin noin 100 - 150 mg lihaskudosta.
Erityistd huomiota kiinnitettiin niytteenottosyvyyteen, jolloin lihaksen pinnan ja syvien
osien vililli oleva mahdollinen vaihtelu lihassolujakaumassa ja lihassolukoossa ei
vaikuttaisi tuloksiin. Néiytteet puhdistettiin nikyvéstd side- ja rasvakudoksesta ja
verestd. Niytteistd madritettiin lihassyiden orientaatio ja asetettiin korkinpalalle siten,
ettd lihassyyt ovat pystysuunnassa. Tdmédn jidlkeen se jdddytettiin vilittdmasti
isopentaanin avulla nestemiisessd typessd ldmpdtilassa -160 °C ja varastoitiin

lampdatilassa —80 °C.

ATPaasi-virjiys. Tutkimuksessa lihassolutyyppien erottamiseksi lihassolundytteet
kisiteltiin ATPaasi-virjdyksen avulla. ATPaasi on myosiinin raskasketjun entsyymi,
joka pilkkoo ATP:ti ADP:ksi ja fosfaatiksi vapauttaen energiaa poikkisiltojen
syntymiseen aktiinin ja myosiinin vélille ja on siten vilttdiméiton entsyymi
lihassupistuksessa. ATPaasi-vérjayksessd kéytetddn hyviksi lihassolutyyppien ATPaasi
entsyymien erilaista kéyttdytymistd eri pH:ssa: Hitaan lihassolutyypin myosiinissa
sijaitseva ATPaasi-entsyymi sdilyttdd aktiivisuutensa happamassa liuoksessa, mutta
inaktivoituu eméksisessd liuoksessa. Nopean tyypin myosiini puolestaan kdyttdytyy

pdinvastoin. Ennen vérjdystd lihassolundytteestd leikeltiin 10 pm paksuisia



lihasleikkeitd kryostaatilla —24 celsius asteessa ja siirrettiin objektilasille. Tdméan
jélkeen niitd preinkuboitiin happamissa pH:ssa 4.37 (4 min) ja pH:ssa 4.60 (70 ja 80 s)
huoneenldammossé sekd eméksisessd pH:ssa 10,3 (9 min) vesihauteessa. Valmiit vérjétyt
ndytteet analysoitiin TEMA-kuvantamisohjelmalla (Tema, Scanbeam, Hadsund,
Denmark). Néytteistd analysoitiin noin 200 solua/ndyte. Lihassolutyypeistd I, Ila, [Tax

ja IIx médritettiin niiden suhteelliset osuudet ja solukoko.

Kuvio 2. Eméksisdlld pH:lla virjityissd ndytteissd nopeat solut ndkyvét tummia.

Happamassa liuoksessa tummana nékyvit solut ovat puolestaan hitaita lihassoluja.

SDS-PAGE. Lihassolutyyppien maédrittimiseen kéytettiin myds toista menetelmai:
myosiini isoformien mairittiminen proteiinitasolla
polyakryyliamidigeelielektroforeesin avulla natriumdodekyylisulfaatin (SDS) ldsnd
ollessa (SDS-PAGE). Menetelmé perustuu myosiinien isoformien kokoeroihin, joten ne
erottuvat koon mukaan geelilld sdhkdvirrassa. Menetelmén avulla pystytddn arvioimaan
tutkittavan proteiinin molekyylipaino noin 10 % tarkkuudella vertaamalla ndytteen
litkkkuvuutta geelilld molekyylipainoltaan tunnettujen standardien liikkuvuuteen geelill.
Isot molekyylit eivét juurikaan liikku geelilld, kun taas pienet molekyylit liikkuvat
paljon. Kryostaatilla leikatut, 10 um paksuiset, lihasleikkeet (10 — 20 kpl) jokaisesta
lihasndytteestd asetettiin 700 pl lysiinipuskuriin, joka sisdlsi 10 % glyserolia, 5 % 2-
mercaptoetanolia ja 2,3 % SDS:4d (natriumdodekyylisulfaatti) sisdltdvad Tris-HCL
puskuria 62,5 mM (pH 6.8). Puskuriin sulaneita lihasleikkeitd lammitettiin 10
minuuttia +60 °C:ssa. Pienet médrit ndytepuskuria (3-10 pl) pipetoitiin SDS-PAGE

geelisysteemin ndytekaivoihin. Geelisysteemi koostui kampageelistd, joka sisdlsi 3 %



akryyliamidia, seké erottelugeelistd, joka sisélsi puolestaan 6 % akryyliamidia ja 30 %
glyserolia. Néytteitd ajettiin elektroforeesissa (Bio-Rad Protean II xi Cell) 4 °C
lampotilassa 42 tuntia 70 V sdhkovirrassa. Ajon jélkeen geelit kiinnitettiin 24 h ajan 5
% etikkahappoa ja 50 metanolia sisdltdvdssd liuoksessa ja sen jidlkeen vérjattiin
Coomassie Bluella. Virin poisto tapahtui 7,5 % etikkahapon ja 5 % metanolin avulla
yon yli kunnes tausta oli puhdas. Myosiini isoformit MCH I, Ila ja IIx méiéritettiin
niiden geelilld kulun perusteella. Myosiini isoformien suhteelliset osuudet médritettiin
densitometrilli (Cream 1D, Kem-En-Tec aps, Copenghagen, Denmark).
Lihassolutyyppien mairittimiseen SPSS-PAGE:4 kaytettiin 40 vanhan miehen ja 22

nuoren miehen kohdalla.

4.4 Tilastolliset menetelmét

Tilastollisista menetelmistd standardoituja menetelmid kiytettiin keskiarvojen ja
keskihajontojen laskennassa. Korrelaatioanalyysit tehtiin Pearsonin
tulomomenttikorrelaatioiden avulla. Lihassolujakauman ja rasvan miirdn eroja
vanhojen ja nuorten miesten kesken arvioitiin kahden riippumattoman otoksen t-testilld
(independent samples t-test) normaalijakautuneissa muuttujissa ja Mann-Whitneyn U-

testilld parametrittomissa muuttujissa.



S TULOKSET

Kehonkoostumus. Pituuden ja kehon painon perusteella miiritetty painoindeksi (BMI)
erosi merkitsevésti nuorten ja vanhojen miesten kesken. Vanhojen miesten BMI (26,00
+ 2,69 s.d) oli 2,66 yksikkod suurempi kuin nuorten miesten (23,34 + 2,53) (p<0,001).
Myo6s kehon rasvaprosentti erosi tilastollisesti merkitsevésti nuorten ja vanhojen
miesten kesken. Vanhojen miesten rasvaprosentti oli (24,93 + 395 %) 7,08
prosenttiyksikkdd suurempi kuin nuorten (17,85 + 3,67 %) (p<0,001). Vanhojen
miesten kehon rasvamaérd (kg) oli huomattavasti suurempi kuin nuorilla miehilld (20,69
+ 5,22 kg vs 14,04 + 4,00 kg) (p<0,001). Eroksi rasvan méaardssa tuli 6,65 kg ryhmien

vililla.

Lihassolujakauma — ATPaasi-virjidys. Vanhojen miesten tyypin I solujen pinta-ala
oli merkitsevisti suurempi kuin nuorilla miehilld (5546,46 + 1268,48 um? vs 5005,36 +
1546,32 um?) (p<0,01). Tyypin I lukumiirén suhteellinen osuus oli nuorilla miehilld
suurempi kuin vanhoilla miehilld (53,52 + 14,44 % vs 43,58 £+ 13,18 %) (p<0,01).
Nuorten miesten tyypin I solujen pinta-alan suhteellinen osuus oli vanhoja miehié

suurempi, mutta tulos ei ollut tilastollisesti merkitseva.

Lihassolujen yhteys kehon rasvan méiariaan. Nuorten ja vanhojen miesten tulokset
erikseen tilastollisesti analysoituna. ATPaasi-virjidys. Vanhoilla miehilld tyypin I
solujen pinta-ala oli kéédnteisessd yhteydessd kehon painoon, painoindeksiin,
rasvaprosenttiin ja rasvan madrdin (kg), mutta yhteys ei ollut tilastollisesti merkitsevaa.
Nuorilla miehilld tyypin I solujen pinta-ala ei mydskdin korreloinut merkitsevésti edelld
mainittuihin muuttujiin. Tyypin II soluilla sekd nuorilla ettd vanhoilla miehilld oli
positiivinen korrelaatio kehon painoon, painoindeksiin, rasvaprosenttiin ja rasvan
médrddn (kg), mutta yhteys ei ollut tilastollisesti merkitsevdd. Vanhojen sekd nuorten
miesten tyypin I solujen suhteellinen lukuméédrd ei korreloinut tilastollisesti
merkitsevidsti kehon painoon, painoindeksiin, rasvaprosenttiin tai rasvan mairdin (kg),
mutta yhteys oli negatiivista. Samoin tyypin 1 solujen pinta-alan suhteellinen osuus ei
korreloinut tilastollisesti merkitsevésti ylld mainittujen muuttujien kanssa, mutta yhteys

tassdkin oli negatiivista.



Lihassolujen yhteys kehon rasvan méiariaan. Nuorten ja vanhojen miesten tulokset
yhdessi tilastollisesti analysoituna. ATPaasi-virjidys. Tyypin 1 solujen suhteellinen
lukumééri on tilastollisesti merkitsevisti kdénteisessd yhteydessd kehon painoindeksiin
(r =-0,262, p<0,05), rasvaprosenttiin (r = -0,294, p<0,01) ja rasvan mairin (kg) (r = -
0,285, p<0,01) (Kuva 3,4,5). My6s tyypin I solujen pinta-alan suhteellinen osuus
korrreloi negatiivisesti ja tilastollisesti merkitsevisti kehon painoindeksin (r = -0,214,
p<0,05), rasvaprosentin (r = -0,223, p<0,05) ja rasvan mairin (kg) kanssa (r = -0,241,
p<0,05) (Kuva 6,7,8). Regressioanalyysin perusteella tyypin I solujen suhteellinen
osuus selitti 6,8 % BMI:stid (p<0,05) ja 8,1 % kehon rasvan miiréstd (kg) (p<0,01).
Tyypin I solujen pinta-ala suhteessa solujen yhteenlaskettuun pinta-alaan selitti 5,8 %

kehon rasvasta (kg) ja 4,8 % BMI:std (p<0,05).

BMI:n ja tyypin | solujen suhteellisen osuuden korrelaatis
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Kuvio 3. Tyypin I solujen lukuméérian suhteellinen osuus on kéédnteisessd yhteydessa

painoindeksiin (r = -0,262, p<0,05)
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Kuvio 4. Tyypin I solujen lukuméérédn suhteellinen osuus on kéénteisessd yhteydessé

rasvaprosenttiin ( r =-0,294, p<0,01)
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Kuvio 5. Tyypi I solujen lukuméirin suhteellinen osuus on kdinteisessd yhteydessi

rasvaméadrdin (kg) (r =-0,285, p<0,01)
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Kuvio 6. Tyypin I solujen pinta-alan suhde kokonaispinta-alaan korreloi negatiivisesti

painoindeksiin (r = -0,214, p<0,05)
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Kuvio 7. Tyypin I solujen pinta-alan suhde kokonaispinta-alaan korreloi negatiivisesti

rasvaprosenttiin (r = -0,223, p<0,05).
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Kuvio 8. Tyypin I solujen pinta-alan suhde kokonaispinta-alaan korreloi negatiivisesti

rasvan mairddn (r = -0,241, p<0,05).

Lihassolujakauma - SDS-Page. SDS-Pagen tulokset korreloivat positiivisesti ja
tilastollisesti merkitsevésti ATPaasi-vérjdyksistd saatuihin tuloksiin (r = 0,329, p<0,01).
Eli mitd suurempi ATPaasi-vérjdyksien perusteella oli tyypin I solujen lukuméérin
prosentuaalinen osuus, sitd suurempi oli myds SDS-Pagen perusteella saatujen tyypin I
solujen suhteellinen osuus. Nuoret ja vanhat miehet eivdt eronneet toisistaan
tilastollisesti merkitsevésti tyypin I solujen suhteellisen miédrdn suhteen. Nuorten
miesten tyypin Ila solujen suhteellinen osuus oli tilastollisesti merkitsevisti suurempi
kuin vanhoilla miehilld (52,83 + 10,67 % vs 43,11 + 12,79 %) (p<0,01). Vanhojen
miesten tyypin IIb solujen suhteellinen osuus oli puolestaan tilastollisesti merkitsevésti

suurempi kuin nuorten miesten (9,43 + 11,47 % vs 1,94 = 7,19 %) (p<0,01).

Lihassolujen yhteys kehon rasvan méiariaan. Nuorten ja vanhojen miesten tulokset
erikseen tilastollisesti analysoituna. SDS-Page. Vanhoilla miehilld tyypin I solujen
suhteellinen mééra oli kdinteisessd suhteessa kehon painoon, BMI:hin, rasvaprosenttiin
ja rasvan mairddn (kg), mutta yhteys ei ollut tilastollisesti merkitsevd. Tyypi II solujen
suhteellisen maérdn yhteys ylldmainittuihin muuttujiin oli positiivinen, mutta ei
tilastollisesti merkitsevd. Nuorten miesten tulokset olivat samansuuntaisia, mutta eivat

mydskain tilastollisesti merkitsevia.

Lihassolujen yhteys kehon rasvan méiariaan. Nuorten ja vanhojen miesten tulokset
yhdessé tilastollisesti analysoituna. SDS-Page. Tyypin I solujen suhteellinen osuus

oli tilastollisesti merkitsevésti kddnteisessd suhteessa kehon painoon (r = -0,257,



p<0,05) (Kuva 9). BMI:n, rasvaprosentin ja rasvan miérdn (kg) korrelaatio tyypin I
solujen suhteelliseen madrdén oli my0s negatiivinen, mutta ei tilastollisesti merkitseva.
Tyypin IIb solujen suhteellinen osuus korreloi positiivisesti ja tilastollisesti
merkitsevisti rasvaprosenttiin (r = 0,292, p<0,05) ja rasvan méérdan (kg) (r = 0,277,
p<0,05) (kuva 10). Positiivinen korrelaatio tyypin IIb solujen suhteellisella osuudella oli
myds kehon painoon ja painoindeksiin, mutta tulos ei ollut tilastollisesti merkitseva.
Regressioanalyysin perusteella tyypin I solujen suhteellinen osuus selitti kehon painoa
6,5 %. Regressioanalyysin perusteella tyypin IIb solujen suhteellinen osuus selitti 8,5 %

rasvaprosentista ja 7,7 % rasvan méérista.
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Kuvio 9. Tyypin I solujen suhteellinen osuus oli tilastollisesti merkitsevisti kidnteisessa

suhteessa kehon painoon (r = -0,257, p<0,05).
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Kuvio 10. Tyypin IIb solujen suhteellinen osuus oli tilastollisesti merkitsevisti suorassa

suhteessa rasvaprosenttiin (r = 0,277, p<0,05)



6 POHDINTA

Pidtulokset. Tutkimuksen oleellisimmat tulokset olivat seuraavat: Vanhojen miesten
BMLI, rasvaprosentti ja rasvan miéré (kg) olivat huomattavasti nuoria miehid suurempia.
Vanhojen miesten tyypin I solujen suhteellinen lukumaird oli merkitsevisti pienempi
kuin nuorilla miehilld. Tyypin I solujen suhteellinen lukuméiéréd ja suhteellinen pinta-
alan sekd nuorilla ettd vanhoilla miehillé olivat kdénteisessd yhteydessd painoindeksiin,

rasvaprosenttiin ja rasvan madrdin (kg).

Kehonkoostumus. Tutkimustulokset tukivat hypoteesia ja yleistd kisitystd, jonka
mukaan vanhoilla miehilld on enemmén rasvaa. Téstd kertovat sekd BMI, rasvaprosentti
sekd rasvan madrd. Rasvan kertyminen elimistoon vanhuusidlld osaltaan selittyy
lihasmassan vidhenemisen ja sen aiheuttaman metabolian vdhentymisen sekid
litkuntatottumusten vdhentymisen johdosta. Toisaalta osa vanhuusidlli tapahtuvasta
rasvan méadrdn kasvusta johtuu biologisesta taipumuksesta kerédtd rasvaa varsinkin
keskivartaloon. ( Schuit 2006, McArdle ym. 2007. s. 900-902.) Selvyyden saamiseksi,

mistéd tdmi biologinen taipumus johtuu, tarvitaan lisdé tutkimuksia.

Lihassolujakauma — ATPaasi-virjidys. Tulokset osaltaan olivat saman suuntaiset
hypoteesiin ndhden, mutta osaltaan ristiriitaisia. Vanhojen miesten tyypin I solujen
pinta-ala oli suurempi kuin nuorilla miehilld, mutta ei suhteellinen lukuméaérid eikd
pinta-ala, mikd on ristiriidassa yleisen késityksen kanssa. Tyypin Ila solujen
suhteellinen osuus oli nuorilla miehilld suurempi, miké tukee yleistd késitystd. Tyypin
IIb solujen suhteellisen osuus oli nuorilla miehilld vanhoja miehid pienempi, miki
puolestaan on ristiriidassa oletuksen kanssa, ettd tyypin II solut vihenevidt enemmén
vanhuusidlld. Tuloksiin on todenndkoisesti vaikuttanut se, ettd aineiston koko oli
suhteellisen pieni, ja nuoria miehid oli huomattavasti vihemmén kuin vanhoja miehii.
Vaikutuksia on myos silld, miten kattava lihasndyte on saatu kuvaamaan koko lihasta,
silldi vanhoilla miehilld samaa solutyyppid olevat lihassyyt kasaantuvat yhteen
muodostaen yhtendisen alueen (Deschenes 2004). Toisaalta aineisto antaa viitteitd my0s
siitd, ettd nuorten ja vanhojen miesten tyypin I solujen suhteellisessa madrissé ei ole
eroja, jolloin tyypin I ja II solujen vdheneminen vanhuusidlld olisi samankaltaista.
Suoria johtopdétoksid ei kuitenkaan voida tehda, silld tutkimuksessa ei seurattu samojen

henkiléiden vanhenemista vaan kahden eri ryhmin, vanhojen ja nuorten miesten,



lihasbiopsioista saaatuja tuloksia.

Lihassolujen yhteys kehon rasvan miiridin. ATPaasi-virjiys. Tulokset osoittivat,
ettd tyypin I solujen lukumidirin ja pinta-alan suhteellinen osuus on kédnteisessd
yhteydessd lihavuutta kuvaavien tekijoiden kanssa. Tdmé tulos tukee hypoteesia, ja
kertoo, ettd lihassolutyypin olevan yhteydessd ylipainoon ja lihavuuteen ja ainakin
osittain lihassolujakauman perusteella voidaan ennustaa lihavuutta. (Tanner ym. 2002.)
Tdmén oletetaan johtuvana siitd, ettd hitaat ja nopeat lihassolutyypit eroavat energia-
aineenvaihdunnaltaan toisistaan. Hitaiden lihassolujen korkea oksidatiivinen kapasiteetti
edesauttaa rasvahappojen kéyttod energiaksi, kun taas nopeilla lihassoluilla tdmi
kapasiteetti on pieni (Wade ym. 1990, Toft ym. 1998). Tutkimukset ovat osoittaneet,
ettd kestdvyystyyppinen liikunta lisdé tyypin I solujen pinta-alaa ja niiden rekrytointia
(Simoneau & Bouchard 1995.), joten koehenkildt, joilla oli paljon tyypin I soluja,

saattavat olla erittdin aktiivisia litkkujia, mik4 osaltaan vaikuttaa tuloksiin.

Vanhojen ja nuorten miesten tuloksia erikseen kisiteltynd, sekd nuorilla ja vanhoilla
miehilld tyypin I solujen pinta-alalla oli kdédnteinen yhteys ja tyypin II solujen pinta-
alalla positiivinen yhteys painoon, painoindeksiin, rasvaprosenttiin ja rasvan maéirdan
(kg), mutta yhteys ei ollut tilastollisesti merkitsevd. Tyypin I sekd lukumddrin ettid
pinta-alan suhteellinen osuus oli myos kédnteisesti yhteydessd ylld mainittuihin
muuttujiin. Eli kummassakin ikdryhmédssd oli ndhtdvissd samansuuntaista yhteyttd
lihassolujen ja lihavuuden suhteen. Voimmekin olettaa, ettd sama yhteys lihassolutyypin
ja lihavuuden vililld sdilyy myos ikddntyessd. Kuitenkaan tulokset eivét olleet
tilastollisesti merkittdvid, mihin saattaa vaikuttaa aineiston pieni koko, silld kun
aineistot yhdistettiin, saatiin tilastollisesti merkitsevd korrelaatio tyypin I suhteellisten

osuuksien ja lihavuutta kuvaavien muuttujien vilille.

Lihassolujen yhteys kehon rasvan miiridn. SDS-Page. Lihassolutyyppien ja
lihavuutta kuvaavien muuttujien vélinen yhteys oli odotettavissa, silld ATPaasi-
vérjayksistd oli saatu kéénteistd yhteyttd vahvistavia tuloksia ja koska SDS-Pagen
tulokset korreloivat tilastollisesti merkitsevisti ATPaasi-virjdyksistd saatuihin tuloksiin.
Kuitenkaan = SDS-PAGE:n  tulokset eivdt olleet tilastollisesti merkitsevid,
lukuunottamatta tyypin I solujen suhteellisen osuuden kéénteistd suhdetta kehon
painoon ja tyypin IIb solujen suhteellisen osuuden positiivista ja suhdetta

rasvaprosenttiin ja rasvan mddrddn. Tdhdn on varmasti vaikuttanut se, ettd koko



tutkimukseen osallistuneista koehenkildistd vain 40 vanhan miehen ja 22 nuoren miehen
kohdalla kiytettiin SDS-PAGE:a lihassolutyyppien maéirittimiseen. Kuitenkin myos
tilld menetelmédlld tehdyt analyysit antavat viitteitd tyypin I solujen kiinteisestd
suhteesta rasvan miérdén, rasvaprosenttiin ja BMI:hin, jolloin voimme olettaa alhaisen I
tyypin lihassolujen suhteellisen osuuden ennustavan lihavuutta ja painon nousua

(Karjalainen ym. 2006).

Johtopéiitokset ja Kkriittinen arvio. Tutkimuksen, kuten my0s muiden samaa
aihealuetta késittelevien tutkimusten (Karjalainen ym. 2006, Tanner ym. 2002, Hickey
ym. 1995, Wade ym. 1990), perusteella tyypin I solujen suhteellinen miéird on
kidnteisessd yhteydesséd lihavuutta madrittdviin muuttujiin ja siten sen alhainen osuus
saattaa ennustaa lihavuutta. Lihassolujakauman ja lihavuutta kuvaavien muuttujien
(rasvaprosentti, BMI, rasvan maird (kg)) vilinen suhde ndyttdd samankaltaiselta sekd
nuorten ettd vanhojen miesten keskuudessa. Vanhat miehet ovat nuoria miehid
rasvaisempia ja tyypin I solujen pinta-ala oli merkitsevisti suurempi vanhoilla miehilld
kuin nuorilla miehilld. Kriittisesti tarkasteltuna aihe oli ajankohtainen ja tirked, koska
saattoivat vaikuttaa tuloksiin ja védristdd niitd. Menetelmissd myds ATPaasi virjdyksien
onnistumisella, analyysilld ja analyysin tekijdn tulkinnalla olennainen osa tulosten
paikkaansa pitdvyyden kannalta. Tuloksiin saattaa vaikuttaa myos ihopoimumittauksen
valinta kehonkoostumusta kuvaavaksi mittaukseksi. Mittaukseen vaikuttavat mittaajan
kokemus ja ihopoimujen koko, jota joskus on vaikea médrittdd, jos thopoimujen koko

suuri.
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