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TIIVISTELMA

Laine, Tanja 2008. Periman ja liikkuntaharjoittelun vaikutus ulomman reisilihak-
sen lihassolutyyppeihin ja kapillarisaatioon. Liikuntafysiologian kandidaatin tut-
kielma. Liikuntabiologian laitos, Jyvaskylan yliopisto, 34s.

Tutkimuksissa on havaittu, ettéd periméa vaikutthadsolutyyppien jakaumaan ja kapil-
laritiheyteen (Rico-Sanz ym. 2003). Monet tutkimetkevat kuitenkin havainneet myos
erityyppisten harjoitusten muokkaavan erityiselstyypin solujen jakaumaa (mm. Liu
ym. 2002) ja kasvattavan kapillaarien maaraéd (moladz ym. 2005). Taman tutki-
muksen tarkoituksena onkin selvittdd, maarittaaleiinpd vai liikunta-aktiivisuus
enemman ihmisen lihassolutyyppijakaumaa ja kapitiaaytta.

Koehenkil6ina oli 10 kaksosparia, joista toinenadlut merkittavasti toista aktiivisempi
30-vuoden seurantajakson aikana (MEaktiivinen (A): 11,4 + 3,0 vs. inaktiivinen (1):
2,0 £ 1,9, p<0,001). Koehenkildilta otettiin vastateraliksesta lihasbiopsianayte, josta
analysoitiin ATPaasi varjayksen perusteella vilsassolun alatyyppia ja kapillaarit las-
kettiin immunohistokemiallisesta CD31-varjayksedtiséksi koehenkil6iltd mitattiin
VO2max epasuoralla polkupyoraergometritestilla seka k&bostumusta ja veren kole-
sterolipitoisuudet.

Saatujen tulosten perusteella kaksoset eivat eedrtit@stollisesti merkitsevasti toisis-
taan lihassolujakauman tai rirkohden lasketun kapillaarimaaran suhteen. Searsija
tilastollisesti merkitsevia eroja saatiin kaksoggarasvaprosenteissa (A: 19,9 + 5,9 %
vs I: 25,5 £ 5,6 %, p=0,019), HDL-LDL —suhteessa (®69 + 0,2 vs I: 0,46 = 0,15,
p=0,014) ja VQnaxssa (A: 33,6 £ 5,2 ml/kg/min vs. I: 29,3 + 4,1 kg/min, p<0,05).
Tilastollisesti merkitsevét korrelaatiot saatiirskeraalisen rasvan ja HDL-LDL —suh-
teen valille (r=-0,73, p<0,001) sek& viskeraalisasvan ja I-tyypin solujen maarén va-
lille (r=-0,46, p=0,044). My0s seurantajakson askau aktiivisuuden keskiarvo (M)

ja VOzmaxh vélinen korrelaatio oli tilastollisesti merkitge (r=0,52, p=0,023).

Tutkimuksen johtopaéatoksena on, etta lihassolyjgpit ja kapillaarien maara ovat suu-
relta osin periman maaraamia, eika ainakaan ylaisi#ékunnallisella aktiivisuudella
voida niihin juuri vaikuttaa. Vaikka solutyypilléanoyhteytta mm. viskeraalisen rasvan
maaraan, on elintapojen ja liikuntaharjoittelun kitgs terveydelle kiistaton. Tama na-
kyy mm. terveyden kannalta parempana kehonkoostsemzkja kolesteroliarvoina seka
parantuneena hapenottokykyna.

Avainsanat: kapillaarit, lihassolut, perima
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1 JOHDANTO

Lihassolujakaumalla on todettu olevan vaikutustanimoterveydellisiin tekijéihin ja
suorituskykyyn. Esimerkiksi korkea I-tyypin solujemsuus ennusti matalaa veren-
painetta (Hernelahti ym. 2005) ja matala I-tyypotugen osuus taas ennusti lihavuutta
ollen nain riskitekija sydan- ja verisuonisairalikes{Karjalainen ym. 2006). Yhteyksia
suorituskykyynkin on havaittu (Costill ym. 1976).ybs kapillaaritiheydella on vaiku-
tusta terveyteen ja suorituskykyyn. Parantunutékgstssuorituskyky aiheutuu osittain
lisdantyneesta kapillaaritiheydesta (Andersen &riksson 1977) ja alhaisen aerobisen
kestavyyskapasiteetin tiedetddn toisaalta olevaeyglessa mm. aineenvaihdunnallisten

sairauksien ilmenemiseen (Wisloff ym. 2005).

Eri lajien harrastajilla on todettu selkeasti tsigan poikkeavia lihassolujakaumia.
Kestavyysurheilijoilla hitaat ja kestavat I-tyyplinassolut nayttaisivat olevan enem-
miston&, kun taas nopeutta vaativien lajien haajdlaton havaittu enemman nopeita Il-
tyypin soluja (mm. Gollnick ym. 1972). Harjoittelton kuitenkin todettu vaikuttavan
paaasiassa lI-tyypin lihassolujen alatyyppeihin (nio ym. 2002; Short ym. 2005;
Kryger & Andersen 2007). Toisaalta my0s periméhéadettu olevan vaikutusta lihas-
solujakaumaan. Toisissa tutkimuksissa lihassolwjaien on todettu olevan lahes yk-
sinomaan periman maaraadma (Komi ym. 1977), kun t@aiaten tutkimusten mukaan
periman merkitys on vahaisempi (n. 45%: SimoneaBatichard 1995; Rico-Sanz ym.
2003).

Harjoitelleilla on todettu selkeasti suurempia Kapritiheyksia kuin harjoittelematto-
milla henkildilla (Zoladz ym. 2005). Erityisesti &&&vyysharjoittelu nayttaisi lisaavan
kapillaaritineyttd (Andersen & Henriksson 1977),ttaumyds voimaharjoittelun on to-
dettu lisdavan kapillaarien maarada (McCall ym. 399%uitenkin myods perima ja per-

heymparisto vaikuttavat merkittavasti lihasten Kapreihin (Rico-Sanz ym. 2003).

Taman tutkimuksen tarkoituksena onkin maaritta&senimaarin perima ja toisaalta pit-
kaaikainen liikunta-aktiivisuus vaikuttavat ihmisghassolujakaumaan ja kapillaariti-

heyteen.



2 KIRJALLISUUSKATSAUS

2.1 Ominaisuuksien periytyminen

2.1.1 Geenien periytyminen vanhemmilta

Geneettinen koodi sisaltda elion "rakennussuurmdel’ ja ihmisen genomilla tarkoi-
tetaan siis ihmisen perinnéllisen informaation Iiséa DNA:ta. Kaksijuosteinen DNA
on ihmisella pakkautunut 23 kromosomipariksi eliggnsa 46 kromosomiksi, jotka si-
jaitsevat solujen tumassa. Kromosomeista 22 pariautosomeja (eli ei-sukupuolikro-
mosomeja) ja kaksi kappaletta yksilon sukupuoledndéivida sukupuolikromosomeja.
Puolet genomistaan eli toisen kustakin kromosonstean yksilo perii isaltaan (22 au-
tosomia ja x tai y sukupuolikromosomi) ja puoladiiian (22 autosomia ja x kromo-
somi). (Rankinen & Bouchard 2005, s. 39-54).

Normaalissa solunjakautumisessa (mitoosi) syntgedit ovat tdsmalleen samanlaisia
emasolun kanssa. Sen sijaan sukusolujen jakautdgds&dinen kromosomiluku (2n)
puolittuu haploidiseksi (n) ja syntyvissa uusisskusoluissa, gameeteissa, on siten vain
yksi kappale kustakin kromosomiparista. Prosegsssa sukusolut syntyvat kutsutaan
meioosiksi. Se siséaltaa kaksi solunjakautumistiijosyntyy yhteensé nelja sukusolua.
Miehilla syntyy nelja elinkelpoista siittiota, matnaisilla vain yksi elinkelpoinen mu-
nasolu, koska kolme muuta surkastuvat. Meioosininendisessa vaiheessa kro-
mosomiluku puolittuu, kun kustakin vastinkromosoaripta toinen menee toiseen ja
toinen toiseen syntyvista soluista. Meioosin t@segaiheessa syntyneet solut jakautu-
vat mitoosin kaltaisesti niin, ettd kumpikin kromd@ihma kaksinkertaisesta kromoso-

mista siirtyy omiin soluihinsa. (Bouchard ym. 198715-21).

Meioosi sisaltda kaksi tapahtumaa, joiden seuranzksgilaisten gameettien maara on
loputon. Taman ansiosta kaikki ihmiset ovat yk&#peika kahta taysin samanlaista ge-
nomia ole (lukuun ottamatta homotsygootteja kakgodtnsinnakin meioosin ensim-

maisessa vaiheessa kromosomiparit jakautuvat téaimmanvaraisesti tytarsoluihin.



Liséksi vastinkromosomien pariutuessa tapahtuusargsover:iksi kutsuttua geenien
vaihdantaa vastinkromosomien geenien alleelien §gsaominaisuutta koodaava geeni)
valilla, mika lisd& geenien sattumanvaraisuuttaysyeséa sukusoluissa. Hedelmaityk-
sessa aidilta ja isalté tulleet sukusolut yhdistyje syntyneissa soluissa on jalleen
diploidinen kromosomiluku. Namé solut (sukusoludimjlukuun ottamatta) jakautuvat
mitoottisesti, jolloin kaikissa yksilon soluissa sama geneettinen koodi. (Bouchard
ym. 1997, s. 21-23).

2.1.2 Geenien ilmeneminen

Geeni on perinndllisyyden fyysinen ja toiminnaling@erusyksikkdé. Se on DNA:n
jakso, joka sisaltaa tiedon erilaisten proteiimiakenteesta. Translaation ja transkription
kautta rakennetaan proteiineja geenien ohjeideraamykja ndin ne saavat aikaan ihmi-
sen fenotyypin ja saatelevat monin tavoin kehomitaaa. (Bouchard ym. 1997, s. 33-
34).

Transkriptiossa aukaistu DNA-juoste kopioidaan tesaa lahetti-RNA:ksi. Lahetti-
RNA siirtyy tumasta solulimaan, jossa se kiinnittsiposomeihin. Ribosomeilla ta-
pahtuu translaatio, kun siirtdja-RNA:t tuovat pdilkkaohjeen mukaisia aminohappoja,
jotka peptidisidoksella liitetd&n toisiinsa polypidpiksi. Lopulta muokkauksen jalkeen
polypeptidiketjusta muodostuu tarkoituksen mukaipeoteiini. (Bouchard ym. 1997,
s.27-29).

Geenien ilmenemista sédadellaan monen eri mekanikmitta. Pé&asiassa saately ta-
pahtuu transkription tasolla, mutta jonkin verrayds translaatiossa. Nain saadaan
muodostettua juuri tarvittava maara tarvittaviat@iioeja oikeassa paikassa. (Bouchard
ym. 1997, s. 36). Vaikka jokainen solu sisaltaklkiageenit, kaikki geenit eivét kuiten-
kaan ilmene kaikissa soluissa, mikd on my6s geeségitelyn ansiota. (Rankinen &
Bouchard 2005, s.39-54).



2.1.3 Fyysisen harjoittelun vaikutus geenien ilmemeiseen

Akuutti ja sdanndllinen fyysinen harjoittelu aihiaat monia fysiologisia vasteita, jotka
vaativat suurempaa proteiinisynteesia vastaamaawakatta proteiinien tarvetta. On
esimerkiksi tuotettava lisd& entsyymeja eri endéngidoreiteille, korvattava harjoituk-
sessa katabolisoituja proteiineja tai tuettava keddaptoitumista harjoittelun vaikutuk-
siin eli suorituskyvyn paranemista. Harjoittelungaenien ilmenemisen valilla onkin
havaittu yhteyttéd. Adaptaatio harjoitukseen on dwkin riippuvainen useiden eri gee-

nien ilmenemisen yhteisvaikutuksesta. (Rankinenadhard 2005, s.39-54).

Lihassolu mukautuu ominaisuuksiltaan vastaamaarttouien olosuhteiden tarpeisiin.
Hermolihasjarjestelman aktivaatio tai inaktivaatioekaaninen kuormitus tai kuormit-
tamattomuus, hormonit seka ikaantyminen vaikuteengn ilmenemiseen. Muuttuvat
olosuhteet vaikuttavat siten mm. eri myosiinin kasketjujen (MHC) (ks. luku 2.2.3)
iimenemiseen, mikd taas muuttaa lihassolutyyppsa l(ku 2.2.2). Eri proteiini-isofor-

mien tai tiettyjen proteiinien maaraa saadelladkilka proteiinisynteesin kontrollin ta-

soilla. (Pette & Staron 2000).

Esimerkiksi O’Neill ym. havaitsivat tutkimuksessaaita MHC 11X:n [&hetti-RNA:n

maara vaheni kestavyystyyppisen harjoittelun seusena, mutta vasta toistuvan har-
joittelun seurauksena. Taméa havainto tukee aiermykamuksia, joissa kestavyyshar-
joittelun on todettu vahentavan llib-tyypin lihasgal (ks. luku 2.2.5). Sen sijaan MHC |
tai IIA I-RNA pitoisuuksissa ei havaittu muutokskarjoittelun vaikutuksesta, mika
johtunee joko naiden erilaisista transkriptiotatsivista tekijoista tai niiden vaatimasta

suuremmasta stimuluksesta MHC [1X:84n verrattu@a\éill ym. 1999).

Baar kuvaa reviw-artikkelissaan monimutkaista gigémad, jolla solu saatelee prote-
iinisynteesia. Tahan saatelyjarjestelmaan kuullwiia eri molekyyleja, hormoneja,
entsymeja ym., jotka yhdessa aktivoivat tietyn gegmoteiinisynteesia. Voima ja kes-
tavyysharjoittelu aktivoivat solussa eri signadiilgg, mika selittdéd naiden harjoitus-
muotojen erilaisen vasteen lihaksissa. Baar muiggtutyds, ettd muutokset lihaksen
fenotyypisséa ovat toistuvien harjoitusten tuloskainen harjoitus aiheuttaa lihaksessa
muutoksen, joka riittdvan usein toistettuna muadosiudeksi tasapainotilaksi. (Baar
2006).



2.2 Lihassolu

2.2.1 Luurankolihaksen rakenne

Jokainen ihmisen yli 660 luurankolihaksesta sigaligeita sidekudoskerroksia. Koko
lihasta (muscle) ymparoi epimysiumiksi kutsuttuesiddoskalvo. Se sulautuu lihaksen
kummassakin paassa janteisiin, jotka yhdistavatksen luihin mahdollistaen liikkeet.

Lihas jakautuu perimysiumin ymparéimiksi lihassotoguiksi (facicle), jotka puoles-

taan edelleen muodostuvat endomysiumin ympardinyikssittaisista lihassoluista (fi-

ber). (McArdle ym. 2001, s. 359-360).

Lihassolua ymparoi solukalvo eli sarkolemma, jokikese sisaansa koko lihassolun si-
sallon, kuten soluorganellit, sarkoplasman, sarkab@n ja myofibrillit. Myofibrillit si-
saltavat useita perakkaisia sarkomereja, jotka tiiaksen toiminnallisia yksikoita.
Sarkomeerit ovat Z-levyjen valisia alueita, joissdiini- ja myosiinifilamentit saavat ai-
kaan lihassupistuksen liukuessaan kemiallisen i@adtjun seurauksena toistensa lo-
maan. Aktiini- ja myosiinifilamenttien saanndollinggrjestaytyminen Z- levyjen valilla
saa aikaan luurankolihaksen poikkijuovaisen ulkeng®IcArdle ym. 2001, s. 362-
368). (Kuva 1).
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KUVA 1. Lihassolun rakenne. (Guyton & Hall 2000)




Z-levyihin kiinnittyneet aktiini- eli ohuet filamdit koostuvat kolmesta proteiinikom-
ponentista: aktiinista, tropomyosiinista ja tropoisita, joilla kaikilla on oma tehtavansa
lihassupistuksessa. Myosiini- eli paksut filamestjaitsevat sarkomeerin keskiosassa,
aktiinien lomassa. Ne koostuvat lukuisista myosioiekyyleistd, joiden paat muodos-
tavat poikkisillat, joiden avulla myosiini kiinnity aktiiniin lihassupistuksen aikana ja
saa aikaan filamenttien liikkeen toistensa loma&uyton & Hall 2000, s. 70-71).
(Kuva 2).
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KUVA 2. Myosiinimolekyylien kiinnittyminen aktiinilamentteihin poikkisiltojen avulla.
(Guyton & Hall 2000).

2.2.2 Lihassolutyypit

Kaikki lihassolut eivat muodosta homogeenista ryéiméan niilla on erilaisia metabo-
lisia ja supistukseen liittyvia ominaisuuksia. Lésalujen maaritys perustuu myosiinin
raskasketjuihin (MHC), joita on kolmea eri isofoenEri isoformien ATPaasi entsyymi

toimii eri pH arvoissa. (McArdle ym. 2001, s. 374).

Hitaat lihassolut. Paljon hitaita lihassoluja sisaltavia lihaksiadgutaan punaisiksi lihak-
siksi niiden varityksen perusteella. Punainen y@tuu hitaiden lihassolujen sisalta-
masta runsaasta myoglobiinipitoisuudesta ja luktassuurista, rautaa sitovia sytokro-
meja sisaltavistd mitokondrioista. Nama ominaistiudkevat hitaista lihassoluista hy-
vin vasymysta kestavid. Ne myo6s turvautuvat ainarunnassaan lahes yksinomaan
aerobisiin reitteihin (SO = slow oxidative), mikBdessa vasymyksen siedon kanssa te-
kee ne hyvin sopiviksi pitkakestoisiin aerobisiinogtuksiin. Hitaiden lihassolujen
myosiinin ATPaasi aktiivisuus on suhteellisen mata kalsiumin vapautuminen suh-

teellisen hidasta, minka vuoksi nama lihassoluistupat ja rentoutuvat melko hitaasti.



Verrattuna nopeisiin lihassoluihin, hitaat lihasgadvat kooltaan pienempia eivatkéa ne
pysty tuottamaan niin suurta voimaa. Usein hitadegidatiiviset lihassolut nimetdan
tyypin I-lihassoluiksi. (McArdle ym. 2001, s.376).

Nopeat lihassolut. Nopeat lihassolut pystyvat supistumaan ja rentoaan nopeasti.
Tama johtuu niiden laajasta sarkoplasmisesta religtid, jonka ansiosta ne pystyvéat
kuljettamaan aktiopotenttiaalin nopeasti koko l8@sun ja vapauttamaan nopeasti kal-
siumia. Niiden myosiinin ATPaasi aktiivisuus on kea ja poikkisiltojen muodostus
nopeaa. Energian tuotossa ne turvautuvat nopeadolylsiin ja vasyvat nopeasti,
mink& vuoksi ne soveltuvat hyvin anaerobisiin, sgityyppisiin suorituksiin. Kooltaan
nopeat lihassolut ovat hitaita suurempia ja kykéhduottamaan suurempia voimia.
(McArdle ym. 2001, s.374-376).

Nopeat lihassolut jaetaan p&dasiassa kahteen mlagyhniiden hieman toisistaan poik-
keavien ominaisuuksien perusteella. Tyypin lla-solat monilta ominaisuuksiltaan |
ja llb-tyypin valimuotoja. Ne tuottavat energiak&eerobisia ettd anaerobisia aineen-
vaihduntareitteja pitkin (FOG = fast-oxidative-gbjgtic) ja ne pystyvat myos sieta-
maan vasymysta paremmin kuin Ilb-tyypin lihassolla-tyypin solut eivat mydskaan
pysty supistumaan aivan yhté nopeasti, eivatkdtaowtan aivan yhta paljoa voimaa
kuin llb-tyypin solut. lIb-tyypin lihassolut senjaan ovat kaikkein nopeimpia ja tuotta-
vat energiaa enimmakseen glykolyysin avulla (FGast-gjlycolytic). Ne kykenevat
tuottamaan suurimmat voimat ja ovat kooltaan supidmmutta ne myos vasyvat kaik-
kein nopeimmin. (McArdle ym. 2001, s.376-377).

2.2.3 Myosiinin raskasketjut

Myosiini on luurankolihaksen térkein supistuva pibti. Se koostuu kuudesta poly-
peptidiketjusta, kahdesta raskaasta ja neljastiidstd ketjusta. Raskasketjut kiertyvat
toistensa ymparille tupla helixiksi muodostaen nipasolekyylin hannén. Kumman-
kin raskasketjun paa sitoo kaksi kevytta ketjuékgoyhdessa muodostavat myosiinin
paat. (Guyton & Hall 2000, s.70). Lihassolutyyppinjiiden supistusominaisuudet maa-
raytyvat paaasiassa myosiinin raskasketjun (MHC yosim heavy chain) mukaan
(Short ym. 2005). (Kuva 3).
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KUVA 3. Myosiinin rakenne. ATPaasi entsyymi sij@éshead-osassa. Guyton & Hall 2000).

Myosiinilla on seké rakenteellinen etta entsymaatii rooli lihassupistuksessa. Poikki-
sillat muodostavien myosiinimolekyylien paassa ivadsupistuksen aikaansaamiseksi
valttamaton, ATP:td energiaksi (ADP + fosfaatti)lkkova ATPaasi entsyymi.
(McArdle 2001, s.370). Lihassolutyyppien maaritystdkemiallisesti ATPaasi-varjayk-
sella perustuu tdman entsyymin toisistaan poikkaaektiivisuuteen ja inaktiivisuu-
teen eri pH arvoissa eri lihassolutyypeilla. I-tyypihassoluissa myosiinin ATPaasi
sailyttédd aktiivisuutensa happamassa liuoksessadivoituu eméksisessa liuoksessa.
lI-tyypin lihassoluissa ATPaasi kayttaytyy painsesti. lla ja Ilb tyypin solujen
ATPaasin kayttaytyminen eri pH:ssa eroavat myd&mhan toisistaan. (Brooke &
Kaiser 1969).

Lihassolutyypit voidaan maarittdd myos perustuen@vibbformien erilaisiin suhteelli-
siin osuuksiin eri lihassolutyypeissa. MHC isoformi lla ja lIx vastaavat ihmisella
histokemiallisesti maaritettyja lihassolutyyppejdla ja llb. Vaikka suurin osa lihasso-
luista ilmentaa vain yhta MHC isoformia, yli 30%dissoluista on havaittu ilmentéavan
useampaa isoformia (hybridisolut). MHC isoformiktaoeus saattaa vaihdella fyysisen
harjoittelun ja ikdantymisen seurauksena ja serritté@inen on tarkea mittari lihaksen

supistusominaisuuksia maaritettdessa. (Short ygb)20
2.2.4 Lihassolujakauman perinndllisyys

Useiden tutkimusten perusteella on arvioitu, dti@isten I-tyypin lihassolujen osuu-
desta 15% selittyy teknisilla virheilld, 40% ymsdtekijoilla ja loput 45% on periméan
aiheuttamaa. (Simoneau & Bouchard 1995). Aikaisemputkimusten mukaan geno-

tyyppi maarittaisi lihassolutyyppijakauman suurinksiaosaksi. Tulos saatiin vertaile-



malla homo- ja heterotsygoottien kaksosten lihagakhumia ja todettiin, etta toisin
kuin heterotsygooteilla kaksosilla, homotsygoottieksosten lihassolukoostumus oli-
vat molemmilla sukupuolilla l1&hes tdsmaélleen samaet. (Komi ym. 1977). Kuitenkin
ottaen huomioon mm. tekniset virheet, myéhempiitotis on osoittanut, ettei periman
vaikutus lihassolujakaumaan ole laheskaan nain akas. Rico-Sanz ym. I0ysivat tut-
kimuksissaan vain heikon yhteyden lihassolujakasanigerheiden sisélla. (Rico-Sanz
ym. 2003).

2.2.5 Fyysisen harjoittelun vaikutus lihassolujakamaan

Lihassolut kykenevat muuttamaan fenotyyppidan janitmallisia ominaisuuksiaan

muuttuvien vaatimusten mukaan. Muutokset hermcshRdivisuudessa ja /tai mekaa-
nisessa kuormituksessa saavat aikaan molekyysieli#ason muutoksia, joiden laajuus
riippuu toiminnan muutoksen tyypista, intensitdétis kestosta. Myos lihassolutyypilla
on vaikutusta. Yleisesti keskinkertainen muutosriwelihasaktiivisuudessa saa aikaan
vain aineenvaihdunnallisia muutoksia, kun taas empi pysyva muutos johtaa lihas-

solutyypin muutokseen. (Pette 2005).

Suunnistajilla tehtyjen tutkimusten mukaan hargittvaikuttaa erityisesti II-tyypin li-
hassolujen alatyyppeihin. Kestavyysharjoittelunraakisena llIb-tyypin lihassolut vahe-
nivat ja lla-tyypin lihassolut lisdéntyivat osogta lihassolujen muuttuvan oksidatiivi-
sempaan suuntaan. (Jansson & Kaijser 1977). Tulbstesolujakauman siirtymisesta
hitaampaan suuntaan kestavyysharjoittelun seuraakis&kee myos uudempi tutkimus,
jossa MHC | ja lla l&hetti-RNA:n m&ara kasvoi, kaas MHC IIX I-RNA: n maara va-

heni. Samansuuntaiset muutokset tapahtuivat mygisipmitasolla. (Short ym. 2005).

Tutkimusten mukaan lihaksen eri lihassolutyyppiefidrd ei muutu voimaharjoittelun
seurauksena nuorilla eikd vanhoilla. Sen sijaattyjain lihassolujen pinta-alaan suh-
teutettu osuus kasvaa ja I-tyypin solujen osuusnéh, koska ll-tyypin lihassolujen
hypertrofia on suurempaa. (McCall ym. 1996 ja Kny§eAndersen 2007). Kryger:in ja
Andersen:in vanhoilla ihmisilla tekeméassa tutkimegsa yhden lihassolun MHC iso-
formikoostumuksessa ei tapahtunut muutosta, muatta khaksen MHC | pitoisuus va-
heni ja MHC lla pitoisuus kasvoi tukien lihassohujguhteellisten osuuksien muutoksia

hypertrofian seurauksena. (Kryger & Andersen 200HIC lla pitoisuuden kasvun li-



saksi mm. Andersen ja Aagaard havaitsivat voimaltgejun vahentavan MHC lIx pi-
toisuutta. Harjoittelun lopettamisen jalkeen MHG& pitoisuus kasvoi suuremmaksi
kuin ennen harjoittelua osoittaen harjoitusarsykkaeerkityksen lihassolumuutoksiin.
(Andersen & Aagaard 2000).

Harjoittelutapa vaikuttaa merkittéavasti lihassadaistapahtuviin muutoksiin. Liu ym.
havaitsivat tutkimuksissaan, ettd sekda maksimiveiet#éd yhditelméavoimaharjoittelu
(maksimivoimaharjoittelu, ballistinen harjoittel@ jvenymis-lyhenemissyklusta hyo-
dyntava harjoittelu) lisasivat MHC lla:n méaaraa. kdiivoimaharjoittelu kuitenkin

vahensi MHC lIx:n maaraa, kun taas yhdistelmahtgioi vahensi MHC |:n maaraa.
Isoformikoostumuksissa tapahtui siis muutosta ernsin, mikd lienee yhteydessa
my0s harjoitusvasteeseen eli siihen, etta yhdistearjoittelu paransi likenopeutta toi-

sin kuin maksimivoimaharjoittelu. (Liu ym. 2002).

Vaikka harjoittelun ei ole suoranaisesti todettuuttavan ll-tyypin lihassoluja I-tyypin
soluiksi (tai painvastoin), vaan vaikuttaa l&hifissolun oksidatiiviseen kapasiteet-
tiin tai muihin ominaisuuksiin mm. entsyymien kayton eri lajien urheilijoilla todettu
selkedasti toisistaan poikkeavia lihassolujakaunkiastavyysurheilijoilla on havaittu
olevan enemman I-tyypin soluja, kun taas nopewsiaiirheilijoilla 11-tyypin lihassolut
ovat hallitsevassa asemassa. Toisaalta my6s heljsta padasiassa tydskentelevalla
lihasryhmalla on valia, silla esimerkiksi uimareidegsissa on havaittu suurempi I-tyy-
pin lihassolujen osuus kuin jalkalihaksissa. (Goknym. 1972). Lihassolujakaumalla
onkin havaittu olevan yhteys suorituskykyyn ainakéskimatkan juoksussa, jossa pie-

nempi pinta-ala hitaita lihassoluja ennusti pareanpapuaikaa. (Costill ym. 1976).

Lihassolumaarityksia tehtdessa on otettava huomietia lihassolujakauma vaihtelee
my06s saman henkilon eri lihasten ja jopa samarksigia eri kohtien valilla huomatta-
vasti. (Elder ym. 1982). Yleisesti staattista liyasi tekevissa lihaksissa on enemman
I-tyypin lihassoluja ja liikettd aikaansaavissaakBissa on enemman ll-tyypin soluja.
Useimmat lihakset kuitenkin tekevat kummankin tyigpgp tyota ja niissa lihassoluja-
kauma vaihtelee sattumanvaraisemmin. (Johnson @T3)1 Esimerkiksi Elderin ym.
tutkimuksessa todettiin soleuksessa olevan koeligltki keskimaarin 24% nopeita
lihassoluja, kun taas vastus lateraaliksessa niitdh7%. Myds saman lihaksen eri

kohdista otettujen naytteiden valilla on erojaitars on merkitysta otetaanko lihasnayte



esimerkiksi vastus lateraaliksen pitkasta vai htigpadsta. Myods naytteenottosyvyys
vaikuttaa, vaikkakaan merkitsevaa eroa tassa a@ribldutkimuksessa havaittu. (Elder
ym. 1982).

2.3 Kapillaarit

2.3.1 Kapillaarien rakenne ja tehtavat

Aineiden vaihto kudosten ja kiertavan veren valid@ahtuu kapillaareissa. Kapillaarit
siis hoitavat verenkierron paatehtavaa eli kuljettaaineita (happi, ravintoaineet) ku-
doksiin ja poistavat niistd aineenvaihdunnan |dpptteita (hiilidioksidi, vety-ionit).
Ne pitavat myos ylla kudosten oikeaa ionipitoisaytt kuljettavat niihin erilaisia hor-
moneja ym. aineita. Aineiden vaihto kapillaareisgatehokasta, koska kapillaareja on
kaikkialla kehossa ja etéisyys niistd soluun orvbiar yli 30um. Kapillaarien lapi vir-
taavan veren maaraa saadelladén monien eri mekamdwutta niin, etta se vastaa tar-
kalleen kunkin kudoksen tarvetta. (Guyton & HalDR0s.162).

Kapillaarit ovat hyvin ohuita rakenteita, joiderirggma on vain yhden solun paksuinen
(n. 0,5um) ja halkaisijakin vain 4-@m, niin, ett& punasolu juuri ja juuri mahtuu sen
lapi. Tyypillinen kapillaariseinamén rakenne koastndoteelisoluista, joita ymparoi
ulkopuolelta tyvikalvo. Endoteelisolujen valissaratoja, joiden lapi vesi ja vesiliukoi-
set aineet diffusoituvat. Endoteelisoluissa on myés/orakkuloita, jotka sisaltavat
plasmaa tai solun ulkoista nestettd, ja ne liikkuweasti endoteelisolun lapi. (Kuva 4).
(Guyton & Hall 2000 s. 162-163).
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KUVA 4. Kapillaariseinaman rakenne. (Guyton & H2000).

2.3.2 Kapillaarien muodostus

Kapillaariverkoston tiheneminen parantaa tehokkaaseiden vaihtoa veren ja kudos-
ten valilla. Prosessia, jossa olemassa olevistdl&afeista muodostetaan uusia kapil-
laareja, kutsutaan angiogeneesiksi, joka voi tajgakihdella eri tavalla. Intussuscep-
tioniksi kutsutaan tapahtumaa, jossa yksi kapillgd@utuu pitkittaisesti kahtia veny-

tyksen vaikutuksesta. Toinen tapa uuden kapillaaodostumiselle on haarautuminen
(sprouting), jossa aktivoidut endoteelisolut tydudtly ulos vanhasta kapillaarista muo-

dostaen haaran. (Prior ym. 2004).

VEGF (= Vascular endothelial growth factor) on agineesin ehka tarkein monista
kasvutekijoista, joita saadelladn monimutkaisterkanesmien kautta. Esimerkiksi typ-
pioksidi on tarkea VEGF:n signaloija, silla ilmatisVEGF ei saa aikaa angiogeneesia.
VEGF:n on todettu lisdéntyvan harjoittelun seurawmiesja sita pidetaankin yhtena tar-
keana tekijana, joka saa aikaan kapillarisaatiatgolitelun seurauksena. VEGF ilme-
nee runsaammin oksidatiivisimmilla lihasalueilla punaisessa lihaksessa verrattuna
valkoiseen lihakseen. Nailla alueilla on myds tingé kapillaariverkosto. (Prior ym.
2004).

Rotilla tehdyn tutkimuksen perusteella kapillaarramodostuminen on yhteydessa li-
hassolutyypin muutokseen. KestavyysharjoittelusiifSdEGF:n maaraa, mika puoles-
taan Kiihdytti angiogeneesia. Uusien kapillaarienodostuminen erityisesti llb- ja
[ld/x-tyypin solujen (vastaa ihmisen lIb-tyyppidnparille sai aikaan niiden muuttumi-

sen lla-tyypin soluiksi. (Waters ym. 2004).

Hypoksia eli matalampi hapen osapaine {P@h yksi mahdollinen angiogeneesia edis-
tava tekija. P@n laskun on joissain tutkimuksissa todettu lis&av&EGF:n tuottoa ja
nain kiihdyttdvan angiogeneesia. (Prior ym. 200#9ta tukee tutkimustulokset siitd,
etta harjoittelu hypoksiassa on edistanyt normeksi@emman kapillarisaatiota (Hepple
2000). Kuitenkin on myds tutkimustuloksia, joissgpbksia ei ole lisannyt VEGF:n
tuottoa. Erdéan tutkimuksen mukaan pidempi aikaisestgskelu hypoksiaolosuhteissa,

jopa vahensi VEGF:n tuottoa silti estamattd angiegsia. Niinpa luultavasti muut te-



kijat kuin matala P@ovat tarkeampia angiogeneesin aikaansaamiseklhislia teki-
joité ovat esimerkiksi veren virtauksen kasvu Kapileissa, joka aiheuttaa niihin veny-
tyskuormitusta ja lisd& angiogeneesia. Myos lihastgistumisen aikaansaama mekaa-
ninen kuormitus lisda kapillaarien muodostumighakisissa ja solun ulkoisen tilan tur-

meltuminen saa aikaan sprouting angiogeneesiar({n. 2004).

2.3.3 Kapillaarien perinndllisyys

Rico-Sanz ym. havaitsivat tutkimuksessaan pientédttanmerkitsevaa yhteytta per-
heenjasenten valilla kapillaaritiheyksissa ja Ipiata-aloissa kapillaaria kohti tyypin |
ja lla lihassoluissa. Havainnot koskivat tilannettanen harjoittelua ja ne osoittavat, etta
genotyyppi ja /tai perheymparistdé on merkittavajéekapillaarien kehittymiselle oksi-
datiivisiin soluihin aikuisuudessa. Harjoitteluwgista ei sen sijaan ollut yhteytta perhe-
taustaan. (Rico-Sanz ym. 2003).

2.3.4 Fyysisen harjoittelun vaikutus kapillarisaatbon

Parantunut kestavyyssuorituskyky, johtuu osittagadntyneestad kapillaaritiheydesta,
jonka ansiosta mm. hapen ja energiaravinteideretudjkudoksiin ja lammon seka ai-
neenvaihdunnan sivutuotteiden poisto niista tehogundersen & Henriksson 1977).
Mm. Zoladz ym. tutkimuksen mukaan urheilijoillaloh merkittavasti suurempi kapil-
laaritiheys ja enemman kapillaareja lihassolujatk&hin harjoittelemattomilla henki-
16ill& (Zoladz ym. 2005). Rotilla tehtyjen tutkimies perusteella lihaksen adaptoituessa
harjoitteluun kapillaarien maara lisaantyy, ei kéién kiemuraisuus (Poole ym. 1989).

Erityisesti kestavyysharjoittelu nayttad selvasi@idvan lihasten kapillarisaatiota. Seké
kapillaaritineys ettd kapillaarien maara lihassokadti kasvaa aerobisen harjoittelun

seurauksena. (Andersen & Henriksson 1977).

My06s voimaharjoittelun on todettu lisdavan kapillaa maaraa lihassolua kohti. Sen
sijaan kapillaaritiheys lihaksissa ei muutu samaiftaan ja vastaavalla maaralla tapah-
tuvan lihassolun koon kasvun vuoksi. (McCall ym9ap



Vanhoilla miehilla tehtiin tutkimus, jossa toinegghma harjoitteli 18 viikkoa aerobisesti
ja toinen ryhma jatkoi yhdeksén viikon aerobisemditielun jalkeen voimaharjoitte-
lulla. VO, ja kapillaarien maaré lihassolua kohti kasvoi mot@lla ryhmilla yhtéa pal-
jon. Sen sijaan kapillaaritiheydessa tapahtui kagatkimmaisella osuudella vain aero-
bisesti koko ajan harjoitelleilla. Tamé& osoittaa,settéd hapen kuljetuksen kannalta on
oleellisempi muuttuja on kapillaarien maéard lihdsaokohti kuin kapillaaritiheys.
(Hepple ym. 1997).

Tutkimuksissa ei ole I6ydetty eroja harjoittelurikeauksista eri lihassolutyyppien ka-
pillarisaatioon. Seka kestavyys- ettd voimahagdbittlisdavat kapillaareja yhta paljon
seka |- ettd II-tyypin solujen ymparilla. (Anders&nHenriksson 1977 ja McCall ym.
1996).



3 TUTKIMUKSEN TARKOITUS, TUTKIMUSONGELMAT JA
HYPOTEESIT

Tutkimuksen tarkoitus

Taman tutkimuksen tarkoituksena on selvittad, eathav liikuntataustaltaan erilaiset
kaksoset toisistaan lihassolujakauman ja kapiflatisn suhteen. Paamaarana on sel-
vittdd, onko ihmisen lihassolujakauma ja kapillearmaaradn enemman perimén vai

lilkkunta-aktiivisuuden aikaan saamaa.

Tutkimusongelmat
1. Onko liikuntataustaltaan erilaisten kaksosteadsolujakauma erilainen?

2. Eroavatko liikuntataustaltaan erilaiset kakstsisistaan kapillarisaation suhteen?

Hypoteesit

Nollahypoteesi:

Ho: Harjoittelulla ei ole vaikutusta lihassolujakaweneeika kapillarisaatioon.
Tybhypoteesit:

Hi: Perima selittdd osan lihassolujakaumien eroistaisten valilla. (Rico-Sanz ym.
2003; Simoneau & Bouchard 1995)

H,: Harjoittelu vaikuttaa lihassolujakaumaan. (mmu Lim. 2002; Short ym. 2005;
Kryger & Andersen 2007)

Hs: Perimalla on vaikutusta kapillarisaatioon. (RBanz ym. 2003)

Hs: Harjoittelu liséd lihaskapillaarien méaraa. (mAndersen & Henriksson 1977;
Zoladz ym. 2005)



4 MENETELMAT

4.1 Koehenkilot

Koehenkildina oli 10 suomalaista kaksosparia elih2dkilda. Joukossa oli seké mies-
ettd naispareja. Seitseman kaksosparia oli ditdygjaga loput kolme paria monotsy-
gootteja. Kaksoispareista toinen oli ollut liikutiiseesti aktiivinen 30 seurantavuoden
aikana, kun taas toinen oli ollut inaktiivinen. kunnallisesti aktiivisten kaksososapuo-
lien keskimaarainen MET arvo vuoden 2005 aikanadd@i (SD * 4,3) ja inaktiivisen
osapuolen MET arvo oli 1,6 (SD + 1,3). Ero kaksomgravalilla oli tilastollisesti mer-
kitseva (p<0,001). Myo6s vuosien 1980-2007 seuraksajn aikaisten MET:ien keskiar-
vojen ero oli tilastollisesti merkitseva (p<0,00Aktiivisten seuranta-ajan keskimaarai-
nen MET oli 11,4 (x 3,0) ja inaktiivisten keskimaaren MET oli 2,0 (£ 1,9). Taulu-

kossa 4 on esitelty muita koehenkiléryhman ominaisia.

TAULUKKO 4. Koehenkilét. * = p<0,05

Aktiivinen | Inaktiivinen
Ik& (vuotta) 60,1 60,1
Paino (kg) 69,1 +11,778,4 + 23,0
BMI 242 +2,8 | 26,5+4,3
Rasvaprosentti (%) 199+59 255+5,6*
Rasvamassa (kg) 135+4/0 20,2+9,3
Rasvaton massa (kQ) 55,4 +1158,0 + 15,2
Viskeraalinen rasva (&h 90,4 +70,0158,4 + 122,71
HDL-LDL -suhde 0,59 +0,200,46 + 0,15 *
VO2max (arvioitu) (ml/kg/min) 33,652 29,3+4,1%
Lepoverenpaine, systolinen (mmHg) 132+15 137 +29
Lepoverenpaine, diastolinen (mmH§g + 9 86 + 16




4.2 Koeasetelma

Taman tutkimuksen kaksoset ovat osa isommasta &pkpalaatiosta, jotka osallistuvat
fyysisen aktiivisuuden terveysvaikutuksia mittaavamtkimukseen. KoehenkilGille

tehtiin alkumittaukset vuonna 1975, jolloin heiltdtattin mm. paino ja pituus seka
tehtiin kysely fyysisesta aktiivisuudesta. Vastakysely fyysisesta aktiivisuudesta teh-
tiin vuonna 1981, jolloin valittiin tutkimukseen iaan ne, jotka erosivat merkitsevasti
fyysisen aktiivisuuden perusteella molemmissa aikiawksissa. Muissa ominaisuuk-

sissa ei perustilanteessa ollut merkitsevia eroja.

Koehenkildille tehtiin samanlaiset fyysisen ak@wuden kyselyt viiden vuoden valein
vuosina 1985-2005, jolloin he arvioivat takautuvdgysista aktiivisuuttaan viimeisen
12 kk aikana. Seurantamittaukset suoritettiin viegoR007, jolloin mitattin mm. antro-
pometriaa, verimuuttujia ja otettiin tdman tutkinsek lihasbiopsianaytteet. Mukaan
hyvaksyttiin ne kaksosparit, joiden ero fyysiseaktivisuudessa oli sailynyt koko seu-

rantajakson ajan.

4.3 Aineiston kerays

Fyysinen aktiivisuus vapaa-ajalla ja tydmatkoillek& liikunnanintensiteetti arvioitiin
kyselyjen ja puhelinhaastattelujen pohjalta. Niigmmwusteella laskettiin kunkin henki-
l6n MET-arvo eli lepoaineenvaihdunnan kerrannaineka laskettiin jokaisesta aktivi-
teetista kaavalla: intensiteetti x kesto x kerratikaudessa. Tulos ilmoitettin MET-

tunteina paivaa kohden.

Hengitys- ja verenkiertoelimiston kunto testat@pasuoralla, oirerajoitteisella maksi-
maalisen hapenottokyvyn testilla. Testi suoritettWHO:n protokollalla, jossa 20 W:n
totuttelun ja 25W:n lammittelyn jalkeen kuormadittn kahden minuutin valein 25 W
ja loppuverryttely suoritettiin 25 W:n teholla. Syden syke (EKG:Il&), verenpaine ja
RPE mitattiin suorituksen aikana 1.:n, 3.:n ja Bnin lopussa.



4.4 Aineiston analysointi

4.4.1 Lihassolunaytteiden valmistelu

Laakari otti koehenkildilté lihasbiopsianaytteesites lateralis lihaksesta (lihaksen kes-
kikohdasta, n. 2 cm:n syvyydeltd). Biopsianayttiiginitettiin korkkipalalle Tissue-
Tek:in avulla lihassyyt pystysuunnassa ja jaadytettopeasti nestetypella jaahdyte-
tyssé isopentaanissa (-180). Naytteet varastoitiin jatkokasittelya varterk@stimeen
(-80°C). Varjayksia varten lihasnaytteista leikattiiry&staattimikrotomilla (-25°C) 10
um paksuisia leikkeita objektilasille. Naytelasitlg#@ttiin pakastimessa (-28C) odot-

tamassa varjayksia.

4.4.2 Lihaksen poikkipinta-alan maaritys

Lihaksen poikkipinta-alan maarittamiseksi kaytatiinmunohistokemiallista varjaysta,
jossa varjataan tietty proteiini solusta perustugsta-ainereaktioon reaktioon niille spe-
sifin antigeenin kanssa. Solukoon ja —maaran madmseksi kaytettiin primaarivasta-
aineena mouse-anti-human dystrofinia (laimenno®0d,:®ovocastra, Newcastle upon
Tyne, UK), joka tarttuu lihassolukalvolla olevaaysttofiini-proteiiniin. Varirektio ta-
pahtui avidiini-biotiini HRP menetelmalla (VectaistaABC Method, Vector laborato-
ries, USA), jonka substraattina kaytettiin ruskeakan aiheuttavaa DAB:ia. Sekund&a-
rivasta-aine, johon on Kkiinnitetty biotiini, Kiintyy primaérivasta-aineeseen. Avi-
diini/biotinyloitu entsyymi —kompleksi (ABC) tarttusekundaarivasta-aineeseen (avi-
diini botiiniin). Entsyymi reagoi lisatyn substraa{DAB) kanssa muodostaen varillisen

sakan.

Naytteita tarkasteltiin Olympus BX50 valomikroskdtp (Kuva 4.1). TEMA-kuvanta-
misohjelmalla (Tema, Scanbeam, Hadsund, Denmaskettin keskimaarainen solu-

koko n. 200 solun alueelta.



KUVA 4.1. Lihassolun poikkipinta-alan méaéritys dystrofiinijgyksesta.

4.4.3 Lihassolutyyppien maaritys

Lihassolutyyppien maarittdmiseksi tehtiin nayteeihTPaasi varjays, joka perustuu eri
lihassolutyyppien myosiinin raskasketjujen erilaise kayttaytymiseen erilaisessa
pH:ssa. I-tyypin lihassolujen myosiinin raskaskssg sijaitseva ATPaasi sailyttéa ak-
tiivisuutensa happamassa liuoksessa, mutta inaktivoemaksisessa liuoksessa.
(Brooke & Kaiser 1970). ll-tyypin lihassolujen AT&s kayttaytyy painvastoin, mutta
reaktion voimakkuus eri pH:ssa vaihtelee alatyyamif jolloin saadaan maaritettya

yhteensa nelja lI-tyypin lihassolun alatyyppia.

Kaytetyt preinkubaatio pH:t ja ajat olivat pH 4,84 min, pH 4,55 / 2 min 10 sek, pH
4,6 / 1 min 50s ja pH 10,3 / 9 min. Preinkubaatoigilkeen naytteet inkuboidaan ensin
ATP liuoksessa (37C) ja sen jalkeen kasitellaén viela kalsiumklori@@acCh), kobolt-
tikloridi- (CoCly) ja ammoniumsulfidiliuoksissa. Tallgin preinkubaasa aktiiviseksi
jaéneet ATPaasit reagoivat ATP:n kanssa ja reakiietmuodostaa lopulta varillisen

sakan reaktioissa muiden aineiden kanssa.

Naytteita tarkasteltiin Olympus BX50 valomikroskgdagp (Kuvat 4.2-4.3) ja anlysoin-
tiin kaytettin TEMA-kuvantamisohjelmaa (Tema, Sbaam, Hadsund, Denmark). Li-

hassolutyypit maaritettiin noin 200 solusta/nayte.



KUVA 4.2. pH 4,37

KUVA 4.3. pH 4,55

KUVA 4.4. pH 10,3



4.4.4 Kapillaarien maaritys

Kapillaarit varjattin myds immunohistokemialliseéts. 4.4.2). Varjattava proteiini oli

tassa tapauksessa verisuonten endoteelisoluisssesip CD31 (pecam 1) ja primaari
vasta-aineena kaytettiin Mouse-antihuman CD31lattnénnos 1:100, BD Biosciences
Pharmingen, San Diego, USA). Naytteet kuvattiirky@at analysoitiin analySIS tieto-
koneohjelmalla (Soft Imaging System, Miinster, SpKsaytteista maaritettiin kapillaa-
rien lukumaara solua seké solupinta-alaa frkohden (Kuva 4.5).

KUVA 4.5. Kapillaarien méaaritys.

4.5 Tilastolliset menetelmat

Aineisto analysoitiin tilasto-ohjelma SPSS:lla (SP#4.0 for Windows). Kaksosparien
keskindisia eroja mitattiin parittaisella t-testjlljoka laskee erotuksen inaktiivisen ja
aktivisen kaksosparin arvojen vélilla ja vertaat@&rotuksia keskenaan. Liséksi lasket-
tiin korrelaatioita eri muuttujien valilla koko aistosta Pearsonin kaavalla. Tilastolli-

sen merkitsevyyden tasoksi valittiin p<0,05.



5 TULOKSET

Lihassolut. Taulukossa 5.1 on esitetty lihassolutyyppien selliset osuudet kaksos-

pareilla. Erot kaksosparien valilla eivat t-tegperusteella olleet minkaan solutyypin
kohdalla tilastollisesti merkitsevia (p>0,05). Lksé taulukossa on keskimaarainen
solukoko inaktiivisella ja aktiivisella kaksososajella. Mydskaan tassa muuttujassa

ero ei ollut tilastollisesti merkitseva (p= 0,185).

TAULUKKO 5.1. Lihassolutyyppien jakaumat koehenkjlbmittéin. Erot eivét olleet tilas-

tollisesti merkitsevid. Ikm=lukumaéra, p-a=pinta-al

Lihassolutyyppi Aktiivinen |Inaktiivinen
I, Ikm:n %-osuus 45+ 9 48 £ 12

I, p-a:n %-osuus 48 £ 13 54+14
I/lIA , Ikm:n %-0suus 1,0+1,6 0,2+0,3
I/lIA |, p-a:n %-0suus 0,7+1,2 0,2 +0,2
1A , Ikm:n %-osuus 34+9 29 +13
1A, p-a:n %-0suus 34 £9 28+ 13
IHA/X , Ikm:n %-0osuus 19 +13 21 +11
IIA/X , p-a:n %-0suus 16 +12 17+8
11X, Ikm:n %-0osuus 1,0+1,6 1,3+1,7
11X, p-a:n %-osuus 0,9+1,3 1,1+1,2
Keskimaarainen solukokq pmz 4548 + 12584098 + 989

Tyypin | lihassolujen lukum&aran %-osuus korreldastollisesti merkitsevasti
(p=0,044) viskeraalisen rasvan maaran kanssa (&atre -0,46) (ks. kuva 5.2). Sen
sijaan I-tyypin solujen ja rasvaprosentin tai rasgasan valilla ei ollut yhteytta tilas-

tollisesti merkitsevasti.
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KUVA 5.2 Viskeraalisen rasvan ja I-tyypin solujearkelaatio on tilastollisesti
merkitseva (r=-0,46, p=0,044).

Kapillaarit. Kapillaaritihneys oli aktiivisilla kaksosilla keskiaarin 239 + 59 kapillaa-
ria/mnt ja inaktiivisilla 242 + 48 kapillaaria/mMmEro ei ollut tilastollisesti merkitseva.
Lihassolutyypilla ei ollut kapillaaritiheyteen tdtollisesti merkitsevaa yhteytta. Myos-
kadan rasvamassan tai viskeraalisen rasvan maakapiiaritiheyden valinen korrelaa-

tio ei ollut tilastollisesti merkitseva.

Paino ja kehonkoostumus Kaksospareista inaktiivinen oli keskim&arin lahgmkne-
nen kiloa painavampi ja keskimaarainen BMI oli 2K&ikkdoéa korkeampi aktiiviseen
kaksospariin verrattuna. Erot eivat kuitenkaaneatltdastollisesti merkitsevia (p>0,05).
Huomattava ero kaksosparien valilla oli myos kelkonstumuksessa. Eroa rasvatto-
massa massassa oli keskimaarin vain 2,3 kg, magteamassassa eroa oli 6,3 kg aktii-
visen henkilon ollessa kummankin suhteen kevyedpiis viskeraalista rasvaa inak-
tiivisilla kaksosilla oli keskimaarin 68,1 cnenemman. Erot eivat kuitenkaan mydskaan
naissa olleet tilastollisesti merkitsevia, vaikkakasvamassan ja viskeraalisen rasvan
maaran kohdalla olikin trendia (p<0,08). Sen sijatastollisestikin merkitsevia eroja
kaksosten valilla saatiin rasvaprosentin osaltssg@-arvo oli 0,019. Aktiivisten rasva-
prosentti oli keskimaérin 19,9 (x 5,9) % ja inakten 25,5 (x 5,6) %. Aktiivisella
kaksososapuolella oli siis suhteellisesti huomaiivwahemman rasvaa. BMI:hin tai
muihinkaan kehonkoostumusmuuttujiin vuosien 198072MET-arvojen keskiarvolla
ei kuitenkaan ollut merkittdvaa tai tilastollisestierkitsevad korrelaatiota. BMI:n ja

keskiarvo MET:in vélinen korrelaatio oli —0,32 (p%@, ns.).

Kolesteroli. HDL ja LDL kolesterolien suhteen osalta ero kaksogm valilla oli ti-
lastollisesti merkitseva (p= 0,014), niin etta aidien kaksosen suhde oli korkeampi el
parempi (A: 0,59 £ 0,2 vs. I: 0,46 £ 0,15). Vuod#05 aktiivisuus (MET) korreloikin
tilastollisesti merkitsevasti (p=0,02) HDL-LDL —selen kanssa (r= 0,52). Kolestero-
liarvojen suhteella oli tilastollisesti merkitse{@<0,001) ja voimakas negatiivinen kor-
relaatio (r= —0,73) viskeraalisen rasvan maararssariks. kuva 5.3). Myés BMI:n ja
HDL-LDL -suhteen valinen korelaatio (r=—0,53) ollastollisesti merkitseva (p=

0,017). Rasvattoman massan ja HDL-LDL —suhteerl&alli negatiivinen ja tilastolli-



sesti merkitseva korrelaatio (r= -0,57, p= 0,0G8)1jyds rasvamassan ja HDL-LDL —

suhteen korrelaatio oli Iahes tilastollisesti me&va (r= -0,4, p=0,051)

N=20
r=-0,73
p<0,001

0,9

HDL-LDL-suhde
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KUVA 5.3 Korrelaatio viskeraalisen rasvan ja HDL-LBsuhteen valilla on —0,73 (p<0,001).

Maksimaalinen hapenottokyky, VO;max. Ero VO;maxSsa oli kaksosten valilla tilas-
tollisesti merkitseva (A: 33,6 + 5,2 vs. |: 29,314), p<0,05. Maksimaalinen ha-
penottokyky korreloikin aktiivisuuden kanssa titalBsesti merkitsevasti niin, etta
vuoden 2005 MET:in ja V&haxn valinen korrelaatio oli 0,56 (p=0,011)ja seugant
ajan 1980-2007 keskiarvo MET:in ja ¥Qxn valinen korrelaatio oli 0,52 (p=0,023).
Korrelaatio VQmaxh ja kapillaaritineyden valilla oli tilastollisasherkitseva 0,53
(p=0,016) (ks. kuva 5.4). VRax korreloi tilastollisesti merkitsevasti myds monien
kehonkoostumusmuuttujien kanssa: BMI (r= —0,56,,0%)) viskeraalisen rasvan
maara (r= —0,58, p=0,007) ja rasvamassa (r= —p&2,018).
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KUVA 5.4 Kapillaaritiheyden ja maksimaalisen hapemovalinen korrelaatio on 0,53
(p=0,016)



6 POHDINTA

Paatulokset. Tutkimuksen paatulokset osoittavat, etta liikuatestaltaan 30 vuotta eri-
laiset kaksoset eivéat eronneet toisistaan lihagdaumaltaan tai kapillaaritineydeltaan.
Tama osoittaa sen, etta lihassolutyyppi seka lkegiktn tiheys maaraytyvat suurelta
osin periman mukaan, eikd liikuntaharjoittelullae gbitkallakaan aikavalilla suurta

vaikutusta néaihin tekijoihin.

Tulos on sikéli yllattava, ettd useiden tutkimustenkaan jo suhteellisen lyhyenkin ai-
kavalin harjoittelulla on saatu lihassolukoosturaustuuttumaan ll-tyypin solujen si-
salla (mm. Liu ym. 2002; Short ym. 2005; Kryger &dersen 2007) ja kapillaarien
maara on lisaantynyt (Andersen & Henriksson 197¢CkIl ym. 1996). On kuitenkin
aina muistettava, etté ihnmiselté otettava lihastimpiyte edustaa vain pienta osaa ihmi-
sen koko lihaksesta ja lihaksistosta. Naytteettiotetuitenkin yleisesti tutkimuksissa
kaytetysta vastus lateralis -lihaksesta, joka edustelko keskimaaraista lihasta. Lisaksi
tutkimuksen koehenkildiden liikuntaharjoitteluameonista muista tutkimuksista poike-
ten ole vakioitu millaan tavalla, vaan kukin onraatanut likuntaa omalla tavallaan ja
intensiteetilldadn. Lienee kuitenkin mainitsemisamno#sta, ettd erddssd kaksosparissa
aktiivisempi osapuoli oli juossut elamassaan useitaatoneja, eikd merkittavia eroja
lihassolujakaumissa tai kapillaarien maarassa Hiittynyt inaktiiviseen osapuoleen

verrattuna.

Liséksi tulos on kiinnostava verrattuna eri lajigheilijoilta saatuihin tuloksiin. Niiden
tulosten perusteella urheilijoiden lihassolukoostidset eroavat selkeastikin toisistaan
eri lajeissa (Gollnick ym. 1972, Costill ym. 197@Aman tutkimuksen tulosten perus-
teella voisi siis sanoa, etta lahjakkuus tiettygjiin saadaan jo periméssa. On siis to-
dennakdista, etta urheilijat ovat valikoituneet sgm pariin, johon heillda on lihassolu-
koostumuksensa ja/tai kapillaaritiheytensa perillatggrhaimmat ominaisuudet. Ka-
pillaaritineys olikin aiempien tutkimusten mukaisgsiepple 2000) ja fysiologisen ha-
penkuljetusmekanismin kanssa loogisesti yhteydesalisimaaliseen hapenkulutuk-
seen. Voi siis olla, ettd perima maaraa paljord #ignella on mahdollisuutta urheilun

huipulle ja kenella ei.



My0Os terveydellisten nékokohtien kannalta tulosaktté& mielenkiintoa. Matalalla I-
tyypin solujen osuudella on todettu olevan yhtewtidé. lihavuuteen ollen n&in merkit-
tava tekija moniin sydan- ja verisuonisairauksk@ijalainen ym. 2006). Mikali perima
maaraa suurelta osin solukoostumuksemme, on siis ralgtius lihavuuteen ja moniin
sairauksiin geenien lisaksi my0s tata kautta osinnpdllista ja alttiuden omaavien on
syyta kiinnittd& muita tarkemmin huomiota elintdposa. Lisaksi koska myds kapillaa-
ritiheys osoittautui vahvasti perinndélliseksi, saatalttius tiettyihin aineenvaihdunnalli-

siin sairauksiin periytya myos pelkéan "huonon” Kigsisaation vuoksi.

Paino ja kehonkoostumusVaikka solutyypilla olisikin yhteytta lihavuuteeasoittavat
tutkimuksen tulokset sen, etta liikuntatottumulesitin painoon ja kehonkoostumukseen
paljon merkitysta. Vaikkakaan kaikki erot eivatedt tilastollisesti merkitsevia ja suo-
raa korrelaatiota MET:in ja BMI:n valilla ei havait oli tutkimuksessa havaittavissa
selva suuntaus siihen, ettd inaktiiviset henkilbtad aktiivisia painavampia ja suurin
osa tasta painosta oli rasvaa. Rasva oli kertyelé shonalaiseksi etté viskeraaliseksi

rasvaksi.

Kolesteroli. Suuri viskeraalisen rasvan maara oli selvassa gbssa sydan- ja ve-
risuonisairauksia ennustavan pienen HDL-LDL —suintkanssa. Viskeraalisen rasvan
maéara korreloi tilastollisesti merkitsevasti myéiyypin solujen osuuden kanssa, mika
siis tukee aiempia havaintoja solutyypin vaikutigtaelihavuuteen (Karjalainen ym.
2006). Toisaalta tilastollisesti merkitsevaa yhti@ydi 10ydetty solutyypin ja rasvaméaa-
ran tai rasvaprosentin valille, mik& antaisi olettatta lihassolutyyppi vaikuttaa nimen-
omaan terveyden kannalta haitallisemman rasvardkgndiseen. Myos viimeaikainen
likunta-aktiivisuus nayttaisi aiempien tutkimusterukaisesti (Leon & Sanchez 2001)
korreloivan negatiivisesti HDL-LDL —suhteen kansdidiikunta parantaa kolesteroliar-

voja terveyden kannalta edullisempaan suuntaan.

VO:max Liikunta-aktiivisuus oli selvassa yhteydessa paramimapenottokyvyn kanssa.
Vaikka taméan tutkimuksen mukaan paljolti perinni#in kapillaaritihneys onkin vahvasti
yhteydessa hapenottokyvyn kanssa, on liikunnallpehattokykyyn vahintéan yhtéa
suuri vaikutus. Voidaankin siis paatella, etta wailperisikin ns. huonon kapillarisaa-

tion, voi omalla liikunta-aktiivisuudellaan huomatasti vdhentaa sen haittavaikutuksia



ja parantaa terveyttadn seka suorituskykyaan. Mghsn koostumukseen hapenottoky-
vylla oli merkitseva yhteys, miké johtunee kuitemkikunnan edullisista vaikutuksista

kumpaankin enemman kuin niiden vélisesta suordgtygesta.

Virhearviontia. Kaikkia tuloksia tarkasteltaessa on huomioitavi kbehenkilomaara
oli tutkimuksessa suhteellisen pieni, vaikkakin $@dtutkimukseksi kymmenen paria on
jo kohtuullinen aikaisempiinkin tutkimuksiin vertaha. Liséksi tuloksiin saattaa vai-
kuttaa naytteiden analysoinnissa mahdollisestusatt virheet ja tulkinnanvaraisuus.
Etenkin lihassolutyyppeja méaaritettaessé rajanketioden lihassolutyypin vélille on
toisinaan hankalaa, muodostavathan lihassolutyggéllisuudessakin jatkumon ja rajat
ovat vain keinotekoisesti asetettuja. Analysoimmitsgpahtunutta virhetta pyrittiin kui-
tenkin minimoimaan suorittamalla ne ns. sokkoarsihg, jolloin analysoija ei tiennyt
kenen naytettd oli analysoimassa. Nain vaheni sysitisen virheen mahdollisuus.
Samoin tulosten virhettd vahentaa se, ettd samdldeuvioritti kaikki analyysit, jolloin

solutyyppien ja niita vastaavien varien rajat pyayinaytteesta toiseen lahella toisiaan.

Johtop&atokset. Taman tutkimuksen perusteella lihassolutyypit gpikaaritiheys ovat
suurelta osin periméan maaraamia, eika niihin vdiiantaharjoittelulla paljoakaan vai-
kuttaa. Tietden lihassolukoostumuksen ja kapikaanaikutuksen terveyteen, on epa-
suurempaa huomiota, silla elintavoilla voidaan éwmlin vaikuttaa moniin terveys-
muuttujiin lihassolutyypista tai kapillaaritiheydasriippumatta. Myds urheilijoiden ja
valmentajien on syyta tiedostaa, ettei huippususrile kiinni yksinomaan harjoitte-

lusta, vaan myds perimélla on suuri merkitys lakjakeen.
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