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THVISTELMA

Mikkonen, Maria 2014. Fyysisen aktiivisuuden muutosten vaikutukset aineenvaih-
duntasairauksien riskitekijoihin terveilld aikuisilla vuoden aikana. Liikuntabiologian
laitos, Jyvaskylan yliopisto, 79 sivua.

Aikuisten harrastusliikunnan kasvaneesta maarastd huolimatta fyysisen aktiivisuuden koko-
naismadra on vahentynyt, koska hy6tyliikunta ja arkiaktiivisuus ovat vahentyneet. Véhentynyt
fyysinen aktiivisuus ja lisdantynyt fyysinen passiivisuus kasvattavat aineenvaihduntasairauksi-
en riskid. Fyysiselld aktiivisuudella on lukuisia positiivisia vaikutuksia terveyteen, kun taas
fyysinen passiivisuus on itsendinen riskitekij& monille aineenvaihduntasairauksille. T&ssé tut-
kimuksessa tutkittiin fyysisen aktiivisuuden maarén ja intensiteetin muutoksien vaikutusta ai-
neenvaihduntasairauksien riskitekijoihin terveilld aikuisilla vuoden aikana. KoehenkilGiden (n
= 72) fyysista aktiivisuutta rekistergitiin viikko kiihtyvyysmittarilla alku- ja loppumittauksessa,
joiden valilla oli vuosi. Koehenkildiden paastoglukoosi, verenpaine, kehon rasvaprosentti ja
plasman rasva-arvot mitattiin molempien mittausten yhteydessa. Riskitekijoiden muutoksia se-
litettiin regressiomallien avulla. Muutokset kohtalaisen rasittavassa ja rasittavassa fyysisessa
aktiivisuudessa (MVPA = moderate to vigorous physical activity = kohtalaisen rasittava ja hy-
vin rasittava fyysinen aktiivisuus) selittivat parhaiten aineenvaihduntasairauksien kokonaisris-
kin (CCMR = clustered cardiometabolic risk = syddn- ja verenkiertoelimiston sairauksien ko-
konaisriski) ja paastoglukoosin muutosta. Tutkimuksen mukaan yhden %-yksikén kasvu
MVPA:ssa alentaa CCMR:44a keskiméaarin jopa 0,31-yksikkod ja paastoglukoosia 0,44 mmol/I.

Tutkimuksessa kevyen fyysisen aktiivisuuden lisdys ja fyysisen passiivisuuden vaheneminen
suurensivat aineenvaihduntasairauksien riskid. Nama olivat ristiriitaisia tuloksia aiempien tut-
kimuksien kanssa. Kevyen aktiivisuuden lisdys on voinut vahentdd MVVPA:n méaraa, miké voi
osaltaan selittdd tuloksia. Kiihtyvyysmittarin rajoitteet fyysisen aktiivisuuden rekisterdinnissa
ovat my6s voineet vaikuttaa tuloksiin. Tutkimuksen perusteella terveilld aikuisilla MVPA:n
maardn lisdédminen auttaa tehokkaimmin aineenvaihduntasairauksien riskin pienentdmisessé.

Jatkossa tarkempi fyysisen aktiivisuuden ja passiivisuuden erottelu olisi tarkeaa.

Avainsanat: fyysinen aktiivisuus, fyysinen passiivisuus, aineenvaihduntasairaudet, liikunnan

terveysvaikutukset, kiihtyvyysmittari



ABSTRACT

Mikkonen, Maria 2014. The Effects of Changes in Physical Activity on the Risk Factors of
Metabolic Diseases in Healthy Adults during a Year. Department of Biology of Physical Activ-
ity, University of Jyvéskyla, 79 pp.

Even though adults have increased the time spend in leisure time sports, the amount of total
physical activity has decreased. This is mostly due to decreased non-exercise-activities. De-
creased physical activity and increased sedentary time have been shown to increase the risk of
metabolic diseases. Physical activity has many health benefits whereas sedentary time is an in-
dependent risk factor for many metabolic diseases. The aim of the current study was to study
the effects of changes in physical activity on the risk factors of metabolic diseases in healthy
adults during a year. The physical activity of the subjects (n = 72) was recorded using an accel-
erometer during a week in baseline and end measurements separated by a year. The fasting
plasma glucose, blood pressure, percent body fat and plasma lipids were measured in laborato-
ry in both measurements. Linear regression models were used to explain the changes in risk
factors. Changes in moderate-to-vigorous physical activity (MVPA) best explain the changes
of clustered metabolic risk (CCMR) and fasting plasma glucose. According to the current study
one %-unit increase in MVPA decreases CCMR even 0.31 units and fasting plasma glucose
0.44 mmol/l. Increased light physical activity and decreased sedentary time increased the risk
of metabolic diseases. This is a contradictory results compared to many other studies. The in-
crease in light physical activity could have decreased the amount of MVVPA and this could part-
ly explain the contradictory results. Accelerometer has also limitations in physical activity reg-
istration and this could also affect the results. According to the current study increasing the
amount of MVPA is the most effective way to decrease the risk of metabolic diseases in
healthy adults. In future studies more precise registration of different physical activity domains

is important.

Keywords: physical activity, sedentary time, metabolic diseases, health effects of physical ac-

tivity, accelerometer



SISALTO

THVISTELMA
L IOHDANTO ..o 6

2 LIIKUNTASUOSITUKSET JA SUOMALAISTEN AIKUISTEN FYYSINEN

AKTIHVISUUS ... e e e e e be e e sne e e e snbeeannaeeans 8
2.1 Aikuisvaeston HKUNTaSUOSTTUKSEL .........ccoveirieiiiienie s 8
2.2 Suomalaisten aikuisten liikuntatottumUuKSEL ...........ccccoviiiiiniiniie s 10

2.2.1 Vapaa-ajan liKuntaharrastus...........cccceviveiiiieiieese s 10
2.2.2 Arkiaktiivisuus ja hyOtylTKUNTA. .........ccoiiiiie 11
2.2.3 Fyysisen aktiivisuuden mééran ja intensiteetin vaihtelu aikuisilla................. 13

3 AINEENVAIHDUNTASAIRAUDET JA NIIDEN RISKITEKUAT ......cccceveviunnnn 15
3.1 Yleisimmat aineenvaihduntasairaudet.............ccevviieeieeresinseee e 15
3.2 Korkea verenpaine riskiteKiJana ..o 15
3.3 Ylipaino ja kehonkoostumus riskiteKijana ... 17
3.4 Veren rasva-arvot aineenvaihduntasairauksien riskiteKijana ..............cc.ccoovvvnnne. 18
3.5 Korkea verensokeri ja insuliiniresistenssi riskiteKijana ............ccccvevviencinnnnn. 19
3.6 Riskitekijoiden KasaantUmINEN..........ccocoveiiiiiiiieie e 20

4 FYYSISEN AKTIIVISUUDEN VAIKUTUS

AINEENVAIHDUNTASAIRAUKSIEN RISKITEKIOIHIN.......ccccooveeiieeerecceaan 22
4.1 Fyysisen aktiivisuuden vaikutus Verenpaineeseen ...........ccevvevveieesreeveseesveenenns 22
4.2 Fyysisen aktiivisuuden vaikutus ylipainoon ja kehon koostumukseen................. 24
4.3 Fyysisen aktiivisuuden vaikutus veren rasva-arvoinin...........ccccccooeviviieiivennennnnn 25
4.4 Fyysisen aktiivisuuden vaikutus glukoositoleranssiin ja insuliiniresistenssiin......26

5 FYYSINEN PASSIIVISUUS TERVEYDEN RISKITEKIJANA JA

INAKTIIVISUUDEN VAHENTAMISEN TERVEYSVAIKUTUKSET .......cccocou..... 28
5.1 Fyysinen passiivisuus terveyden riskiteKijana ...........cccoccovveveiiciiece e, 29
5.2 Miksi pitkakestoinen fyysinen passiivisuus on terveydelle haitallista? ................ 31

5.2.1 Rasva-aineenvaihdunnan saately ja lipoproteiinilipaasin merkitys................ 31
5.2.2 Solujen kasvanut inSUTING FESISTENSST .......ccverviriiiiiiiiseseee s 33

5.3 Fyysisen passiivisuuden vahentdmisen ja pitkakestoisten fyysisen
passiivisuusjaksojen katkaisemisen vaikutukset terveyteen............cccevveviveiieeiieninnns 33

6 TUTKIMUKSEN TARKOITUS ... 36



7 MENETELMAT ..ottt s 37

0 A S T=] 1= o ] (o USRS 37
7.2 TULKIMUSASEIEIMA. ... e 37
7.2.1 Fyysisen aktiivisuuden reKisterainti ............ccccovveveeveiieie e 38
7.2.2 Antropometriset MIttAUKSEL...........ccviieiieiicc e 39
7.2.3 PaaStOVEINAYIIEET ......ecvveciiccie e 39
7.3 Tilastolliset @aNalYYSIt.........cociiiiiiieiice e e 40
S 1O 1 0 1 = SRR 42
8.1 KUVAIHEVAL TUIOKSEL......covieiieiieie it 42
8.L.L YIRISEt tUIOKSEL ...t 42
8.1.2 Muutokset tutkimusjakson aikana .............ccccceeeeieeieiiese e 43
8.1.3 Fyysisen aktiivisuuden ja terveysmuuttujien korrelointi alkutilanteessa ....... 44

8.2 Fyysisen aktiivisuuden muutoksien ja terveysmuuttujien muutoksien yhteydet ..45

8.2.1 Fyysisen aktiivisuuden muutoksen ja terveysparametrien muutoksien véliset

KOPTEIAATIOT ......cveeeeee ettt ens 45
8.2.1 Vuorokauden aktiivisuuden keskiarvon muutos ja CCMR:n muutos ............ 47
8.2.3 Lineaarinen regressiomalli..........ccccceoiiiiiiicic i 47
OB @ 0 1\ I 52

9.1 Fyysisen aktiivisuuden ja terveysmuuttujien muutokset tutkimusjakson aikana..52

9.2 Fyysisen aktiivisuuden ja terveysmuuttujien korreloiminen alkutilanteessa ........ 53
9.3 Fyysisen aktiivisuuden muutosten ja terveysmuuttujien muutosten véliset
Y1123/ [ SO S SRRSO 54
9.3.1 Muutoskorrelaatiot fyysisen aktiivisuuden ja terveysmuuttujien valilla......... 54
9.3.2 Vuorokauden aktiivisuuden keskiarvon muutos ja CCMR:n muutos ............ 55
9.3.3 Fyysisen aktiivisuuden muutoksen vaikutuksen suuruus terveysmuuttujiin —
lineaarinen regresSioMalli...........c.ooviii i 56
9.4 Tutkimuksen rajoitukset ja mahdolliset virheldhteet.............cccooevveiiiiciicieee, 58
9.4.1 Tutkimuksen KOhdeJOUKKO ...........cccoeieiiiiiciciccece e 59
9.4.2 VUOden@IKOJEN VAIKULUS ........coveiiiiiiiiiiiieieie et 59
9.4.3 Fyysisen aktiivisuuden reKiSterGinti ..........ccooeverererinieniieiee s 60
9.5 Johtopééatokset ja jatkotutkimusendOtUKSEL ...........ccoverviieieee e 62
LAHTEET ..ottt ettt ettt en ettt s st n e 63

LT TEET <o 72



1 JOHDANTO

Fyysisen aktiivisuuden vaheneminen ja siitd koituvat terveysriskit ovat olleet yleinen
keskustelunaihe useamman vuosikymmenen ajan. Fyysiselld aktiivisuudella tarkoitetaan
mité tahansa lihasten tuottamaa kehon liikettd, joka nostaa energiankulutusta lepotason
ylapuolelle (Caspersen ym. 1985). Aikuisten harrastusliikunnan maaréa on kasvanut vii-
me vuosikymmenind, mutta fyysisen aktiivisuuden kokonaismaaran tippuminen johtuu-
kin padosin hydtyliikunnan ja arkiaktiivisuuden védhenemisestd. Tasta arkiaktiivisuudes-
ta voidaan kayttada lyhennettd NEAT (non-exercise physical activity — ei-harjoittelusta
tuleva fyysinen aktiivisuus). Arkiaktiivisuus on yleensa matalatehoista, ja sitd kertyy
yleensa pdivittain lyhyissd jaksoissa toisin kuin varsinaista liikuntaharjoittelua. Viime
aikoina erityisesti poikkileikkaustutkimuksissa on alettu tarkastella péivittain kertyvan
fyysisen aktiivisuuden kokonaismaaran ja aineenvaihduntasairauksien yhteytta. (Hamil-
ton 2007.)

Paivittainen runsas istuminen ja sen vaikutukset terveyteen ovat nousseet kiinnostavaksi
tutkimuskohteeksi. lhmiset istuvat tyssaan ja vapaa-ajallaan yllattdvan paljon, eika
puolen tunnin lenkilld voi vélttdmattd kompensoida fyysisessd passiivisuudessa vietet-
tya aikaa. Tutkimuksissa on muun muassa todettu istumiseen kédytetyn ajan ja yleisen
kuolleisuuden sekéd kuolleisuuden sydan- ja verisuonitauteihin olevan yhteydessa kes-
kenadn (Katzmarzyk ym. 2009). My0s Il tyypin diabetesta esiintyy enemmaén fyysisesti
passiivisilla ihmisilla kuin aktiivisilla vastineillaan (Dunstan ym. 2004). Istumiseen kay-
tetyn kokonaisajan vahentamiselld seka pitkien inaktiivisuusjaksojen katkaisemisella on

saatu aikaa positiivisia vaikutuksia terveyteen.

Aineenvaihduntasairaudet, kuten verenpainetauti, Il tyypin diabetes seka sydan- ja veri-
suonitaudit ovat lisddntyneet hyvinvointivaltioissa. Korkeat paastoglukoosin arvot, ko-
honnut verenpaine, kohonneet plasman rasva-arvot ja ylipaino ovat aineenvaihduntasai-
rauksien riskitekijoitd. Riskitekijoilla on tapana kasaantua, ja niiden kertymista kutsu-
taan metaboliseksi oireyhtyméksi. Aineenvaihduntasairauksien kokonaisriskié voi arvi-
oida laskemalla riskitekijoista yhden sairastumisriskia kuvaavan luvun, CCMR:n (clus-

tered metabolic risk) (Winjdaelen ym. 2013), jota téssakin tutkimuksessa on
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kaytetty. Riittdvd maara fyysistd aktiivisuutta auttaa pienentdméén aineenvaihduntasai-
rauksien riskitekijoitd, kun taas fyysisen passiivisuuden on todettu olevan itsendinen

riskitekijé aineenvaihduntasairauksille.

Tassa tutkimuksessa on tarkoitus tutkia, miten muutokset fyysisen aktiivisuuden maa-
rassa ja intensiteetissé vuoden aikana vaikuttavat aineenvaihduntasairauksien riskiteki-

joihin terveilla aikuisilla.

KAYTETYT LYHENTEET

ACSM, American College of Sports Medicine = Amerikan Urheilul&aketieteen
Yhdistys

AVG (average) counts = vuorokauden aktiivisuusluvun keskiarvo

AVTK = aikuisvaeston terveyskysely

BMI, body mass index = painoindeksi

CCMR, clustered cardiometabolic risk = sydan- ja verenkiertoelimiston sairauksien ko-
konaisriski

FFM, fat free mass = rasvaton kehon massa

FM, fat mass = kehon rasvamassa

HDL, high density lipoprotein = korkean tiheyden lipoproteiini, ”hyvé kolesteroli”
LDL, low density lipoprotein = matalan tiheyden lipoproteiini, ”huono kolesteroli”
LPL, lipoprotein lipase = lipoproteiini lipaasi (entsyymi)

MRNA, messenger RNA = ldhetti-RNA

MVPA, moderate to vigorous physical activity = kohtalaisen rasittava ja hyvin rasittava
fyysinen aktiivisuus

NEAT, non-exercise-physical-activity = ei-harjoittelusta tuleva fyysinen aktiivisuus, ar-
kiaktiivisuus

PA, physical activity = fyysinen aktiivisuus

SD, standard deviation = keskihajonta

TEF , thermic effect of food = ruoan lampdvaikutus



2 LIIKUNTASUOSITUKSET JA SUOMALAISTEN AIKUIS-
TEN FYYSINEN AKTIIVISUUS

2.1 Aikuisvaeston liikuntasuositukset

UKK-instituutti on julkaissut suomalaisille terveysliikuntasuositukset, jotka ovat tulleet
suurimmalla osalle véestod tutuksi litkuntapiirakan (kuva 1) muodossa. Suositukset pe-
rustuvat pitkaltd aikavalilta keratylle tutkimustiedolle, ja viimeksi litkuntasuosituksia on
muokattu Suomessa vuonna 2009, padosin ACSM:n (ACSM — American College of
Sports Medicine) vuonna 2007 julkaistujen suosituksien pohjalta (U.S Department of

Health and Human Services 2008). UKK-instituutti on julkaissut omat suosituksensa

myos lapsille ja vanhuksille. (UKK-instituutti 2009.)

viikittainen [L_|| | KU NTAPIIRAKKA

mﬁﬂﬁkﬂntua
kavely
oyirgily sauvakively 2t3amin
Parannz kestivyyskuntoa falle 20 kmt) vilknssn
liilkkumalla useana paivana
mlkussa‘yht%en sd alfla kin R Lihaskuntoa ::Eﬁmhﬁ
2 ti3D min reippaasti ja pihatyst ja lilkehallintaa liikunta
ta
1t 15 min rasittavasti. kkLnttupri:_i plal'l:tilﬂﬁ 2 kartan
i ntasali ui u
Lisdksi mk:-r,asmms jumpat b vauhdikkaat
kohenna lihaskuntoa ja metsEstys wenyttaly liikuntaleikit
kehitd litkehallintaa tasapainoharjoittelu
ainakin 2 kertaa viikossa. tznzsi
Sauva-, porras- 1tz min
JaylamEkikdvely I?I"I'Mh vilkossa
kuntouinti uoksu
vesijugksu maastohiihto
aerabic maila- ja jusksu-
pallopelit
Terveysliikunnan suositus !
18~64-vuotiallle A

KUVA 1: Viikoittainen liikuntapiirakka (UKK-instituutti 2009).

UKK-instituutin suositusten mukaan aikuisvéeston (18 — 64 -vuotiaat) tulisi liikkua vii-
kon aikana véhintddn 2 h 30 min reippaasti tai 1h 15 min rasittavasti. Liikunta voi ta-
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pahtua myds lyhyemmissd patkissd, mutta kuitenkin vahintdan kestoltaan kymmenen
minuutin jaksoissa. Taman kestavyysliikunnan tulisi jakautua ainakin kolmelle paivélle
viikossa. Kestavyysliikunta voi olla joko hyétyliikuntaa, kuten pihatdita, lasten kanssa
leikkimist& tai siivoamista tai tdsméliikuntaa, kuten lenkkeilyd. Lisé&ksi lihaskuntoa ja
litkehallintaa tulisi harjoitella vahintaan kaksi kertaa viikossa. Vahan liikuntaa on pa-
rempi kuin ei liikuntaa ollenkaan, mutta liikunnan hyddyt lisaantyvat mitd enemman si-
t& harrastetaan. (UKK-instituutti 2009.)

ACSM:n uusimmissa vuonna 2011 julkaistuissa suosituksissa aikuisille suositellaan
kohtuullisen rasittavaa hengitys- ja verenkiertoelimistdd kuormittavaa harjoittelua va-
hintddn 30 min paivassd, vahintddn viitend péivana viikossa tai rasittavaa harjoittelua
vahintddn 20 min pdivassd, véhintddn kolmena pdivéna viikossa. Viikoittain kertyva
fyysinen aktiivisuus voi olla myds kohtalaisen rasittavan ja rasittavan liikunnan yhdis-
telma. Kestavyysliikunnan liséksi aikuisille suositellaan voimaharjoittelua 2 — 3 kertaan
viikossa tasapainon, ketteryyden ja koordinaation yllapitoon ja parantamiseen. Lisaksi
venyttelya suositellaan véahintdan kaksi kertaa viikossa. Uudet ASCM:n suositukset
eroavat juuri voimaharjoittelun ja venyttelysuositusten osalta aiemmista. Suosituksia tu-
lee toki soveltaa kuntotason, mahdollisten rajoitteiden ja tavoitteiden mukaan. (Garber
ym. 2011.)

USA:n terveysliikuntasuosituksissa painotetaankin UKK-instituutin suosituksia enem-
man myos inaktiivisuuden valttamistd. Saannollisen harjoittelun lisaksi fyysisessd pas-
siivisuudessa vietettya aikaa suositellaan vahentdmaén ja katkaisemaan pitkét inaktii-
visuusjaksot sdannollisesti esimerkiksi lyhyilla seisomisjaksoilla. Riskiryhmiin kuuluvat
voivat hyOtya jo pienemmasta fyysisesta aktiivisuudesta kuin terveet. (Garber ym. 2011,
Haskell ym. 2007)

Henkil6illd, joilla terveysliikuntasuositukset tayttyvat, on tutkimuksissa todettu olevan
matalampi kuolleisuus kuin henkil6illg, joilla terveysliikuntasuositukset eivat tayty
(Garber ym. 2011). Esimerkiksi Leitzmanin ym. (2007) tutkimuksessa ihmisilla, jotka
harrastivat kohtalaisen kuormittavaa liikuntaa useimpina paivind viikossa, oli 32 % pie-

nempi kuolleisuusriski kuin fyysisesti passiivisilla ihmisilla.
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2.2 Suomalaisten aikuisten litkuntatottumukset

Lukuisat tutkimukset ovat raportoineet fyysisen aktiivisuuden maarédn vahenemisesta
aikuisvaeston keskuudessa niin Suomessa kuin ulkomailla. Suomessa tydikéisten vaes-
ton liikuntatottumuksia arvioidaan maaratyin véliajoin tehtavilla tutkimuksilla, joista
suurimpia ovat Kansallinen liikuntatutkimus, FINRISKI-tutkimus ja Aikuisvaeston ter-
veyskayttaytyminen ja terveys (AVTK) -tutkimus. Eri tutkimusten antamat tiedot suo-
malaisten tyoikaisten liikunnasta kertovat kaikki samaa asiaa — vapaa-ajan liikunta-
aktiivisuus on lisdantynyt, mutta arkiliikunta vahentynyt (kuva 2). Tulosten tarkka ver-
tailu tutkimusten valilla ei sen sijaan ole mahdollista, koska kysymyksenasettelu on eri-

laista tutkimusten valilla. (Husu ym. 2011.)
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KUVA 2. Suomalaisten aikuisten tyématkaliikunnan, ty6liikunnan ja vapaa-ajan liikunnan
osuudet fyysisen aktiivisuuden kokonaismaarastd 1972 — 2007 FINRISKI - tutkimuksen mu-
kaan. (Peltonen ym. 2008.)

Noin puolet Suomen tyoikaisestd vaestostd tayttdd nykyisenmuotoiset terveysliikun-
tasuositukset. Nuoremmat ovat aktiivisempia kuin vanhat. Huolestuttavaa on, etta lahes

viidesosa ilmoitti, ettei liiku sdanndllisesti. (Helakorpi ym. 2009.)

2.2.1 Vapaa-ajan liikuntaharrastus

Suomessa tyoikaisen vadeston vapaa-ajan liikunta on Kansallisen liikuntatutkimuksen
mukaan lisdéntynyt viime vuosina, ja suomalaiset tyoikaiset liikkuivat 2009 — 2010
enemman kuin 2000 -luvun alussa. (Nuori Suomi ym. 2010). FINRISKI 2007 - tutki-

muksen mukaan tyoikaisilla naisilla vapaa-ajan harrastusliikunta on lisdantynyt miehié
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enemman, mutta heidan ty0matkaliikuntansa on vahentynyt koko ajan (Peltonen ym.
2008).

Kansallisessa liikuntatutkimuksessa 2009 — 2010 55 % ty0ikéisestd véestosta harrasti
litkuntaa vahintaan nelja kertaa viikossa, joka on enemman kuin vuosina 2001 — 2002 ja
2005 — 2006. Lisaksi niiden henkildiden, jotka eivét harrasta vapaa-ajan liikuntaa, osuus
pieneni aiemmista vuosista. (Nuori Suomi ym. 2010.) My06s aikuisvaeston terveyskayt-
taytyminen ja terveys -tutkimuksessa (AVTK) huomattiin viikoittaisten liikuntakertojen
maaréan lisdantyneen viimeisen kolmenkymmenen vuoden aikana (kuva 3). Viimeisen
viidentoista vuoden aikana on eniten kasvanut vahintdan kaksi kertaa viikossa ja 2 — 3
kertaa viikossa liikkuvien vaeston osuus. (Helakorpi ym. 2009.) FINRISKI 2007 - tut-
kimuksen mukaan tyo6ikaisilla naisilla vapaa-ajan harrastusliikunta on lisddntynyt mie-
hid enemman, mutta heidan tydmatkaliikuntansa on vahentynyt koko ajan (Peltonen ym.
2008).

o= fEasT

a0 B0
80 80
N = 7 kertaa vilkossa = 2 kertaa vilkossa
40 40
= 4 kertza vilkossa = 4 kertaz vilkossa
0 e R ——— ]

KUVA 3. Suomalaisen aikuisvaeston vapaa-ajan liikunnan muutokset 1979 — 2008 AVTK-
tutkimuksen mukaan. (Helakorpi ym. 2009).

2.2.2 Arkiaktiivisuus ja hyotyliikunta

Kaikki tutkimukset ovat yhta mielta siité, ettd suomalaisten arkiaktiivisuus on vahenty-
nyt, ja trendi on ollut laskeva jo viimeisen kolmenkymmenen vuoden ajan. AVTK-
tutkimuksessa vuonna 2009 noin 30 % miehisté ja noin 39 % naisista liikkui tydmatkan-
sa aikana véhintddn 15 min (Helakorpi ym. 2009). Erityisesti henkil6auton kaytto tyo-
matkojen kulkuvélineend on yleistynyt (Husu ym. 2011). Arkiliikunta on véhentynyt ja

suurin osa paivasta vietetdan fyysisesti passiivisina. Esimerkiksi lukuisissa ammateissa
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suurin osa tyopaivasté vietetdan istuen, ja myos tydmatkaliikunta on véhentynyt. Suo-

malaiset istuvatkin keskimaarin yli seitsemén tuntia paivastaan. (Peltonen ym. 2008.)

Terveysliikuntasuosituksiin ei vield ole lisatty istumisen maksimirajaa, mutta jo FIN-
RISKI-tutkimuksessa (2008) tutkittiin suomalaisten istumiseen kayttaméénsa aikaa (ku-
va 4). Eniten suomalaiset aikuiset istuvat tdissa, kulkuneuvossa seké kotona tietokoneen
ja television &arella. Tydikaiset istuivat toissa keskimaarin 3,5 h, ja television katseluun
kului istumisaikaa noin kaksi tuntia péaivittain. Miehet istuivat tutkimuksen mukaan

enemman kuin naiset. (Peltonen ym. 2008.)
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KUVA 4: Suomalaisen aikuisvéeston pdivittaiseen istumiseen kaytetty aika vuonna 2007.
(Peltonen ym. 2008).

Suomalaiset harrastavat liikuntaa muiden EU-maiden kansalaisten keskiarvoon verrat-
tuna enemman, vahint&an viisi kertaa viikossa liikkuvia suomalaisista aikuisista on 17
%, kun EU-kansalaisten keskiarvo on 9 %. Myos liikkumattomia oli huomattavasti
EU:n keskiarvoa vahemman. Hyotyliikuntaa suomalaisille kertyy huomattavasti latvia-
laisia, hollantilaisia ja tanskalaisia vahemman, mutta hyotylilkunnan méaara on silti
EU:n keskiarvoa suurempi. Tarkkaa vertailua maiden valilla vaikeuttaa yleisesti kaytos-
sé& olevan tutkimusmenetelman puute. (Husu ym. 2011.) USA:ssa tehtyjen tutkimusten
mukaan esimerkiksi vuonna 2005 alle puolen aikuisvaeston fyysinen aktiivisuus taytti
ACSM:n fyysisen aktiivisuuden suositukset, ja trendi on ollut vuosien kuluessa laskeva.
Huolestuttavaa on, ettd jopa 23,7 % USA:n aikuisvéestosta ei raportoinut vapaa-ajan

fyysista aktiivisuutta vuonna 2005. (Haskell ym. 2007.)
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2.2.3 Fyysisen aktiivisuuden maaran ja intensiteetin vaihtelu aikuisilla

Fyysisen aktiivisuuden mé&éaré vaihtelee ihmisilla muun muassa yksiloiden valilla seka
viikonpdivien (Matthews ym. 2002) ja vuodenaikojen mukaan (Matthews ym. 2001).
Matthewsin ym. (2002) tutkimuksessa seké& miehille etta naisille kertyi lauantaisin eni-
ten kohtuullisen rasittavaa liikuntaa verrattuna muihin viikonpéiviin. Miehilla rasittavaa
litkuntaa kertyi kuitenkin enemmaén arkipéivina kuin viikonloppuina. Ndama erot eivét

kutienkaan olleet tilastollisesti merkitsevid ryhmatasolla. (Matthews ym. 2002.)

Fyysinen aktiivisuus vaihtelee vuodenaikojen mukaan, kesalla fyysisen aktiivisuuden
kokonaismaéra on tutkimusten mukaan kesalla suurempi kuin talvella (Ma ym. 2006;
Matthews ym. 2001). Ma:n ym. (2006) tutkimuksessa fyysisen aktiivisuuden kesto li-
saantyi kesélla 51 min miehilld ja 16 min naisilla paivassa verrattuna vuoden keskiar-
voon. Ma:n ym. (2006) mukaan fyysisen aktiivisuuden vaihtelut eri vuodenaikojen vé-
lill& johtuvat l1&hinnd vapaa-ajan fyysisen aktiivisuuden vaihteluista. Nykyisin ruumiilli-
nen tyd on vahentynyt, ja sen rytmittyminen vuodenaikojen mukaan, kuten esimerkiksi
ennen maanviljelijoilld, on harvinaista. (Ma ym. 2006.) Sen sijaan Matthews ym. (2001)
totesivat kotitdissa ja hyotyliikunnassa vietetyn ajan olevan huomattavasti suurempaa
kesélla kuin talvella. Esimerkiksi Matthews:n ym. (2008) tutkimuksessa energiankulu-
tus oli suurimmillaan heindkuussa. Sen sijaan rasittavan fyysisen aktiivisuuden maaras-
sé ei havaittu merkitsevié vaihteluja vuodenaikojen valilla. Matthews:n ym. (2001) tut-
kimuksessa rasittavan fyysisen aktiivisuuden maara oli kuitenkin suurimmillaan tammi-
kuussa. Fyysisen aktiivisuuden vaihtelut vuodenaikojen mukaan vaikuttavat myos veri-
muuttujiin, kuten kolesteroliin, verensokeriin ja veren rasva-arvoihin. (Matthews ym.
2001.) Suurin vaihtelu fyysisessa aktiivisuudessa on tutkimuksissa todettu olevan koe-
henkildiden vélilla, ja tdma selittdd noin 55 — 60 % fyysisen aktiivisuuden vaihtelusta

ryhmatasolla. (Matthews ym. 2002.)

Matthewsin ym. (2002) tutkimuksessa fyysisen passiivisuuden maarassa suurinta vaih-
telu oli pdivien ja viikkojen valillg, ja tdmé selitti noin 1 — 8 % vaihtelusta. Keski-
ikdiset, normaalipainoiset ihmiset olivat fyysisesti passiivisempia arkipéivind kuin vii-
konloppuina, ja sunnuntaisin oltiin passiivisempia kuin lauantaisin. Vanhemmilla ika-

luokilla pdivien ja viikkojen valinen vaihtelu puuttui. (Matthews ym. 2002.)
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Fyysisen aktiivisuuden maarén vaihtelut tulisi huomioida mitattaessa tutkimuksissa fyy-
sisen aktiivisuuden méaaraé ja rasittavuutta. Fyysisté aktiivisuutta pitaisi rekisterdida va-
hintdén 3 — 4 péivan ajalta, ja inaktiivisuutta mitattaessa vahintaan viikon ajalta tulosten

luotettavuuden varmistamiseksi. (Matthews ym. 2002.)
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3 AINEENVAIHDUNTASAIRAUDET JA NIIDEN RISKITEKI-
JAT

3.1 Yleisimmat aineenvaihduntasairaudet

Yleisimpié aineenvaihduntasairauksia ovat verenpainetauti, sydan- ja verisuonitauti, 11
tyypin diabetes ja metabolinen oireyhtymd. Néiden aineenvaihduntasairauksien riskite-
kijoiksi voidaan lukea kohonnut verenpaine, poikkeamat veren rasva-arvoissa, kohonnut
paastoverensokeri seka ylipaino ja keskivartalolihavuus. (Grundy ym. 2004; Pattyn ym.
2013.) Aineenvaihduntasairaudet ovat yhteydessa toisiinsa, ja niilld on hyvin pitkalti
samat riskitekijat. Lisaksi riskitekijat yleensd kasaantuvat, ja siten suurentavat sairastu-
misriskia entisestaan. Esimerkiksi keskivartalolihavuus on riski sydan- ja verisuonitau-
deille ja Il tyypin diabetekselle, ja diabetes suurentaa sydéan- ja verisuonitautien riskia.
Monet riskitekijat vaikuttavat siis suoraan ja valillisesti, ja voikin olla hankalaa mé&arit-
tad, kuinka paljon yksittainen poikkeama vaikuttaa sairastumisriskiin. (Haapanen ym.
1997.)

3.2 Korkea verenpaine riskitekijana

Lukuisat tutkimukset vahvistavat, ettd verenpaine on merkittavé ja itsendinen riskitekija
sydan- ja verisuonitaudeille (Lewington ym. 2002; Pescatello ym. 2004; Vuori 2005,
413). Optimaaliseksi verenpaineeksi on méaritelty 120 mmHg/80 mmHg. Verenpaineen
alentamisen alle 115/75 mmHg ei ole tutkimuksissa todettu vahentdvan kuolleisuutta.
Lukuisat tutkimukset ovat I6yténeet lineaarisen tai lahes lineaarisen yhteyden verenpai-
neen ja sydan- ja verisuonitautien valille (Lewington ym. 2002). Erityisesti systolisen
verenpaineen nousu on yhteydessa sydan- ja verisuonitauteihin yli 25-vuotialla. (Stam-
ler ym. 1993). Systolisen ja diastolisen verenpaineen yhdessé on kuitenkin todettu en-

nustavan paremmin kuolleisuutta kuin kummankaan yksin (Lewington ym. 2002).

Yhteys verenpaineen ja syddn- ja verisuonitautien vélille on tutkimuksissa l0ydetty
miehiltd ja naisilta, eri-ikaryhmista ja eri kansalaisuuksilta. Miehilld verenpaineen ja sy-
dan- ja verisuonitautien yhteyden on todettu olevan hiukan vahvempi kuin naisilla.

(Lewington ym. 2002.) Kannel:n ym. (1996) mukaan koholla oleva verenpaine lis44 sy-
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dan- ja verisuonitautien riskia 30 — 65 -vuotiailla kaksin tai kolminkertaiseksi, ja jo hiu-
kan normaalia korkeampi verenpaine lisd4 sydan- ja verisuonitautien riskid. Vasan ym.
(2001) pitkittaisessd seurantatutkimuksessa naisilla, joiden verenpaine oli hiukan nor-
maalin ylapuolella tai normaalin ylarajalla (130- 139/ 85 — 89mmHg), riski sairastua sy-
dan- ja verisuonitautiin oli 2,5-kertainen verrattuna henkil@ihin, joiden verenpaine oli
normaali. Miehilld vastaava riski oli 1,6 -kertainen. Lewington ym. (2002) puolestaan
I0ysivat, ettd 40 — 69 -vuotiailla 20 mmHg:ta keskiméaardista verenpainetta alempi sys-
tolinen verenpaine puolittaa kuolleisuuden sydankohtaukseen (kuva 5), iskemiseen sy-
dansairauteen ja muihin verisuonitauteihin. Myos 80 — 89 -vuotiailla kuolleisuus oli

kolmanneksen pienempaa naihin sairauksiin, jos verenpaine on matalampi.
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KUVA 5. Systolisen verenpaineen ja sydankohtaukseen kuolleisuuden yhteys. (Lewington ym.
2002, muokattu).

Korkea verenpaine voidaan jo itsessédan lukea sairaudeksi, mutta se on erityisesti riski-
tekij& muille aineenvaihduntasairauksille. Kohonnut verenpaine voi vahingoittaa valti-

moiden seindmid ja edistdd siten kolesterolin kasaantumista valtimoiden seindmiin.
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Korkea verenpaine voi my0s vaurioittaa munuaisia. Sen vuoksi korkeaan verenpainee-

seen pyritdan puuttumaan mahdollisimman varhain. (Vuori ym. 2005, 43 — 44).

3.3 Ylipaino ja kehonkoostumus riskitekijana

Ylipainoa arvioidaan yleensa puhtaasti painon ja BMI:n eli painoindeksin (BMI — body
mass index) avulla. Painoindeksi saadaan jakamalla paino (kiloina) pituuden neli6lla
(metreind) eli kg / m. Normaalin BMI:n ylaraja on maaritelty 25:een. VyStaronympa-
ryksen ja vyotaro-lantiosuhteen avulla voidaan arvioida keskivartalolihavuutta, joka
kertoo erityisesti siséelinten ympaérille kertyneen, terveydelle haitallisen viskeraaliras-
van méarésta. Normaali vyotaronymparys naisilla on alle 80 cm ja miehill& alle 90 cm,
vyotaro-lantio -suhde puolestaan naisilla alle 0,85 ja miehilld alle 1,0. Kehonkoostu-
muksella tarkoitetaan yleisesti rasvattoman kehonmassan (FFM — fat free mass) ja ras-
vamassan (FM — fat mass) suhdetta kehonmassaan. (Vuori 2005, 423 — 424.)

Jo Hubert ym. (1983) totesivat ylipainon olevan itsendinen riskitekija sydan- ja verisuo-
nitaudeille sekd miehilld ettd naisilla, ja lukuisat tuoreemmat seurantatutkimukset ovat
vahvistaneet tdman (mm. Anderson ym. 2009; Haapanen ym. 1997; Mokdad ym. 2003).
Taman liséksi ylipainon on todettu olevan itsendinen riskitekija Il tyypin diabetekselle
(Anderson ym. 2009; Mokdad ym. 2003; Wilson ym. 2007), korkealle verenpaineelle,
veren rasva-arvojen kohoamiselle, infarkteille, nivelrikolle ja joihinkin syopiin (Ander-
son ym. 2009; Mokdad ym. 2003). Esimerkiksi Wormser ym. (2011) Idysivat meta-
analyysissaan l&hes lineaarisen suhteen BMI:n ja sydan- ja verisuonitautien valille. Sa-
ma lineaarisuus 16ytyi myds, kun lihavuutta arvioitiin vyotaronymparyksella tai vyota-
ro-lantio -suhteella. Whitlock ym. (2009) tekeman meta-analyysin mukaan kuolleisuus
on alinta, kun BMI on valilla 22,5 — 25, eli normaalin rajoissa. Jokainen 5 kg/m? lisaa
yleistd kuolleisuutta noin 30 %, kuolleisuutta verisuonisairauksiin 40 % ja diabetekseen
60 — 120 %. (Whitlock ym. 2009.)

Rasvan jakautuminen on térkedssa roolissa. Keskivartaloon sisaelinten ympérille kerty-
nyt rasva on terveydelle erityisen haitallista. Reilusti ylipainoisilla ihmisilld jo 5 — 10 %
painonpudotuksen on huomattu kohentavan terveytta. (Goodpaster ym. 2010.) On huo-

mattava, ettd myos normaalipainoisilla ihmisilla voi olla kertynyt viskeraalirasvaa hai-
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tallisen paljon terveyden kannalta (Katsuki ym. 2003). Mittaamalla vyotaronymparysta
ja vyotaro-lantio -suhdetta voidaan arvioida keskivartaloon kertyneen rasvan méaaraa.
Wormser ym. (2011) l6ysivat, ettd diabeetikoilla vyotaronympérys ja vyotaro-lantio
suhde on suurempi kuin ei-diabeetikoilla kaikissa BMI-kategorioissa, mika kertoo jal-
leen riskitekijoiden kasautumisesta.

3.4 Veren rasva-arvot aineenvaihduntasairauksien riskitekijana

Plasman korkeat kolesteroliarvot ovat riski ylimadréisen kolesterolin kertymiselle ve-
risuonten seindmiin, mika edistda valtimoiden kovettumista. Korkea LDL-kolesteroli ja
plasman korkea triglyseridipitoisuus kasvattavat sydénkohtauksen riskia (mm. Lamar-
che ym. 1996; Manninen ym. 1992). Sen sijaan korkea HDL-pitoisuus néyttdisi suojaa-
van sydankohtaukselta, ja matala HDL-kolesteroli on puolestaan itsendinen riskitekija
sydankohtaukselle (Lamarche ym. 1996). Esimerkiksi Mannisen ym. (1992) tutkimuk-
sessa riski saada sydankohtaus oli suurempi, jos LDL-HDL -suhde oli pienempi kuin
viisi ja plasman triglyseridikonsentraatio oli yli 2,3 mmol/l. HDL-kolesterolin suositus
on puolestaan yli 1,0 mmol/l. Naita arvoja kaytetaankin yleisesti sydan- ja verisuonitau-

tien riskin arvioinnissa. (Manninen ym. 1992.)

Seké LDL-kolesteroli ettd HDL-kolesteroli voidaan jakaa lukuisiin alaluokkiin partikke-
lien lapimitan perusteella. LDL-partikkelien pieni koko on itsendinen riskitekija sydan-
ja verisuonitaudeissa (Kamigaki ym. 2001; Lamarche ym. 1997). Lamarche ym. (1997)
I0ysivét, ettd miehilld, joiden LDL-partikkelien Iapimitta kuului alimpaan tertiiliin, sy-
dankohtauksen riski oli 3,6 -kertainen verrattuna niihin, jotka kuuluivat ylimpaan tertii-
liin. Kamigaki ym. (2001) I6ysivét tutkimuksessaan, ettd sydaninfarktin saaneilla keski-
ikaisilla naisilla LDL-partikkelit olivat pienempié kuin naisilla, joilla ei ollut ollut sy-
daninfarktia. LDL-partikkelien koko ja sydankohtauksen riski olivat yhteydessé riippu-
matta LDL-kolesterolin kokonaiskonsentraatiosta, diabeteksesta tai verenpaineesta.
(Kamigaki ym. 2001.) My6s Vakkilaisen ym. (2000) tutkimuksissa miehilld, joiden
LDL-partikkelien koko oli pieni, veren virtaus ja verisuonen endoteelin toiminta oli
huonompaa verrattuna miehiin, joiden LDL-partikkelit olivat normaalin kokoisia, vaik-
ka LDL-konsentraatio, verenpaine ja BMI olivat samanlaiset. Pienet LDL-partikkelit

néyttaisivat olevan siis sydan- ja verisuonitautien itsenéinen riskitekija.
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Kuten aiemmin todettiin, matala HDL-pitoisuus on sydén- ja verisuonitautien riskitekija
(Lamarche ym. 1996). Pienien LDL-partikkelien lisdaksi my6s pienentyneet HDL-
partikkelit ovat yksi sydéntautivaaraa lisdava tekija (Pascot ym. 2001). Ne ovat yleensa
yhteydesséd muihin sydan- ja verisuonitautien riskitekijoihin kuten korkeaan triglyseri-
dipitoisuuteen (Pascot ym. 2001; Vakkilainen ym. 2000), matalaan HDL-kolesteroliin,
korkeaan HDL/LDL -suhteeseen ja pieniin LDL-partikkeleihin (Pascot ym. 2001). Sen
sijaan HDL-partikkelien koon ja LDL-kolesterolin kokonaispitoisuuden valille ei ole
I0ydetty merkitsevéd yhteyttd. Jos HDL-partikkelien koko on suuri, yleensa plasman li-
poproteiiniprofiili on suotuisa. On myo6s osoitettu, ettd veren rasva-arvot ovat yhteydes-
s& muihinkin aineenvaihduntasairauksien riskitekijoihin, ylipainoon, sisaelinten ympa-
rille kertynyt rasvan maarééan seka solujen kasvaneeseen glukoosiresistenssiin. (Pascot
ym. 2001.)

3.5 Korkea verensokeri ja insuliiniresistenssi riskitekijana

Toisen tyypin diabetes on lisdantynyt véeston keskuudessa merkittavasti, esimerkiksi
Suomessa yli puolella miljoonalla on todettu 2 tyypin diabetes (Peltonen ym. 2007).
Korkean paastoverensokeri ja glukoosirasituskokeen jélkeiset normaalia korkeammat
verensokeriarvot ovat tutkimuksissa todettu olevan hyva Il tyypin diabeteksen kehitty-
misen ennustaja. Normaalina voidaan pitaa paastoglukoosin arvoa alle 6,0 mmol/l. Kor-
kea paastoverensokeri, siis plasman normaalia korkeampi glukoosikonsentraatio paas-
ton jéalkeen, voi johtua joko insuliiniresistenssista tai insuliinin erityksen puutteesta. Eri-
tyisesti 1l tyypin diabeteksessa solujen insuliiniresistenssi on kasvanut, eli solut eivat
enaa ota glukoosia sisaan soluun insuliinin vaikutuksesta. Tall6in verensokeri nousee. |
tyypin diabeteksessa puolestaan haiman insuliinituotanto on lakannut. (Balkau ym.
1998).

Ihmisilla, joille on kehittynyt tai kehittymdssa insuliiniresistenssi, on havaittu muutoksia
glukoosin  sisd&notosta  vastaavissa  signalointiproteiineissa  ja = GLUT4-
kuljettajamolekyyleissa. Yleensa insuliini stimuloi GLUT4-reseptorin siirtymista lihas-
solukalvolle usean solunsiséisen valivaiheen kautta (kuva 6), mutta tyypin Il diabeeti-

koilla t&té ei tapahdu. Normaalisti insuliini myds stimuloi insuliinireseptoreja seké IRS-
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1 tyrosiinin fosforylaatiota ja PI13-kinaasin aktiivisuutta, joita molempia tarvitaan solun
sisdisessa viestiketjussa glukoosin sisdanotossa. Tyypin 2 diabeetikoilla myos insuliinin
stimuloiva AKT/PKB - kinaasin aktiivisuus on vahentynyt verrattuna terveisiin. (Hen-
riksen ym. 2002.)
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KUVA 6: Insuliinin vaikutus ja glukoosin sisaanotto soluun.
(http://student.biology.arizona.edu/honors2003/group05/bg.html, 17.9.2013, muokattu)

Balkaun ym. (1998) tutkimuksessa miehet, joiden paastoverensokeri kuului korkeim-
man 2,5 % joukkoon ja/tai 2 h paaston jalkeinen verensokeri korkeimman 20 % jouk-
koon, oli muita suurempi sydén- ja verisuonitautien riski ja kuolleisuus riski. (Balkau
ym. 1998.)

3.6 Riskitekijoiden kasaantuminen

Aineenvaihduntasairauksien riskitekijoita kasiteltdesséd on huomioitava, ettd riskitekijat
yleensd kasaantuvat ja suurentavat ndin sairastumisriskid entisestaan (Grundy ym.
2004). Esimerkiksi kohonneen verenpaineen liséksi 16ydetddn usein kohonneet veren
rasva-arvot, glukoosi-intoleranssi ja ylipainoa. Siksi kohonneeseen verenpaineeseen tu-
lisi puuttua mahdollisimman varhaisessa vaiheessa, ja estéa riskitekijoiden kasaantumi-
nen ja sairastumisriskin suureneminen. (Vuori ym. 44 — 45.) Ylipaino on yhteydessé

heikentyneisiin veren rasva-arvoihin ja kohonneeseen verenpaineeseen (mm. Anderson
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ym. 2009; Mokdad ym. 2003). Kohonnut BMI, kehon rasvamassa, viskeraalirasvan
maarad ja vyotaronympérys ovat puolestaan yhteydessa pienentyneisiin @ HDL-
partikkeleihin (Pascot ym. 2001). Veren rasva-arvot ovat yhteydessé paitsi toisiinsa niin
my06s muihin sydan- ja verisuonitautien riskitekijoihin (Lamarche ym. 1996; Pascot ym.
2001). Esimerkiksi Lamarchen ym. (1996) tutkimuksessa niilla henkildilla, joilla HDL-
kolesteroli oli matala, oli muita koehenkilditd todennékdisemmin ylipainoa, korkea ve-
renpaine ja Il tyypin diabetes. Jos yhden tai muutaman arvoista huomataan laboratorio-
kokeissa heilahtaneen huonompaan suuntaan, on oletettavaa, ettd poikkeamia loytyy
my06s muiden arvojen kohdalta. Tilastollisilla keinoilla voidaan mé&érittdd, onko jokin
riskitekijé itsendinen, vai vaikuttaako se muiden tekijoiden valityksella. Joskus tekijoi-

den itsendisia vaikutuksia voi kuitenkin olla vaikea erottaa.

Aineenvaihduntasairauksien riskitekijoistd voidaan laskea sairastumisriskid kuvaava
riskiluku. Aineenvaihduntasairauksien yhteydessa tésta riskiluvusta on kéytetty nimitys-
td CCMR (clustered cardiometabolic risk score). CCMR:n laskemisessa on yleisimmin
kaytetty vyotaronymparysta tai kehon rasvaprosenttia, plasman triglyseridi- ja HDL-
kolesterolipitoisuutta, systolista ja diastolista verenpainetta sek& plasman glukoosi- ja

insuliinipitoisuutta paaston jalkeen. (Winjdaelen ym. 2013.)

Aineenvaihduntasairauksien riskitekijoiden kasaumaa kutsutaan metaboliseksi oireyh-
tymaéksi. Metabolisessa oireyhtyméassa henkil6lla on samanaikaisesti kertynyt useampi
riskitekija, joita ovat keskivartalolihavuus, dyslipidemiat (matala HDL, korkea LDL ja
triglyseridit), kohonnut verenpaine, insuliini resistenssi ja glukoosi intoleranssi tai alka-
va tulehduksellinen tila, josta kertoo plasman kohonnut C-reaktiivinen proteiini. Erityi-
sesti insuliiniresistenssi ja keskivartalolihavuus ovat keskeisia tekijoitd. Metabolinen oi-
reyhtyma on erittdin suuri riskitekija varsinkin sydan- ja verisuonitaudeille. (Grundy
ym. 2004.)
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4 FYYSISEN AKTHVISUUDEN VAIKUTUS AINEENVAIH-
DUNTASAIRAUKSIEN RISKITEKIJOIHIN

Fyysisella aktiivisuudella on positiivinen vaikutus terveyden edistdmisessa ja monien
sairauksien ennaltaehké&isyssa. Lukuisissa pitkittaistutkimuksissa litkunnan on todettu
pienentdvéan riskié sairastua muun muassa sydan- ja verisuonitauteihin, tyypin Il diabe-
tekseen (Haapanen ym. 1997), tiettyihin sydpiin, osteoporoottisiin murtumiin ja masen-
nukseen (Anderson ym. 2009). Liséksi liikunta myds auttaa toimintakyvyn yllapidossa,
painonhallinnassa, kognitiivisista tehtavista selviytymisessa seké parantaa eldmanlaatua
(Conn ym. 2011). Terveysliikuntasuositusten tayttyminen myos pienentad yleista kuol-

leisuutta (Leitzmann ym. 2007).

Liikunnalla on itsendinen vaikutus aineenvaihdunta sairauksien riskitekijoihin, ja liséksi
litkunnalla pystytdan vaikuttamaan positiivisesti moneen eri riskitekijaan samanaikai-
sesti. Esimerkiksi kaventunut vyotaronymparys on yhteydessd parantuneeseen glu-
koositoleranssiin ja korkeampaan HDL-kolesteroliin. (Pattyn ym. 2013.) Kuten aiem-
min todettiin, riskitekijat ovat yhteydessa toisiinsa, joten liikunnalla voi olla yhteen ris-

kitekijadn seka suoria ettd vélillisia vaikutuksia.

Fyysisella aktiivisuudella on seké valittomia ettd kroonisia vaikutuksia elimistén toi-
mintaan. Valittomat vaikutukset tapahtuvat heti harjoituksen jélkeen tai sen aikana, kun
puolestaan krooniset positiiviset vaikutukset tulevat nakyviin vasta sdéannallisen harjoit-
telun jalkeen adaptaatioina kehossa. Fyysisen aktiivisuuden vélittdmi& ja kroonisia vai-
kutuksia ei kuitenkaan voida tarkastella taysin erillisind. (Keséaniemi 2001.) Liikuntahar-
joittelun vaikutuksista aineenvaihduntasairauksien riskitekijoihin on tehty lukuisia tut-
kimuksia. T&ssé tyossa kuitenkin padosin keskitytdén siihen, miten kokonaisaktiivisuus
vaikuttaa aineenvaihduntasairauksien riskitekijoihin pitkalla aikavalilla.

4.1 Fyysisen aktiivisuuden vaikutus verenpaineeseen

Saannollisen liikuntaharjoittelun vaikutuksia verenpaineeseen on tutkittu lukuisissa in-
terventiotutkimuksissa ja meta-analyyseissd. Eniten on tutkittu kestavyysharjoittelun

vaikutuksia verenpaineeseen. Tutkimusten mukaan saannollinen fyysinen aktiivisuus
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alentaa verenpainetta miehilla ja naisilla, erirotuisilla ihmisilla sek& normaali- ja ylipai-
noisilla. (Pescatello ym. 2004.) Wheltonin ym. 2002 meta-analyysissa fyysisen aktiivi-
suuden lisddmisen todettiin alentavan verenpainetta seka hypertensitiiveilla ettd normo-
tensitiiveilld aikuisilla, mutta vaikutukset ovat kuitenkin suuremmat kohonneesta veren-
paineesta karsivilla. Fyysisen aktiivisuuden kasvattaminen suosituksien tasolle alensi
systolista verenpainetta keskimaarin noin 3,8 mmHg ja diastolista 2,6 mmHg aiemmin
fyysisesti passiivisilla ihmisilla. (Whelton ym. 2002.) Jo nainkin pieni lepoverenpaineen
lasku v&hentdvéaa riskid sairastua sydan- ja verisuonitautiin sekd aivoinfarktiin. Esimer-
kiksi Cook:n ym. (1995) tutkimuksessa 2 mmHg:n lasku diastolisessa verenpaineessa
vahensi 6 % sydankohtauksia ja 15 % aivoinfarkteja. Pattyn ym. (2013) meta-
analyysissa systolinen verenpaineen todettiin alenevan harjoitteluintervention jélkeen

noin 7,11 mmHg ja diastolisen puolestaan 5,15 mmHg.

Fyysisen aktiivisuuden mééran ja kohonneen verenpaineen valilla on kéanteinen yhteys.
Haapasen ym. (1997) tutkimuksessa korkeaa verenpainetta esiintyi eniten vahiten lii-
kuntaa harrastavien miesten ja naisten keskuudessa. Inaktiivisilla miehilld oli 60 — 70 %
suurempi vaara sairastua verenpainetautiin kuin aktiivisilla. Myos Pereira ym. (1999)
huomasivat tutkimuksessaan, etta fyysisesti aktiivisimmalla neljanneksella miehista oli
34 % pienempi riski kehittyd kohonnut verenpaine kuin vahiten aktiivisilla miehilla.
Fyysisen aktiivisuuden ja verenpaineen vélinen yhteys ndyttda olevan jonkin verran
vahvempi miehilld kuin naisilla (Haapanen ym. 1997). Haapasen ym. (1997) tutkimuk-
sessa oli verenpaineen ja fyysisen aktiivisuuden maaran seka intensiteetin vélilla mer-
kitseva yhteys miesten keskuudessa senkin jalkeen, kun riskiluvuissa oli huomioitu seké
diabetes ettd BMI. Samaan tulokseen paatyivat Whelton ym. (2002) ja Pereira ym.
(1999). Fyysisella aktiivisuudella on itsendinen verenpainetta alentava vaikutus.

Fyysisen aktiivisuus laskee verenpainetta monin eri tavoin. Kohonneesta verenpaineesta
karsivilla sympaattisen hermoston aktiivisuustaso on kohonnut, mik& nostaa veren-
painetta. Saannolliselld fyysiselld aktiivisuudella voidaan pienentédd sympaattisen her-
moston aktiivisuutta ja laskea verenpainetta. (Greenwood ym. 1999.) Harjoittelun on
myds huomattu parantavan barorefleksisensitiivisyytta seka rotilla (Brum ym. 2000), et-
ta ihmisilla (Somers ym. 1991) ja vahentdvén eritetyn adrenaliinin maaraa veressé seké
verisuonten endoteelin herkkyytta adrenaliinille (Brown ym. 2002), mitk& osaltaan aut-

tavat pienentdméén sympaattisen hermoston aktiivisuutta. Myos fyysisen aktiivisuuden



24

myota pieneneva insuliiniresistenssi auttaa verenpaineen laskussa, silla kohonnut insu-
liiniresistenssi kasvattaa sympaattisen hermoston aktiivisuutta (Henriksen ym. 2002).
Liséksi fyysisen aktiivisuuden on todettu vaikuttavan reniini-angiotensiini-
jarjestelmadn. Munuaisen erittdmaét reniini ja angiotensiini supistavat verisuonia, mutta
fyysinen aktiivisuus vahentdd niiden pitoisuuksia, ja auttaa verenpaineen laskussa.
(Geyssant ym. 1981.)

Fyysinen aktiivisuus laskee verenkierron aareisvastusta lisaédmalla verisuonia laajenta-
vien aineiden madraa ja vahentdamalld vasokonstriktiota aiheuttavien aineiden pitoisuuk-
sia, jolloin verenpaine laskee. Fyysinen aktiivisuus muun muassa pienentédéd vasokon-
striktiota edistavén endoteliini-1:n mé&arad, ja liséksi verisuonten endoteelin herkkyys
endoteeli-1:lle laskee. Vasodilataattori typpioksidin (NO):n mé&ar& puolestaan kasvaa
harjoittelun myo6ta (Maeda ym. 2001.)

4.2 Fyysisen aktiivisuuden vaikutus ylipainoon ja kehon koostumuk-
seen

Erilaisia liikuntainterventioita kéytetddn laajalti painonpudotuksessa ja painonhallinnas-
sa. Fyysinen aktiivisuus kaikissa muodoissaan lisdd energiankulutusta, joten liikunta on
oiva keino painonhallinnan apuna. Liséksi liikunta muokkaa kehonkoostumusta terveel-
lisempadn suuntaan. Lihavuus on itsessadn riskitekija aineenvaihduntasairauksille, mut-
ta se myos edistdd muiden riskitekijoiden kertymistd. Siksi painon pitdminen normaa-

leissa rajoissa on tarkead. (Vuori ym. 2005, 426 — 427.)

Pattyn ym. (2013) meta-analyysissa kestavyysharjoittelun avulla vyGtaronymparysté
onnistuttiin kaventamaan keskiméarin 3,36 cm. Kraus:n ym. (2002) tutkimuksessa ne
ihmiset, jotka osallistuivat kovatehoiseen harjoitteluun, pudottivat painoaan enemman

kuin ne, jotka osallistuivat samaan méaaraan kevytta liikuntaa.

Spontaanin fyysisen aktiivisuuden on tutkimuksissa todettu auttavan lihomista vastaan.
Tesken ym. (2012) tutkimuksessa rotat, joilla mitattiin enemmaén spontaania fyysista ak-
tiivisuutta, lihoivat vdhemman ja heidén rasvamassansa kasvoi vahemman kuin vé-

hemmaén aktiivisilla lajitovereillaan. Spontaani fyysinen aktiivisuus on usein matalate-
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hoista, ja tapahtuu lyhyissa péatkissa. Ihmisilla tdmé& voitaisiin rinnastaa arkiliikuntaan.
(Teske ym. 2012.) Dunstanin ym. (2004) tutkimuksessa ihmiset, jotka raportoivat
enemman fyysisté aktiivisuutta, olivat suuremmalla todennédkdisyydella normaalipainoi-
sia kuin vain vahan fyysisté aktiivisuutta raportoineet koehenkil6t. Aktiivisilla koehen-
kiloilla myos lantion ympérys oli pienempi kuin véhemman aktiivisilla. (Dunstan ym.
2004.) Hu:n ym. (2003) tutkimuksessa naisilla jokainen 2 h vuorokaudessa rauhallista
kavelya tai seisomista pienensi ylipainoisuuden riskid 7 %, ja jokainen tunti reipasta ka-

velya vuorokaudessa puolestaan 24 %.

4.3 Fyysisen aktiivisuuden vaikutus veren rasva-arvoihin

Fyysinen aktiivisuus parantaa plasman lipoproteiiniprofiilia, eli siis nostaa HDL-
kolesterolin tasoa ja laskee LDL-kolesterolin tasoa. Osa tutkimustuloksista on kuitenkin
hieman ristiriitaisia fyysisen aktiivisuuden vaikutuksesta HDL- ja LDL kolesteroliin.
(Kraus ym. 2002.) Fyysisen aktiivisuuden lisdys vaikuttaa myos veren triglyseridipitoi-
suutta alentavasti (Ekelund ym. 2007). Varsinaisia ohjelmoidun harjoittelun vaikutuksia
veren rasva-arvoihin on tutkittu lukuisissa tutkimuksissa, mutta nykyisin on alettu tutkia
my0ds spontaanin fyysisen aktiivisuuden kokonaismaarén vaikutuksia plasman lipidei-
hin.

Kraus ym. (2002) tutkivat eri harjoitusmadrien ja intensiteettien vaikutusta plasman li-
poproteiineihin kahdeksan kuukauden harjoittelun aikana lievasti ylipainoisilla henki-
I6illa. LDL-kokonaiskonsentraario ei laskenut, mutta harjoittelulla oli vaikutusta LDL-
kolesterolin alaluokiin. Pienten LDL-partikkelien konsentraatio pieneni, LDL-
partikkelin koko kasvoi, HDL-kolesterolin ja suurten HDL-partikkelien konsentraatio
kasvoivat seka plasman triglyseridikonsentraatio ja VLDL-triglyseridien kokonaiskon-
sentraatio laskivat. Suuri maaréd kovatehoista liikuntaa tuotti paremmat tulokset plasman
lipoproteiiniprofiilissa kuin vahdisempi méaré joko kovatehoista tai kohtuullista harjoit-
telua. Esimerkiksi merkittdvimmat muutokset HDL-kolesterolissa saatiin kovatehoisesti
suurella maaralla harjoittelevilla. Kuitenkin litkunnan méara osoittautui tutkimuksessa
tehokkaammaksi kuin liikunnan teho plasman lipoproteiinikonsentraation kannalta.
(Kraus ym. 2002.)
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Watkins ym. (2003) eivat sen sijaan saaneet 26 viikon harjoitteluintervention aikana (3
— 4 Kertaa viikossa aerobista harjoittelua noin 1h kerrallaan) merkittavia parannuksia

plasman lipideissa. Todennakoisesti intervention aika oli liian lyhyt.

Fyysinen aktiivisisuus itsessdén auttaa veren rasva-arvojen hallinnassa. Tiedetdan, ettd
laihduttaminen kohti normaalipainoa normalisoi my6s plasman rasvoja, mutta Kraus:n
ym. (2002) tutkimuksessa saavutettiin liikuntaohjelmilla parannuksia veren rasva-
arvoissa ilman suurempia muutoksia painossa. Nayttaisi myos siltd, etta aktiivisuuden
maard on enemmdan yhteydessa rasva-arvojen parantumiseen kuin muutokset

suorituskyvyssa.

4.4 Fyysisen aktiivisuuden vaikutus glukoositoleranssiin ja insuliini-

resistenssiin

Varsinaisia liikuntaharjoittelu tutkimuksia glukoosisensitiivisyyteen on tehty useita seka
ihmisilla ettd elamilld, ja tulokset ovat kertoneet selvésti lilkunnan auttavan paranta-
maan glukoosisensitiivisyyttd. Esimerkiksi Christ-Robertsin ym. (2004) tutkimuksessa
solujen glukoosisensitiivisyys parani seké ei-diabeetikoilla seka tyypin 2 diabetesta sai-
rastavilla kahdeksan viikon aerobisen harjoittelun jalkeen. Watkinsin ym. (2003) tutki-
muksessa insuliinisensitiivisyys parani 26 harjoitteluviikon aikana noin 27 % lahto-

tasoon verrattuna.

Myos fyysisen aktiivisuuden kokonaisméaran yhteytta Il tyypin diabetekseen on tutkit-
tu. Yhteensa yli 2,5 h viikossa kertyvaa fyysista aktiivisuutta pienentéa tutkimusten mu-
kaan riskia tyypin 1l diabetekseen naisilla ja miehilld (Dunstan ym. 2004). Hu:n ym.
(2001) tutkimuksessa fyysisessa aktiivisuudessa kulutettu suurempi energiamaéra oli
miehilld yhteydessa pienempéan riskiin sairastua tyypin 2 diabetekseen kymmenen
vuoden seurantajakson aikana. Naisilla puolestaan jokainen kaksi tuntia vuorokaudessa
kévelyé kotiaskareissa pienensi diabeteksen riskid 7 %, ja puolestaan jokainen tunti rei-
pasta k&velyd vuorokaudessa pienensi diabeteksen riskid 34 % (Hu ym. 2003). Huomi-
oitava on, ettd sekd Dunstanin ym. (2004) ettd Hu:n ym. (2001 ja 2003) tutkimuksissa
fyysisen aktiivisuuden maarittdmisessa kaytettiin henkildiden itsensa tayttamia kysely-

lomakkeita. Sen sijaan Healy ym. (2007) tutkivat kiihtyvyysmittareilla mitatun fyysisen
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aktiivisuuden ja plasman glukoosipitoisuuden yhteyttd 2 h glukoosirasituskokeen jal-
keen. Mitd enemman matalatehoista fyysista aktiivisuutta kertyi viikon aikana, sita pie-
nempi oli plasman glukoosikonsentraatio. Ekelundin ym. (2007) tutkimuksessa paaston
insuliinikonsentraatio aleni 5,3 % ja paastoverensokeri aleni 3,2 %, kun tutkittavat lisa-
sivat fyysista aktiivisuuttaan viiden ja puolen vuoden aikana, siten ettd energiankulutus

fyysisessa aktiivisuudessa lisaantyi keskimaaran 100 J/ kg FFM /min.

Ekelund ym. (2009) loysivéat yhteyden kohtalaisen rasittavan fyysisen aktiivisuuden
madran ja insuliiniresistenssin valille lievasti ylipainoisilla keski-ikaisilla ihmisilla. Mité4
enemman kohtuullisen tehoista aktiivisuutta henkil6lla oli, sitd pienempi oli insuliini-
resistenssi. Tama yhteys oli riippumaton inaktiivisuudessa vietetysta ajasta, BMI:sté,
sukupuolesta, tupakoinnista ja idstd. Sen sijaan yhteyttd matalatehoisen fyysisen aktiivi-
suuden tai inaktiivisuuden valille ei 16ytynyt. Kun kohtuullisen tehoisen fyysisen aktii-
visuuden maaréa lisattiin vuoden aikana, insuliinisensitiivisyys parani. (Ekelund ym.
2009.) Haapanen ym. (1997) ldysivét tutkimuksessaan, etta riski sairastua diabetekseen
oli sitd pienempi, mitd suurempi oli litkunnan maaré ja mité rasittavampaa liikuntaa oli.
Rasittavampaa liikuntaa harrastavilla riski oli pienempi verrattuna saman verran kevytta
liikuntaa harrastaviin. Esimerkiksi tutkimuksen fyysisesti passiivisimmilla naisilla oli
2,5-kertainen riski sairastua diabetekseen verrattuna fyysisesti aktiivisimpiin naisiin.

(Haapanen ym. 1997.).

Harjoittelulla on seka valittémia ettd kroonisia vasteita insuliinisensitiivisyyteen (Hen-
riksen ym. 2002). Tassa keskitytddn kuitenkin pitkaaikaisiin vasteisiin. Harjoittelun ja
fyysisen aktiivisuuden on muun muassa todettu lisddvan glykogeeni syntaasin aktiivi-
suutta. Glykogeenisyntaasi on tarked entsyymi, joka auttaa glukoosin varastoimisessa
glykogeeniksi solun sisélle. Harjoittelun on my®ds todettu lisdévéan glukoosin sisdénotos-
sa tarkeiden GLUT4-reseptorien maaraa solukalvolla. Myos Akt-proteiinin, joka on tér-
ked linkki insuliinin k&ynnistamassé viestiketjussa GLUT4-reseptorien siirtdmisessa so-
lukalvolle, ilmentdminen lisdantyy harjoittelun vaikutuksesta (kuva 6). Sen sijaan har-
joittelu ei nayttdisi vaikuttavan insuliinin kykyyn stimuloida insuliinireseptorisubstraat-
ti-1:t4 (IRS-1), joka on puolestaan yhteydesséd Pl 3 -kinaasin aktiivisuuteen. (Christ-
Roberts ym. 2004.)
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5 FYYSINEN PASSIIVISUUS TERVEYDEN RISKITEKIJANA
JA INAKTIVISUUDEN VAHENTAMISEN TERVEYSVAIKU-
TUKSET

Aiemmin esitetyn perusteella on selvad, ettd fyysinen aktiivisuus auttaa pienentdmaén
aineenvaihduntasairauksien riskitekijoita. Tutkimusten mukana eniten fyysisen aktiivi-
suuden lisddmisesta nayttavat hyotyvan inaktiivisimmat ihmiset. Eli kun fyysisesti pas-
siivisten fyysisen aktiivisuuden maérd saadaan nostettua kohtuulliselle tasolle, saavute-
taan suurimmat hyodyt. (Kesaniemi ym. 2001.) Kuitenkin nykyisin fyysinen passivisuus
ja sen haitalliset vaikutukset terveyteen ovat nousseet mielenkiintoiseksi tutkimuskoh-
teeksi. Erityisen kiinnostava tutkimuskohde on ihmiset, jotka tayttavat laaditut terveys-

liikuntasuositukset, mutta istuvat suurimman osan paivéasté.

Fyysinen passiivisuus, englanniksi ’sedentary’, méaaritellddn kayttaytymiseksi, joka ei
juurikaan liséa energiankulutusta lepotason ylapuolelle, eli energiankulutus on 1.0 — 1.5
MET. Esimerkiksi nukkuminen, istuminen, nayttopaatetyoskentely, makoileminen ja te-
levision Kkatselu kuuluvat tdhan kategoriaan. (Pate ym. 2008.) Yhdysvaltalaiset aikuiset
viettdvat keskimaarin paivastaan yli 50 % fyysisesti passiivisina, ja yleensa tahan sisél-
tyy paljon istumista (Katzmarzyk ym. 2009; Matthews ym. 2008). Myds suomalaiset
tyoikaiset istuivat paivittain yli kuusi tuntia (luku 2.2.2, kuva 4) (Peltonen ym. 2008).
Koska istuminen muodostaa valtaosan fyysisestd passiivisuudesta valveillaolon aikana,
fyysisen passiivisuuden maaréé voidaan arvioida istumiseen kaytetylla ajalla, ja tutkia
istumisen vaikutuksia terveyteen. (Katzmarzyk ym. 2009.) Tutkimuksissa on saatu viit-
teitd siitd, ettd paivittain kertyva fyysinen passiivisuus ja metabolisten sairauksien ylei-
syys ovat yhteydessé keskenadan (mm. Healy ym. 2008; Katzmarzyk ym. 2009). Pitkien
inaktiivisuusjaksojen katkaisemisilla on puolestaan saatu véhennettyd metabolisten sai-

rauksien riskitekijoita (Healy ym. 2008).
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5.1 Fyysinen passiivisuus terveyden riskitekijana

Santos ym. (2010) I6ysivat tutkimuksessaan merkitsevén korrelaation péivittain istumi-
seen kaytetyn kokonaisajan ja BMI:n valiltd miehilld. Mit4d enemmaén istumista kertyi
paivén aikana, sitd suurempi oli BMI. Istuminen kuluttaa vain hyvin vahan energiaa, ja
on siksi riski painon kasaantumiselle. (Santos ym. 2010.) Katzmarzykin ja Leen (2012)
tutkimuksessa istumisen rajoittaminen alle kolmeen tuntiin paivassa pidensi elinian odo-
tetta kaksi vuotta, ja television katselemisen rajoittaminen alle kahteen tuntiin péivassa
puolestaan 1,38 vuotta. Huomioitava on kuitenkin, ettd sek& Santosin ym. (2010) etté
Katzmarzykin & Leen (2012) tutkimuksissa istumisaika mitattiin tutkittavien itsensa

tayttamalla kyselylomakkeella.

Katzmarzyk ym. (2009) selvittivat kyselylomakkeella istumiseen kéytetyn ajan ja fyysi-
sen aktiivisuuden madarén vaikutusta kuolleisuuteen eri sairauksiin sek& yleiseen kuol-
leisuuteen (n = 17 013) seurantatutkimuksessaan. He I0ysivat positiivisen korrelaation
istumiseen kadytetyn ajan ja yleisen kuolleisuuden seka istumisen ja sydan- ja verisuoni-
tautien kuolleisuuden valille (kuva 7). Tutkittavat, jotka olivat elossa 12 vuoden tutki-
musjakson jalkeen, istuivat huomattavasti vahemman kuin ne tutkittavat, jotka olivat
kuolleet tutkimusjakson aikana. (Katzmarzyk ym. 2009.)
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KUVAT: Istumiseen kaytetty aika ja kuolleisuus tutkimusjakson aikana (Katzmarzyk ym. 2009,
muokattu).
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Kun Katzmarzykin ym. (2009) tutkimuksessa tutkittavat jaoteltiin edelleen ryhmiin fyy-
siseen aktiivisuuteen kéytetyn ajan, tupakoinnin, alkoholinkéayton ja BMI:n perusteella,
niin istumiseen kaytetyn ajan ja kuolleisuuden valilla séilyi yhteys. Suurin kuolleisuus
I0ytyi ylipainoisten ryhméssé, jotka istuivat eniten. Huomattavaa oli, ettd pelkka vapaa-
ajan fyysinen aktiivisuus ei riittdnyt suojaamaan pitkien istumisjaksojen riskeilta. Tut-
kimuksen mukaan pitkékestoisia istumisjaksoja ei voi siis kompensoida pelkélla vapaa-

ajalla tapahtuvalla fyysisella aktiivisuudella. (Katzmarzyk ym. 2009.)
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kaytettiin aikaa. My®os naisilla 11 tyypin diabeteksen riski kasvoi, kun television katse-
luun kéytetty aika lisadéntyi (Hu ym. 2003). Jokainen 2 h lis&4 television katselua lisasi
naisilla diabeteksen riskid noin 14 % ja lihavuuden riskid noin 23 %. Puolestaan jokai-
nen 2 h lisaa istumista toissa lisasi naisilla 2 tyypin diabeteksen riskid 7 % ja ylipainoi-
suuden riskid 5 %. Television katseluun kaytetty aika oli itsenainen riskitekija, kun fyy-
sisen aktiivisuus, BMI ja tupakointi oli huomioitu. (Hu ym. 2003.) Myds Healyn
ym.(2007) tutkimuksessa 0ytyi positiivinen merkitseva korrelaatio fyysisen passiivi-
suuden ja plasman glukoosipitoisuuden valille 2 h glukoosirasituskokeen jalkeen (kuva
8). Helmerhorstin ym. (2009) tutkimuksessa fyysisen passiivisuuden ja korkean paasto-
verensokerin valilla oli yhteys, ja tdima oli riippumaton kohtalaisen rasittavasta ja rasit-

tavasta fyysisessa aktiivisuudessa vietetysta ajasta.
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Tarkasteltaessa fyysisen passiivisuuden roolia terveyden itsendisend riskitekijana tulisi
huomioida, miten tilastolliset analyysit on tutkimuksessa toteutettu. Esimerkiksi Maher
ym. (2014) loysivat tutkimuksessaan, ettd fyysinen passiivisuus oli itsendisesti yhtey-
dessa sydan- ja verisuonitautien riskitekijoihin, kun analyyseissa oli huomioitu kohtalai-
sen rasittavan ja rasittavan fyysisen aktiivisuuden méara. Kun fyysisen aktiivisuuden
kokonaismaara huomioitiin analyyseissa, niin fyysisen passiivisuuden ja sydan- ja veri-
suonitautien riskitekijoiden valilla ei ollut endé yhteyttd. Maherin ym. (2014) tutkimuk-
sen perusteella fyysisell& passiivisuudella ei siis olisi fyysisen aktiivisuuden kokonais-
maarésta riippumatonta vaikutusta terveysmuuttujiin. Kuitenkin Maherin ym. (2014)
tutkimuksessa aktiivisuus rekisterditiin kiihtyvyysmittarilla, joka ei pysty erottelemaan

esimerkiksi istumista ja seisomista.

5.2 Miksi pitkakestoinen fyysinen passiivisuus on terveydelle haitallis-
ta?

Istumisen haittavaikutusten tutkimus on verrattain uutta, mutta tutkimuksissa on 1dydet-
ty useita syitd, miksi pitkat istumisjaksot ovat terveydelle haitallisia. Pitkat istumisjak-
sot vaikuttavat muun muassa sydamen iskutilavuuteen, glukoositoleranssiin (mm. Duns-
tan ym. 2004; Ekelund ym. 2009) ja triglyseridien puhdistumaan triglyseridipitoisista
lipoproteiini partikkeleista (Bey & Hamilton 2003). Lisaksi passiivisuuden painon ker-
tymistd edistavé vaikutus vaikuttaa riskitekijoita lisadvasti (Hu ym. 2003). Fyysisen
passiivisuuden haittavaikutusten fysiologiset vaikutukset eivét kuitenkaan ole pelkés-
tdan pdinvastaisia kuin fyysisen aktiivisuuden terveytta edistavat fysiologiset mekanis-
mit, vaikkakin inaktiivisuuden haitoista tiedetadén vield toistaiseksi vahemman kuin fyy-
sisen aktiivisuuden terveytta edistdvista vaikutuksista (Hamilton ym. 2007).

5.2.1 Rasva-aineenvaihdunnan saately ja lipoproteiinilipaasin merkitys

Fyysisen passiivisuuden on tutkimuksissa todettu olevan riskitekijd rasva-
aineenvaihdunnan hairiéille ja metaboliselle oireyhtymalle. Lipoproteiinilipaasi (LPL —
lipoprotein lipase) on tarked entsyymi rasva-aineenvaihdunnassa, ja sitd syntetisoidaan
lihassoluissa ja adiposyyteissa eli rasvasoluissa. Lipoproteiinilipaasi on osallisena muun

muassa triglyseridijohdannaisten rasvahappojen sisaanotossa eri kudosten valillg, kole-
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steroliaineenvaihdunnassa ja perakkaisten solunsiséisten viestiketjujen valityksessa.
Yleensd LPL on juuri se entsyymi, joka rajoittaa triglyseridipitoisten rasvahappojen
hydrolyysin nopeutta. (Bey & Hamilton 2003; Zderic & Hamilton 2006.) Runsas maara
rasvahappoja plasmassa laskee LPL:n maarad entisestdén fyysisessa passiivisuudessa
(Zderic & Hamilton 2006). On huomioitava, ettd LPL:n pitoisuus pienenee erityisesti
paikallisesti mikroverenkierrossa, eika LPL:n pitoisuuden pieneneminen vélttamatta nay
koko plasman konsentraatiossa. Jos siis alaraajojen toiminta estetdan, LPL:n konsent-

raatio pienenee erityisesti jalkojen lihaksissa. (Hamilton ym. 1998.)

Zderic & Hamilton (2006) huomasivat tutkimuksessaan, ettd inaktiivisella rottaryhmalla
LPL:n pitoisuus oli noin 90 % matalampi kuin kontrolliryhmélla. Puolestaan Bey &
Hamilton (2003) tutkivat rotilla lipoproteiinilipaasin (LPL) saatelya lihaksessa inaktiivi-
suuden ja matalan lihasaktiivisuuden aikana. Inaktiivisuusjaksolla rottien LPL-pitoisuus
oli huomattavasti matalampi kuin matalan aktiivisuuden aikana. Matalan LPL-
pitoisuuden takia triglyseridien siirtdaminen plasmasta lihakseen véhentyi, ja HDL-
kolesterolin konsentraatio plasmassa pieneni. Huomattavaa oli, ettd 12 h inaktiivisuus-
jakson jalkeen rottien LPL-pitoisuus palasi normaalille tasolle neljan tunnin kuluttua
inaktiivisuusjakson paattymisestd. LPL-pitoisuuden lasku pitkdhkon inaktiivisuusjakson
aikana voi selittdaa ainakin osin sita, miksi fyysinen passiivisuus on yhteydessa krooni-
siin sairauksiin ja, miksi jo pieni méé&ra aktiivisuutta on hyodyllista terveyden yllapidon
kannalta. (Bey & Hamilton 2003.)

Lipoproteiinilipaasin maara siis vahenee inaktiivisuudessa ja fyysisessa passiivisuudes-
sa, mutta paikallisten lihassupistusten on tutkimuksissa todettu vaikuttavan LPL:n mé&éa-
réa nostavasti. Tama voi osaltaan selittdé fyysisen aktiivisuuden positiivisia vaikutuksia
terveyteen. Hamiltonin ym. (1998) tutkimuksessa LPL:4a koodaavan mRNA:n (lahetti-
RNA) pitoisuus kasvoi hiirilla lihaksissa 2 — 4 h lyhyen juoksupyorailyn jalkeen. Lisa-
ysta tapahtui kuitenkin vain niissa lihaksissa, jotka osallistuivat liikkeen tuottamiseen.
Myds lihasten sdhkdstimulaatio neljan tunnin ajan kasvatti paikallisesti LPL:a koodaa-
vaa mRNA:n madrad rotilla siind takajalan Tibialis anterior -lihaksessa (TA), jota sti-
muloitiin. Vastaava LPL:n konsentraation lisdysta ei tapahtunut toisen jalan TA lihak-
sessa. Puolestaan rotilla, joiden takajalat immobilisoitiin viikon ajaksi, LPL:n pitoisuus
pieneni huomattavasti molemmissa jaloissa. Fyysistd aktiivisuutta siis tarvitaan stimu-

loimaan LPL:n riittdvaa tuotantoa. (Hamilton ym. 1998.)



33

5.2.2 Solujen kasvanut insuliini-resistenssi

Jo Lipman ym. (1972) I0ysivat tutkimuksessaan, ettd glukoosin sisadnotto soluun vahe-
ni voimakkaasti rajoitetun fyysisen aktiivisuuden vuoksi 14 vuorokauden aikana nuoril-
la miehilld. Tdma ei johtunut insuliinin puutteesta, vaan nimenomaan perifeeristen solu-
jen kasvaneesta insuliiniresistenssista eli solujen herkkyyden laskusta insuliinille. Lip-
man ym. (1972) 16ysivat myds, ettd vuodelevossa tunnin harjoittelu paivassa auttoi pie-
nentdmaan glukoosiresistenssid, mutta harjoittelu ei kuitenkaan taysin kumonnut vuode-

levon vaikutuksia.

Se, miksi solujen kyky glukoosin siséanottokyky vahenee vuodelevossa, johtuu glukoo-
sin kuljetuksesta, fosforoinnista ja varastoinnista paaasiallisesti vastuussa olevien prote-
iinien pienentyneestd maarasta fyysisen passiivisuuden aikana. Insuliini ei saa aikaan
naiden proteiinien kulkeutumista solun kalvolle, ja glukoosia ei pystyta siirtdamaén solun
sisédan. Esimerkiksi glukoosin kuljettamisesta soluun vastaavien GLUT-4 reseptorien,
heksokinaasin ja proteiinikinaasien maarat vahenivat seitseméan péivan vuodelevon jal-
keen merkitsevasti. Myds glukoosin varastoitumisesta vastaavan glykogeenisyntaasin
aktiivisuus vahenee vuodelevon jéalkeen. Viikon vuodelevon jélkeenkin harjoittelulla

pystytadén parantamaan solujen glukoosisensitiivisyyttéd. (Bienso ym. 2012)

5.3 Fyysisen passiivisuuden vahentamisen ja pitkakestoisten fyysisen
passiivisuusjaksojen katkaisemisen vaikutukset terveyteen

Fyysisessé passiivisuudessa vietetty aika kuluttaa varsin vahan energiaa, koska siind ei
jouduta kannattelemaan kehon massaa ja lihasten liiketta ei juuri ole. Esimerkiksi sei-
sominen, johon yhdistyy silloin télloin pientd liikettd, lisdad energiankulutusta 2,5 -
kertaiseksi istumiseen verrattuna. Katzmarzyk:n (2013) tutkimuksessa seisomisen todet-
tiin olevan terveyden kannalta parempi vaihtoehto kuin istuminen, silla se paljon seiso-
villa kuolleisuus on pienempéa kuin paljon istuvilla. Liikunnan harrastamisen osuus
paivittaisesta energiankulutuksesta on useimmiten varsin pieni (kuva 9). Taman takia
aktiivisuuden lisd&minen pdivittdiseen toimintoihin olisi tarkeda. Fyysistd aktiivisuutta,
joka ei ole varsinaista liikuntaharjoittelua, on nimitetddn NEAT:ksi (non exercise physi-

cal activity). Suomeksi tat4 termid vastaa kasite arkiaktiivisuus tai arkiliikunta. Tallai-
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nen arkiaktiivisuus kuluttaa

lifkunta-
enemman energiaa paivan fysiologia M harjoittelu
] . i ] h— B arkiaktiivisuus (NEAT)
aikana kuin pienen ajan B Ter
B verusaineenvaihdunta
paivasta kattava liikunta-
.. _— saanndllinen harjoittelu harioittel t
harjoittelu.  Arkiliikuntaa i e
a i aiva inaktiivisuus-
kertyy yleensd joka paiva Kkl [ arkiaktiivisuus (NEAT)
toisin kuin varsinaista lii- — @ Ter
[ perusaineenvaihdunta
kuntaharjoittelua. ~ Arkilii-
. L suuri maara pieni maraa arkiaktiivisuutta,
kuntaa voi tulla |yhy|SSa arkiaktiivisuutta (inaktiivisuus, istuminen)

patkissa tai pidemmissa
. . . L . KUVA 9. Kokonaisenergiankulutuksen jakautuminen. TEF =
jaksoissa esimerkiksi koti- ) _ _ _
) o ravinnon termogeeninen efekti (thermic effect of food). Ha-
toiden, tyomatkojen ja por- _
milton ym. 2007, muokattu.
taiden kavelyn yhteydessa,

ja sitd on myos helppo lisata paivaan yksinkertaisin keinoin. (Hamilton ym. 2007.)

Fyysisen passiivisuuden kokonaismaéaralla on vaikutuksia terveyteen, mutta myos silla,
miten se kertyy, on huomattavia vaikutuksia aineenvaihduntasairauksien riskitekijoiden
kasaantumiseen. Tutkimuksissa on osoitettu, etta pienet tauot fyysisen passiivisuuden
katkaisemissa ovat tarkeitd. (Healy ym. 2008.) Esimerkiksi Kozey-Keadlen ym. (2011)
tutkimuksessa  ylipainoisia, istumatyotda tekevid koehenkilGitd  kannustettiin
vahentdmadan istumiseen kaytettyd aikaa seka lisddmaan matalatehoista fyysista
aktiivisuutta arkiaskareiden lomaan. Tutkittavat saivat konkreettisia neuvoja istumiseen
kaytetyn ajan vahentdmiisen, kuten seisominen mainostaukojen ajan televisiota
katsellessa ja viiden minuutin kavely- tai seisomataukojen pitdminen jokaisen tuninn
aikana toissd. Kuudestatoista koehenkilOstd yksitoista onnistui vahentaméan fyysista

passiivisuutta tilastollisesti merkitsevasti objektiivisesti mitattuna.

Healyn ym. (2008) poikkileikkaustutkimuksessa todettiin pitkakestoisen fyysisen pas-
siivisuuden katkaisevien taukojen mééaralla olevan tilastollisesti merkitseva yhteys vyo-
taronymparykseen, painoindeksiin, triglyserideihin ja 2 h glukoosirasituskokeen jalkei-
seen plasman glukoosipitoisuuteen aikuisilla. Sen sijaan taukojen méaran ja HDL -
kolesterolin sek& taukojen maaran ja verenpaineen Vvélilla tilastollisesti merkitsevéaé yh-
teyttd ei l16ydetty. Taukojen maara vaikutti ndiden metabolisten sairauksien riskitekijoi-

hin itsendisesti riippumatta fyysisen passiivisuuden kokonaisméarasta. (Healy ym.
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2008). Myos toisessa Healyn ym. (2011) poikkileikkaustutkimuksessa suurempi tauko-
jen maaré oli itsendisesti yhteydessa pienempaan vyotaronymparykseen seka paastove-
rensokeriin. Molemmissa tutkimuksissa fyysinen aktiivisuus rekisterdéitiin kiihtyvyys-

mittarilla, ja tauoksi méaériteltiin kiihtyvyysmittarin lukema yli 100 counts/min.

Peddien ym. (2013) tutkimuksessa pitkén istumisajan katkaiseminen saannéllisesti pie-
nill& tauoilla kdvelemalld auttoi pienentdamé&an aterian jélkeista korkeaa verensokeria.
Taukojen vaikutus plasman glukoosiarvoihin oli jopa suurempi kuin pidempikestoisen
fyysisen aktiivisuuden ja pitkien istumisjaksojen yhdistelman. Myods Takaishi ym.
(2012) osoittivat, ettd jo 6 min kestoisella portaiden nousemisella ja laskeutumisella

pystytdan nopeuttamaan verensokerin laskua 1,5 h aterian jalkeen.
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6 TUTKIMUKSEN TARKOITUS

Aiemman tutkimustiedon valossa kohonnut verenpaine, korkea paastoverensokeri,
plasman korkea triglyseridikonsentraatio ja matala HDL konsentraatio, seké ylipaino ja
korkea rasvaprosentti kertovat suuremmasta riskista sairastua Il tyypin diabetekseen,
sydan- ja verisuonitauteihin, metaboliseen oireyhtymaan ja verenpainetautiin. Erityisesti

useiden riskitekijoiden kasaantuminen suurentaa sairastumisriskia entisestaan.

Taman tutkimuksen tarkoituksena on selvittaa:

1. Miten muutokset fyysisen aktiivisuuden maarassa ja intensiteetissé vaikuttavat
paastoglukoosiin, kehon rasvaprosenttiin, HDL-kolesteroliin, triglyseridipitoi-
suuteen ja verenpaineeseen sek& riskitekijoiden yhteenlaskettuun arvoon,
CCMR:aan? Milla fyysisen aktiivisuuden muuttujan muutoksella on suurin vai-

kutus aineenvaihduntasairauksien riskin muutokseen?

2. Miten fyysisen aktiivisuuden seka fyysisen passiivisuuden méara ja intensiteetti

korreloivat terveysmuuttujien kanssa?

Aiemman tutkimustiedon pohjalta muotoiltiin seuraavat hypoteesit:

1. Kevyen fyysisen aktiivisuuden lisdys sekd auttaa pienentdméédn aineenvaih-
duntasairauksien riskitekijoita, erityisesti kokonaisriskista kertovaa CCMR:a4,
mutta myos paastoglukoosia ja kehon rasvaprosenttia. Myos fyysisen passiivi-

suuden véheneminen pienentad aineenvaihduntasairauksien riskia.

2. Seka kevyt ettd kohtalaisen rasittava ja rasittava fyysinen aktiivisuus korreloi-
vat vahvasti terveysmuuttujien kanssa. Myos fyysisen passiivisuuden ja terve-

ysmuuttujien vélille 16ydetédén tilastollisesti merkitsevé korrelaatio.
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7 MENETELMAT

Tutkimus toteutettiin osana Perheiden arkiliikunta ja hyvinvointi -tutkimusta Jyvéskylén
Yliopistossa. Tutkimus kuvataan vain tdmén tyon kannalta relevanttien menetelmien
osalta. Tarkempi kuvaus perheiden arkiliikunta ja hyvinvointi -tutkimuksesta 16ytyy
muualta (Finni ym. 2011). Tutkimus on saanut Keski-Suomen sairaanhoitopiirin eetti-

sen toimikunnan hyvéaksynnan maaliskuussa 2011.

7.1 Koehenkilot

Koehenkilét muodostivat Perheiden arkiliikunta ja hyvinvointi -tutkimuksen interven-
tio- ja kontrolliryhman aikuiset. Koehenkidita oli alussa 133, joista 65 oli miehié ja 58
naisia. Kaikki koehenkil6t olivat terveitd ja heidan perheeseensa kuului 3 — 8 -vuotiaita
lapsia. Koehenkil6t rekrytoitiin Jyvéskylan alueelta 17 paivakodin ja 11 koulun kautta.
Paivakodit ja koulut tasapainotettiin sosioekonomisten ja ymparistotekijoiden suhteessa.
Koehenkildt osallistuivat tutkimukseen vapaaehtoisesti, ja he saivat tietoa tutkimuksen
riskeisté ja hyodyista seka tutkimuksen kulusta ennen kirjallisen suostumuksen Kirjoit-
tamista. Koehenkil6ill& oli oikeus vetaytyéa tutkimuksesta missé vaiheessa tahansa.

Kaikkien koehenkildiden BMI oli alle 35, eikéd koehenkil6illa ollut pitkékestoisia lihas-
Kipuja, etenevia neurologisia sairauksia, sydan- tai verisuonitauteja eik& aineenvaihdun-
tasairauksia, joihin k&ytdssa oli sadnndllinen ladkitys. Koehenkil6t istuivat tydssaan
oman arvionsa mukaan yli 50 % tydajasta. Koehenkil6istd 71 kuului arkiliikuntainter-

ventioryhméaan ja 62 kontrolliryhmaan.

7.2 Tutkimusasetelma

Perheiden arkiliikunta- ja hyvinvointi -tutkimus koostui 12 kuukauden seurantajaksosta,
jossa koehenkilot kévivéat laboratoriossa mittauksissa, ja heidan fyysista aktiivisuuttaan
rekisterditiin kolmen kuukauden vélein. Kaikki mittausjaksot ajoitettiin tutkittavien

normaalien arkipdivien ajalle, ei siis esimerkiksi lomien ajalle. Tdss& tutkimuksessa
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huomioitiin alku- ja loppumittaus, joiden vélissa oli kunkin koehenkilon kohdalla 12

kuukautta.

Alkumittaukset sisalsivat paastoverindytteet ja kehonkoostumuksen mittauksen. Naiden
jalkeen tutkittaville kiinnitettiin kiihtyvyysmittari vyotarolle joustavalla vyolla ja opas-
tettiin sen kaytossa. Tutkittaville tarjoiltiin aamupala laboratoriossa ja samalla opastet-
tiin aktiivisuuspaivékirjan, MET-kyselyn ja ruokapaivakirjan taytossa. Fyysista aktiivi-
suutta rekisterditiin viikko kiihtyvyysmittarilla. Tutkittavia ohjeistettiin ottamaan kiih-
tyvyysmittari pois peseytymisen, uimisen ja yon ajaksi. Loppumittaukset 12 kuukauden
kohdalla sisélsivat samat mittaukset kuin alkumittaukset. Alku- ja loppumittauksissa
tutkittavat pitivat ruokapéivakirjaa kolmen arkipaivén ja yhden viikonloppupéivan ajal-

fa.

7.2.1 Fyysisen aktiivisuuden rekisterointi

Fyysista aktiivisuutta mitattiin kussakin mittauspisteessé seitseman paivan ajan, yleensa
viisi arki- ja kaksi viikonloppupaivad. Fyysinen aktiivisuus rekisterditiin Alive-
kiihtyvyysmittarilla (Alive Heart Monitor, Alive Technologies Ltd, Australia), joka mit-
tasi Kiihtyvyyttd joko kahdessa tai kolmessa suunnassa. Kiihtyvyysmittari kiinnitettiin
tutkittavan vyo6tarolle elastisella vyolla. Liséksi tutkittavat pitivat aktiivisuuspdivékirjaa
(LITE 1), johon he merkitsivat péivittaisen fyysisen aktiivisuutensa niiden paivien ajal-

ta, jolloin he kayttivat Kiihtyvyysmittaria.

Kiihtyvyysdata analysoitiin Gviewer140.m -ohjelmalla (Jyvaskylén Yliopisto, Suomi).
Kiihtyvyyksid kolmessa suunnassa rekisteroivistad mittareista poistettiin z- kanava, joten
niilld mitattu data vastasi kaksiaksiaalisella mittarilla kerattya dataa. Data suodatettiin,

ja kanavien signaalit yhdistettiin yhdeksi signaaliksi summaamalle halutun mittausjak-
son ajalta eli \/x2 + y?. Mitatusta datasta poistettiin yot ja jaksot, jolloin kiihtyvyys-
mittari ei ollut ollut tutkittavan vyotarolla. Paivig, jolloin kiihtyvyytta oli rekisterdity al-

le kahdeksan tuntia, ei siséllytetty mukaan analyysiin.

Kiihtyvyyssignaalista saatiin Kiihtyvyysdatasta aktiivisuusluvut eli ”countsit”. Aktii-
visuusluku on kiihtyvyyksien integroitu ja yhteenlaskettu summa 60 s ajalta, jonka vé-
lein kiihtyvyysmittari myos tallentaa datan. Kiihtyvyys suuruudeltaan 1,5 G vastaa ak-
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tiivisuuslukua 1000 counts /min (Bouten ym. 1997). Fyysinen aktiivisuus jaettiin aktii-
visuuslukujen perusteella passiivisuuteen, kevyeen sekd kohtalaisen rasittavaan ja rasit-
tavaan aktiivisuuteen (MVPA) Freedsonin ym. (1998) rajojen mukaan. Fyysista passii-
visuutta kuvasi aktiivisuusluku alle 100 counts/min, kevytta fyysista aktiivisuutta 101 -
1951 counts/min ja MVPA:ta yli 9498 counts/min. Lisdksi mittausajalle laskettiin vuo-
rokauden aktiivisuusluvun keskiarvo, joka saatiin jakamalla koko mittausjakson aikana

kertyneet aktiivisuusluvut mittausajalla.

Fyysisen aktiivisuuden minimirekisterdimisajaksi yhden mittauspisteen kohdalla p&atet-
tiin 2 arkipaivéa ja yksi viikonloppupdiva (Matthews ym. 2002). Muutoin koehenkil6
jatettiin pois analyyseista. Arkipdivat ja viikonloppupéivat painotettiin todelliseen suh-
teeseen, ja kaikissa jatkoanalyyseissa kaytettiin fyysisen aktiivisuuden painotettuja ar-

voja.

7.2.2 Antropometriset mittaukset

Paino ja kehonkoostumus mitattiin InBody -laitteella (InBody 720, Biospace Co., Seoul,
Korea) 0,1 kg:n tarkkuudella ja pituus 1 cm:n tarkkuudella seisoen seinaa vasten labora-
toriossa seindlle kiinnitetyn mittanauhan edessé. Painoindeksi laskettiin jakamalla paino
pituuden neliélld. Tutkimuksissa BMI:n on todettu olevan riittdva mittari arvioimaan
normaalipainoisuutta, ja sen kayttd on osoittautunut tarkemmaksi kuin pelkéstaan vyo-
taronymparyksen tai vyotaro-lantio -suhteen kayttd (Wormster ym. 2011). Téssa tutki-
muksessa kuitenkin normaalipainoisuutta arvioitiin sekd kehon rasvaprosentilla etta

painoindeksilla.

7.2.3 Paastoverinaytteet

Koulutettu henkil6 otti verindytteet laboratoriossa aamulla kello 7.00 — 9.00 vélisena ai-
kana. Verikokeita edelsi vahintdan 10 h paasto. Verindytteista analysoitiin pieni veren-
kuva, veren triglyseridipitoisuus, lipoproteiinikonsentraatio alaluokkineen ja glukoosipi-
toisuus. Naytteet analysoitiin kliinisesti yleisessé kdytossa olevilla menetelmilld. Lisaksi
verindytteiden oton yhteydessa mitattiin verenpaine.
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7.3 Tilastolliset analyysit

Datan jatkokaésittely tehtiin Excel taulukkolaskentaohjelmassa. Aineenvaihduntariskisté
kuvaavia muuttujia kasiteltiin tilastollisesti jatkoanalyyseja varten. Verenpaineindeksi
saatiin laskemalla systolinen ja diastolinen verenpaine yhteen ja jakamalla lukema kah-
della. HDL-kolesterolin, triglyseridien, glukoosin, verenpaineindeksin ja kehon rasva-
prosentin arvot muutettiin 10-kantaiseen logaritmimuotoon. Logaritmimuunnetut muut-

tujat standardoitiin eli jokaisesta muuttujasta laskettiin z-score:

z-score = (arvo - keskiarvo)/keskihajonta.

Saadut yksittdiset z-score arvot laskettiin yhteen kunkin koehenkilon kohdalla, jolloin
saatiin metabolisten aineenvaihduntasairauksien riskié kuvaava luku, CCMR (CCMR —
clustered metabolis risk factor), joka kertoo riskistd sairastua aineenvaihduntasairauk-
siin useamman muuttujan avulla (ks. luku 3.6) (Winjdaele ym. 2013). Jos jonkin muut-
tujan arvo puuttui alku- tai loppumittauksesta, niin jatettiin kyseinen arvo huomioimatta

molemmissa mittauksissa, jolloin CCMR arvojen vertailtavuus sailyi.

Kaikki tilastolliset testit tehtiin IBM SPSS Statistics -ohjelmalla (SPSS, Chigago, IL,
USA). Datan normaalijakautuneisuus testattiin Kolmogorov-Smirnov:n normaalijakau-
tuneisuuden testilla. Mahdolliset erot muuttujissa sukupuolten valilla testattiin riippu-
mattomien otosten parillisella t-testilla. Erot alku- ja loppumittausten valilla muuttujissa
testattiin riippuvien otosten parillisella t-testilld. Korrelaatioita (Pearsonin korrelaatio)
laskettiin alkutilanteessa fyysisen aktiivisuuden muuttujien ja terveysmuuttujien vélille,
fyysisen aktiivisuuden muutosten ja terveysmuuttujien muutosten vélille seka fyysisen
aktiivisuuden eri muuttujien muutosten valille. N&issa testeissa tilastolliseksi merkitse-

vyydeksi asetettiin p < 0.05.

Paivittdin kertyvad kokonaisaktiivisuuden muutosta kuvaava muuttuja, vuorokauden ak-
titvisuusluvun keskiarvon muutos, jaettiin tertiileihin. Mahdollisia tilastollisia eroja
CCMR:n muutoksessa tertiilien valill tutkittiin yksikertaisella ANOVALLA. Tilastol-

linen merkitsevyys asetettiin p < 0.05.
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Muutosten yhteytta fyysista aktiivisuutta kuvaavien muuttujien ja terveysmuuttujien va-
lilla kehitettiin kuvaamaan nelja regressiomallia. Kaikissa malleissa riippuvana vaste-
muuttujana oli vuorollaan CCMR, kehon rasvaprosentti, paastoglukoosi, HDL-
kolesteroli, triglyseridit ja verenpaineindeksi. Malli 1 koostui i&sté, sukupuolesta, tutkit-
tavan ryhmasta (interventio- tai kontrolliryhm&), CCMR:n arvosta alussa sekd yhdesta
fyysisté aktiivisuutta kuvaavasta muuttujasta (fyysinen passiivisuus, kevyt fyysinen ak-
tiivisuus tai MVVPA). Malliin 2 siséllyttiin ensimmaisen mallin lisaksi myds muutokset
sokerin maarassd, alkoholin kaytdssa ja tyydyttyneen rasvan méérassa. Malli 3 sisalsi
samat muuttujat kuin malli 1, ja liséksi joko muutoksen MVPA:ssa (fyysisen passiivi-
suuden ja kevyen fyysisen aktiivisuuden itsendistd merkitsevyytta tutkittaessa) tai kevy-
essé fyysisessé aktiivisuudessa (MVPA:n muutoksen itsendista merkitsevyytté tutkitta-
essa). Malli 4 sisélsi sekd malliin 2 ettd 3 siséllytetyt muuttujat. Vastaavia lineaarisia
regressiomalleja on k&yttdnyt muun muassa Mahes ym. 2014. Malliin siséllytettyjen
muuttujien multikollineaarisuus testattiin VIF:lla (VIF - variance inflation factor) ja
jaannoksista tarkasteltiin oletusten paikansapitavyytta. Tilastolliseksi merkitsevyydeksi

madriteltiin kaksi tasoa, p < 0.05 ja p <0.001.
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8 TULOKSET

8.1 Kuvailevat tulokset

8.1.1 Yleiset tulokset

Kaiken kaikkiaan tutkimuksen aloitti 133 aikuista koehenkild, joista 17 keskeytti tut-
kimuksen. Kriteerit tyttava kiihtyvyysdata saatiin rekisteroityd 75 koehenkil6oltd. Néis-
t4 kolme naista kuitenkin jouduttiin jattdmaan jatkoanalyysien ulkopuolelle, koska he
tulivat raskaaksi tutkimusjakson aikana. Kriteerit tayttava data saatiin siis 72 koehenki-
1614, joista 31 oli miehid ja 41 naisia. Naisista 21 kuului interventioryhméan ja 20 kont-
rolliryhmaan, miehista kontrolliryhmaan kuului 10 henkil6a ja interventio ryhméan 21
henkil6d. Verenpainetta ei pystytty mittamaan rikkoutuneen verenpainemittarin vuoksi
alkumittauksissa yhdelta kontrolliryhman miehelta ja yhdeltd kontrolliryhmén naiselta,
ja loppumittaukissa neljalta kontrolliryhman naiselta. Néiltd henkil6ilta ei pystytty las-
kemaan verenpaineindeksid. Yhdeltd koeryhman naisista ei pystytty maarittdmaan ve-
rensokeripitoisuutta alkumittauksissa, ja yhdeltd koeryhméan naisista ei puolestaan pys-
tytty mittaamaan kehon rasvaprosenttia loppumittauksissa. Ndiden koehenkiléiden koh-
dalla CCMR ja CCMR:n muutos alku ja loppumittauksen vélilla laskettiin ilman puut-

tuvaa muuttujaa.

Kaikki koehenkilot olivat vastanneet kysymykseen vuoden aikaisesta MET-arvosta al-
kutilanteessa (liite 2), mutta loppumittauksissa vuoden MET-arvo uupui neljaltatoista
tutkittavasta. Raportoitu alkoholin kéyttd6 uupui kymmeneltd koehenkil6lta, ja tiedot
ruokavalion sisdltdmasta tyydyttyneen rasvan ja sokerin méérasta puolestaan yhdelta-
toista koehenkiloltd. N&iden henkildiden kohdalla kyseiset muuttujat jatettiin pois ana-

lyyseista.

Data oli normaalijakautunutta (Kolmogorov-Smirnov, p < 0.05) lukuun ottamatta trig-
lyseridien arvoja, josta kaytettiin LOG10-muunnosta tutkittaessa eroja alku- ja lopputi-

lanteen valilla.
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Tarkasteltavana olevien muuttujien muutoksissa ei ollut tilastollisesti merkitsevié eroja
sukupuolten valilla (riippumattomien otosten t-testi, p < 0.05), joten naisia ja miehia ké-

siteltiin jatkoanalyyseissa yhtena ryhména.

8.1.2 Muutokset tutkimusjakson aikana

Taulukossa 1 on esitetty tutkittavia kuvailevat muuttujat alku- ja loppumittauksessa. Ti-
lastollisesti merkitsevia eroja alku- ja lopputilanteen vélilld oli HDL-kolesterolin ja
paastoglukoosin arvoissa seka sokerin kaytdssa (riippuvien otosten t-testi, p < 0.05).
Luonnollisesti myos tutkittavien ik& erosi alku- ja lopputilanteen valilla tilastollisesti
merkitsevasti.

TAULUKKO 1. Mitatut muuttujat alku- ja lopputilanteessa, sekd muutokset alku- ja loppumit-
tauksen valilla. Tulokset ilmaistu muodossa keskiarvo * keskihajonta. BMI = painoindeksi,
CCMR = metabolisten sairauksien yhteenlaskettu riskiarvo, FM% = kehon rasvaprosentti,

MVPA = kohtalaisen rasittava ja rasittava fyysinen aktiivisuus, AVG counts = keskiarvo paivéan

aktiivisuusluvusta/min.

*p <0.05.
muuttuja perustaso vuoden seuranta muutos
ika 38,35+ 5,49 39,38 £ 5,53 0,99 + 0,32*
BMI 23,99+ 2,93 24,17 + 2,99 0,18 +1,02
CCMR -0.0077 + 2,93 0,0046 + 2,77 0,01+1,67
FM% 24,26 £ 7,21 24,59+ 7.61 0,34+ 3,10
glukoosi (mmol/l) 5,20 + 0,45 5,33+0,43 0,13+0,43*
HDL-kolesteroli (mmol/l) 1,78 £ 0,45 1,65+0,40 -0,10+£0,30 *
triglyseridit (mmol/l) 0,91+£0,44 0,96 + 0,47 0,05+0,43
verenpaineindeksi (mmHg) 94,92 + 8,06 94,75+ 8,91 -0,17 £ 5,50
fyysinen passiivisuus (%06) 55,45 + 8,27 55,568 £ 8,49 0,15+7,12
kevyt fyysinen aktiivisuus (%) 40,51 + 7,88 40,64 + 7,54 0,13£6,72
MVPA (%) 4,08 +2,00 3,80+ 2,06 -0,28 +£1,83
AVG counts/min 385,87 £116,23 367,88+ 119,19 -17,99 + 98,65
12 kk MET 4,72 + 3,36 4,82 £ 2,84 0,317+ 2,42
alkoholin kaytto (g) 5,36 £ 10,75 4,01+£7,99 -1,36 £ 12,04
sokerin kaytto (g) 99,18 + 33,63 87,70 £ 27,14 -11,48 +29,72*
tyydyttyneen rasva kaytto (g) 26,51 + 9,06 26,74 £ 10,08 0,23+ 10,59
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Tutkittavat viettivat yli puolet mittausajastaan inaktiivisina, eika taméa aikaosuus muut-
tunut vuoden aikana. Kohtalaisen rasittavan ja rasittavan fyysisen aktiivisuuden osuus
laski hieman tutkimuksen aikana kun taas kevyen fyysisen aktiivisuuden osuus hivenen
nousi. Namé& muutokset eivat kuitenkaan olleet tilastollisesti merkitsevid. Sen sijaan tut-
kittavien oma arvio fyysisen aktiivisuuden maéarastd nousi vuoden aikana MET-
kyselylla (liite 2) mitattuna. Vuorokauden aktiivisuusluvun keskiarvo ja MET-arvo ei-

vat korreloineet tilastollisesti merkitsevasti alkutilanteessa (r = 0,217).

8.1.3 Fyysisen aktiivisuuden ja terveysmuuttujien korrelointi alkutilanteessa

Taulukossa 2 on korrelaatiot (Pearsonin korrelaatio) fyysisen aktiivisuuden muuttujien

ja terveysmuuttujien vélilla alkutilanteessa.

TAULUKKO 2. Korrelaatiot fyysisen aktiivisuuden ja terveysmuuttujien valilla alkutilanteessa.
CCMR = metabolisten sairauksien yhteenlaskettu riskiarvo, FM% = kehon rasva%, MVPA =
kohtalainen ja raskas fyysinen aktiivisuuspa, PA = fyysinen aktiivisuus, AVG counts = keskiar-
Vo pdivan aktiivisuusluvusta/min, BMI = painoindeksi

* tilastollisesti merkitsevad tulos, p < 0.05.

muuttuja fyysinen kevyt MVPA(%) AVG
passiivisuus(%b) PA(%) counts/min
CCMR 0,144 -0,071 -0,318* -0,064
FM% -0,160 0,200 -0,124 -0,092
paastoglukoosi (mmol/l) 0,266* -0,186 -0,353* -0,329*
HDL-kolesteroli (mmol/l) -0,137 0,112 0,125 0,096
triglyseridit (mmol/l) 0,103 -0,065 -0,172 -0,175
verenpaineindeksi (mmHg) 0,024 -0,011 -0,053 -0,026
BMI 0,093 -0,037 -0,238* -0,235*

Kohtalaisen rasittava ja rasittava fyysinen aktiivisuus (MVPA) korreloi alkutilanteessa
tilastollisesti merkitsevasti CCMR:n, paastoglukoosin ja BMI:n kanssa. Vuorokauden
aktiivisuusluvun keskiarvo (AVG counts) korreloi tilastollisesti merkitsevasti paasto-
glukoosin ja BMI:n kanssa. Korrelaatiot olivat negatiivisia, eli mitd suurempi MVPA:n
% -osuus tai mitd suurempi aktiivisuusluvun keskiarvo, sita pienempi CCMR:n, paasto-

glukoosin tai BMI:n arvo. Fyysisen passiivisuuden ja paastoglukoosin vélilla oli tilastol-
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lisesti merkitseva positiivinen korrelaatio, eli fyysisen passiivisuuden lisdantyessa paas-
toglukoosin arvo kasvaa. Sen sijaan kevyen fyysisen aktiivisuuden ja muuttujien valilla

ei ollut tilastollisesti merkitsevia korrelaatioita.

8.2 Fyysisen aktiivisuuden muutoksien ja terveysmuuttujien muutoksi-
en yhteydet

8.2.1 Fyysisen aktiivisuuden muutoksen ja terveysparametrien muutoksien
valiset korrelaatiot

Taulukossa 3 on esitetty korrelaatiot fyysisen aktiivisuuden muutoksen ja terveysmuut-

tujien muutosten vélilla.

TAULUKKO 3. Fyysisen aktiivisuuden muutosta kuvaavien muuttujien ja terveysmuuttujien
muutoksien véliset korrelaatiot. CCMR = metabolisten sairauksien riskiarvo, FM% = rasva%o,
PA = fyysinen aktiivisuus, MVPA = kohtalainen ja raskas fyysinen aktiivisuus, AVG counts =
keskiarvo pdivan aktiivisuusluvusta.

* tilastollisesti merkitsevaa tulos, p < 0,05

muuttuja fyysisen kevyt PA MVPA AVG
passiivisuuden muutos muutos counts
muutos muutos
CCMR -0,189 0,285* -0,312* -0,258*

FM% -0,058 0,084 -0,079 -0,097
paastoglukoosi (mmol/l) -0,168 0,294* -0,423* -0,305*
HDL-kolesteroli (mmol/l) 0,109 -0,081 -0,128 -0,101
triglyseridit (mmol/l) 0,061 -0,044 -0,078 -0,111
verenpaineindeksi (mmHQg) -0,124 0,151 -0,086 -0,018

Terveysmuuttujien yhteenlasketun riskiarvon eli CCMR:n muutos korreloi tilastollisesti
merkitsevasti kaikkien muiden fyysisen aktiivisuuden muuttujien muutosten paitsi fyy-
sisen passiivisuuden muutoksen kanssa. Tilastollisesti merkitseva korrelaatio CCMR:n
ja kohtalaisen rasittavan ja rasittavan fyysisen aktiivisuuden (MVPA) seké vuorokauden
aktiivisuusluvun keskiarvon valill4 oli negatiivinen eli MVPA:n tai aktiivisuusluvun

kasvaessa CCMR:n arvo pienenee. Sen sijaan kevyen fyysisen aktiivisuuden kanssa
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korrelaatio oli positiivinen eli kevyen fyysisen aktiivisuuden maarén kasvaessa CCMR
kasvaa. Yksittaisista terveysmuuttujista vain paastoglukoosin muutos korreloi tilastolli-
sesti merkitsevésti kevyen fyysisen aktiivisuuden, MVVPA:n ja paivén aktiivisuusluvun
keskiarvon muutoksen kanssa. Korrelaatiot MVPA:n muutoksen ja aktiivisuusluvun
keskiarvon muutoksen kanssa olivat negatiivisia eli MVVPA:n osuuden tai aktiivisuuslu-
vun keskiarvon kasvaessa paastoglukoosin arvo pienenee. Sen sijaan paastoglukoosin
muutoksen ja kevyen fyysisen aktiivisuuden muutoksen vélilla oli positiivinen korrelaa-

tio, eli kevyen fyysisen aktiivisuuden lisddntyessa paastoglukoosin arvo kasvaa.

TAULUKKO 4: Fyysisen aktiivisuuden muutosta kuvaavien muuttujien keskindiset korrelaati-
ot. PA = fyysinen aktiivisuus, MVPA = kohtalaisen rasittava ja rasittava fyysinen aktiivisuus,
AVG counts = vuorokauden aktiivisuusluvun keskiarvo.

*p<0,05 **p<0,001

muuttuja fyysinen kevyt PA MVPA  AVG counts
passiivisuus muutos muutos muutos
muutos
fyysinen passiivisuus muutos 1 -0,967** -0,346** -0,526**
kevyt PA muutos -0,967** 1 0,095 0,311*
MVPA muutos -0,346** 0,095 1 0,908**
AVG counts muutos -0,526** 0,311* 0,908** 1

Fyysisen aktiivisuuden muutosta kuvaavista muuttujista lahes kaikki korreloivat keske-
naan (taulukko 4). Paivén aktiivisuusluvun keskiarvon muutos korreloi kaikkien fyysi-
sen aktiivisuuden muuttujien muutosten kanssa tilastollisesti merkitsevasti. Vahvin po-
sitiivinen korrelaatio on MVPA:n muutoksen ja péivan aktiivisuusluvun keskiarvon
muutoksen vélilla. MVPA:n osuuden kasvu selittdd siis hyvin vuorokauden aktiivisuus-
luvun keskiarvon kasvua. Fyysisen passiivisuuden muutoksen ja muiden fyysisen aktii-
visuuden muuttujien muutoksen vélilla oli tilastollisesti merkitseva negatiivinen korre-
laatio, eli fyysisen passiivisuuden kasvaessa fyysinen aktiivisuus védhenee. Erityisen
vahva tdma korrelaatio oli kevyen fyysisen aktiivisuuden muutoksen ja fyysisen passii-
visuuden muutoksen valilla (r = -0,967). Fyysisen aktiivisuuden muutosta kuvaavista
muuttujista ainoastaan kevyen fyysisen aktiivisuuden muutos ja MVPA:n muutos eivat

korreloineet keskenaan tilastollisesti merkitsevasti.
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8.2.1 Vuorokauden aktiivisuuden keskiarvon muutos ja CCMR:n muutos
03 -

0,2 -

0,1 -

CCMR:n muutos
(Y
N

KUVA10. CCMR:n muutos ja muutos paivan aktiivisuusluvun keskiarvossa. Koehenkil6t jao-
teltu tertiileihin paivan aktiivisuusluvun keskiarvon mukaan. 1 = alin tertiili, 2 = keskimmainen

tertiili, 3 = ylin tertiili.

Kun koehenkil6t jaettiin tertiileihin vuorokauden aktiivisuusluvun keskiarvon muutok-
sen mukaan, niin CCMR:n muutoksessa ei ollut tilastollisesti merkitsevia eroja tertiilien
vélilla (ANOVA, LSD, p < 0.05) (kuva 10). Ensimmaisessa tertiilissa CCMR:n arvo
muuttui vain -0,009 + 1,73 yksikkoa, toisessa tertiilissa CCMR:n arvo kasvoi 0,24 +

1,70 - yksikkdé ja kolmannessa tertiilissa puolestaan pieneni 0,24 + 1,60 -yksikkoa.

8.2.3 Lineaarinen regressiomalli

TAULUKKO 5. Fyysisen aktiivisuuden muutosten ja terveysmuuttujien muutosten yhteydet.
Malli 1: ik& alkumittauksessa, sukupuoli, tutkimusryhmd, CCMR alkumittauksessa. Malli 2:
malli 1 lisattynd muutoksilla alkoholin, sokerin ja tyydyttyneen rasvan saannissa. Malli 3: malli
1 lisattynd muutoksilla joko MVPA:ssa (fyysisen passiivisuuden muutos ja kevyen fyysisen ak-
tilvisuuden muutos) tai kevyessa fyysisessa aktiivisuudessa (MVPA). Malli 4: Malli 1 lisattyna
sekd malli 2:n ettd malli 3:n muuttujilla. CCMR = aineenvaihduntasairauksien riskiarvo, FM %
= rasvaprosentti, MVPA = kohtalaisen rasittava ja rasittava fyysinen aktiivisuus, passiivisuus
viittaa fyysiseen passiivisuuteen. Kaikki fyysisen aktiivisuuden arvot kuvaavat fyysisen aktiivi-
suuden muutosta. standardoitu B = paljonko riippuva muuttuja muuttuu, kun selittdvd muuttuja
muuttuu yhden yksikén, P = muuttujan selittdvan osuuden merkitsevyys mallissa, C195% =
luottamusvali 95%. adj.R? = adjusted R® = mallin mukautettu selitysaste.

*p <0.05**, p<0.001.
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CCMR FM % glukoosi (mmol/l)
MALLI 1 standardoitu B (95 % CI) P adj. R standardoitu B (95 % CI) P adj. R? standardoitu p (95 % CI) P R?
passiivisuus ~ -0,145 (-0,087 — 0,019) 0,208 0,174  -0,028 (-0,124 —0,100) 0,830 0,036 -0,103 (-0,021 — 0,008) 0,398 0,095
kevyt 0,241 (0,005 —0,115) 0,034* 0,210 0,055 (-0,094 — 0,144) 0,426  -0,034 0,235 (0,000 — 0,030) 0,051 0,138
MVPA -0,296 (-0,460 —-0,081)  0,006* 0,246  -0,084 (-0,553 —-0,271) 0,496  -0,029 -0,416 (-0,146 —-0,049)  0,000** 0,268
MALLI 2
passiivisuus ~ -0,191 (-0,101 - 0,013) 0,125 0,209 0,033 (-0,114 — 0,143) 0,818  -0,001 0,070 (-0,009 — 0,014) 0,623 -0,063
kevyt 0,281 (0,011 —0,127) 0,021* 0,254  -0,008 (-0,139 —0,131) 0,953  -0,002 0,344 (0,006 — 0,039) 0,009* 0,163
MVPA -0,295 (-0,468 —-0,054)  0,015* 0,263  -0,089 (-0,628 — 0,320) 0,518 0,006 -0,409 (-0,154—-0,039)  0,001** 0,218
MALLI 3
passiivisuus ~ -0,282 (-0,118 —-0,014)  0,014* 0,303  -0,066 (-0,149 — 0,091) 0,634 -0,041 -0,294 (-0,031—-0,004)  0,010* 0,330
kevyt 0,256 (0,014 — 0,118) 0,014* 0,303 0,062 (-0,091 — 0,149) 0,633  -0,041 0,276 (0,004 —0,031) 0,010%* 0,330
MVPA -0,315 (-0,470 —-0,104)  0,003* 0,263  -0,088 (-0,565 — 0,267) 0,477 -0,041 -0,440(-0,150 —-0,057)  0,000** 0,330
MALLI 4
passiivisuus ~ -0,321 (-0,129 —0,020)  0,009* 0,344 0,004 (-0,135 —0,138) 0,979 -0,014 -0,406 (-0,040--0,010)  0,001** 0,351
kevyt 0,302 (0,010 — 0,128) 0,009* 0,344  -0,004 (-0,138 - 0,135) 0,979  -0,014 0,380 (0,010 — 0,040) 0,001** 0,351
MVPA -0,314 (0,474 —-0,082)  0,006* 0,344  -0,089 (-0,633 — 0,326) 0,523 -0,014 -0,440(-0,157 —-0,051)  0,000** 0,351
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HDL-kolesteroli (mmol/l)

triglyseridit (mmol/I)

verenpaineindeksi (mmHQ)

MALLI 1 standardoitu f (95 % CI) P adj. R? standardoitu B (95 % CI) P adj. R®  standardoitu p (95 % CI) P adj. R?
passiivisuus 0,133 (-0,005 — 0,016) 0,290 0,008 0,049 (-0,012 — 0,018) 0,691 0,026 -0,092 (-0,279-0,137) 0,499  -0,042
kevyt -0,096 (-0,015 — 0,007) 0,444 0,000 -0,040 (0,018 -0,013) 0,749 0,025 0,125 (-0,115 — 0,315) 0,357  -0,035
MVPA -0,148 (-0,063 — 0,015) 0,217 0,014 -0,044 (0,066 —0,045) 0,712 0,026 -0,105 (-1,121-0,475) 0,422  -0,038
MALLI 2

passiivisuus  -0,215 (-0,030 — 0,003) 0,114 0,090 -0,038 (-0,018 - 0,013) 0,774 0,061 -0,062 (-0,256 —0,170) 0,684  -0,078
kevyt -0,029 (-0,013 - 0,011) 0,839 -0,068 0,025 (-0,015 — 0,018) 0,848 0,060 0,103 (-0,144 — 0,295) 0,485  -0,071
MVPA -0,159 (-0,068 — 0,019) 0,257 -0,042 0,051 (-0,047 — 0,069) 0,701 0,062 -0,151 (-1,254-0,416) 0,318  -0,059
MALLI 3

passiivisuus 0,091 (-0,07 — 0,0015) 0,495 0,006 0,038 (-0,014 — 0,018) 0,773 0,012 -0,131 (-0,316 - 0,116) 0,357  -0,041
kevyt -0,086 (-0,015 — 0,007) 0,497 0,006 -0,037 (-0,018 - 0,014) 0,770 0,012 0,125 (-0,116 — 0,316) 0,356  -0,041
MVPA -0,142 (-0,062 — 0,016) 0,239 0,006 -0,041 (-0,066 — 0,046) 0,731 0,012 -0,105 (-1,124 —0,475) 0,420  -0,041
MALLI 4

passiivisuus 0,020 (-0,011 — 0,013) 0,894 -0,062 -0,024 (0,018 -0,015) 0,865 0,044 -0,108 (-0,296 — 0,144) 0,489  -0,071
kevyt -0,018 (-0,013 — 0,011) 0,896 -0,062 0,022 (-0,015 — 0,018) 0,869 0,044 0,104 (-0,143 — 0,296) 0,485  -0,070
MVPA -0,158 (-0,068 — 0,019) 0,266 -0,062 0,049 (-0,048 — 0,070) 0,712 0,044 -0,153 (-1,262-0,419) 0,318  -0,070
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Regressiomallien tilastollisissa analyyseissa VIF testin arvo oli alle 10, joten malleihin
siséllytettyihin muuttujien valilla ei ollut kollineaarisuutta.

Mallien selitysasteet. Regressiomallit selittdvét paddasiassa CCMR:n ja paastoglukoosin
muutoksia (taulukko 4, adjusted R?- arvot) tilastollisesti merkitsevasti. Sen sijaan mallit
eivat selitd tilastollisesti merkitsevasti muutoksia kehon rasvaprosentissa, HDL-
kolesterolissa, triglyserideissa ja verenpaineindeksissa (taulukko 5). Korkein CCMR:n
muutosten selitysaste (34,4 % , adj. R*-arvo) on mallissa 4 riippumatta valitusta fyysi-
sen aktiivisuuden muutosta kuvaavasta muuttujasta (fyysinen passiivisuus, kevyt PA,
MVPA). Malli 3 selittad CCMR:n muutoksia jonkin verran paremmin kuin malli 2, kun
fyysisen aktiivisuuden muuttujista mukana on fyysinen passiivisuus tai kevyt fyysinen
aktiivisuus. Kun fyysisen aktiivisuuden muuttujana on MVPA, selitysaste on sama mal-
leissa 2 ja 3. Myos glukoosin muutoksia selittdd parhaiten malli 4, joka selittda glukoo-
sin muutoksista 35,1 % riippumatta siitd, mika fyysisen aktiivisuuden muutoksen muut-
tuja on malliin valittu. Malli 3 selittda paastoglukoosi muutoksesta 33 %, eli ravintoteki-
joiden lisdédminen malliin parantaa selitysastetta vain véhan. Malleissa 1 ja 2 selitysaste

on korkein, kun fyysisen aktiivisuuden muutosta kuvaavana muuttujana on MVPA.

Kohtalaisen rasittava ja rasittava fyysinen aktiivisuus. Muutokset kohtalaisen rasitta-
vassa ja rasittavassa fyysisessa aktiivisuudessa (MVPA) selittavat muutoksia CCMR:ssa
ja paastoglukoosissa tilastollisesti merkitsevasti ja itsendisesti malliin sisalletyistd muut-
tujista kaikissa malleissa (B-arvot). Eli mallissa 1 MVPA selittdd muutoksia CCMR:ssa
ja paastoglukoosissa tilastollisesti merkitsevasti ja itsendisesti riippumatta iastd, suku-
puolesta, tutkittavan ryhmaéstd ja CCMR:n arvoista alussa (interventio- tai kontrolliryh-
ma). Mallissa 2 MVPA:n selitysaste on mallin 1 muuttujien lisaksi riippumaton myds
alkoholin, sokerin ja tyydyttyneen rasvan muutoksista, mallissa 3 puolestaan mallin 1
muuttujien lisaksi kevyen fyysisen aktiivisuuden muutoksista. Mallissa 4 MVPA selit-
t&44 muutoksia riippumatta kaikista edelld mainituista muuttujista. B -arvoista nahdaan,
ettd MVPA:n kasvaessa yhden yksikon, CCMR:n arvo pienenee mallissa 1 0,296 yksik-
kod, mallissa 2 0,295 yksikkod, mallissa 3 0,315 yksikkod ja mallissa 4 0,314 yksikkoa.
Mitd enemméan MVPA:n maara kasvaa, sitd enemman CCMR:n tai paastoglukoosin ar-
vo pienenee Kkaikissa malleissa. Suurin itsendinen vaikutus MVPA:lla on sekd CCMR:n
ettd paastoglukoosin kohdalla malleissa 3 ja 4. MVPA:n mééaran lisays laskee myos ke-

hon rasvaprosentin arvoa, HDL-kolesterolia ja verenpaineindeksia, triglyseridien muu-
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toksen suunta puolestaan vaihtelee eri mallien valilla. Muiden kuin CCMR:n ja paasto-
glukoosin osalta muutokset ovat kuitenkin vailla tilastollista tilastollisesti merkitysté.

Kevyt fyysinen aktiivisuus. Kevyt fyysinen aktiivisuus selittdd CCMR:n muutoksia tilas-
tollisesti itsendisesti kaikissa malleissa. Kevyen aktiivisuuden madran kasvaessa
CCMR:n arvo kasvaa (B-arvot). Muutos on suurin mallissa 4, jossa kevyen fyysisen ak-
tiivisuuden méaéran lisdéntyessa yhden yksikon CCMR:n arvo kasvaa 0,302 yksikkoa.
Malleissa 2, 3 ja 4 muutokset kevyessa fyysisessa aktiivisuudessa selittavat myds glu-
koosin muutoksia tilastollisesti merkitsevasti ja riippumatta muista malleihin sisélletyis-
t& muuttujista. Kun kevyen fyysisen aktiivisuuden maard kasvaa, niin paastoglukoosin
arvokin kasvaa. Muiden terveysmuuttujien muutoksessa kevyt fyysinen aktiivisuus ei

ollut tilastollisesti merkitseva selittéja.

Fyysinen passiivisuus. Fyysisen passiivisuuden muutokset selittdvat CCMR:n ja paasto-
glukoosin muutoksia tilastollisesti merkitsevésti malleissa 3 ja 4. Fyysisen passiivisuu-
den muutokset selittdvat CCMR:n muutoksia itsendisesti riippumatta iasta, sukupuoles-
ta, tutkittavan ryhmasté (interventio- tai kontrolliryhmd), CCMR-arvosta alusta, muu-
toksista sokerin, tyydyttyneen rasvan ja alkoholin kaytdssa (malli 3) sekd MVPA:ssa
(malli 4). Mitda enemman fyysinen passiivisuus lisdantyy, sitd enemméan CCMR:n ja
paastoglukoosin arvot pienenevat. Kun fyysinen passiivisuus vahenee yhden yksikon,
niin CCMR pienenee 0,282 (malli 3) tai 0,321yksikkoa (malli 4) ja paastoglukoosi vas-
taavasti 0,294 ja 0,406 mmol/l. My6s verenpaineindeksin arvot pienenevat, kun fyysi-
nen passiivisuus lisdéntyy. Sen sijaan FM%:n, HDL-kolesterolin ja triglyseridien arvo-
jen muuttuminen vaihtelee malleittain, kun fyysinen passiivisuus kasvaa (taulukko 5, -

arvot). Nama tulokset ovat kuitenkin kaukana tilastollisesta merkitsevyydesté.
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9 POHDINTA

Taman tutkimuksen péatulos on, ettd vuoden aikana tapahtuneet muutokset kohtalaisen
rasittavassa ja hyvin rasittavassa fyysisessa aktiivisuudessa (MVPA) selittavat parhaiten
muutoksia aineenvaihduntasairauksien kokonaisriskia kuvaavassa CCMR:ssa seké paas-
toglukoosissa terveilla aikuisilla (taulukko 5). MVPA:n muutos selittdd muutoksia
CCMR:ssa tilastollisesti merkitsevésti ja itsendisesti riippumatta sukupuolesta, iasta,
tutkittaan ryhmaéstd, alkutilanteen CCMR:n arvosta sekd muutoksista sokerin, alkoholin,
tyydyttyneen rasvan ja kevyen fyysisen aktiivisuuden méarassa. Jo yhden %-yksikdn
kasvu MVPA:ssa alentaa CCMR:n arvoa 0,315 yksikkoa ja paastoglukoosin arvoa
0,440 mmol/l (taulukko 5, malli 3) Muutokset fyysisen passiivisuuden méarassa eivat
selittaneet muutoksia CCMR:ssé ja sen yksittaisissd komponenteissa niin hyvin kuin
muutokset fyysisessd aktiivisuudessa. Tulos on yhdenmukainen Maherin ym. (2014)

tutkimuksen kanssa.

9.1 Fyysisen aktiivisuuden ja terveysmuuttujien muutokset tutkimus-
jakson aikana

Tutkittavien fyysisessé aktiivisuudessa ei tapahtunut tilastollisesti merkitsevia muutok-
sia tutkimusjakson aikana (taulukko 1). Tutkittavat viettivat yli 55 % mittausajasta fyy-
sisesti passiivisina kiihtyvyysmittarilla mitattuna. Tama tulos on hyvin samankaltainen
aiempien fyysistd passiivisuutta mitanneiden tutkimuksien kanssa (mm. Katzmarzyk
ym. 2009; Matthews ym. 2008; Peltonen ym. 2008). Vaikka fyysinen aktiivisuus kiihty-
vyysmittarilla mitattuna hivenen laski vuoden aikana, tutkittavien oman arvion mukaan
heidan fyysinen aktiivisuutensa oli sen sijaan lisdantynyt MET-kyselylla mitattuna.
MET-kyselyn tulokset puuttuivat loppumittauksessa neljaltatoista koehenkil6lta, ja tama
on saattanut vaikuttaa tuloksiin. T&st4 huolimatta tutkittavien oma subjektiivinen arvio
fyysisen aktiivisuuden méérasta ja rasittavuudesta on todettu tutkimuksissa antavan po-
sitilvisemman kuvan aktiivisuudesta kuin objektiiviset menetelmat (Ainsworth ym.
2012).
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Terveysmuuttujista vain HDL-kolesteroli ja paastoglukoosi muuttuivat tilastollisesti
merkitsevasti, HDL-kolesteroli laski ja paastoglukoosi kohosi. Molemmat muutokset
tapahtuivat terveyden kannalta siis huonompaan suuntaan. Kuitenkaan HDL-
kolesterolin eika paastoglukoosin arvot olleet riskirajoilla vield loppumittauksessakaan.
Suositus HDL-kolesterolille on yli 1 mmol/l (mm. Manninen ym. 1992) ja paastoglu-
koosille puolestaan alle 6,0 mmol/l (Balkau ym. 1998). Muidenkin terveysparametrien
keskiarvot ryhmilla olivat suositusten mukaisia seké alku- ettd loppumittauksissa, joten

tutkittaviin ei naiden perusteella latautunut terveysriskejéa.

9.2 Fyysisen aktiivisuuden ja terveysmuuttujien korreloiminen alkuti-
lanteessa

Fyysisen aktiivisuuden muuttujista kohtalaisen rasittava ja rasittava fyysinen aktiivisuus
(MVPA) korreloi negatiivisesti CCMR:n, paastoglukoosin ja BMI:n kanssa alkutilan-
teessa (taulukko 2). Eli mita suurempi MVPA:n prosentuaalinen osuus, sitd pienemmat
CCMR:n, paastoglukoosin ja BMI:n arvot. Myds vuorokauden aktiivisuusluvun kes-
kiarvo (AVG counts) korreloi negatiivisesti CCMR:n, paastoglukoosin ja BMI:n kanssa
(taulukko 2). Nama tulokset olivat odotetun kaltaisia, ja my6s aiemmista tutkimuksista
on loydetty merkitsevia korrelaatioita fyysisen aktiivisuuden kokonaismaaran ja sairas-
tumisriskin valilta (mm. Haapanen ym. 1997; Hu ym. 2003; Leitzman ym. 2007, ks. lu-
ku 4). Myos fyysisen passiivisuuden ja CCMR:n valilla oli tilastollisesti merkitseva po-
sitilvinen korrelaatio eli fyysisen passiivisuuden lisddntyessa sairastumisriski kasvaa.
Myo6s muun muassa Katzmarzyk ym. (2009) I6ysivét tutkimuksessaan yhteyden fyysi-
sen passiivisuuden ja kuolleisuuden vélille. Yhteenvetona voi todeta, mitd enemmaén
fyysisté aktiivisuutta kertyy pdiva aikana, sitd pienempi on riski sairastua aineenvaih-
duntasairauksiin tarkasteltujen terveysmuuttujien valossa. Tdma tulos on aiemman tut-
kimustulosten kaltainen (mm. Dunstan ym. 2004; Haapanen ym. 1997; Healy ym. 2007,
Katzmarzyk ym. 2009; Hu 2001).

Kevyen fyysisen aktiivisuuden ja terveysmuuttujien véliltd ei 16ytynyt tilastollisesti
merkitsevid korrelaatioita. T&mé& poikkeaa muun muassa Healyn ym. (2007) tutkimuk-
sesta, jossa paastoglukoosin ja kevyen fyysisen aktiivisuuden valilla 16ydettiin tilastolli-

sesti merkitseva korrelaatio. Tilastollista merkitsevyytta l&helld oli korrelaatio kevyen
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fyysisen aktiivisuuden ja kehon rasvaprosentin vélilla. Tosin tdma korrelaatio oli posi-
tiivinen, eli kevyen fyysisen aktiivisuuden lisadntyessa kehon rasvaprosentti kasvaa.

9.3 Fyysisen aktiivisuuden muutosten ja terveysmuuttujien muutosten
véliset yhteydet

9.3.1 Muutoskorrelaatiot fyysisen aktiivisuuden ja terveysmuuttujien valilla

Korrelaatiot fyysisen aktiivisuuden muutosten ja terveysmuuttujien muutosten valilla
olivat tilastollisesti merkitsevia CCMR:n ja kaikkien muiden fyysisen aktiivisuuden
muutosta kuvaavien muuttujien paitsi fyysisen passiivisuuden valilla (taulukko 3).
Myds korrelaatiot paastoglukoosin muutoksen ja kaikkien muiden fyysisen aktiivisuu-
den muutosta kuvaavien muuttujien paitsi fyysisen passiivisuuden vélill4 olivat tilastol-
lisesti merkitsevia. Myds muun muassa Ekelund ym. (2009) 16ysivat merkitsevét korre-
laatiot plasman glukoosipitoisuuden ja kohtalaisen rasittavan fyysisen aktiivisuuden va-
lille. Heikoimmin fyysisen aktiivisuuden muutosta kuvaavat muuttujat korreloivat ke-

hon rasvaprosentin muutoksen ja triglyseridien muutosten kanssa.

CCMR on komponenttiensa summa, minka vuoksi se voi korreloida helpommin fyysi-
sen aktiivisuuden muuttujien kanssa kuin CCMR:n yksittdiset komponentit. Se, miksi
korrelaatioita oli vain CCMR:n ja paastoglukoosin Vélill4, voi johtua myos siité, ettd
kehon rasvaprosentin, HDL:n ja triglyserien muutos vaativat suurempia ja pidempiai-
kaisia muutoksia fyysisessa aktiivisuudessa seké ravintotottumuksissa. Tassa tutkimuk-
sessa fyysisessa aktiivisuudessa ei juuri tapahtunut muutoksia alku- ja lopputilanteen

valilla.

Odotusten vastainen oli tilastollisesti merkitseva positiivinen korrelaatio kevyen fyysi-
sen aktiivisuuden muutoksen ja CCMR:n muutoksen sekd paastoglukoosin muutoksen
valilla. Eli kevyen fyysisen aktiivisuuden lisdéntyessé sekda CCMR:n ettd paastoglukoo-
sin arvot kasvavat. Tama on ristiriidassa muun muassa Ekelundin ym. (2007) tutkimus-
ten tulosten kanssa. Myds negatiiviset korrelaatiot fyysisen passiivisuuden ja CCMR:n,
rasvaprosentin, ja verenpaineindeksin vélilla olivat oletusten vastaisia, joskin tilastolli-

sesti merkityksettomid. Néaiden perusteella fyysisen passiivisuuden lisdéntyessé edella
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mainitut terveysmuuttujat pienenevat eli niiden arvot paranevat. Tama on kuitenkin ris-
tiriidassa aiemman tutkimustiedon kanssa (mm. Healy ym. 2008; Katzmarzyk ym.
2009). Korrelaatio kevyen fyysisen aktiivisuuden ja rasvaprosentin sekd verenpainein-
deksin vaélilla oli positiivinen, mutta vailla tilastollista merkitsevyyttd. Myds HDL-
kolesterolin osalta korrelaatio kevyen fyysisen aktiivisuuden kanssa oli odotusten vas-
tainen, sill4 tutkimustiedon valossa aktiivisuuden lisadntyessa HDL-kolesterolin tulisi
suurentua eika pienentyé (Kraus ym. 2002). Ainoastaan korrelaatio kevyen fyysisen ak-
tiivisuuden ja triglyseridien valilla (taulukko 3) oli linjassa aiemman tutkimustiedon

kanssa (mm. Ekelund ym. 2007), mutta vailla tilastollista merkitsevyytta.

Tassa tutkimuksessa saadut odotusten vastaiset korrelaatiot kevyen fyysisen aktiivisuu-
den ja CCMR:n seké paastoglukoosin valilla voivat johtua siitd, ettd kevyen fyysinen
aktiivisuuden lisadntyminen vie aikaa MVPA:lta, ja siksi kevyen fyysisen aktiivisuuden
maarén kasvaessa CCMR:n ja paastoglukoosin arvot kasvavat eli muuttuvat terveyden
kannalta huonompaan suuntaa. MVVPA:n muutoksen ja kevyen fyysisen aktiivisuuden
muutoksen valinen korrelaatio on heikko (r = 0,095, taulukko 4), joten siitd ei pystyté
varmentamaan mahdollisuutta, ettd kevyen fyysisen aktiivisuuden lisdys veisi aikaa
MVPA:Ita. Todennédkdisesti myods yksilolliset vaihtelut ovat suuria. Jos kevyen fyysisen
aktiivisuuden maara lisaantyisikin selkeasti fyysisen passiivisuuden kustannuksella, ku-
ten mm. Ekelundin ym. (2009) ja Healyn ym. (2011) tutkimuksissa, niin tulos voisi olla
toinen. ltse asiassa tassakin tutkimuksessa kevyt fyysisen aktiivisuuden mééran kasvu
on vienyt aikaa fyysiseltd passiivisuudelta. Naiden kahden muuttujan valilla on vahva
negatiivinen korrelaatio (r = 0,967, taulukko 4), eli kevyen fyysisen aktiivisuuden li-
séantyessa fyysinen passiivisuus vahenee. Taman avulla ei siis pystyta selittdmaéan ke-
vyen fyysisen aktiivisuuden ja terveysmuuttujien valisid odotusten vastaisia korrelaati-
oita. Kevyen fyysisen aktiivisuuden vahenemisen ja samalla fyysisen passiivisuuden li-
séantymisen itsendisid vaikutuksia voi kuitenkin olla hankala erottaa toisistaan (Ekelund
ym. 2009).

9.3.2 Vuorokauden aktiivisuuden keskiarvon muutos ja CCMR:n muutos

CCMR:n muutoksessa ei ollut tilastollisesti merkitsevid eroja véhiten, keskimaarin ja
eniten aktiivisimmilla, kun fyysista aktiivisuutta tarkasteltiin vuorokauden aktiivisuus-

luvun keskiarvolla (kuva 10). Yksilokohtaisten vaihteluiden suuruus on voinut vaikuttaa
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tilastollisten merkitsevyyksien puuttumiseen, ja tastd kertovat myos suhteellisen suuret
keskihajonnat kussakin tertiilissa.

Henkil6illa, joilla pdivan aktiivisuusluku kasvoi eniten, CCMR:n arvo pieneni, mika oli
odotettu tulos. Sen sijaan henkil6illg, joiden aktiivisuus vaheni, CCMR:n arvo pysyi |&-
hes samana ja keskimmadiseen tertiiliin ja&villa CCMR:n arvo kasvoi ensimmaista tertii-
li& enemmaé&n. Tdma on odotusten vastainen tulos. Téhan tulokseen on voinut vaikuttaa
se, ettd CCMR:n alkuarvoa ei ole huomioitu. Mydskéan fyysisen aktiivisuuden intensi-
teetistd el saada tietoa, silla vuorokauden aktiivisuusluvun keskiarvo ei kerro sita, minké
tehoista aktiivisuutta pdivan aikana on kertynyt. Fyysisen aktiivisuuden muuttujien véli-
sista korrelaatioista (taulukko 4) huomataan, ettd MVVPA:n muutos vaikuttaa luonnolli-
sesti enemman vuorokauden aktiivisuusluvun keskiarvon muutokseen kuin kevyen fyy-
sisen aktiivisuuden muutos. Esimerkiksi kahdella tutkittavalla vuorokauden aktiivisuus-
luvun keskiarvo on voinut kasvaa saman verran, vaikka toinen on lisdnnyt péivaansa
kovan juoksulenkin ja viettdnyt muun osan paivasté lahes fyysisesti passiivisena, ja toi-
nen on puolestaan kerryttdnyt kevyttd hyotyliikuntaa péivan aikana. Fyysisen aktiivi-
suuden intensiteetin lisdksi aktiivisuusluvun keskiarvo ei myoskaan kerro, millaisissa
jaksoissa fyysinen aktiivisuus on kertynyt. Kuitenkin aiempi tutkimus on todennut, etta
pitkat inaktiivisuusjaksot ovat riski terveydelle (Healy 2008). Kiihtyvyysmittarin rajoi-

tuksia fyysisen aktiivisuuden rekisterdinnissa on pohdittu tarkemmin kappaleessa 9.4.3.

9.3.3 Fyysisen aktiivisuuden muutoksen vaikutuksen suuruus terveysmuut-
tujiin — lineaarinen regressiomalli

Regressiomallin avulla pystytdan tarkastelemaan fyysisen aktiivisuuden intensiteettien
vaikutuksia terveysmuuttujiin sekd myos naiden vaikutuksen suuruutta. Tutkimuksessa
muutokset fyysisessa passiivisuudessa seka fyysista aktiivisuutta kuvaavissa muuttujissa
olivat suhteellisen pienid, ja jaivat vaille tilastollista merkitsevyytta (taulukko 2). Myos
muutokset terveysmuuttujissa olivat hyvin pienid alku- ja lopputilanteen valilla. Tama
voi vaikuttaa regressiomallien selitysasteisiin jossain méérin heikentévasti. Regressio-
malleissa fyysisen aktiivisuuden muuttujista MVPA:n muutokset selittivat parhaiten

muutoksia terveysmuuttujissa.
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Parhaiten muutoksia CCMR:ssa sekd sen yksittaisissa komponenteissa selittdd malli 4,
johon oli siséllytetty perustietojen lisdaksi muutokset ravinnossa sekd muutokset
MVPA:ssa, kevyessa fyysisessd aktiivisuudessa tai fyysisessd passiivisuudessa. Tama
on odotettu tulos. Glukoosin kohdalla fyysisen aktiivisuuden muutoksen sisallyttdminen
malliin parantaa enemmé&n mallin selitysastetta kuin ravintomuuttujien lisddminen (tau-
lukko 5, mallit 2 ja 3). Ravintomuuttujien lisédminen malliin jopa heikent&a joidenkin
muuttujien kohdalla selitysastetta, kuten esimerkiksi HDL-kolesterolin ja verenpainein-
deksin kohdalla. Huomioitava on, ettd ndmaé tulokset ovat kaukana tilastollisesta merkit-
sevyydestd. Tutkimuksen perusteella siis muutokset kohtalaisen rasittavassa ja rasitta-
vassa fyysisessa aktiivisuudessa yhdessd kevyen fyysisen aktiivisuuden muutosten ja
ravintotekijoiden muutosten kanssa selittavét parhaiten muutoksia CCMR:ssa ja paasto-

glukoosissa (taulukko 5).

Fyysisen aktiivisuuden muuttujista tilastollisesti merkitsevin itsendinen selittdva tekijé
CCMR:n ja paastoglukoosin muutoksilla oli kohtalaisen rasittava ja rasittava fyysinen
aktiivisuus (MVPA). Tutkimuksen perusteella voidaan sanoa, ettd MVPA selittdd muu-
toksia CCMR:ssa ja paastoglukoosissa riippumatta iastéd, sukupuolesta, tutkittavan ryh-
maéstd, CCMR:n arvosta alussa, alkoholin, sokerin ja tyydyttyneen rasvan saannin muu-

toksista ja myds kevyen fyysisen aktiivisuuden muutoksista.

Myos kevyt fyysinen aktiivisuus selittdd muutoksia CCMR:ssa ja paastoglukoosissa ti-
lastollisesti itsendisesti kaikissa malleissa mutta aiemman tutkimustiedon ja odotusten
vastaisesti. Taulukosta 5 ndhdaan, ettd kevyen fyysisen aktiivisuuden maarén kasvaessa
CCMR:n ja paastoglukoosin arvot kasvavat eli muuttuvat terveyden kannalta huonom-
paan suuntaan. Tama tulos poikkeaa muun muassa Healyn ym. (2007) aiemmasta tut-
kimuksesta, jossa plasman glukoosipitoisuus oli sitd alhaisempi, mitd enemman kevytta
fyysisté aktiivisuutta tutkittaville kertyi paivan aikana. Healyn ym. (2007) tutkimukses-
sa tarkasteltiin kuitenkin vai kevyen fyysisen aktiivisuuden maarad huomioimatta ko-

vempitehoisen fyysisen aktiivisuuden tai fyysisen inaktiivisuuden maaraa.

Muutokset fyysisen passiivisuuden méarassa eivét selittdneet muutoksia CCMR:ssa ja
sen yksittdisissa komponenteissa niin hyvin kuin muutokset fyysisessa aktiivisuudessa..
Tulos on yhdenmukainen Maherin ym. (2014) tutkimuksen kanssa. Fyysinen passiivi-

suus selitti toki tilastollisesti merkitsevasti ja itsendisesti muutoksia CCMR:ssa ja paas-
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toglukoosissa malleissa 3 ja 4. Tutkimuksen perusteella fyysisen passiivisuuden maaréan
lisddntyminen pienentdd CCMR:n ja paastoglukoosin arvoja, joten myds fyysisen pas-
siivisuuden osalta saatiin odotusten vastainen, aiemman tutkimuksen kanssa ristiriidassa
oleva tulos. Téhén tulokseen on voinut vaikuttaa Kiihtyvyysmittarin rajoitteet matalate-

hoisen fyysisen aktiivisuuden rekisterdinnissa (ks. kappale 9.4.3).

Regressiomalliin oli aluksi tarkoitus siséllyttaa kovariaateiksi myos fyysisen aktiivisuu-
den muuttujien alkuarvot. Tasta kuitenkin luovuttiin, silla fyysisen aktiivisuuden muut-
tujien alkuarvojen ja fyysisen aktiivisuuden muutosten vélilla oli vahvat tilastollisesti
merkitsevat korrelaatiot. Jos alkuarvot olisi siséllytetty regressiomalleihin, niin malleis-

sa olisi ollut kollineaarisuutta, joka olisi voinut heikentda mallien luotettavuutta.

Kun tehd&an tutkimuksia fyysisen aktiivisuuden maarasté ja tehosta, on huomioitava,
ettd aika, joka vietetddn fyysisesti aktiivisena, on pois inaktiivisuudessa vietetysté ajas-
ta. Esimerkiksi inaktiivisuuden mééran ja matalatehoisen fyysisen aktiivisuuden valilla
on loydetty kaanteinen yhteys (Ekelund ym. 2009; Healy tm. 2011), ja ndiden kahden
itsendisid vaikutuksia voi olla hankala erottaa. Vaikka kevyen fyysisen aktiivisuuden ja
fyysisen passiivisuuden muutosten vélisen korrelaation perusteella kevyen fyysisen ak-
tiivisuuden mahdollinen lisdys tapahtui nimenomaan fyysista passiivisuutta vahentamal-
14, on osa kevyen fyysisen aktiivisuuden lisdyksesta voinut tapahtua MVVPA:n osuutta
vahentdmalla. Lisaksi analyysit tehtiin ryhmétasolla, joten yksilokohtaiset vaihtelut ovat

voineet olla merkittaviakin.

9.4 Tutkimuksen rajoitukset ja mahdolliset virheldhteet

Vaikka tutkimus oli huolellisesti suunniteltu ja toteutettu, se sisélsi silti mahdollisia vir-
heldhteitd. Tutkimuksen vahvuutena oli fyysisen aktiivisuuden objektiivinen rekiste-
rointi seka riittdvan pitka fyysisen aktiivisuuden mittausjakso (1 viikko). Lisaksi arkilii-

kuntapéivakirja auttoi tarkentamaan kiihtyvyysmittarin tietoja.
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9.4.1 Tutkimuksen kohdejoukko

Alkumittauksiin osallistui 133 ihmist4, mutta tilastollisiin analyyseihin voitiin aiemmin
mainituilla kriteereilld (ks. luku 7.2.1) hyvaksya 72 ihmistd. Yleensa tutkimukseen osal-
listuu koehenkildita, jotka ovat kiinnostuneita omasta ja perheenjésenten terveydesta ja
hyvinvoinnista. T&ma voi vaikuttaa tuloksiin. Kaikki tutkittavat olivat perusterveitd, eli
mitatut terveysmuuttujat olivat suosituksien mukaisia. Jos koehenkil6t olisivat olleet
fyysisesti passiivisia ja ylipainoisia tai heilla olisi alkumittauksissa ollut kohonneet ve-
ren rasva-arvot, paastoglukoosi ja verenpaine, olisi terveysmuuttujissa huomattu suu-
rempia muutoksia tutkimusjakson aikana. Tutkimuksen koehenkil6t olivat kuitenkin

edustava otos perheellisista istumatyo6ta tekevista 29 — 50 -vuotiaista

9.4.2 Vuodenaikojen vaikutus

Tassa tutkimuksessa vuodenajat eivat periaatteessa vaikuttaneet fyysisen aktiivisuuden
muutoksiin, silla alku- ja loppumittauksen valilla oli noin vuosi kunkin koehenkil6n
kohdalla, joten vuodenaika on ollut alku- ja loppumittauksessa sama. Sen sijaan tarkas-
teluhetken fyysisen aktiivisuuden méaardédn vuodenajalla on saattanut olla vaikutusta
(mm. Matthews ym. 2001). Luvussa 2 on késitelty vuodenaikojen vaihtelua fyysisen ak-
tiivisuuden maaradn, ja tutkimuksissa on vuodenaikojen todettu myos vaikuttavan ai-

neenvaihduntasairauksien riskitekijoihin.

Umemiya ym. (2006) 16ysivét tutkimuksessaan, ettd kehon rasva oli keskiméarin 14,9
% matalampi koehenkil6illd kesélld kuin talvella, ja myos paino oli matalampi kesalla
kuin talvella. Perusaineenvaihdunta oli kuitenkin talvella vilkkaampaa kuin kesalla. To-
dennékoisesti ympariston lampd6tilan muutoksilla on vaikutusta ndihin seikkoihin, mutta
huomioitavaa on, ettd esimerkiksi ilmastoinnilla voi olla vaikutusta muun muassa kehon
rasvan maaran vuodenaikaisvaihteluihin. (Umemiya 2006.) Myds Ma:n ym. (2006) tut-
kimuksessa kehon paino ja rasvan maard olivat huipussaan talvella. VVuodenaikojen
vaihtelu on saattanut vaikuttaa mitattaviin muuttujiin sekd itsenéisend tekijana etta fyy-
sisen aktiivisuuden muutosten kautta. Tutkimuksissa on todettu fyysisen aktiivisuuden
olevan suurempaa kesélla kuin talvella (Matthews ym. 2001). Vaikka t&ssa tutkimuk-
sessa koehenkil6t ovat aloittaneet tutkimuksen eri vuodenaikoina, niin vuodenaikojen

vaikutus alkumuuttujien arvoihin on todennakdisesti keskiarvoistunut.
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9.4.3 Fyysisen aktiivisuuden rekisterointi

Tassa tutkimuksessa fyysistd aktiivisuutta arvioitiin Kiihtyvyysmittarilla, ja kiihtyy-
vyysdatan analysoinnissa apuna oli tutkittavien pitdma aktiivisuuspéivakirja (liite 1).
Tutkittavat arvioivat fyysista aktiivisuuttaan vuoden ajalta myos kyselylomakkeella (lii-
te 2). Vuorokauden aktiivisuusluvun keskiarvo ja MET-arvo eivat korreloineet tilastolli-
sesti merkitsevasti alkumittauksissa (r = 0,217). MET-arvo, eli tutkittavien oma arvio
fyysisesta aktiivisuudestaan, kasvoi vuoden aikana, mutta sen sijaan kiihtyvyysmittarilla
mitattu fyysinen aktiivisuus vaheni (taulukko 1). Tdhan voivat vaikuttaa seka subjektii-
visen arvion positiivisuus (Ainsworth ym. 2012) sekd kiihtyvyysmittarin rajoitukset

fyysisté aktiivisuutta rekisteroitaessa.

Taman tutkimuksen vahvuutena on suhteellisen pitka fyysisen aktiivisuuden rekiste-
roimisjakso, viikko. Viikko on kuitenkin myos tutkittavalle suhteellisen pitka aika huo-
lehtia kiihtyvyysmittari aamuisin vyotarolle seké pitdé aktiivisuuspéivakirjaa riittavalla
tarkkuudella. Tdma sek& mittaustekniset seikat johtivat siihen, ettd rekisterdintijakson
vahimmaismaaraksi asetettiin kaksi arkipéivaa ja yksi viikonloppupéivad. Tamén aika-
jakso on kuitenkin todettu antavat luotettavan kuvan tutkittavan fyysisesta aktiivisuu-
desta (Matthews ym. 2002).

Fyysisen aktiivisuuden méaran arvioiminen ei ole helppoa. Useat tutkimukset ovat kayt-
tdneet subjektiivisia menetelmid, kuten kyselylomakkeita ja aktiivisuuspéaivakirjoja,
fyysisen aktiivisuuden maaran arvioimiseksi. Kiihtyvyysmittarit on todettu tutkimuksis-
sa naitd metodeita tarkemmiksi. Vertailua eri tutkimuksien valilla vaikeuttaa se, miten
fyysisen aktiivisuuden maara ja intensiteetti on mitattu. (Keséniemi 2001). Muun muas-
sa eri Kiihtyvyysmittarien valilla on eroja, eika ole olemassa yhta kultaista standardia
siihen, miten fyysista aktiivisuutta tulisi rekisterdida ja miten dataa tulisi kasitella. Ylei-
simmin tutkimuksissa, kuten myos tassa tutkimuksessa, on kéytetty Freedsonin ym
(1998) rajoja, kun fyysista aktiivisuutta on haluttu jakaa eri intensiteetteihin (mm. Eke-
lund ym. 2009; Healy ym. 2008).

Kiihtyvyysmittari on useissa tutkimuksissa todettu patevéksi ja toistettavaksi menetel-
maksi arvioida fyysista aktiivisuutta sek& laboratoriossa etta kenttdolosuhteissa (mm.
Hendelman et. al. 2000, Plasqui et. al. 2005). Tikkasen ym. (2014) tutkimuksessa kiih-
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tyvyysmittari arvioi paremmin energiankulutusta kuin syke tai EMG-shortsit, kun liikut-
tiin tasaisella. Kiihtyvyysmittarin kayttoon liittyy kuitenkin tiettyja rajoitteita, jotka voi-
vat vaikuttaa tutkimuksen tuloksiin. Kiihtyvyysmittari pystyy erottamaan vain sellaisen
fyysisen aktiivisuuden jossa tapahtuu raajan liikettd. Isometrista lihastyota, jossa ei ta-
pahdu havaittavaa liikettd, on kuitenkin normaalin arkipéivéan aikana (mm. Bouten ym.
1997; Hendelman ym. 2000) . Esimerkiksi perinteinen kiihtyvyysmittari ei pysty erot-
tamaan seisomista ja istumista (Kozey-Keadle ym. 2011), vaikka seisoessa energiaa ku-
luu istumista enemman, ja seisomisen ei ole todettu olevan terveydelle niin haitallista
kuin istumisen (Katzmarzyk 2013). Esimerkiksi Kozey-Keadlen ym. (2011) tutkimuk-
sessa ActiGraph -kiihtyvyysmittarilla mitatun inaktiivisuusjaksojen yhteenlaskettu pi-
tuus oli huomattavasti suurempi kuin mitattuna ActivPal mittarilla, joka pystyy erotte-
lemaan seisomisen ja istumisen. Esimerkiksi tassd tutkimuksessa interventio ryhmalai-
sid kannustettiin seisomaan osan tyopdivastaan istumisen sijaan, ja vaikka tutkittavat

olisivatkin véhentaneet istumista, se ei valttdmatta nay kiihtyvyysmittarin tuloksissa.

Kiihtyvyysmittari voidaan sijoittaa vyotérolle, nilkkaan tai ranteeseen, mutta kiinnitys-
paikka vaikuttaa tuloksiin. Kuten tassakin tutkimuksessa, kiihtyvyysmittari sijoitetaan
useimmiten tutkittavan vyotarélle, jolloin ylévartalon tyo j&& suurimmaksi osaksi rekis-
terdimattd. Mittarin sijoittaminen vyotarolle antaa kuitenkin luotettavimmat tulokset.
(Ward ym. 2005.) Kiihtyvyysmittari myods aliarvioi ylamékeen tehtyé tyota seké tyota
sellaisissa olosuhteissa, joissa energiakulutus lisaantyy, esimerkiksi kdvely lumihanges-
sa. Myos vastusta vastaan tehty tyo tai lisakuorman kanto ei ndy kiihtyvyysmittarin lu-
kemassa. Sen sijaan alamékeen tehtavaa tyota aliarvioidaan. (Hendelman ym. 2000;
Kozey ym. 2010; Tikkanen ym. 2014.)

Tassd tutkimuksessa ei tarkasteltu sitd, millaisissa jaksoissa aktiivisuus oli kertynyt.
Kuitenkin aiempi tutkimus on todennut, ettd pitkat inaktiivisuusjaksot itsendinen riski
terveydelle (Healey ym. 2008; Peddie ym. 2013). Osa tutkimuksista on jopa todennut,
ettd on terveyden kannalta parempi kerryttdd kevytta fyysista aktiivisuutta pitkin pdivaa
kuin olla ldhes koko pdivéa inaktiivisena ja kerryttdd fyysistd aktiivisuutta suositusten
mukainen mééra puolen tunnin aikana (Peddie ym. 2013). Jos fyysisen aktiivisuuden
kertymistapaa olisi haluttu tarkastella tassa tutkimuksessa, niin kiihtyvyysmittarin data
olisi pitanyt kasitell4 eri tavalla, koehenkil® kerrallaan. Kaytossa olleilla analysointime-

netelmalla ja resursseilla se ei ollut mahdollista.
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Syketietojen yhdistdminen kiihtyvyysmittarin antamiin tietoihin olisi ehk& voinut paran-
taa kuvaa tutkittavien fyysisestd aktiivisuudesta. Ongelmaksi muodostui kuitenkin, etta
sykettd ei mitattu kuin osalta tutkittavilta, ja heiltdkin vain osan tutkimusjakson ajasta.
Osa tutkittavista kaytti EMG-shortseja lihasaktiivisuuksien rekisterdimisiin. EMG-
signaalin antamat tiedot olisivat mita oletettavimmin tarkentaneet dataa muun muassa

istumis- ja seisomisjaksojen vaihteluiden osalta.

9.5 Johtopaatdkset ja jatkotutkimusehdotukset

Taman tutkimuksen perusteella muutokset kohtalaisen rasittavassa ja hyvin rasittavassa
fyysisessa aktiivisuudessa selittdvéat parhaiten muutoksia aineenvaihduntasairauksien
riskitekijoissd. Jo yhden %-yksikon kasvu MVPA:ssa alentaa CCMR:84 keskimaarin
jopa 0,31 ja paastoglukoosia 0,44 yksikkoa. Jos siis halutaan vaikuttaa aineenvaihdunta-
sairauksien riskitekijoihin mahdollisimman tehokkaasti perusterveilld aikuisilla, tulisi
kohtalaisen rasittavaa ja rasittavaa fyysisen aktiivisuuden maaréé lisatd. Huomioitava
on, ettd tulosta ei tule soveltaa vain vahan liikkuviin tai henkil@ihin, joille on jo kasaan-

tunut riskitekijoita.

Alku- ja loppumittauksen vélilla fyysinen aktiivisuus ei juuri eronnut, ja tdmé on saatta-
nut vaikuttaa tuloksiin. Mielenkiintoista olisi ollut ndhda, miten terveysmuuttujat olisi-
vat muuttuneet, jos fyysisen aktiivisuuden teho ja méara olisivat eronneet alku- ja lop-
putilanteen valilla. Muutoksia fyysisessé aktiivisuudessa saattaisi olla enemman puolen

vuoden mittausjakson kohdalla erityisesti koeryhmalaisilla.

Mielenkiintoista olisi jatkossa pystyda mittaamaan fyysistd aktiivisuutta vieldkin tar-
kemmin esimerkiksi yhdistamalla kiihtyvyysmittarin dataan EMG-shortseille rekisteroi-
tya signaalia tai syketietoja. Talldin saataisiin tarkemmin eroteltua aktiivisuus ja passii-
visuus. EMG-shortsien avulla saataisiin myds tarkasteltua inaktiivisuusjaksojen pituutta
ja inaktiivisuusjaksojen pituuden vaikutuksia. Tallainen tutkimus vaatii toki isommat

tutkimusresurssit, ja mahdollisesti tutkimuksen kohdejoukko jéisi pienemmaksi.
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LIITTEET

Liite 1. Aktiivisuuspaivékirja.

| | ALiET | T | | BlyE nro

Perteen ankeiliibmrdo

Palautan laitteet ja pédivdkirjat __ _ /__
Vivecalle divdkodille/koululle| |

Huom! lImoitathan tutkijoille mikali et pysty palauttamaan
laitteita sovitustil Tutkijoiden yhteystiedot:
Arto Pesola Arto Laukkanen
p. 0400 614 937  p. 040 684 6255

LaitelofTaiset oA?_e;e?f
Mittausten kesto
1 Z 3 4 k] L] i

Sykemittada (sininen laite + elektrodit)
pidetdan 3 ensimmaistd paivaa ja 2 yota.
Yélld  mittaria  pidetddn  ydsykkeen
seuraamiseksi, josta saamme tietoa
stressitasosta sekd palautumisesta. Jos
eleltrodit itoavat, kiinnitd uudet elektrodit
kuivalle ja puhtaalle iholle  kuvan
osoittamiin paikkoihin. Suihkussa
kaydessi elektroditirrotetaan.

Kolmannen paivan iltana lun
sykemittausta e enaa tarvitse suorittaa,
lataa tai vaihda akku. Vanhan akun voit
palauttaa péivakodin palautuslaatikkoon.
Laitteen johdot voi k&arid vydn ympérille
kuvan osoittamalla tavalla ja elekdrodipaat
piilottaa samaan taskuun jossa mittalaite
on. Johtokeran voi kiinnittaa vydhon esim
teipilld. HUOMIAIA irrota johtojal

Toivomme Sinun jatkavan normaalia elamaa mittausten
ajan.

- Tayta aktiivisuuspaivakirjaa (sivut5-11).

- Laitteisiin tai nappuloihin ei tarvitse koskea. Laitteet
mittaavat koko ajan, eika niitd tarvitse sammuttaaerikseen

- Tee griostaattinen koe yhden sykemittauspaivin aamuna
(sivu 5)
- Laitteiden kanssa ette voi:
o Tehd3 asioita, joissa laitteet kastuvat huomattavasti
(esim. kdyda suihkussa tai uimassa)
o Harrastaa lajeja, joissa laitteet rikkoutuisivat erittdin
helposti (esim. kamppailulajit).

- Suihkussa kdyminen. Suihkussa kdymisen ajaksi kaikki
mittalaitteet tulee risua. TAman vuoksi mittausten kannalta
olisi parempi, jos kKivisitte suihkussa aamula ennen
mittausten aloittamista jaftai illalla mittausten lopettamisen
jalkeen. Jos teidadn tarvitsee kiydd suihkussa kesken
mittausten, merkitkdd paivakigaan tarkka aka jolloin
riisuitte laitteet ja aika, jolloin puitte ne takaisin paallenne.

- Jos laitteessa ei nay valoa, kaynnista laite tai ota yhieyttd
tutkijoihin

KIHTYVYYSANTURI - pideta

Kiihtywyysanturin  tulee olla  vydtardlle
kiinnitettdvdn  vydn  pussissa  koko
ajan, "Alive" teksti oikein péin. Paivin 4-7,
kun sykettd e mitata mittarin voi oftaa
nukkumisen ajaksipois.
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Merkitse tyhjille viivoille pdivén tapahtumia alku- ja loppuaikoineen.
Esimerkkejdtutkimuksenkannata merkittivista tapahturmista:
«  Fyysinen akdiivisuus (hydty- tydmatka, tai vapaa-ajan
liikunta)
* Psyykkisesti kuormittava tapahtuma{esim. kokous tai
esityksen pitdminen)
« Palauttavatapahturna (esim. TV:n katselu, pdivaunet)
*  Suihkussa kdyminentai muu aika jolloinlaite on pois paalta

RKKIPAIVA

Herdaminen

Tydmatka kdvellen

9.10-9.30 Tarked palaveri/stressaava tilanne
16.00-16.10 Kotimatka auton kyydissa
17.30-18.45 Pihatditd ulkona

21.50-22 05 Suihkussa kaynti, laite pois vyitarolta
2230 Mukkumaanmeno

Jatka tarvittaessa kommentteja takasivulle.

Ortostaattinen koe:

Ortostaatiisella kokeella selvitetddn sykkeen muutosta makuulta
seisomaan noustessa. Makaa herattydsi rauhassa 5 minuuttia,
jotta syke pysvyy lepotasolla. Mouse sitten ylds ja seiso rauhallisesti
paikoillaan 3 minuuttia. Sykettd mitataan kahtena yind, joista
toisen jalkeisend aamunatulee suorittaa ortostaattinen testi.

Piiv

‘alvamaara nkonpana
GIEEE VaEpaapEnE Mormasli pang keukselinen
pEivi
05 ol /ERNEN, NN men
Jomatks Sl FEELEELEI] TyOaka loppui ki | Tyom. P
Tyomatkan Tyomatkan poE)

nEan 3 B7 Bl

= IEE Tval 5 njaa i TlokSiin, Siks 1
kysyminznon tirk=33

Muista pitéa mittaria yon yli ja tehdd seuraavana aamuna
ortostaattinen koe (ohje sivulla 5)! HUOM! Tarkista ennen
kokeen aloittamista, ettd mittari on kdynnissa.

Alotus-j3 lopetisaka

Mursta pitsd mittaria yan yii ja tehds seuraavana aamuna
koe (ohje sivuliz 5). HUOM! Tarkista ennen kokeen aloittamista, ettd
mittari on kdynnissé.

ssrddbrtrncan

‘avamaara nkonpana
Gizsd ormasli pEE kkzlkselinen
pEvE
SRnen, in mi=n
yomatka alkol yoaika alkol Voaika loppul yom U
Tyomatkan T [

=1 M |3 SNNOSUS) ¢

vzl 5 JEET n fuloksiin, siksini

[Roem o Ve TR [ e -

D Melko hywvn

[] ernyvin etka nuonesn
[] meike nuonast

[ | Huonesu
’_l Jonkin veran ’_l Psljon

IS kD 5 TiE ul

|| Eilsinkasn
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Alotus-j3 uma

Muista pit33 mittaria ydn yii ja tehds seuraavana aamuna griostaatinen
koe, jos ef tehnyt sitd tand aamuna (ohje sivulla 5) HUGM Tarkista
ennen kokeen aloittamista, ettd mittari on kdynnissé.

sthlvtmacin

Alotus- 3 kpetisaks

Sykettd el tarvitse enda miats, jolen voit iottaa rintakehale Kinnietyt
elektrodit. Lataa akkua yén yii tai vaihda akkuja kdynnists mittari
vwdelieen painamalla johtojen vieressd olevaa virtanappian. 2 5.
Tarkista, etts valo alkaa vilkkua. Voit k&4ris johdot mittarin ympérive
(sivir 3). Aseta mittar vydtdrdlle samula.

EVEME3E UKCTEENE
Toss3 Vapaapana Neormasli pang Foikkew nen
péivd
5 pol ENNER, THin mren
OmEtka Slkol FEELEEL] ELELER ] Vo PROT
OMETREn KUK pE (o JOmMSTkan KURIERS DO,

Tty [BEkk=at 3 3Ikoholl vaIkUTaval 5 RReesasn |3 anayy SN WIoksin, Sk nien

kysyminenon tirkes3

Foen nukKunesn vime yona

D Melke hyvn
[] nywin ek nuonoss
[] meko nuonosn

[] Huonosn
,_| Jonkin veran ,_l Paljon

[Sirisieg 5 fie

D Ei lainkaan

anamaara WKONPEN S
o553 Vapaapana [ormaali paivd oikkeuksellnen
péivi
o5 poil i, T [I

SRGIHG | Tyoaika SIkokio Tyoaika Ioppui ki | Tyomatka Ioppol e

T T PotE]

Aloius- 3 kpetisaka Mitaus

TSN pois v yoErons ke
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Fhiivi 6

‘arvamasara nkonpana
[ToEss VEpaspEVE Normaal pava Foikkeukselinen |
pEvE
o5 ol i, nan EI
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Alortus- 3 lepetisaka
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LITE 2. MET-kysely

Vapaa-ajan litkunta viimeisen 12 kuukauden aikana
Miti seuraavista lilkuntamuodoista olette harrastanut viimeisen 12 kuukauden
aikana?

Arvioikas kunkin lilluntamueden tvanemaisin rasittzvuusasts valitsemalla vhsi seuraavistz luckista:

Aste Fasittavums Hengistyminen

1] Eewyt En hengisty

1 Echtzlamen Hengzstyn hisman

2 Fasittava Hengistyn

3 Hyvin rasittava HengZstyn voimaklaast

Tayttikia ITSE seuraava taulukko edelld olevan ohjeen mukaisesti

En

=

c
Kertaa kuukandessa g &
harrasta = = 3
312|12|zl2lz2lz2] |2|=|E2|=BE |3
denkan | E [Z |2 |2 |2 |2 |2 (2|2 |2 |32 EE.|;
AHEEFIEEBEEHE R EL R
ety |B|2|B|2|2|2|2|3|F|S|E(2HEED

KAvely tydmatkalla (vksi suunta =1 kerts)

Pyoraily tydmatkalla (vksi suunts =1 kerts)

Halkka, juoksy, suunnistus

Hiihito

Kuntokavely, sauv akavely, patikoirnti

Wapaa-ajan pydrdity, kuntopybraity

Lirti, vesivoimistelu

Voimistelu

Aerobic

Salibandy, sahly

olf)

Wuut pallo- (3 mailapeli

Laskettelu, lumilautaiu

Luistelu, rullaluistelu

Soutu (matka-, kunto-)

Tanssi

Kuntosaliharjoittelu

Keilailu

Mets Sstys, marjastus, sienestys |, kalastus

Piha-, puutarha-, lumity &t

Askartelu- {3 remonttityét

Metsatydt, halonhakiuu metsanhoito

kiotityét, sivoaminen

W, mika:

M, mika:




LIITE 3. Ruokapaivakirja

Perherden arkilikunta ja hyvinvomt: 2011-2013

M1 MG o] Mimikifjaimet

RUOKAPAIVAKIRJA JA RUUANKAYTTOKYSELY

ARVOISA TUTKITTAVA
Ruckapdivdkirian ja  ruuankdyirdkysehmn  avulla  selvitdmme  ruokaforfumuksianne  ja
ravinnonsaantionne. Tiefojanne kdsitelldan tdysin luottamuksellisesti, eikd niitd tulla luovuttamaan

muuhim  farkoifukseen  ilmam  suostummustanne. Olkaa  ystdvillinen ja  tdyitakdd  lomakkeet

mahdollisimman huolellisesti. Kiitos vastauksestanne.

/PR N RN HR QAU RN IR

Erntyisruokavalio: Ei EyllE, millainen

Olkaa vstavillinen ja ilmoittakaa tihin vieisimmin kivitimienne moka-aineiden mimi ja

rasvapitoisums

Leipdrasva: Merkki Rasva%
Fuoanvalmistusrasva: Merkdi Rasva%e
Leivontarasva: Merkdi Rasva%e
Juusto(t): Merkki Rasva%
Merkdi Rasva%e
Leikkele(et): Merkla Rasva%
Merkki Rasva%
Maito / piimi: Merkla Rasva%
Merkdi Rasva%e
Jogurtti / viili- Merkki Rasva%
Merkki Rasva%a

Suola: Merkki
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Perberden arkilitkunta ja hyvinvemt: 2011-2013

RUOKAPAIVAKIRIAN TAYTITOOHJEET

Merkatkdd lomakkeelle mahdollisimman farkasti kaiklki miti sydtte ja juotte kolmena
arkipiivind ja vhtendi viikonloppupiivinid. Pyrkik3i fEyitimdan muokapiivikirjaa
mahdollisimman normaaleina paivind. Ohessa on malliksi vksi valmiiksi tiytetty ruokapdivikirjan

SIVIL.

Merkitkas fiedot lomakkeeseen heti ruokailun jilkeen.

Tarkistakaa, ettd jokaiselle sivulle tulee merkittyd nimi, pAivAmaASrd ja vilkonpdivid. Aloittakaa
jokainen paivd wmdelta sivulta. Yhteen paivain voitte kiyttad useampia siviyja. Kirjoittakaa aika -
sarakkeeseen se kellon aika, jolloin séitte tai joitte jotain Merkitkid ateria & paikka -sarakkeeseen
aterian tyvppi (aanwpala, lounas, piivillinen, vilipala, iltapala, napostelu) ja ruokailupaikka esim.
keoti, koulu, baari jne.

Merkatkad ruoat ja juomat -sarakkeeseen kaikla nauttimienne ruokien ja juonuen mimet. Merkatkda
jokainen ruoka omalle rivilleen. Ilmoittakaa ruokien ja juomien laatu mahdollisimman tarkkaan
esim. rasvaton maito, kevytmaito, mansikkajogurtti, Edam- juusto, ruisleipd, suklaakidretorttu jne.
Fuokalajeista selostakaa myds ruoan valmistustapa. Ertyvisen tarked3d on eftd ilmoitatte
valmistukseen kivtetyn rasvan tai maidon laadun. Esim. muilut (paistettu voissa), kesikeitto

(kevvimaitoon).

Ma3ard -sarakkeeseen ilmoittakaa nauttimanne muoan miadrd mahdollisimman tarkasti. Ilmoittakaa
kivttomadrit talonsmittoina eli desilitroina, tee- fai muokalvsikallisina, kahvikuppeina, lasillisina,
lautasellisina jne. Jos kiytettivissinne on vaaka tai mmmtoin tieditte ruoan painon tarkkaan
1lmoittakas m3drd grammoina.

Merkitk33 lomakkeelle myds kdvitiminne ravintolisit kuten vitamiini- ja kivenniisainevalmisteet.

Palauttakaa koko piivikinja etusivuineen.

Miti huolellisemmin tivtitte ruokapiiviikirjaa, siti tarkemman analyvvsin
saatte myis itsellenne mittansten lopuksi!
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Nimi: _MATTI MEIAT AINEN m Paivamagra: _11.2.2006 Viikonpiiva: _Lauantai
Onko pdivd tavallinen: ¥ poikkeava: _ jos niin miten
Aika [Ateria & |Ruoat ja juomat (valmistustapa, ruoanvalmistuksessa kiiytetty rasva ja neste) Misri (kpl dl. g.
klo paikka pale, lasillinen jne.)
17.30 |paivillinen |LIHAPULLAT. NAUTA JAUHELIHA, PAISTETTU VOISSA 5 isoa
koti PERUNA. KUORINEEN KEITETTY 5 pienehkdd
RASVATON MAITO 2 lasillista
GRAHAMSAMPYLA TEHTY KEVYTMAITOON 2 kpl
KEVYT AAMUPALA -JUUSTO 2 viip
ITALIAN SALAATTI (SAARIOINEN) 11kl
OMENA-KAALI-SALAATTI 2dl
MUSTIKKAPITIRAKKA, PULLAPOHJA. LEIVOTTU VOILLA 1 viipale (4 x 5 cm)
2045 |iltapala HEDELMAMYSLI (MYLLYN PARAS) 1.5dl
koti KAUPAN MUSTIKKAKEITTO (VALIO) 2dl
KAHVI 1 kkp
KAHVIKERMA. KEVYT 10% (VALIO) 11kl
SOKERI 2 palaa
DIGESTIVE -KEKSIT (MCVITIES) 3 kpl
OMENATAYSMEHU (TROPIC) 1 lasillinen
23-24 |[naposteln  |PERUNAIASTUT (TAFFEL) 1 pussi
Elokuvissa [COCA COLA 3 lasillista
Nimi: D: Paivamar: Viikonpaiva:
Onko péivd tavallinen:  poikkeava: _ jos niin miten
Aika |Ateria & |Ruocat ja juomat (valmistustapa, ruoanvalmistmksessa kiiytetty rasva ja neste) Miidri (kpl dl, g,
klo paikka viipale, lasillinen jne.)




