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Aikuisten harrastusliikunnan kasvaneesta määrästä huolimatta fyysisen aktiivisuuden koko-

naismäärä on vähentynyt, koska hyötyliikunta ja arkiaktiivisuus ovat vähentyneet. Vähentynyt 

fyysinen aktiivisuus ja lisääntynyt fyysinen passiivisuus kasvattavat aineenvaihduntasairauksi-

en riskiä. Fyysisellä aktiivisuudella on lukuisia positiivisia vaikutuksia terveyteen, kun taas 

fyysinen passiivisuus on itsenäinen riskitekijä monille aineenvaihduntasairauksille. Tässä tut-

kimuksessa tutkittiin fyysisen aktiivisuuden määrän ja intensiteetin muutoksien vaikutusta ai-

neenvaihduntasairauksien riskitekijöihin terveillä aikuisilla vuoden aikana. Koehenkilöiden (n 

= 72) fyysistä aktiivisuutta rekisteröitiin viikko kiihtyvyysmittarilla alku- ja loppumittauksessa, 

joiden välillä oli vuosi. Koehenkilöiden paastoglukoosi, verenpaine, kehon rasvaprosentti ja 

plasman rasva-arvot mitattiin molempien mittausten yhteydessä. Riskitekijöiden muutoksia se-

litettiin regressiomallien avulla. Muutokset kohtalaisen rasittavassa ja rasittavassa fyysisessä 

aktiivisuudessa (MVPA = moderate to vigorous physical activity = kohtalaisen rasittava ja hy-

vin rasittava fyysinen aktiivisuus) selittivät parhaiten aineenvaihduntasairauksien kokonaisris-

kin (CCMR = clustered cardiometabolic risk = sydän- ja verenkiertoelimistön sairauksien ko-

konaisriski) ja paastoglukoosin muutosta. Tutkimuksen mukaan yhden %-yksikön kasvu 

MVPA:ssa alentaa CCMR:ää keskimäärin jopa 0,31-yksikköä ja paastoglukoosia 0,44 mmol/l.  

Tutkimuksessa kevyen fyysisen aktiivisuuden lisäys ja fyysisen passiivisuuden väheneminen 

suurensivat aineenvaihduntasairauksien riskiä. Nämä olivat ristiriitaisia tuloksia aiempien tut-

kimuksien kanssa. Kevyen aktiivisuuden lisäys on voinut vähentää MVPA:n määrää, mikä voi 

osaltaan selittää tuloksia. Kiihtyvyysmittarin rajoitteet fyysisen aktiivisuuden rekisteröinnissä 

ovat myös voineet vaikuttaa tuloksiin. Tutkimuksen perusteella terveillä aikuisilla MVPA:n 

määrän lisääminen auttaa tehokkaimmin aineenvaihduntasairauksien riskin pienentämisessä. 

Jatkossa tarkempi fyysisen aktiivisuuden ja passiivisuuden erottelu olisi tärkeää. 

 

 

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 Jyväskylä, 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 MVPA 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 
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1 JOHDANTO   

 

 

Fyysisen aktiivisuuden väheneminen ja siitä koituvat terveysriskit ovat olleet yleinen 

keskustelunaihe useamman vuosikymmenen ajan. Fyysisellä aktiivisuudella tarkoitetaan 

mitä tahansa lihasten tuottamaa kehon liikettä, joka nostaa energiankulutusta lepotason 

yläpuolelle (Caspersen ym. 1985). Aikuisten harrastusliikunnan määrä on kasvanut vii-

me vuosikymmeninä, mutta fyysisen aktiivisuuden kokonaismäärän tippuminen johtuu-

kin pääosin hyötyliikunnan ja arkiaktiivisuuden vähenemisestä. Tästä arkiaktiivisuudes-

ta voidaan käyttää lyhennettä NEAT (non-exercise physical activity – ei-harjoittelusta 

tuleva fyysinen aktiivisuus). Arkiaktiivisuus on yleensä matalatehoista, ja sitä kertyy 

yleensä päivittäin lyhyissä jaksoissa toisin kuin varsinaista liikuntaharjoittelua. Viime 

aikoina erityisesti poikkileikkaustutkimuksissa on alettu tarkastella päivittäin kertyvän 

fyysisen aktiivisuuden kokonaismäärän ja aineenvaihduntasairauksien yhteyttä. (Hamil-

ton 2007.) 

 

Päivittäinen runsas istuminen ja sen vaikutukset terveyteen ovat nousseet kiinnostavaksi 

tutkimuskohteeksi. Ihmiset istuvat työssään ja vapaa-ajallaan yllättävän paljon, eikä 

puolen tunnin lenkillä voi välttämättä kompensoida fyysisessä passiivisuudessa vietet-

tyä aikaa. Tutkimuksissa on muun muassa todettu istumiseen käytetyn ajan ja yleisen 

kuolleisuuden sekä kuolleisuuden sydän- ja verisuonitauteihin olevan yhteydessä kes-

kenään (Katzmarzyk ym. 2009). Myös II tyypin diabetesta esiintyy enemmän fyysisesti 

passiivisilla ihmisillä kuin aktiivisilla vastineillaan (Dunstan ym. 2004). Istumiseen käy-

tetyn kokonaisajan vähentämisellä sekä pitkien inaktiivisuusjaksojen katkaisemisella on 

saatu aikaa positiivisia vaikutuksia terveyteen.  

 

Aineenvaihduntasairaudet, kuten verenpainetauti, II tyypin diabetes sekä sydän- ja veri-

suonitaudit ovat lisääntyneet hyvinvointivaltioissa. Korkeat paastoglukoosin arvot, ko-

honnut verenpaine, kohonneet plasman rasva-arvot ja ylipaino ovat aineenvaihduntasai-

rauksien riskitekijöitä. Riskitekijöillä on tapana kasaantua, ja niiden kertymistä kutsu-

taan metaboliseksi oireyhtymäksi. Aineenvaihduntasairauksien kokonaisriskiä voi arvi-

oida laskemalla riskitekijöistä yhden sairastumisriskiä kuvaavan luvun,  CCMR:n (clus-

tered metabolic risk) (Winjdaelen ym. 2013), jota tässäkin tutkimuksessa on 
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käytetty. Riittävä määrä fyysistä aktiivisuutta auttaa pienentämään aineenvaihduntasai-

rauksien riskitekijöitä, kun taas fyysisen passiivisuuden on todettu olevan itsenäinen 

riskitekijä aineenvaihduntasairauksille. 

 

Tässä tutkimuksessa on tarkoitus tutkia, miten muutokset fyysisen aktiivisuuden mää-

rässä ja intensiteetissä vuoden aikana vaikuttavat aineenvaihduntasairauksien riskiteki-

jöihin terveillä aikuisilla.  

 

 

KÄYTETYT LYHENTEET 

 

ACSM, American College of Sports Medicine =  Amerikan Urheilulääketieteen       

Yhdistys 

AVG (average) counts = vuorokauden aktiivisuusluvun keskiarvo 

AVTK = aikuisväestön terveyskysely 

BMI, body mass index = painoindeksi 

CCMR, clustered cardiometabolic risk = sydän- ja verenkiertoelimistön sairauksien ko-

konaisriski 

FFM, fat free mass = rasvaton kehon massa  

FM, fat mass = kehon rasvamassa  

HDL, high density lipoprotein = korkean tiheyden lipoproteiini, ”hyvä kolesteroli”  

LDL, low density lipoprotein =  matalan tiheyden lipoproteiini, ”huono kolesteroli” 

LPL,  lipoprotein lipase = lipoproteiini lipaasi (entsyymi) 

mRNA, messenger RNA = lähetti-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 lämpövaikutus 
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2 LIIKUNTASUOSITUKSET JA SUOMALAISTEN AIKUIS-

TEN FYYSINEN AKTIIVISUUS 

 

 

2.1 Aikuisväestön liikuntasuositukset  

 

UKK-instituutti on julkaissut suomalaisille terveysliikuntasuositukset, jotka ovat tulleet 

suurimmalla osalle väestöä tutuksi liikuntapiirakan (kuva 1) muodossa. Suositukset pe-

rustuvat pitkältä aikaväliltä kerätylle tutkimustiedolle, ja viimeksi liikuntasuosituksia on 

muokattu Suomessa vuonna 2009, pääosin 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 

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

 

 

 

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

 

UKK-instituutin suositusten mukaan aikuisväestön (18 – 64 -vuotiaat) tulisi liikkua vii-

kon aikana vähintään 2 h 30 min reippaasti tai 1h 15 min rasittavasti. Liikunta voi ta-
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pahtua myös lyhyemmissä pätkissä, mutta kuitenkin vähintään kestoltaan kymmenen 

minuutin jaksoissa. Tämän kestävyysliikunnan tulisi jakautua ainakin kolmelle päivälle 

viikossa. Kestävyysliikunta voi olla joko hyötyliikuntaa, kuten pihatöitä, lasten kanssa 

leikkimistä tai siivoamista tai täsmäliikuntaa, kuten lenkkeilyä.  Lisäksi lihaskuntoa ja 

liikehallintaa tulisi harjoitella vähintään kaksi kertaa viikossa. Vähän liikuntaa on pa-

rempi kuin ei liikuntaa ollenkaan, mutta liikunnan hyödyt lisääntyvät mitä enemmän si-

tä harrastetaan. (UKK-instituutti 2009.) 

 

ACSM:n uusimmissa vuonna 2011 julkaistuissa suosituksissa aikuisille suositellaan 

kohtuullisen rasittavaa hengitys- ja verenkiertoelimistöä kuormittavaa harjoittelua vä-

hintään 30 min päivässä, vähintään viitenä päivänä viikossa tai rasittavaa harjoittelua 

vähintään 20 min päivässä, vähintään kolmena päivänä viikossa. Viikoittain kertyvä 

fyysinen aktiivisuus voi olla myös kohtalaisen rasittavan ja rasittavan liikunnan yhdis-

telmä. Kestävyysliikunnan lisäksi aikuisille suositellaan voimaharjoittelua 2 – 3 kertaan 

viikossa tasapainon, ketteryyden ja koordinaation ylläpitoon ja parantamiseen. Lisäksi 

venyttelyä suositellaan vähintään 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-

män myös inaktiivisuuden välttämistä. Säännöllisen harjoittelun lisäksi fyysisessä pas-

siivisuudessa vietettyä aikaa suositellaan vähentämään ja katkaisemaan pitkät inaktii-

visuusjaksot säännöllisesti esimerkiksi lyhyillä seisomisjaksoilla. Riskiryhmiin kuuluvat 

voivat hyötyä jo pienemmästä fyysisestä aktiivisuudesta kuin terveet. (Garber ym. 2011; 

Haskell ym. 2007) 

 

Henkilöillä, joilla terveysliikuntasuositukset täyttyvät, on tutkimuksissa todettu olevan 

matalampi kuolleisuus kuin henkilöillä, joilla terveysliikuntasuositukset eivät täyty 

(Garber ym. 2011). Esimerkiksi Leitzmanin ym. (2007) tutkimuksessa ihmisillä, jotka 

harrastivat kohtalaisen kuormittavaa liikuntaa useimpina päivinä viikossa, oli 32 % pie-

nempi kuolleisuusriski kuin fyysisesti passiivisilla ihmisillä.  
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2.2 Suomalaisten aikuisten liikuntatottumukset 

 

Lukuisat tutkimukset ovat raportoineet fyysisen aktiivisuuden määrän vähenemisestä 

aikuisväestön keskuudessa niin Suomessa kuin ulkomailla. Suomessa työikäisten väes-

tön liikuntatottumuksia arvioidaan määrätyin väliajoin tehtävillä tutkimuksilla, joista 

suurimpia ovat Kansallinen liikuntatutkimus, FINRISKI-tutkimus ja Aikuisväestön ter-

veyskäyttäytyminen ja terveys (AVTK) -tutkimus. Eri tutkimusten antamat tiedot suo-

malaisten työikäisten liikunnasta kertovat kaikki samaa asiaa – vapaa-ajan liikunta-

aktiivisuus on lisääntynyt, mutta arkiliikunta vähentynyt (kuva 2). Tulosten tarkka ver-

tailu tutkimusten välillä ei sen sijaan ole mahdollista, koska kysymyksenasettelu on eri-

laista tutkimusten välillä. (Husu ym. 2011.)  

 

KUVA 2. Suomalaisten aikuisten työmatkaliikunnan, työliikunnan ja vapaa-ajan liikunnan 

osuudet fyysisen aktiivisuuden kokonaismäärästä 1972 – 2007 FINRISKI - tutkimuksen mu-

kaan. (Peltonen ym. 2008.) 

 

Noin puolet Suomen työikäisestä väestöstä täyttää nykyisenmuotoiset terveysliikun-

tasuositukset. Nuoremmat ovat aktiivisempia kuin vanhat. Huolestuttavaa on, että lähes 

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

 

2.2.1 Vapaa-ajan liikuntaharrastus  

 

Suomessa työikäisen väestön vapaa-ajan liikunta on Kansallisen liikuntatutkimuksen 

mukaan lisääntynyt viime vuosina, ja suomalaiset työikäiset liikkuivat 2009 – 2010 

enemmän kuin 2000 -luvun alussa. (Nuori Suomi ym. 2010). FINRISKI 2007 - tutki-

muksen mukaan työikäisillä naisilla vapaa-ajan harrastusliikunta on lisääntynyt miehiä 
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enemmän, mutta heidän työmatkaliikuntansa on vähentynyt koko ajan (Peltonen ym. 

2008).  

 

Kansallisessa liikuntatutkimuksessa 2009 – 2010 55 % työikäisestä väestöstä harrasti 

liikuntaa vähintään neljä kertaa viikossa, joka on enemmän kuin vuosina 2001 – 2002 ja 

2005 – 2006. Lisäksi niiden henkilöiden, jotka eivät harrasta vapaa-ajan liikuntaa, osuus 

pieneni aiemmista vuosista. (Nuori Suomi ym. 2010.) Myös aikuisväestön terveyskäyt-

täytyminen ja terveys -tutkimuksessa (AVTK) huomattiin viikoittaisten liikuntakertojen 

määrän lisääntyneen viimeisen kolmenkymmenen vuoden aikana (kuva 3). Viimeisen 

viidentoista vuoden aikana on eniten kasvanut vähintään kaksi kertaa viikossa ja 2 – 3 

kertaa viikossa liikkuvien väestön osuus. (Helakorpi ym. 2009.) FINRISKI 2007 - tut-

kimuksen mukaan työikäisillä naisilla vapaa-ajan harrastusliikunta on lisääntynyt mie-

hiä enemmän, mutta heidän työmatkaliikuntansa on vähentynyt koko ajan (Peltonen ym. 

2008). 

 

 

 KUVA 3. Suomalaisen aikuisväestön vapaa-ajan liikunnan muutokset 1979 – 2008 AVTK-

tutkimuksen mukaan. (Helakorpi ym. 2009).  

 

2.2.2 Arkiaktiivisuus ja hyötyliikunta  

  

Kaikki tutkimukset ovat yhtä mieltä siitä, että suomalaisten arkiaktiivisuus on vähenty-

nyt, ja trendi on ollut laskeva jo viimeisen kolmenkymmenen vuoden ajan. AVTK-

tutkimuksessa vuonna 2009 noin 30 % miehistä ja noin 39 % naisista liikkui työmatkan-

sa aikana vähintään 15 min (Helakorpi ym. 2009). Erityisesti henkilöauton käyttö työ-

matkojen kulkuvälineenä on yleistynyt (Husu ym. 2011). Arkiliikunta on vähentynyt ja 

suurin osa päivästä vietetään fyysisesti passiivisina. Esimerkiksi lukuisissa ammateissa 
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suurin osa työpäivästä vietetään istuen, ja myös työmatkaliikunta on vähentynyt. Suo-

malaiset istuvatkin keskimäärin yli seitsemän tuntia päivästään. (Peltonen ym. 2008.) 

 

Terveysliikuntasuosituksiin ei vielä ole lisätty istumisen maksimirajaa, mutta jo FIN-

RISKI-tutkimuksessa (2008) tutkittiin suomalaisten istumiseen käyttämäänsä aikaa (ku-

va 4). Eniten suomalaiset aikuiset istuvat töissä, kulkuneuvossa sekä kotona tietokoneen 

ja television äärellä. Työikäiset istuivat töissä keskimäärin 3,5 h, ja television katseluun 

kului istumisaikaa noin kaksi tuntia päivittäin. Miehet istuivat tutkimuksen mukaan 

enemmän kuin naiset. (Peltonen ym. 2008.)  

 

KUVA 4: Suomalaisen aikuisväestön päivittäiseen istumiseen käytetty aika vuonna 2007. 

(Peltonen ym. 2008).  

 

Suomalaiset harrastavat liikuntaa muiden EU-maiden kansalaisten keskiarvoon verrat-

tuna enemmän, vähintään viisi kertaa viikossa liikkuvia suomalaisista aikuisista on 17 

%, kun EU-kansalaisten keskiarvo on 9 %. Myös liikkumattomia oli huomattavasti 

EU:n keskiarvoa vähemmän. Hyötyliikuntaa suomalaisille kertyy huomattavasti latvia-

laisia, hollantilaisia ja tanskalaisia vähemmän, mutta hyötyliikunnan määrä on silti 

EU:n keskiarvoa suurempi. Tarkkaa vertailua maiden välillä vaikeuttaa yleisesti käytös-

sä olevan tutkimusmenetelmän puute. (Husu ym. 2011.) USA:ssa tehtyjen tutkimusten 

mukaan esimerkiksi vuonna 2005 alle puolen aikuisväestön fyysinen aktiivisuus täytti 

ACSM:n fyysisen aktiivisuuden suositukset, ja trendi on ollut vuosien kuluessa laskeva. 

Huolestuttavaa on, että jopa 23,7 % USA:n aikuisväestöstä ei raportoinut vapaa-ajan 

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

 

Fyysisen aktiivisuuden määrä vaihtelee ihmisillä muun muassa yksilöiden välillä sekä 

viikonpäivien (Matthews ym. 2002) ja vuodenaikojen mukaan (Matthews ym. 2001). 

Matthewsin ym. (2002) tutkimuksessa sekä miehille että naisille kertyi lauantaisin eni-

ten kohtuullisen rasittavaa liikuntaa verrattuna muihin viikonpäiviin. Miehillä rasittavaa 

liikuntaa kertyi kuitenkin enemmän arkipäivinä kuin viikonloppuina. Nämä erot eivät 

kutienkaan olleet tilastollisesti merkitseviä ryhmätasolla. (Matthews ym. 2002.)  

 

Fyysinen aktiivisuus vaihtelee vuodenaikojen mukaan, kesällä fyysisen aktiivisuuden 

kokonaismäärä on tutkimusten mukaan kesällä suurempi kuin talvella (Ma ym. 2006; 

Matthews ym. 2001). Ma:n ym. (2006) tutkimuksessa fyysisen aktiivisuuden kesto li-

sääntyi kesällä 51 min miehillä ja 16 min naisilla päivässä verrattuna vuoden keskiar-

voon. Ma:n ym. (2006) mukaan fyysisen aktiivisuuden vaihtelut eri vuodenaikojen vä-

lillä johtuvat lähinnä vapaa-ajan fyysisen aktiivisuuden vaihteluista. Nykyisin ruumiilli-

nen työ on vähentynyt, ja sen rytmittyminen vuodenaikojen mukaan, kuten esimerkiksi 

ennen maanviljelijöillä, on harvinaista. (Ma ym. 2006.) Sen sijaan Matthews ym. (2001) 

totesivat kotitöissä ja hyötyliikunnassa vietetyn ajan olevan huomattavasti suurempaa 

kesällä kuin talvella. Esimerkiksi Matthews:n ym. (2008) tutkimuksessa energiankulu-

tus oli suurimmillaan heinäkuussa. Sen sijaan rasittavan fyysisen aktiivisuuden määräs-

sä ei havaittu merkitseviä vaihteluja vuodenaikojen välillä. Matthews:n ym. (2001) tut-

kimuksessa rasittavan fyysisen aktiivisuuden määrä oli kuitenkin suurimmillaan tammi-

kuussa. Fyysisen aktiivisuuden vaihtelut vuodenaikojen mukaan vaikuttavat myös veri-

muuttujiin, kuten kolesteroliin, verensokeriin ja veren rasva-arvoihin. (Matthews ym. 

2001.) Suurin vaihtelu fyysisessä aktiivisuudessa on tutkimuksissa todettu olevan koe-

henkilöiden välillä, ja tämä selittää noin 55 – 60 % fyysisen aktiivisuuden vaihtelusta 

ryhmätasolla. (Matthews ym. 2002.) 

 

Matthewsin ym. (2002) tutkimuksessa fyysisen passiivisuuden määrässä suurinta vaih-

telu oli päivien ja viikkojen välillä, ja tämä selitti noin 1 – 8 % vaihtelusta. Keski-

ikäiset, normaalipainoiset ihmiset olivat fyysisesti passiivisempia arkipäivinä kuin vii-

konloppuina, ja sunnuntaisin oltiin passiivisempia kuin lauantaisin. Vanhemmilla ikä-

luokilla päivien ja viikkojen välinen vaihtelu puuttui. (Matthews ym. 2002.)  
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Fyysisen aktiivisuuden määrän vaihtelut tulisi huomioida mitattaessa tutkimuksissa fyy-

sisen aktiivisuuden määrää ja rasittavuutta. Fyysistä aktiivisuutta pitäisi rekisteröidä vä-

hintään 3 – 4 päivän ajalta, ja inaktiivisuutta mitattaessa vähintään viikon ajalta tulosten 

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

JÄT 

 

 

3.1 Yleisimmät aineenvaihduntasairaudet 

 

Yleisimpiä aineenvaihduntasairauksia ovat verenpainetauti, sydän- ja verisuonitauti, II 

tyypin diabetes ja metabolinen oireyhtymä. Näiden aineenvaihduntasairauksien riskite-

kijöiksi voidaan lukea kohonnut verenpaine, poikkeamat veren rasva-arvoissa, kohonnut 

paastoverensokeri sekä ylipaino ja keskivartalolihavuus. (Grundy ym. 2004; Pattyn ym. 

2013.) Aineenvaihduntasairaudet ovat yhteydessä toisiinsa, ja niillä on hyvin pitkälti 

samat riskitekijät. Lisäksi riskitekijät yleensä kasaantuvat, ja siten suurentavat sairastu-

misriskiä entisestään. Esimerkiksi keskivartalolihavuus on riski sydän- ja verisuonitau-

deille ja II tyypin diabetekselle, ja diabetes suurentaa sydän- ja verisuonitautien riskiä. 

Monet riskitekijät vaikuttavat siis suoraan ja välillisesti, ja voikin olla hankalaa määrit-

tää, kuinka paljon yksittäinen poikkeama vaikuttaa sairastumisriskiin. (Haapanen ym. 

1997.) 

 

 

3.2 Korkea verenpaine riskitekijänä 

 

Lukuisat tutkimukset vahvistavat, että verenpaine on merkittävä ja itsenäinen riskitekijä 

sydän- ja verisuonitaudeille (Lewington ym. 2002; Pescatello ym. 2004; Vuori 2005, 

413). Optimaaliseksi verenpaineeksi on määritelty 120 mmHg/80 mmHg. Verenpaineen 

alentamisen alle 115/75 mmHg ei ole tutkimuksissa todettu vähentävän kuolleisuutta. 

Lukuisat tutkimukset ovat löytäneet lineaarisen tai lähes lineaarisen yhteyden verenpai-

neen ja sydän- ja verisuonitautien välille (Lewington ym. 2002). Erityisesti systolisen 

verenpaineen nousu on yhteydessä sydän- ja verisuonitauteihin yli 25-vuotialla.  (Stam-

ler ym. 1993). Systolisen ja diastolisen verenpaineen yhdessä on kuitenkin todettu en-

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

 

Yhteys verenpaineen ja sydän- ja verisuonitautien välille on tutkimuksissa löydetty 

miehiltä ja naisilta, eri-ikäryhmistä ja eri kansalaisuuksilta. Miehillä verenpaineen ja sy-

dän- ja verisuonitautien yhteyden on todettu olevan hiukan vahvempi kuin naisilla. 

(Lewington ym. 2002.) Kannel:n ym. (1996) mukaan koholla oleva verenpaine lisää sy-
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dän- ja verisuonitautien riskiä 30 – 65 -vuotiailla kaksin tai kolminkertaiseksi, ja jo hiu-

kan normaalia korkeampi verenpaine lisää sydän- ja verisuonitautien riskiä. Vasan ym. 

(2001) pitkittäisessä seurantatutkimuksessa naisilla, joiden verenpaine oli hiukan nor-

maalin yläpuolella tai normaalin ylärajalla (130- 139/ 85 – 89mmHg), riski sairastua sy-

dän- ja verisuonitautiin oli 2,5-kertainen verrattuna henkilöihin, joiden verenpaine oli 

normaali. Miehillä vastaava riski oli 1,6 -kertainen. Lewington ym. (2002) puolestaan 

löysivät, että 40 – 69 -vuotiailla 20 mmHg:ta keskimääräistä verenpainetta alempi sys-

tolinen verenpaine puolittaa kuolleisuuden sydänkohtaukseen (kuva 5), iskemiseen sy-

dänsairauteen ja muihin verisuonitauteihin. Myös 80 – 89 -vuotiailla kuolleisuus oli 

kolmanneksen pienempää näihin sairauksiin, jos verenpaine on matalampi.  

 

 

KUVA 5. Systolisen verenpaineen ja sydänkohtaukseen kuolleisuuden yhteys.  (Lewington ym. 

2002, muokattu).  

 

Korkea verenpaine voidaan jo itsessään lukea sairaudeksi, mutta se on erityisesti riski-

tekijä muille aineenvaihduntasairauksille. Kohonnut verenpaine voi vahingoittaa valti-

moiden seinämiä ja edistää siten kolesterolin kasaantumista valtimoiden seinämiin. 
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Korkea verenpaine voi myös vaurioittaa munuaisia. Sen vuoksi korkeaan verenpainee-

seen pyritään puuttumaan mahdollisimman varhain. (Vuori ym. 2005, 43 – 44). 

 

 

3.3 Ylipaino ja kehonkoostumus riskitekijänä 

 

Ylipainoa arvioidaan yleensä puhtaasti painon ja BMI:n eli painoindeksin (BMI – body 

mass index) avulla. Painoindeksi saadaan jakamalla paino (kiloina) pituuden neliöllä 

(metreinä) eli kg / m
2
. Normaalin BMI:n yläraja on määritelty 25:een. Vyötärönympä-

ryksen ja vyötärö-lantiosuhteen avulla voidaan arvioida keskivartalolihavuutta, joka 

kertoo erityisesti sisäelinten ympärille kertyneen, terveydelle haitallisen viskeraaliras-

van määrästä. Normaali vyötärönympärys naisilla on alle 80 cm ja miehillä alle 90 cm, 

vyötärö-lantio -suhde puolestaan naisilla alle 0,85 ja miehillä 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 itsenäinen riskitekijä sydän- ja verisuo-

nitaudeille sekä miehillä että naisilla, ja lukuisat tuoreemmat seurantatutkimukset ovat 

vahvistaneet tämän (mm. Anderson ym. 2009; Haapanen ym. 1997; Mokdad ym. 2003). 

Tämän lisäksi ylipainon on todettu olevan itsenäinen riskitekijä II tyypin diabetekselle 

(Anderson ym. 2009; Mokdad ym. 2003; Wilson ym. 2007), korkealle verenpaineelle, 

veren rasva-arvojen kohoamiselle, infarkteille, nivelrikolle ja joihinkin syöpiin (Ander-

son ym. 2009; Mokdad ym. 2003). Esimerkiksi Wormser ym. (2011) löysivät meta-

analyysissään lähes lineaarisen suhteen BMI:n ja sydän- ja verisuonitautien välille. Sa-

ma lineaarisuus löytyi myös, kun lihavuutta arvioitiin vyötärönympäryksellä tai vyötä-

rö-lantio -suhteella. Whitlock ym. (2009) tekemän meta-analyysin mukaan kuolleisuus 

on alinta, kun BMI on välillä 22,5 – 25, eli normaalin rajoissa. Jokainen 5 kg/m
2
 lisää 

yleistä kuolleisuutta noin 30 %, kuolleisuutta verisuonisairauksiin 40 % ja diabetekseen 

60 – 120 %. (Whitlock ym. 2009.)  

 

Rasvan jakautuminen on tärkeässä roolissa. Keskivartaloon sisäelinten ympärille kerty-

nyt rasva on terveydelle erityisen haitallista. Reilusti ylipainoisilla ihmisillä jo 5 – 10 % 

painonpudotuksen on huomattu kohentavan terveyttä. (Goodpaster ym. 2010.) On huo-

mattava, että myös normaalipainoisilla ihmisillä voi olla kertynyt viskeraalirasvaa hai-
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tallisen paljon terveyden kannalta (Katsuki ym. 2003). Mittaamalla vyötärönympärystä 

ja vyötärö-lantio -suhdetta voidaan arvioida keskivartaloon kertyneen rasvan määrää. 

Wormser ym. (2011) löysivät, että diabeetikoilla vyötärönympärys ja vyötärö-lantio 

suhde on suurempi kuin ei-diabeetikoilla kaikissa BMI-kategorioissa, mikä kertoo jäl-

leen riskitekijöiden kasautumisesta. 

  

 

3.4 Veren rasva-arvot aineenvaihduntasairauksien riskitekijänä 

 

Plasman korkeat kolesteroliarvot ovat riski ylimääräisen kolesterolin kertymiselle ve-

risuonten seinämiin, mikä edistää valtimoiden kovettumista. Korkea LDL-kolesteroli ja 

plasman korkea triglyseridipitoisuus kasvattavat sydänkohtauksen riskiä (mm. Lamar-

che ym. 1996; Manninen ym. 1992). Sen sijaan korkea HDL-pitoisuus näyttäisi suojaa-

van sydänkohtaukselta, ja matala HDL-kolesteroli on puolestaan itsenäinen riskitekijä 

sydänkohtaukselle (Lamarche ym. 1996). Esimerkiksi Mannisen ym. (1992) tutkimuk-

sessa riski saada sydänkohtaus 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. Näitä arvoja käytetäänkin yleisesti sydän- ja verisuonitau-

tien riskin arvioinnissa. (Manninen ym. 1992.)  

 

Sekä LDL-kolesteroli että HDL-kolesteroli voidaan jakaa lukuisiin alaluokkiin partikke-

lien läpimitan perusteella. LDL-partikkelien pieni koko on itsenäinen riskitekijä sydän- 

ja verisuonitaudeissa (Kamigaki ym. 2001; Lamarche ym. 1997). Lamarche ym. (1997) 

löysivät, että miehillä, joiden LDL-partikkelien läpimitta kuului alimpaan tertiiliin, sy-

dänkohtauksen riski oli 3,6 -kertainen verrattuna niihin, jotka kuuluivat ylimpään tertii-

liin. Kamigaki ym. (2001) löysivät tutkimuksessaan, että sydäninfarktin saaneilla keski-

ikäisillä naisilla LDL-partikkelit olivat pienempiä kuin naisilla, joilla ei ollut ollut sy-

däninfarktia. LDL-partikkelien koko ja sydänkohtauksen riski olivat yhteydessä riippu-

matta LDL-kolesterolin kokonaiskonsentraatiosta, diabeteksesta tai verenpaineesta. 

(Kamigaki ym. 2001.) Myös Vakkilaisen ym. (2000) tutkimuksissa miehillä, 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 

näyttäisivät olevan siis sydän- ja verisuonitautien itsenäinen riskitekijä. 
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Kuten aiemmin todettiin, matala HDL-pitoisuus on sydän- ja verisuonitautien riskitekijä 

(Lamarche ym. 1996). Pienien LDL-partikkelien lisäksi myös pienentyneet HDL-

partikkelit ovat yksi sydäntautivaaraa lisäävä tekijä (Pascot ym. 2001). Ne ovat yleensä 

yhteydessä muihin sydän- ja verisuonitautien riskitekijöihin 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 välille ei ole 

löydetty merkitsevää yhteyttä. Jos HDL-partikkelien koko on suuri, yleensä plasman li-

poproteiiniprofiili on suotuisa. On myös osoitettu, että veren rasva-arvot ovat yhteydes-

sä muihinkin aineenvaihduntasairauksien riskitekijöihin, ylipainoon, sisäelinten ympä-

rille kertynyt rasvan määrään sekä solujen kasvaneeseen glukoosiresistenssiin. (Pascot 

ym. 2001.)  

 

 

3.5 Korkea verensokeri ja insuliiniresistenssi riskitekijänä 

 

Toisen tyypin diabetes on lisääntynyt väestön keskuudessa merkittävästi, esimerkiksi 

Suomessa yli puolella miljoonalla on todettu 2 tyypin diabetes (Peltonen ym. 2007). 

Korkean paastoverensokeri ja glukoosirasituskokeen jälkeiset normaalia korkeammat 

verensokeriarvot ovat tutkimuksissa todettu olevan hyvä II tyypin diabeteksen kehitty-

misen ennustaja. Normaalina voidaan pitää paastoglukoosin arvoa alle 6,0 mmol/l. Kor-

kea paastoverensokeri, siis plasman normaalia korkeampi glukoosikonsentraatio paas-

ton jälkeen, voi johtua joko insuliiniresistenssistä tai insuliinin erityksen puutteesta. Eri-

tyisesti II tyypin diabeteksessa solujen insuliiniresistenssi on kasvanut, eli solut eivät 

enää ota glukoosia sisään soluun insuliinin vaikutuksesta. Tällöin verensokeri nousee. I 

tyypin diabeteksessa puolestaan haiman insuliinituotanto on lakannut. (Balkau ym. 

1998).   

 

Ihmisillä, joille on kehittynyt tai kehittymässä insuliiniresistenssi, on havaittu muutoksia 

glukoosin sisäänotosta vastaavissa signalointiproteiineissa ja GLUT4-

kuljettajamolekyyleissä. Yleensä insuliini stimuloi GLUT4-reseptorin siirtymistä lihas-

solukalvolle usean solunsisäisen välivaiheen kautta (kuva 6), mutta tyypin II diabeeti-

koilla tätä ei tapahdu. Normaalisti insuliini myös stimuloi insuliinireseptoreja sekä IRS-
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1 tyrosiinin fosforylaatiota ja PI3-kinaasin aktiivisuutta, joita molempia tarvitaan solun 

sisäisessä viestiketjussa glukoosin sisäänotossa. Tyypin 2 diabeetikoilla myös insuliinin 

stimuloiva AKT/PKB - kinaasin aktiivisuus on vähentynyt verrattuna terveisiin. (Hen-

riksen ym. 2002.) 

 

 

 

KUVA 6: Insuliinin vaikutus ja glukoosin sisäänotto 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 jälkeinen verensokeri korkeimman 20 % jouk-

koon, oli muita suurempi sydän- ja verisuonitautien riski ja kuolleisuus riski. (Balkau 

ym. 1998.)  

 

 

3.6 Riskitekijöiden kasaantuminen 

 

Aineenvaihduntasairauksien riskitekijöitä käsiteltäessä on huomioitava, että riskitekijät 

yleensä kasaantuvat ja suurentavat näin sairastumisriskiä entisestään (Grundy ym. 

2004). Esimerkiksi kohonneen verenpaineen lisäksi löydetään usein kohonneet veren 

rasva-arvot, glukoosi-intoleranssi ja ylipainoa. Siksi kohonneeseen verenpaineeseen tu-

lisi puuttua mahdollisimman varhaisessa vaiheessa, ja estää riskitekijöiden kasaantumi-

nen ja sairastumisriskin suureneminen. (Vuori ym. 44 – 45.) Ylipaino on yhteydessä 

heikentyneisiin veren rasva-arvoihin ja kohonneeseen verenpaineeseen (mm. Anderson  

http://student.biology.arizona.edu/honors2003/group05/bg.html
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ym. 2009; Mokdad ym. 2003). Kohonnut BMI, kehon rasvamassa, viskeraalirasvan 

määrä ja vyötärönympärys ovat puolestaan yhteydessä pienentyneisiin HDL-

partikkeleihin (Pascot ym. 2001). Veren rasva-arvot ovat yhteydessä paitsi toisiinsa niin 

myös muihin sydän- ja verisuonitautien riskitekijöihin (Lamarche ym. 1996; Pascot ym. 

2001).  Esimerkiksi Lamarchen ym. (1996) tutkimuksessa niillä henkilöillä, joilla HDL-

kolesteroli oli matala, oli muita koehenkilöitä todennäköisemmin ylipainoa, korkea ve-

renpaine ja II tyypin diabetes. Jos yhden tai muutaman arvoista huomataan laboratorio-

kokeissa heilahtaneen huonompaan suuntaan, on oletettavaa, että poikkeamia löytyy 

myös muiden arvojen kohdalta. Tilastollisilla keinoilla voidaan määrittää, onko jokin 

riskitekijä itsenäinen, vai vaikuttaako se muiden tekijöiden välityksellä. Joskus tekijöi-

den itsenäisiä vaikutuksia voi kuitenkin olla vaikea erottaa. 

 

Aineenvaihduntasairauksien riskitekijöistä voidaan laskea sairastumisriskiä kuvaava 

riskiluku. Aineenvaihduntasairauksien yhteydessä tästä riskiluvusta on käytetty nimitys-

tä CCMR (clustered cardiometabolic risk score). CCMR:n laskemisessa on yleisimmin 

käytetty vyötärönympärystä tai kehon rasvaprosenttia, plasman triglyseridi- ja HDL-

kolesterolipitoisuutta, systolista ja diastolista verenpainetta sekä plasman glukoosi- ja 

insuliinipitoisuutta paaston jälkeen. (Winjdaelen ym. 2013.)  

 

Aineenvaihduntasairauksien riskitekijöiden kasaumaa kutsutaan metaboliseksi oireyh-

tymäksi. Metabolisessa oireyhtymässä henkilöllä on samanaikaisesti kertynyt useampi 

riskitekijä, 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 keskeisiä tekijöitä. Metabolinen oi-

reyhtymä on erittäin suuri riskitekijä varsinkin sydän- ja verisuonitaudeille. (Grundy 

ym. 2004.)  
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4 FYYSISEN AKTIIVISUUDEN VAIKUTUS AINEENVAIH-

DUNTASAIRAUKSIEN RISKITEKIJÖIHIN 

 

Fyysisellä aktiivisuudella on positiivinen vaikutus terveyden edistämisessä ja monien 

sairauksien ennaltaehkäisyssä. Lukuisissa pitkittäistutkimuksissa liikunnan on todettu 

pienentävän riskiä sairastua muun muassa sydän- ja verisuonitauteihin, tyypin II diabe-

tekseen (Haapanen ym. 1997), tiettyihin syöpiin, osteoporoottisiin murtumiin ja masen-

nukseen (Anderson ym. 2009). Lisäksi liikunta myös auttaa toimintakyvyn ylläpidossa, 

painonhallinnassa, kognitiivisista tehtävistä selviytymisessä sekä parantaa elämänlaatua 

(Conn ym. 2011). Terveysliikuntasuositusten täyttyminen myös pienentää yleistä kuol-

leisuutta (Leitzmann ym. 2007). 

 

Liikunnalla on itsenäinen vaikutus aineenvaihdunta sairauksien riskitekijöihin, ja lisäksi 

liikunnalla pystytään vaikuttamaan positiivisesti moneen eri riskitekijään samanaikai-

sesti. Esimerkiksi kaventunut vyötärönympärys on yhteydessä parantuneeseen glu-

koositoleranssiin ja korkeampaan HDL-kolesteroliin. (Pattyn ym. 2013.) Kuten aiem-

min todettiin, riskitekijät ovat yhteydessä toisiinsa, joten liikunnalla voi olla yhteen ris-

kitekijään sekä suoria että välillisiä vaikutuksia.  

 

Fyysisellä aktiivisuudella on sekä välittömiä että kroonisia vaikutuksia elimistön toi-

mintaan. Välittömät vaikutukset tapahtuvat heti harjoituksen jälkeen tai sen aikana, kun 

puolestaan krooniset positiiviset vaikutukset tulevat näkyviin vasta säännöllisen harjoit-

telun jälkeen adaptaatioina kehossa. Fyysisen aktiivisuuden välittömiä ja kroonisia vai-

kutuksia ei kuitenkaan voida tarkastella täysin erillisinä. (Kesäniemi 2001.) Liikuntahar-

joittelun vaikutuksista aineenvaihduntasairauksien riskitekijöihin on tehty lukuisia tut-

kimuksia. Tässä työssä kuitenkin pääosin keskitytään siihen, miten kokonaisaktiivisuus 

vaikuttaa aineenvaihduntasairauksien riskitekijöihin pitkällä aikavälillä.  

 

4.1 Fyysisen aktiivisuuden vaikutus verenpaineeseen 

 

Säännöllisen liikuntaharjoittelun vaikutuksia verenpaineeseen on tutkittu lukuisissa in-

terventiotutkimuksissa ja meta-analyyseissä. Eniten on tutkittu kestävyysharjoittelun 

vaikutuksia verenpaineeseen. Tutkimusten mukaan säännöllinen fyysinen aktiivisuus 
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alentaa verenpainetta miehillä ja naisilla, erirotuisilla ihmisillä sekä normaali- ja ylipai-

noisilla. (Pescatello ym. 2004.) Wheltonin ym. 2002 meta-analyysissä fyysisen aktiivi-

suuden lisäämisen todettiin alentavan verenpainetta sekä hypertensitiiveillä että normo-

tensitiiveillä aikuisilla, mutta vaikutukset ovat kuitenkin suuremmat kohonneesta veren-

paineesta kärsivillä. Fyysisen aktiivisuuden kasvattaminen suosituksien tasolle alensi 

systolista verenpainetta keskimäärin noin 3,8 mmHg ja diastolista 2,6 mmHg aiemmin 

fyysisesti passiivisilla ihmisillä. (Whelton ym. 2002.) Jo näinkin pieni lepoverenpaineen 

lasku vähentävää riskiä sairastua sydän- ja verisuonitautiin sekä aivoinfarktiin. Esimer-

kiksi Cook:n ym. (1995) tutkimuksessa 2 mmHg:n lasku diastolisessa verenpaineessa 

vähensi 6 % sydänkohtauksia ja 15 % aivoinfarkteja. Pattyn ym. (2013) meta-

analyysissä systolinen verenpaineen todettiin alenevan harjoitteluintervention jälkeen 

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

 

Fyysisen aktiivisuuden määrän ja kohonneen verenpaineen välillä on käänteinen yhteys. 

Haapasen ym. (1997) tutkimuksessa korkeaa verenpainetta esiintyi eniten vähiten lii-

kuntaa harrastavien miesten ja naisten keskuudessa. Inaktiivisilla miehillä oli 60 – 70 % 

suurempi vaara sairastua verenpainetautiin kuin aktiivisilla. Myös Pereira ym. (1999) 

huomasivat tutkimuksessaan, että fyysisesti aktiivisimmalla neljänneksellä miehistä oli 

34 % pienempi riski kehittyä kohonnut verenpaine kuin vähiten aktiivisilla miehillä. 

Fyysisen aktiivisuuden ja verenpaineen välinen yhteys näyttää olevan jonkin verran 

vahvempi miehillä kuin naisilla (Haapanen ym. 1997). Haapasen ym. (1997) tutkimuk-

sessa oli verenpaineen ja fyysisen aktiivisuuden määrän sekä intensiteetin välillä mer-

kitsevä yhteys miesten keskuudessa senkin jälkeen, kun riskiluvuissa oli huomioitu sekä 

diabetes että BMI. Samaan tulokseen päätyivät Whelton ym. (2002) ja Pereira ym. 

(1999). Fyysisellä aktiivisuudella on itsenäinen verenpainetta alentava vaikutus. 

 

Fyysisen aktiivisuus laskee verenpainetta monin eri tavoin. Kohonneesta verenpaineesta 

kärsivillä sympaattisen hermoston aktiivisuustaso on kohonnut, mikä nostaa veren-

painetta.  Säännöllisellä fyysisellä aktiivisuudella voidaan pienentää sympaattisen her-

moston aktiivisuutta ja laskea verenpainetta. (Greenwood ym. 1999.) Harjoittelun on 

myös huomattu parantavan barorefleksisensitiivisyyttä sekä rotilla (Brum ym. 2000), et-

tä ihmisillä (Somers ym. 1991) ja vähentävän eritetyn adrenaliinin määrää veressä sekä 

verisuonten endoteelin herkkyyttä adrenaliinille (Brown ym. 2002), mitkä osaltaan aut-

tavat pienentämään sympaattisen hermoston aktiivisuutta. Myös fyysisen aktiivisuuden 
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myötä pienenevä insuliiniresistenssi auttaa verenpaineen laskussa, sillä kohonnut insu-

liiniresistenssi kasvattaa sympaattisen hermoston aktiivisuutta (Henriksen ym. 2002). 

Lisäksi fyysisen aktiivisuuden on todettu vaikuttavan reniini-angiotensiini-

järjestelmään. Munuaisen erittämät reniini ja angiotensiini supistavat verisuonia, mutta 

fyysinen aktiivisuus vähentää niiden pitoisuuksia, ja auttaa verenpaineen laskussa. 

(Geyssant ym. 1981.)  

 

Fyysinen aktiivisuus laskee verenkierron ääreisvastusta lisäämällä verisuonia laajenta-

vien aineiden määrää ja vähentämällä vasokonstriktiota aiheuttavien aineiden pitoisuuk-

sia, jolloin verenpaine laskee. Fyysinen aktiivisuus muun muassa pienentää vasokon-

striktiota edistävän endoteliini-1:n määrää, ja lisäksi verisuonten endoteelin herkkyys 

endoteeli-1:lle laskee. Vasodilataattori typpioksidin (NO):n määrä puolestaan kasvaa 

harjoittelun myötä (Maeda ym. 2001.)  

 

 

4.2 Fyysisen aktiivisuuden vaikutus ylipainoon ja kehon koostumuk-

seen 

  

Erilaisia liikuntainterventioita käytetään laajalti painonpudotuksessa ja painonhallinnas-

sa. Fyysinen aktiivisuus kaikissa muodoissaan lisää energiankulutusta, joten liikunta on 

oiva keino painonhallinnan apuna. Lisäksi liikunta muokkaa kehonkoostumusta terveel-

lisempään suuntaan. Lihavuus on itsessään riskitekijä aineenvaihduntasairauksille, mut-

ta se myös edistää muiden riskitekijöiden kertymistä. Siksi painon pitäminen normaa-

leissa rajoissa on tärkeää. (Vuori ym. 2005, 426 – 427.)  

 

Pattyn ym. (2013) meta-analyysissä kestävyysharjoittelun avulla vyötärönympärystä 

onnistuttiin kaventamaan keskimäärin 3,36 cm. Kraus:n ym. (2002) tutkimuksessa ne 

ihmiset, jotka osallistuivat kovatehoiseen harjoitteluun, pudottivat painoaan enemmän 

kuin ne, jotka osallistuivat samaan määrään kevyttä liikuntaa.  

 

Spontaanin fyysisen aktiivisuuden on tutkimuksissa todettu auttavan lihomista vastaan. 

Tesken ym. (2012) tutkimuksessa rotat, joilla mitattiin enemmän spontaania fyysistä ak-

tiivisuutta, lihoivat vähemmän ja heidän rasvamassansa kasvoi vähemmän kuin vä-

hemmän aktiivisilla lajitovereillaan. Spontaani fyysinen aktiivisuus on usein matalate-
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hoista, ja tapahtuu lyhyissä pätkissä. Ihmisillä tämä voitaisiin rinnastaa arkiliikuntaan. 

(Teske ym. 2012.) Dunstanin ym. (2004) tutkimuksessa ihmiset, jotka raportoivat 

enemmän fyysistä aktiivisuutta, olivat suuremmalla todennäköisyydellä normaalipainoi-

sia kuin vain vähän fyysistä aktiivisuutta raportoineet koehenkilöt. Aktiivisilla koehen-

kilöillä myös lantion ympärys oli pienempi kuin vähemmän aktiivisilla. (Dunstan ym. 

2004.) Hu:n ym. (2003) tutkimuksessa naisilla jokainen 2 h vuorokaudessa rauhallista 

kävelyä tai seisomista pienensi ylipainoisuuden riskiä 7 %, ja jokainen tunti reipasta kä-

velyä 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 lisäys vaikuttaa myös veren triglyseridipitoi-

suutta alentavasti (Ekelund ym. 2007). Varsinaisia ohjelmoidun harjoittelun vaikutuksia 

veren rasva-arvoihin on tutkittu lukuisissa tutkimuksissa, mutta nykyisin on alettu tutkia 

myös spontaanin fyysisen aktiivisuuden kokonaismäärän vaikutuksia plasman lipidei-

hin. 

 

Kraus ym. (2002) tutkivat eri harjoitusmäärien ja intensiteettien vaikutusta plasman li-

poproteiineihin kahdeksan kuukauden harjoittelun aikana lievästi ylipainoisilla henki-

löillä. 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 sekä plasman triglyseridikonsentraatio ja VLDL-triglyseridien kokonaiskon-

sentraatio laskivat. Suuri määrä kovatehoista liikuntaa tuotti paremmat tulokset plasman 

lipoproteiiniprofiilissa kuin vähäisempi määrä joko kovatehoista tai kohtuullista harjoit-

telua. Esimerkiksi merkittävimmät muutokset HDL-kolesterolissa saatiin kovatehoisesti 

suurella määrällä harjoittelevilla.  Kuitenkin liikunnan määrä osoittautui tutkimuksessa 

tehokkaammaksi kuin liikunnan teho plasman lipoproteiinikonsentraation kannalta. 

(Kraus ym. 2002.)  
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Watkins ym. (2003) eivät sen sijaan saaneet 26 viikon harjoitteluintervention aikana (3 

– 4 kertaa viikossa aerobista harjoittelua noin 1h kerrallaan) merkittäviä parannuksia 

plasman lipideissä. Todennäköisesti intervention aika oli liian lyhyt.  

 

Fyysinen aktiivisisuus itsessään auttaa veren rasva-arvojen hallinnassa. Tiedetään, että 

laihduttaminen kohti normaalipainoa normalisoi myös plasman rasvoja, mutta Kraus:n 

ym. (2002) tutkimuksessa saavutettiin liikuntaohjelmilla parannuksia veren rasva-

arvoissa ilman suurempia muutoksia painossa. Näyttäisi myös siltä, että aktiivisuuden 

määrä on enemmän yhteydessä rasva-arvojen parantumiseen kuin muutokset 

suorituskyvyssä. 

 

 

4.4 Fyysisen aktiivisuuden vaikutus glukoositoleranssiin ja insuliini-

resistenssiin 

 

Varsinaisia liikuntaharjoittelu tutkimuksia glukoosisensitiivisyyteen on tehty useita sekä 

ihmisillä että elämillä, ja tulokset ovat kertoneet selvästi liikunnan auttavan paranta-

maan glukoosisensitiivisyyttä. Esimerkiksi Christ-Robertsin ym. (2004) tutkimuksessa 

solujen glukoosisensitiivisyys parani sekä ei-diabeetikoilla sekä tyypin 2 diabetesta sai-

rastavilla kahdeksan viikon aerobisen harjoittelun jälkeen. Watkinsin ym. (2003) tutki-

muksessa insuliinisensitiivisyys parani 26 harjoitteluviikon aikana noin 27 % lähtö-

tasoon verrattuna.  

 

Myös fyysisen aktiivisuuden kokonaismäärän yhteyttä II tyypin diabetekseen on tutkit-

tu. Yhteensä yli 2,5 h viikossa kertyvää fyysistä aktiivisuutta pienentää tutkimusten mu-

kaan riskiä tyypin II diabetekseen naisilla ja miehillä (Dunstan ym. 2004). Hu:n ym. 

(2001) tutkimuksessa fyysisessä aktiivisuudessa kulutettu suurempi energiamäärä oli 

miehillä yhteydessä pienempään riskiin sairastua tyypin 2 diabetekseen kymmenen 

vuoden seurantajakson aikana. Naisilla puolestaan jokainen kaksi tuntia vuorokaudessa 

kävelyä kotiaskareissa pienensi diabeteksen riskiä 7 %, ja puolestaan jokainen tunti rei-

pasta kävelyä vuorokaudessa pienensi diabeteksen riskiä 34 % (Hu ym. 2003). Huomi-

oitava on, että sekä Dunstanin ym. (2004) että Hu:n ym. (2001 ja 2003) tutkimuksissa 

fyysisen aktiivisuuden määrittämisessä käytettiin henkilöiden itsensä täyttämiä kysely-

lomakkeita. Sen sijaan Healy ym. (2007) tutkivat kiihtyvyysmittareilla mitatun fyysisen 
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aktiivisuuden ja plasman glukoosipitoisuuden yhteyttä 2 h glukoosirasituskokeen jäl-

keen. Mitä enemmän matalatehoista fyysistä aktiivisuutta kertyi viikon aikana, sitä pie-

nempi oli plasman glukoosikonsentraatio. Ekelundin ym. (2007) tutkimuksessa paaston 

insuliinikonsentraatio aleni 5,3 % ja paastoverensokeri aleni 3,2 %, kun tutkittavat lisä-

sivät fyysistä aktiivisuuttaan viiden ja puolen vuoden aikana, siten että energiankulutus 

fyysisessä aktiivisuudessa lisääntyi keskimäärän 100 J/ kg FFM /min. 

 

Ekelund ym. (2009) löysivät yhteyden kohtalaisen rasittavan fyysisen aktiivisuuden 

määrän ja insuliiniresistenssin välille lievästi ylipainoisilla keski-ikäisillä ihmisillä. Mitä 

enemmän kohtuullisen tehoista aktiivisuutta henkilöllä oli, sitä pienempi oli insuliini-

resistenssi. Tämä yhteys oli riippumaton inaktiivisuudessa vietetystä ajasta, BMI:stä, 

sukupuolesta, tupakoinnista ja iästä. Sen sijaan yhteyttä matalatehoisen fyysisen aktiivi-

suuden tai inaktiivisuuden välille ei löytynyt. Kun kohtuullisen tehoisen fyysisen aktii-

visuuden määrää lisättiin vuoden aikana, insuliinisensitiivisyys parani. (Ekelund ym. 

2009.) Haapanen ym. (1997) löysivät tutkimuksessaan, että riski sairastua diabetekseen 

oli sitä pienempi, mitä suurempi oli liikunnan määrä ja mitä rasittavampaa liikuntaa oli. 

Rasittavampaa liikuntaa harrastavilla riski oli pienempi verrattuna saman verran kevyttä 

liikuntaa harrastaviin. Esimerkiksi tutkimuksen fyysisesti passiivisimmilla naisilla oli 

2,5-kertainen riski sairastua diabetekseen verrattuna fyysisesti aktiivisimpiin naisiin. 

(Haapanen ym. 1997.).  

 

Harjoittelulla on sekä välittömiä että kroonisia vasteita insuliinisensitiivisyyteen (Hen-

riksen ym. 2002). Tässä keskitytään kuitenkin pitkäaikaisiin vasteisiin. Harjoittelun ja 

fyysisen aktiivisuuden on muun muassa todettu lisäävän glykogeeni syntaasin aktiivi-

suutta. Glykogeenisyntaasi on tärkeä entsyymi, joka auttaa glukoosin varastoimisessa 

glykogeeniksi solun sisälle. Harjoittelun on myös todettu lisäävän glukoosin sisäänotos-

sa tärkeiden GLUT4-reseptorien määrää solukalvolla. Myös Akt-proteiinin, joka on tär-

keä linkki insuliinin käynnistämässä viestiketjussa GLUT4-reseptorien siirtämisessä so-

lukalvolle, ilmentäminen lisääntyy harjoittelun vaikutuksesta (kuva 6). Sen sijaan har-

joittelu ei näyttäisi vaikuttavan insuliinin kykyyn stimuloida insuliinireseptorisubstraat-

ti-1:tä (IRS-1), joka on puolestaan yhteydessä PI 3 -kinaasin aktiivisuuteen. (Christ-

Roberts ym. 2004.)  
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5 FYYSINEN PASSIIVISUUS TERVEYDEN RISKITEKIJÄNÄ 

JA INAKTIIVISUUDEN VÄHENTÄMISEN TERVEYSVAIKU-

TUKSET  

 

 

Aiemmin esitetyn perusteella on selvää, että fyysinen aktiivisuus auttaa pienentämään 

aineenvaihduntasairauksien riskitekijöitä. Tutkimusten mukana eniten fyysisen aktiivi-

suuden lisäämisestä näyttävät hyötyvän inaktiivisimmat ihmiset. Eli kun fyysisesti pas-

siivisten fyysisen aktiivisuuden määrä saadaan nostettua kohtuulliselle tasolle, saavute-

taan suurimmat hyödyt. (Kesäniemi ym. 2001.) Kuitenkin nykyisin fyysinen passivisuus 

ja sen haitalliset vaikutukset terveyteen ovat nousseet mielenkiintoiseksi tutkimuskoh-

teeksi. Erityisen kiinnostava tutkimuskohde on ihmiset, jotka täyttävät laaditut terveys-

liikuntasuositukset, mutta istuvat suurimman osan päivästä.  

 

Fyysinen passiivisuus, englanniksi ’sedentary’, määritellään käyttäytymiseksi, joka ei 

juurikaan lisää energiankulutusta lepotason yläpuolelle, eli energiankulutus on 1.0 – 1.5 

MET. Esimerkiksi nukkuminen, istuminen, näyttöpäätetyöskentely, makoileminen ja te-

levision katselu kuuluvat tähän kategoriaan. (Pate ym. 2008.) Yhdysvaltalaiset aikuiset 

viettävät keskimäärin päivästään yli 50 % fyysisesti passiivisina, ja yleensä tähän sisäl-

tyy paljon istumista (Katzmarzyk ym. 2009; Matthews ym. 2008). Myös suomalaiset 

työikäiset istuivat päivittäin yli kuusi tuntia (luku 2.2.2, kuva 4) (Peltonen ym. 2008). 

Koska istuminen muodostaa valtaosan fyysisestä passiivisuudesta valveillaolon aikana, 

fyysisen passiivisuuden määrää voidaan arvioida istumiseen käytetyllä ajalla, ja tutkia 

istumisen vaikutuksia terveyteen. (Katzmarzyk ym. 2009.) Tutkimuksissa on saatu viit-

teitä siitä, että päivittäin kertyvä fyysinen passiivisuus ja metabolisten sairauksien ylei-

syys ovat yhteydessä keskenään (mm. Healy ym. 2008; Katzmarzyk ym. 2009). Pitkien 

inaktiivisuusjaksojen katkaisemisilla on puolestaan saatu vähennettyä metabolisten sai-

rauksien riskitekijöitä (Healy ym. 2008). 

 

 

 

 



29 

 

5.1 Fyysinen passiivisuus terveyden riskitekijänä 

 

Santos ym. (2010) löysivät tutkimuksessaan merkitsevän korrelaation päivittäin istumi-

seen käytetyn kokonaisajan ja BMI:n väliltä miehillä. Mitä enemmän istumista kertyi 

päivän aikana, sitä suurempi oli BMI. Istuminen kuluttaa vain hyvin vähän energiaa, ja 

on siksi riski painon kasaantumiselle. (Santos ym. 2010.) Katzmarzykin ja Leen (2012) 

tutkimuksessa istumisen rajoittaminen alle kolmeen tuntiin päivässä pidensi eliniän odo-

tetta kaksi vuotta, ja television katselemisen rajoittaminen alle kahteen tuntiin päivässä 

puolestaan 1,38 vuotta. Huomioitava on kuitenkin, että sekä Santosin ym. (2010) että 

Katzmarzykin & Leen (2012) tutkimuksissa istumisaika mitattiin tutkittavien itsensä 

täyttämällä kyselylomakkeella.  

 

Katzmarzyk ym. (2009) selvittivät kyselylomakkeella istumiseen käytetyn ajan ja fyysi-

sen aktiivisuuden määrän vaikutusta kuolleisuuteen eri sairauksiin sekä yleiseen kuol-

leisuuteen (n = 17 013) seurantatutkimuksessaan. He löysivät positiivisen korrelaation 

istumiseen käytetyn ajan ja yleisen kuolleisuuden sekä istumisen ja sydän- ja verisuoni-

tautien kuolleisuuden välille (kuva 7). Tutkittavat, jotka olivat elossa 12 vuoden tutki-

musjakson jälkeen, istuivat huomattavasti vähemmän kuin ne tutkittavat, jotka olivat 

kuolleet tutkimusjakson aikana. (Katzmarzyk ym. 2009.) 

 

KUVA7: Istumiseen käytetty 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 käytetyn ajan, tupakoinnin, alkoholinkäytön ja BMI:n perusteella, 

niin istumiseen käytetyn ajan ja kuolleisuuden välillä säilyi yhteys. Suurin kuolleisuus 

löytyi ylipainoisten ryhmässä, jotka istuivat eniten. Huomattavaa oli, että pelkkä vapaa-

ajan fyysinen aktiivisuus ei riittänyt suojaamaan pitkien istumisjaksojen riskeiltä. Tut-

kimuksen mukaan pitkäkestoisia istumisjaksoja ei voi siis kompensoida pelkällä vapaa-

ajalla tapahtuvalla fyysisellä aktiivisuudella. (Katzmarzyk ym. 2009.) 

 

Kasvaneen II tyypin diabeteksen ris-

kin ja runsaan istumisen välille on 

löydetty yhteys lukuisissa tutkimuk-

sissa. Dunstan ym. (2004) löysivät, et-

tä ihmisillä, jotka katsoivat televisiota 

yli 14 h viikossa, oli huonontunut glu-

koosi toleranssi ja suurempi riski sai-

rastua II tyypin diabetekseen kuin ih-

misillä, jotka katsoivat televisiota alle 

14 h viikossa. Samaan tulokseen pää-

tyivät myös Hu ym. (2001), joiden 

tutkimuksessa miesten riski sairastua II 

tyypin diabetekseen oli sitä suurempi, 

mitä enemmän television katseluun 

käytettiin aikaa. Myös naisilla II tyypin diabeteksen riski kasvoi, kun television katse-

luun käytetty aika lisääntyi (Hu ym. 2003). Jokainen 2 h lisää television katselua lisäsi 

naisilla diabeteksen riskiä noin 14 % ja lihavuuden riskiä noin 23 %. Puolestaan jokai-

nen 2 h lisää istumista töissä lisäsi naisilla 2 tyypin diabeteksen riskiä 7 % ja ylipainoi-

suuden riskiä 5 %. Television katseluun käytetty aika oli itsenäinen riskitekijä, kun fyy-

sisen aktiivisuus, BMI ja tupakointi oli huomioitu. (Hu ym. 2003.) Myös Healyn 

ym.(2007) tutkimuksessa löytyi positiivinen merkitsevä korrelaatio fyysisen passiivi-

suuden ja plasman glukoosipitoisuuden välille 2 h glukoosirasituskokeen jälkeen (kuva 

8). Helmerhorstin ym. (2009) tutkimuksessa fyysisen passiivisuuden ja korkean paasto-

verensokerin välillä oli yhteys, ja tämä oli riippumaton kohtalaisen rasittavasta ja rasit-

tavasta fyysisessä aktiivisuudessa vietetystä ajasta.  

 

KUVA 8. Fyysinen passiivisuus% valveillaolo 

ajasta ja plasman glukoosikonsentraatio 2 h 

paaston jälkeen.  (Healy ym. 2007, muokattu).  

p
la

sm
an

 g
lu

ko
o

si
p

it
o

is
u

u
s 

(m
m

o
l/

l)
  



31 

 

Tarkasteltaessa fyysisen passiivisuuden roolia terveyden itsenäisenä riskitekijänä tulisi 

huomioida, miten tilastolliset analyysit on tutkimuksessa toteutettu. Esimerkiksi Maher 

ym. (2014) löysivät tutkimuksessaan, että fyysinen passiivisuus oli itsenäisesti yhtey-

dessä sydän- ja verisuonitautien riskitekijöihin, kun analyyseissä oli huomioitu kohtalai-

sen rasittavan ja rasittavan fyysisen aktiivisuuden määrä. Kun fyysisen aktiivisuuden 

kokonaismäärä huomioitiin analyyseissä, niin fyysisen passiivisuuden ja sydän- ja veri-

suonitautien riskitekijöiden välillä ei ollut enää yhteyttä. Maherin ym. (2014) tutkimuk-

sen perusteella fyysisellä passiivisuudella ei siis olisi fyysisen aktiivisuuden kokonais-

määrästä riippumatonta vaikutusta terveysmuuttujiin. Kuitenkin Maherin ym. (2014) 

tutkimuksessa aktiivisuus rekisteröitiin kiihtyvyysmittarilla, joka ei pysty erottelemaan 

esimerkiksi istumista ja seisomista.  

 

 

5.2 Miksi pitkäkestoinen fyysinen passiivisuus on terveydelle haitallis-

ta? 

 

Istumisen haittavaikutusten tutkimus on verrattain uutta, mutta tutkimuksissa on löydet-

ty useita syitä, miksi pitkät istumisjaksot ovat terveydelle haitallisia. Pitkät istumisjak-

sot vaikuttavat muun muassa sydämen iskutilavuuteen, glukoositoleranssiin (mm. Duns-

tan ym. 2004; Ekelund ym. 2009) ja triglyseridien puhdistumaan triglyseridipitoisista 

lipoproteiini partikkeleista (Bey & Hamilton 2003). Lisäksi passiivisuuden painon ker-

tymistä edistävä vaikutus vaikuttaa riskitekijöitä lisäävästi (Hu ym. 2003). Fyysisen 

passiivisuuden haittavaikutusten fysiologiset vaikutukset eivät kuitenkaan ole pelkäs-

tään päinvastaisia kuin fyysisen aktiivisuuden terveyttä edistävät fysiologiset mekanis-

mit, vaikkakin inaktiivisuuden haitoista tiedetään vielä toistaiseksi vähemmän kuin fyy-

sisen aktiivisuuden terveyttä edistävistä vaikutuksista (Hamilton ym. 2007).  

 

5.2.1 Rasva-aineenvaihdunnan säätely ja lipoproteiinilipaasin merkitys 

 

Fyysisen passiivisuuden on tutkimuksissa todettu olevan riskitekijä rasva-

aineenvaihdunnan häiriöille ja metaboliselle oireyhtymälle. Lipoproteiinilipaasi (LPL – 

lipoprotein lipase) on tärkeä entsyymi rasva-aineenvaihdunnassa, ja sitä syntetisoidaan 

lihassoluissa ja adiposyyteissä eli rasvasoluissa. Lipoproteiinilipaasi on osallisena muun 

muassa triglyseridijohdannaisten rasvahappojen sisäänotossa eri kudosten välillä, kole-
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steroliaineenvaihdunnassa ja peräkkäisten solunsisäisten viestiketjujen välityksessä. 

Yleensä LPL on juuri se entsyymi, joka rajoittaa triglyseridipitoisten rasvahappojen 

hydrolyysin nopeutta. (Bey & Hamilton 2003; Zderic & Hamilton 2006.) Runsas määrä 

rasvahappoja plasmassa laskee LPL:n määrää entisestään fyysisessä passiivisuudessa 

(Zderic & Hamilton 2006). On huomioitava, että LPL:n pitoisuus pienenee erityisesti 

paikallisesti mikroverenkierrossa, eikä LPL:n pitoisuuden pieneneminen välttämättä näy 

koko plasman konsentraatiossa. Jos siis alaraajojen toiminta estetään, LPL:n konsent-

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

 

Zderic & Hamilton (2006) huomasivat tutkimuksessaan, että inaktiivisella rottaryhmällä 

LPL:n pitoisuus oli noin 90 % matalampi kuin kontrolliryhmällä. Puolestaan Bey & 

Hamilton (2003) tutkivat rotilla lipoproteiinilipaasin (LPL) säätelyä lihaksessa inaktiivi-

suuden ja matalan lihasaktiivisuuden aikana. Inaktiivisuusjaksolla rottien LPL-pitoisuus 

oli huomattavasti matalampi kuin matalan aktiivisuuden aikana. Matalan LPL-

pitoisuuden takia triglyseridien siirtäminen plasmasta lihakseen vähentyi, ja HDL-

kolesterolin konsentraatio plasmassa pieneni. Huomattavaa oli, että 12 h inaktiivisuus-

jakson jälkeen rottien LPL-pitoisuus palasi normaalille tasolle neljän tunnin kuluttua 

inaktiivisuusjakson päättymisestä. LPL-pitoisuuden lasku pitkähkön inaktiivisuusjakson 

aikana voi selittää ainakin osin sitä, miksi fyysinen passiivisuus on yhteydessä krooni-

siin sairauksiin ja, miksi jo pieni määrä aktiivisuutta on hyödyllistä terveyden ylläpidon 

kannalta. (Bey & Hamilton 2003.) 

 

Lipoproteiinilipaasin määrä siis vähenee inaktiivisuudessa ja fyysisessä passiivisuudes-

sa, mutta paikallisten lihassupistusten on tutkimuksissa todettu vaikuttavan LPL:n mää-

rää nostavasti. Tämä voi osaltaan selittää fyysisen aktiivisuuden positiivisia vaikutuksia 

terveyteen. Hamiltonin ym. (1998) tutkimuksessa LPL:ää koodaavan mRNA:n (lähetti-

RNA) pitoisuus kasvoi hiirillä lihaksissa 2 – 4 h lyhyen juoksupyöräilyn jälkeen. Lisä-

ystä tapahtui kuitenkin vain niissä lihaksissa, jotka osallistuivat liikkeen tuottamiseen. 

Myös lihasten sähköstimulaatio neljän tunnin ajan kasvatti paikallisesti LPL:a koodaa-

vaa mRNA:n määrää rotilla siinä takajalan Tibialis anterior  -lihaksessa (TA), jota sti-

muloitiin. Vastaava LPL:n konsentraation lisäystä ei tapahtunut toisen jalan TA lihak-

sessa. Puolestaan rotilla, joiden takajalat immobilisoitiin viikon ajaksi, LPL:n pitoisuus 

pieneni huomattavasti molemmissa jaloissa. Fyysistä aktiivisuutta siis tarvitaan stimu-

loimaan LPL:n riittävää tuotantoa. (Hamilton ym. 1998.) 
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5.2.2 Solujen kasvanut insuliini-resistenssi 

 

Jo Lipman ym. (1972) löysivät tutkimuksessaan, että glukoosin sisäänotto soluun vähe-

ni voimakkaasti rajoitetun fyysisen aktiivisuuden vuoksi 14 vuorokauden aikana nuoril-

la miehillä. Tämä ei johtunut insuliinin puutteesta, vaan nimenomaan perifeeristen solu-

jen kasvaneesta insuliiniresistenssistä eli solujen herkkyyden laskusta insuliinille. Lip-

man ym. (1972) löysivät myös, että vuodelevossa tunnin harjoittelu päivässä auttoi pie-

nentämään glukoosiresistenssiä, mutta harjoittelu ei kuitenkaan täysin kumonnut vuode-

levon vaikutuksia. 

 

Se, miksi solujen kyky glukoosin sisäänottokyky vähenee vuodelevossa, johtuu glukoo-

sin kuljetuksesta, fosforoinnista ja varastoinnista pääasiallisesti vastuussa olevien prote-

iinien pienentyneestä määrästä fyysisen passiivisuuden aikana. Insuliini ei saa aikaan 

näiden proteiinien kulkeutumista solun kalvolle, ja glukoosia ei pystytä siirtämään solun 

sisään. Esimerkiksi glukoosin kuljettamisesta soluun vastaavien GLUT-4 reseptorien, 

heksokinaasin ja proteiinikinaasien määrät vähenivät seitsemän päivän vuodelevon jäl-

keen merkitsevästi. Myös glukoosin varastoitumisesta vastaavan glykogeenisyntaasin 

aktiivisuus vähenee vuodelevon jälkeen. Viikon vuodelevon jälkeenkin harjoittelulla 

pystytään parantamaan solujen glukoosisensitiivisyyttä. (Bienso ym. 2012)  

 

 

5.3 Fyysisen passiivisuuden vähentämisen ja pitkäkestoisten fyysisen 

passiivisuusjaksojen katkaisemisen vaikutukset terveyteen  

 

Fyysisessä passiivisuudessa vietetty aika kuluttaa varsin vähän energiaa, koska siinä ei 

jouduta kannattelemaan kehon massaa ja lihasten liikettä ei juuri ole. Esimerkiksi sei-

sominen, johon yhdistyy silloin tällöin pientä liikettä, lisää energiankulutusta 2,5 -

kertaiseksi istumiseen verrattuna. Katzmarzyk:n (2013) tutkimuksessa seisomisen todet-

tiin olevan terveyden kannalta parempi vaihtoehto kuin istuminen, sillä se paljon seiso-

villa kuolleisuus on pienempää kuin paljon istuvilla. Liikunnan harrastamisen osuus 

päivittäisestä energiankulutuksesta on useimmiten varsin pieni (kuva 9). Tämän takia 

aktiivisuuden lisääminen päivittäiseen toimintoihin olisi tärkeää. Fyysistä aktiivisuutta, 

joka ei ole varsinaista liikuntaharjoittelua, on nimitetään NEAT:ksi (non exercise physi-

cal activity). Suomeksi tätä termiä vastaa käsite arkiaktiivisuus tai arkiliikunta. Tällai-
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nen arkiaktiivisuus kuluttaa 

enemmän energiaa päivän 

aikana kuin pienen ajan 

päivästä kattava liikunta-

harjoittelu. Arkiliikuntaa 

kertyy yleensä joka päivä 

toisin kuin varsinaista lii-

kuntaharjoittelua. Arkilii-

kuntaa voi tulla lyhyissä 

pätkissä tai pidemmissä 

jaksoissa esimerkiksi koti-

töiden, työmatkojen ja por-

taiden kävelyn yhteydessä, 

ja sitä on myös helppo lisätä päivään yksinkertaisin keinoin. (Hamilton ym. 2007.) 

 

Fyysisen passiivisuuden kokonaismäärällä on vaikutuksia terveyteen, mutta myös sillä, 

miten se kertyy, on huomattavia vaikutuksia aineenvaihduntasairauksien riskitekijöiden 

kasaantumiseen. Tutkimuksissa on osoitettu, että pienet tauot fyysisen passiivisuuden 

katkaisemissa ovat tärkeitä. (Healy ym. 2008.) Esimerkiksi Kozey-Keadlen ym. (2011) 

tutkimuksessa ylipainoisia, istumatyötä tekeviä koehenkilöitä kannustettiin 

vähentämään istumiseen käytettyä aikaa sekä lisäämään matalatehoista fyysistä 

aktiivisuutta arkiaskareiden lomaan. Tutkittavat saivat konkreettisia neuvoja istumiseen 

käytetyn ajan vähentämiisen, kuten seisominen mainostaukojen ajan televisiota 

katsellessa ja viiden minuutin kävely- tai seisomataukojen pitäminen jokaisen tuninn 

aikana töissä. Kuudestatoista koehenkilöstä yksitoista onnistui vähentämään fyysistä 

passiivisuutta tilastollisesti merkitsevästi objektiivisesti mitattuna.  

 

Healyn ym. (2008) poikkileikkaustutkimuksessa todettiin pitkäkestoisen fyysisen pas-

siivisuuden katkaisevien taukojen määrällä olevan tilastollisesti merkitsevä yhteys vyö-

tärönympärykseen, painoindeksiin, triglyserideihin ja 2 h glukoosirasituskokeen jälkei-

seen plasman glukoosipitoisuuteen aikuisilla. Sen sijaan taukojen määrän ja HDL -

kolesterolin sekä taukojen määrän ja verenpaineen välillä tilastollisesti merkitsevää yh-

teyttä ei löydetty. Taukojen määrä vaikutti näiden metabolisten sairauksien riskitekijöi-

hin itsenäisesti riippumatta fyysisen passiivisuuden kokonaismäärästä. (Healy ym. 

KUVA 9. Kokonaisenergiankulutuksen jakautuminen. TEF = 

ravinnon termogeeninen efekti (thermic effect of food). Ha-

milton ym. 2007, muokattu.  
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2008). Myös toisessa Healyn ym. (2011) poikkileikkaustutkimuksessa suurempi tauko-

jen määrä oli itsenäisesti yhteydessä pienempään vyötärönympärykseen sekä paastove-

rensokeriin. Molemmissa tutkimuksissa fyysinen aktiivisuus rekisteröitiin kiihtyvyys-

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

 

Peddien ym. (2013) tutkimuksessa pitkän istumisajan katkaiseminen säännöllisesti pie-

nillä tauoilla kävelemällä auttoi pienentämään aterian jälkeistä korkeaa verensokeria. 

Taukojen vaikutus plasman glukoosiarvoihin oli jopa suurempi kuin pidempikestoisen 

fyysisen aktiivisuuden ja pitkien istumisjaksojen yhdistelmän. Myös Takaishi ym. 

(2012) osoittivat, että jo 6 min kestoisella portaiden nousemisella ja laskeutumisella 

pystytään nopeuttamaan verensokerin laskua 1,5 h aterian jälkeen.      
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6 TUTKIMUKSEN TARKOITUS 

 

 

Aiemman tutkimustiedon valossa kohonnut verenpaine, korkea paastoverensokeri, 

plasman korkea triglyseridikonsentraatio ja matala HDL konsentraatio, sekä ylipaino ja 

korkea rasvaprosentti kertovat suuremmasta riskistä sairastua II tyypin diabetekseen, 

sydän- ja verisuonitauteihin, metaboliseen oireyhtymään ja verenpainetautiin. Erityisesti 

useiden riskitekijöiden kasaantuminen suurentaa sairastumisriskiä entisestään. 

 

Tämän tutkimuksen tarkoituksena on selvittää: 

 

1. Miten muutokset fyysisen aktiivisuuden määrässä ja intensiteetissä vaikuttavat 

paastoglukoosiin, kehon rasvaprosenttiin, HDL-kolesteroliin, triglyseridipitoi-

suuteen ja verenpaineeseen sekä riskitekijöiden yhteenlaskettuun arvoon, 

CCMR:ään? Millä fyysisen aktiivisuuden muuttujan muutoksella on suurin vai-

kutus aineenvaihduntasairauksien riskin muutokseen? 

 

2. Miten fyysisen aktiivisuuden sekä fyysisen passiivisuuden määrä ja intensiteetti 

korreloivat terveysmuuttujien kanssa? 

 

Aiemman tutkimustiedon pohjalta muotoiltiin seuraavat hypoteesit: 

 

1. Kevyen fyysisen aktiivisuuden lisäys sekä auttaa pienentämään aineenvaih-

duntasairauksien riskitekijöitä, erityisesti kokonaisriskistä kertovaa CCMR:ää, 

mutta myös paastoglukoosia ja kehon rasvaprosenttia. Myös fyysisen passiivi-

suuden väheneminen pienentää aineenvaihduntasairauksien riskiä. 

 

2. Sekä kevyt että kohtalaisen rasittava ja rasittava fyysinen aktiivisuus korreloi-

vat vahvasti terveysmuuttujien kanssa. Myös fyysisen passiivisuuden ja terve-

ysmuuttujien välille löydetään tilastollisesti merkitsevä korrelaatio.  
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7 MENETELMÄT 

 

 

Tutkimus toteutettiin osana Perheiden arkiliikunta ja hyvinvointi -tutkimusta Jyväskylän 

Yliopistossa. Tutkimus kuvataan vain tämän työn kannalta relevanttien menetelmien 

osalta. Tarkempi kuvaus perheiden arkiliikunta ja hyvinvointi -tutkimuksesta löytyy 

muualta (Finni ym. 2011). Tutkimus on saanut Keski-Suomen sairaanhoitopiirin eetti-

sen toimikunnan hyväksynnän maaliskuussa 2011. 

 

 

7.1 Koehenkilöt 

 

Koehenkilöt muodostivat Perheiden arkiliikunta ja hyvinvointi -tutkimuksen interven-

tio- ja kontrolliryhmän aikuiset. Koehenkiöitä oli alussa 133, joista 65 oli miehiä ja 58 

naisia. Kaikki koehenkilöt olivat terveitä ja heidän perheeseensä kuului 3 – 8 -vuotiaita 

lapsia. Koehenkilöt rekrytoitiin Jyväskylän alueelta 17 päiväkodin ja 11 koulun kautta. 

Päiväkodit ja koulut tasapainotettiin sosioekonomisten ja ympäristötekijöiden suhteessa. 

Koehenkilöt osallistuivat tutkimukseen vapaaehtoisesti, ja he saivat tietoa tutkimuksen 

riskeistä ja hyödyistä sekä tutkimuksen kulusta ennen kirjallisen suostumuksen kirjoit-

tamista. Koehenkilöillä oli oikeus vetäytyä tutkimuksesta missä vaiheessa tahansa. 

 

Kaikkien koehenkilöiden BMI oli alle 35, eikä koehenkilöillä ollut pitkäkestoisia lihas-

kipuja, eteneviä neurologisia sairauksia, sydän- tai verisuonitauteja eikä aineenvaihdun-

tasairauksia, joihin käytössä oli säännöllinen lääkitys. Koehenkilöt istuivat työssään 

oman arvionsa mukaan yli 50 % työajasta. Koehenkilöistä 71 kuului arkiliikuntainter-

ventioryhmään ja 62 kontrolliryhmään.  

 

 

7.2 Tutkimusasetelma 

 

Perheiden arkiliikunta- ja hyvinvointi -tutkimus koostui 12 kuukauden seurantajaksosta, 

jossa koehenkilöt kävivät laboratoriossa mittauksissa, ja heidän fyysistä aktiivisuuttaan 

rekisteröitiin kolmen kuukauden välein. Kaikki mittausjaksot ajoitettiin tutkittavien 

normaalien arkipäivien ajalle, ei siis esimerkiksi lomien ajalle. Tässä tutkimuksessa 
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huomioitiin alku- ja loppumittaus, joiden välissä oli kunkin koehenkilön kohdalla 12 

kuukautta. 

 

Alkumittaukset sisälsivät paastoverinäytteet ja kehonkoostumuksen mittauksen. Näiden 

jälkeen tutkittaville kiinnitettiin kiihtyvyysmittari vyötärölle joustavalla vyöllä ja opas-

tettiin sen käytössä. Tutkittaville tarjoiltiin aamupala laboratoriossa ja samalla opastet-

tiin aktiivisuuspäiväkirjan, MET-kyselyn ja ruokapäiväkirjan täytössä. Fyysistä aktiivi-

suutta rekisteröitiin viikko kiihtyvyysmittarilla. Tutkittavia ohjeistettiin ottamaan kiih-

tyvyysmittari pois peseytymisen, uimisen ja yön ajaksi. Loppumittaukset 12 kuukauden 

kohdalla sisälsivät samat mittaukset kuin alkumittaukset. Alku- ja loppumittauksissa 

tutkittavat pitivät ruokapäiväkirjaa kolmen arkipäivän ja yhden viikonloppupäivän ajal-

ta.  

 

7.2.1 Fyysisen aktiivisuuden rekisteröinti 

 

Fyysistä aktiivisuutta mitattiin kussakin mittauspisteessä seitsemän päivän ajan, yleensä 

viisi arki- ja kaksi viikonloppupäivää.  Fyysinen aktiivisuus rekisteröitiin Alive-

kiihtyvyysmittarilla (Alive Heart Monitor, Alive Technologies Ltd, Australia), joka mit-

tasi kiihtyvyyttä joko kahdessa tai kolmessa suunnassa. Kiihtyvyysmittari kiinnitettiin 

tutkittavan vyötärölle elastisella vyöllä. Lisäksi tutkittavat pitivät aktiivisuuspäiväkirjaa 

(LIITE 1), johon he merkitsivät päivittäisen fyysisen aktiivisuutensa niiden päivien ajal-

ta, jolloin he käyttivät kiihtyvyysmittaria. 

 

Kiihtyvyysdata analysoitiin Gviewer140.m -ohjelmalla (Jyväskylän Yliopisto, Suomi). 

Kiihtyvyyksiä kolmessa suunnassa rekisteröivistä mittareista poistettiin z- kanava, joten 

niillä mitattu data vastasi kaksiaksiaalisella mittarilla kerättyä dataa. Data suodatettiin, 

ja kanavien signaalit yhdistettiin yhdeksi signaaliksi summaamalle halutun mittausjak-

son ajalta eli        . Mitatusta datasta poistettiin yöt ja jaksot, jolloin kiihtyvyys-

mittari ei ollut ollut tutkittavan vyötäröllä. Päiviä, jolloin kiihtyvyyttä oli rekisteröity al-

le kahdeksan tuntia, ei sisällytetty mukaan analyysiin.  

 

Kiihtyvyyssignaalista saatiin kiihtyvyysdatasta aktiivisuusluvut eli ”countsit”. Aktii-

visuusluku on kiihtyvyyksien integroitu ja yhteenlaskettu summa 60 s ajalta, jonka vä-

lein kiihtyvyysmittari myös 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 sekä kohtalaisen rasittavaan ja rasit-

tavaan aktiivisuuteen (MVPA) Freedsonin ym. (1998) rajojen mukaan. Fyysistä passii-

visuutta kuvasi aktiivisuusluku alle 100 counts/min, kevyttä fyysistä aktiivisuutta 101 -  

1951 counts/min  ja MVPA:ta yli 9498 counts/min. Lisäksi mittausajalle laskettiin vuo-

rokauden aktiivisuusluvun keskiarvo, joka saatiin jakamalla koko mittausjakson aikana 

kertyneet aktiivisuusluvut mittausajalla. 

 

Fyysisen aktiivisuuden minimirekisteröimisajaksi yhden mittauspisteen kohdalla päätet-

tiin 2 arkipäivää ja yksi viikonloppupäivä (Matthews ym. 2002). Muutoin koehenkilö 

jätettiin pois analyyseistä. Arkipäivät ja viikonloppupäivät painotettiin todelliseen suh-

teeseen, ja kaikissa jatkoanalyyseissä käytettiin 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 seinää vasten labora-

toriossa seinälle kiinnitetyn mittanauhan edessä. Painoindeksi laskettiin jakamalla paino 

pituuden neliöllä. Tutkimuksissa BMI:n on todettu olevan riittävä mittari arvioimaan 

normaalipainoisuutta, ja sen käyttö on osoittautunut tarkemmaksi kuin pelkästään vyö-

tärönympäryksen tai vyötärö-lantio -suhteen käyttö (Wormster ym. 2011). Tässä tutki-

muksessa kuitenkin normaalipainoisuutta arvioitiin sekä kehon rasvaprosentilla että 

painoindeksillä. 

 

7.2.3 Paastoverinäytteet 

 

Koulutettu henkilö otti verinäytteet laboratoriossa aamulla kello 7.00 – 9.00 välisenä ai-

kana. Verikokeita edelsi vähintään 10 h paasto. Verinäytteistä analysoitiin pieni veren-

kuva, veren triglyseridipitoisuus, lipoproteiinikonsentraatio alaluokkineen ja glukoosipi-

toisuus. Näytteet analysoitiin kliinisesti yleisessä käytössä olevilla menetelmillä. Lisäksi 

verinäytteiden oton yhteydessä mitattiin verenpaine. 
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7.3 Tilastolliset analyysit 

 

Datan jatkokäsittely tehtiin Excel taulukkolaskentaohjelmassa. Aineenvaihduntariskistä 

kuvaavia muuttujia käsiteltiin tilastollisesti jatkoanalyysejä 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 yksittäiset z-score arvot laskettiin yhteen kunkin koehenkilön kohdalla, jolloin 

saatiin metabolisten aineenvaihduntasairauksien riskiä kuvaava luku, CCMR (CCMR – 

clustered metabolis risk factor), joka kertoo riskistä sairastua aineenvaihduntasairauk-

siin useamman muuttujan avulla (ks. luku 3.6) (Winjdaele ym. 2013). Jos jonkin muut-

tujan arvo puuttui alku- tai loppumittauksesta, niin jätettiin kyseinen arvo huomioimatta 

molemmissa mittauksissa, jolloin CCMR arvojen vertailtavuus säilyi.  

 

Kaikki tilastolliset testit tehtiin IBM SPSS Statistics -ohjelmalla (SPSS, Chigago, IL, 

USA). Datan normaalijakautuneisuus testattiin Kolmogorov-Smirnov:n normaalijakau-

tuneisuuden testillä. Mahdolliset erot muuttujissa sukupuolten välillä testattiin riippu-

mattomien otosten parillisella t-testillä. Erot alku- ja loppumittausten välillä muuttujissa 

testattiin riippuvien otosten parillisella t-testillä. Korrelaatioita (Pearsonin korrelaatio) 

laskettiin alkutilanteessa fyysisen aktiivisuuden muuttujien ja terveysmuuttujien välille, 

fyysisen aktiivisuuden muutosten ja terveysmuuttujien muutosten välille sekä fyysisen 

aktiivisuuden eri muuttujien muutosten välille. Näissä testeissä tilastolliseksi merkitse-

vyydeksi asetettiin p < 0.05.  

 

Päivittäin kertyvää kokonaisaktiivisuuden muutosta kuvaava muuttuja, vuorokauden ak-

tiivisuusluvun keskiarvon muutos, jaettiin tertiileihin. Mahdollisia tilastollisia eroja 

CCMR:n muutoksessa tertiilien välillä tutkittiin yksikertaisella ANOVALLA. Tilastol-

linen merkitsevyys asetettiin p < 0.05. 
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Muutosten yhteyttä fyysistä aktiivisuutta kuvaavien muuttujien ja terveysmuuttujien vä-

lillä kehitettiin kuvaamaan neljä regressiomallia. Kaikissa malleissa riippuvana vaste-

muuttujana oli vuorollaan CCMR, kehon rasvaprosentti, paastoglukoosi, HDL-

kolesteroli, triglyseridit ja verenpaineindeksi. Malli 1 koostui iästä, sukupuolesta, tutkit-

tavan ryhmästä (interventio- tai kontrolliryhmä), CCMR:n arvosta alussa sekä yhdestä 

fyysistä aktiivisuutta kuvaavasta muuttujasta (fyysinen passiivisuus, kevyt fyysinen ak-

tiivisuus tai MVPA). Malliin 2 sisällyttiin ensimmäisen mallin lisäksi myös muutokset 

sokerin määrässä, alkoholin käytössä ja tyydyttyneen rasvan määrässä. Malli 3 sisälsi 

samat muuttujat kuin malli 1, ja lisäksi joko muutoksen MVPA:ssa (fyysisen passiivi-

suuden ja kevyen fyysisen aktiivisuuden itsenäistä merkitsevyyttä tutkittaessa) tai kevy-

essä fyysisessä aktiivisuudessa (MVPA:n muutoksen itsenäistä merkitsevyyttä tutkitta-

essa). Malli 4 sisälsi sekä malliin 2 että 3 sisällytetyt muuttujat. Vastaavia lineaarisia 

regressiomalleja on käyttänyt muun muassa Mahes ym. 2014. Malliin sisällytettyjen 

muuttujien multikollineaarisuus testattiin VIF:llä (VIF - variance inflation factor) ja 

jäännöksistä tarkasteltiin oletusten paikansapitävyyttä. Tilastolliseksi merkitsevyydeksi 

määriteltiin 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 koehenkilöä, joista 17 keskeytti tut-

kimuksen. Kriteerit täyttävä kiihtyvyysdata saatiin rekisteröityä 75 koehenkilöltä. Näis-

tä kolme naista kuitenkin jouduttiin jättämään jatkoanalyysien ulkopuolelle, koska he 

tulivat raskaaksi tutkimusjakson aikana. Kriteerit täyttävä data saatiin siis 72 koehenki-

löltä, joista 31 oli miehiä ja 41 naisia. Naisista 21 kuului interventioryhmään ja 20 kont-

rolliryhmään, miehistä kontrolliryhmään kuului 10 henkilöä ja interventio ryhmään 21 

henkilöä. Verenpainetta ei pystytty mittamaan rikkoutuneen verenpainemittarin vuoksi 

alkumittauksissa yhdeltä kontrolliryhmän mieheltä ja yhdeltä kontrolliryhmän naiselta, 

ja loppumittaukissa neljältä kontrolliryhmän naiselta. Näiltä henkilöiltä ei pystytty las-

kemaan verenpaineindeksiä. Yhdeltä koeryhmän naisista ei pystytty määrittämään ve-

rensokeripitoisuutta alkumittauksissa, ja yhdeltä koeryhmän naisista ei puolestaan pys-

tytty mittaamaan kehon rasvaprosenttia loppumittauksissa. Näiden koehenkilöiden koh-

dalla CCMR ja CCMR:n muutos alku ja loppumittauksen välillä laskettiin ilman puut-

tuvaa muuttujaa.  

 

Kaikki koehenkilöt olivat vastanneet kysymykseen vuoden aikaisesta MET-arvosta al-

kutilanteessa (liite 2), mutta loppumittauksissa vuoden MET-arvo uupui neljältätoista 

tutkittavasta. Raportoitu alkoholin käyttö uupui kymmeneltä koehenkilöltä, ja tiedot 

ruokavalion sisältämästä tyydyttyneen rasvan ja sokerin määrästä puolestaan yhdeltä-

toista koehenkilöltä. Näiden henkilöiden kohdalla kyseiset muuttujat jätettiin pois ana-

lyyseistä.  

 

Data oli normaalijakautunutta (Kolmogorov-Smirnov, p < 0.05) lukuun ottamatta trig-

lyseridien arvoja, josta käytettiin LOG10-muunnosta tutkittaessa eroja alku- ja lopputi-

lanteen välillä.  
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Tarkasteltavana olevien muuttujien muutoksissa ei ollut tilastollisesti merkitseviä eroja 

sukupuolten välillä (riippumattomien otosten t-testi, p < 0.05), joten naisia ja miehiä kä-

siteltiin jatkoanalyyseissä yhtenä ryhmänä.  

 

8.1.2 Muutokset tutkimusjakson aikana  

 

Taulukossa 1 on esitetty tutkittavia kuvailevat muuttujat alku- ja loppumittauksessa. Ti-

lastollisesti merkitseviä eroja alku- ja lopputilanteen välillä oli HDL-kolesterolin ja 

paastoglukoosin arvoissa sekä sokerin käytössä (riippuvien otosten t-testi, p < 0.05). 

Luonnollisesti myös tutkittavien ikä erosi alku- ja lopputilanteen välillä tilastollisesti 

merkitsevästi.  

 

TAULUKKO 1. Mitatut muuttujat alku- ja lopputilanteessa, sekä muutokset alku- ja loppumit-

tauksen välillä. 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 päivän 

aktiivisuusluvusta/min.  

* p < 0.05.  

 

muuttuja perustaso vuoden seuranta muutos 

ikä 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 (%) 55,45 ± 8,27 55,58 ± 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 käyttö (g) 5,36 ± 10,75 4,01 ± 7,99 -1,36 ± 12,04 

sokerin käyttö (g) 99,18 ± 33,63 87,70 ± 27,14 -11,48 ± 29,72* 

tyydyttyneen rasva käyttö (g) 26,51 ± 9,06 26,74 ± 10,08 0,23 ± 10,59 
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Tutkittavat viettivät yli puolet mittausajastaan inaktiivisina, eikä tämä aikaosuus muut-

tunut vuoden aikana. Kohtalaisen rasittavan ja rasittavan fyysisen aktiivisuuden osuus 

laski hieman tutkimuksen aikana kun taas kevyen fyysisen aktiivisuuden osuus hivenen 

nousi. Nämä muutokset eivät kuitenkaan olleet tilastollisesti merkitseviä. Sen sijaan tut-

kittavien oma arvio fyysisen aktiivisuuden määrästä nousi vuoden aikana MET-

kyselyllä (liite 2) mitattuna. Vuorokauden aktiivisuusluvun keskiarvo ja MET-arvo ei-

vät korreloineet tilastollisesti merkitsevästi alkutilanteessa (r = 0,217). 

 

8.1.3 Fyysisen aktiivisuuden ja terveysmuuttujien korrelointi alkutilanteessa 

 

Taulukossa 2 on korrelaatiot (Pearsonin korrelaatio) fyysisen aktiivisuuden muuttujien 

ja terveysmuuttujien välillä alkutilanteessa.  

 

TAULUKKO 2. Korrelaatiot fyysisen aktiivisuuden ja terveysmuuttujien välillä alkutilanteessa. 

CCMR = metabolisten sairauksien yhteenlaskettu riskiarvo, FM% = kehon rasva%, MVPA = 

kohtalainen ja raskas fyysinen aktiivisuuspa, PA = fyysinen aktiivisuus, AVG counts = keskiar-

vo päivän aktiivisuusluvusta/min, BMI = painoindeksi  

 * tilastollisesti merkitsevää tulos, p < 0.05. 

 

muuttuja fyysinen 

passiivisuus(%) 

kevyt 

PA(%) 

MVPA(%) AVG 

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 merkitsevästi CCMR:n, paastoglukoosin ja BMI:n kanssa. Vuorokauden 

aktiivisuusluvun keskiarvo (AVG counts) korreloi tilastollisesti merkitsevästi paasto-

glukoosin ja BMI:n kanssa. Korrelaatiot olivat negatiivisia, eli mitä suurempi MVPA:n 

% -osuus tai mitä suurempi aktiivisuusluvun keskiarvo, sitä pienempi CCMR:n, paasto-

glukoosin tai BMI:n arvo. Fyysisen passiivisuuden ja paastoglukoosin välillä oli tilastol-
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lisesti merkitsevä positiivinen korrelaatio, eli fyysisen passiivisuuden lisääntyessä paas-

toglukoosin arvo kasvaa. Sen sijaan kevyen fyysisen aktiivisuuden ja muuttujien välillä 

ei ollut tilastollisesti merkitseviä korrelaatioita. 

 

 

8.2 Fyysisen aktiivisuuden muutoksien ja terveysmuuttujien muutoksi-

en yhteydet  

 

8.2.1 Fyysisen aktiivisuuden muutoksen ja terveysparametrien muutoksien 

väliset korrelaatiot 

 

Taulukossa 3 on esitetty korrelaatiot fyysisen aktiivisuuden muutoksen ja terveysmuut-

tujien muutosten välillä.  

 

TAULUKKO 3. Fyysisen aktiivisuuden muutosta kuvaavien muuttujien ja terveysmuuttujien 

muutoksien väliset korrelaatiot. CCMR = metabolisten sairauksien riskiarvo, FM% = rasva%, 

PA = fyysinen aktiivisuus, MVPA = kohtalainen ja raskas fyysinen aktiivisuus, AVG counts = 

keskiarvo päivän aktiivisuusluvusta. 

 * tilastollisesti merkitsevää tulos, p < 0,05 

 

muuttuja fyysisen  

passiivisuuden 

muutos 

kevyt PA 

muutos 

MVPA  

muutos 

AVG 

counts 

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 (mmHg)  -0,124 0,151 -0,086 -0,018 

 

Terveysmuuttujien yhteenlasketun riskiarvon eli CCMR:n muutos korreloi tilastollisesti 

merkitsevästi kaikkien muiden fyysisen aktiivisuuden muuttujien muutosten paitsi fyy-

sisen passiivisuuden muutoksen kanssa. Tilastollisesti merkitsevä korrelaatio CCMR:n 

ja kohtalaisen rasittavan ja rasittavan fyysisen aktiivisuuden (MVPA) sekä vuorokauden 

aktiivisuusluvun keskiarvon välillä 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 määrän kasvaessa CCMR 

kasvaa. Yksittäisistä terveysmuuttujista vain paastoglukoosin muutos korreloi tilastolli-

sesti merkitsevästi kevyen fyysisen aktiivisuuden, MVPA:n ja päivän aktiivisuusluvun 

keskiarvon muutoksen kanssa. Korrelaatiot MVPA:n muutoksen ja aktiivisuusluvun 

keskiarvon muutoksen kanssa olivat negatiivisia eli MVPA:n osuuden tai aktiivisuuslu-

vun keskiarvon kasvaessa paastoglukoosin arvo pienenee. Sen sijaan paastoglukoosin 

muutoksen ja kevyen fyysisen aktiivisuuden muutoksen välillä oli positiivinen korrelaa-

tio, eli kevyen fyysisen aktiivisuuden lisääntyessä paastoglukoosin arvo kasvaa.  

 

TAULUKKO 4: Fyysisen aktiivisuuden muutosta kuvaavien muuttujien keskinäiset 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  

passiivisuus 

muutos 

kevyt PA 

muutos 

MVPA 

muutos 

AVG counts 

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 lähes kaikki korreloivat keske-

nään (taulukko 4). Päivän aktiivisuusluvun keskiarvon muutos korreloi kaikkien fyysi-

sen aktiivisuuden muuttujien muutosten kanssa tilastollisesti merkitsevästi. Vahvin po-

sitiivinen korrelaatio on MVPA:n muutoksen ja päivän aktiivisuusluvun keskiarvon 

muutoksen välillä. MVPA:n osuuden kasvu selittää siis hyvin vuorokauden aktiivisuus-

luvun keskiarvon kasvua. Fyysisen passiivisuuden muutoksen ja muiden fyysisen aktii-

visuuden muuttujien muutoksen välillä oli tilastollisesti merkitsevä negatiivinen korre-

laatio, eli fyysisen passiivisuuden kasvaessa fyysinen aktiivisuus vähenee. Erityisen 

vahva tämä korrelaatio oli kevyen fyysisen aktiivisuuden muutoksen ja fyysisen passii-

visuuden muutoksen välillä (r = -0,967). Fyysisen aktiivisuuden muutosta kuvaavista 

muuttujista ainoastaan kevyen fyysisen aktiivisuuden muutos ja MVPA:n muutos eivät 

korreloineet keskenään tilastollisesti merkitsevästi. 
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8.2.1 Vuorokauden aktiivisuuden keskiarvon muutos ja CCMR:n muutos 

 

 

KUVA10. CCMR:n muutos ja muutos päivän aktiivisuusluvun keskiarvossa. Koehenkilöt jao-

teltu tertiileihin päivän aktiivisuusluvun keskiarvon mukaan. 1 = alin tertiili, 2 = keskimmäinen 

tertiili, 3 = ylin tertiili.  

 

Kun koehenkilöt jaettiin tertiileihin vuorokauden aktiivisuusluvun keskiarvon muutok-

sen mukaan, niin CCMR:n muutoksessa ei ollut tilastollisesti merkitseviä eroja tertiilien 

välillä (ANOVA, LSD, p < 0.05) (kuva 10). Ensimmäisessä tertiilissä CCMR:n arvo 

muuttui vain -0,009 ± 1,73 yksikköä, toisessa tertiilissä CCMR:n arvo kasvoi 0,24 ± 

1,70 - yksikköä ja kolmannessa tertiilissä puolestaan pieneni 0,24 ± 1,60 -yksikköä.  

 

8.2.3 Lineaarinen regressiomalli  

  

TAULUKKO 5. Fyysisen aktiivisuuden muutosten ja terveysmuuttujien muutosten yhteydet. 

Malli 1: ikä alkumittauksessa, sukupuoli, tutkimusryhmä, CCMR alkumittauksessa. Malli 2: 

malli 1 lisättynä muutoksilla alkoholin, sokerin ja tyydyttyneen rasvan saannissa. Malli 3: malli 

1 lisättynä muutoksilla joko MVPA:ssa (fyysisen passiivisuuden muutos ja kevyen fyysisen ak-

tiivisuuden muutos) tai kevyessä fyysisessä aktiivisuudessa (MVPA). Malli 4: Malli 1 lisättynä 

sekä malli 2:n että 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 β = paljonko riippuva muuttuja muuttuu, kun selittävä muuttuja 

muuttuu yhden yksikön, P = muuttujan selittävän osuuden merkitsevyys mallissa, CI95% = 

luottamusväli 95%. adj.R
2
 = adjusted R

2
 = mallin mukautettu selitysaste. 

* p < 0.05 **,  p < 0.001.  
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 CCMR FM % 

 

glukoosi (mmol/l) 

MALLI 1 standardoitu β (95 % CI) P adj. R
2
 standardoitu β (95 % CI) P adj. R

2
 standardoitu β (95 % CI) P R

2
 

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/l) verenpaineindeksi (mmHg) 

MALLI 1 standardoitu β (95 % CI) P adj. R
2
 standardoitu β (95 % CI) P adj. R

2
 standardoitu β (95 % CI) P adj. R

2
 

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 analyyseissä VIF testin arvo oli alle 10, joten malleihin 

sisällytettyihin muuttujien välillä ei ollut kollineaarisuutta. 

 

Mallien selitysasteet. Regressiomallit selittävät pääasiassa CCMR:n ja paastoglukoosin 

muutoksia (taulukko 4, adjusted R
2
- arvot) tilastollisesti merkitsevästi. Sen sijaan mallit 

eivät selitä tilastollisesti merkitsevästi muutoksia kehon rasvaprosentissa, HDL-

kolesterolissa, triglyserideissä ja verenpaineindeksissä (taulukko 5). Korkein CCMR:n 

muutosten selitysaste (34,4 % , adj. R
2
-arvo) on mallissa 4 riippumatta valitusta fyysi-

sen aktiivisuuden muutosta kuvaavasta muuttujasta (fyysinen passiivisuus, kevyt PA, 

MVPA). Malli 3 selittää 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. Myös glukoosin muutoksia selittää parhaiten malli 4, joka selittää glukoo-

sin muutoksista 35,1 % riippumatta siitä, mikä fyysisen aktiivisuuden muutoksen muut-

tuja on malliin valittu. Malli 3 selittää paastoglukoosi muutoksesta 33 %, eli ravintoteki-

jöiden lisääminen malliin parantaa selitysastetta vain vähän. 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 fyysisessä aktiivisuudessa (MVPA) selittävät muutoksia CCMR:ssa 

ja paastoglukoosissa tilastollisesti merkitsevästi ja itsenäisesti malliin sisälletyistä muut-

tujista kaikissa malleissa (β-arvot). Eli mallissa 1 MVPA selittää muutoksia CCMR:ssa 

ja paastoglukoosissa tilastollisesti merkitsevästi ja itsenäisesti riippumatta iästä, suku-

puolesta, tutkittavan ryhmästä ja CCMR:n arvoista alussa (interventio- tai kontrolliryh-

mä). Mallissa 2 MVPA:n selitysaste on mallin 1 muuttujien lisäksi riippumaton myös 

alkoholin, sokerin ja tyydyttyneen rasvan muutoksista, mallissa 3 puolestaan mallin 1 

muuttujien lisäksi kevyen fyysisen aktiivisuuden muutoksista. Mallissa 4 MVPA selit-

tää muutoksia riippumatta kaikista edellä mainituista muuttujista. β -arvoista nähdään, 

että MVPA:n kasvaessa yhden yksikön, CCMR:n arvo pienenee mallissa 1 0,296 yksik-

köä, mallissa 2 0,295 yksikköä, mallissa 3 0,315 yksikköä ja mallissa 4 0,314 yksikköä. 

Mitä enemmän MVPA:n määrä kasvaa, sitä enemmän CCMR:n tai paastoglukoosin ar-

vo pienenee kaikissa malleissa. Suurin itsenäinen vaikutus MVPA:lla on sekä CCMR:n 

että paastoglukoosin kohdalla malleissa 3 ja 4. MVPA:n määrän lisäys laskee myös ke-

hon rasvaprosentin arvoa, HDL-kolesterolia ja verenpaineindeksiä, triglyseridien muu-



51 

 

toksen suunta puolestaan vaihtelee eri mallien välillä. Muiden kuin CCMR:n ja paasto-

glukoosin osalta muutokset ovat kuitenkin vailla tilastollista tilastollisesti merkitystä. 

 

Kevyt fyysinen aktiivisuus. Kevyt fyysinen aktiivisuus selittää CCMR:n muutoksia tilas-

tollisesti itsenäisesti kaikissa malleissa. Kevyen aktiivisuuden määrän kasvaessa 

CCMR:n arvo kasvaa (β-arvot). Muutos on suurin mallissa 4, jossa kevyen fyysisen ak-

tiivisuuden määrän lisääntyessä yhden yksikön CCMR:n arvo kasvaa 0,302 yksikköä. 

Malleissa 2, 3 ja 4 muutokset kevyessä fyysisessä aktiivisuudessa selittävät myös glu-

koosin muutoksia tilastollisesti merkitsevästi ja riippumatta muista malleihin sisälletyis-

tä muuttujista. Kun kevyen fyysisen aktiivisuuden määrä kasvaa, niin paastoglukoosin 

arvokin kasvaa. Muiden terveysmuuttujien muutoksessa kevyt fyysinen aktiivisuus ei 

ollut tilastollisesti merkitsevä selittäjä.  

 

Fyysinen passiivisuus. Fyysisen passiivisuuden muutokset selittävät CCMR:n ja paasto-

glukoosin muutoksia tilastollisesti merkitsevästi malleissa 3 ja 4. Fyysisen passiivisuu-

den muutokset selittävät CCMR:n muutoksia itsenäisesti riippumatta iästä, sukupuoles-

ta, tutkittavan ryhmästä (interventio- tai kontrolliryhmä), CCMR-arvosta alusta, muu-

toksista sokerin, tyydyttyneen rasvan ja alkoholin käytössä (malli 3) sekä MVPA:ssa 

(malli 4). Mitä enemmän fyysinen passiivisuus lisääntyy, sitä enemmän CCMR:n ja 

paastoglukoosin arvot pienenevät. Kun fyysinen passiivisuus vähenee yhden yksikön, 

niin CCMR pienenee 0,282 (malli 3) tai 0,321yksikköä (malli 4) ja paastoglukoosi vas-

taavasti 0,294 ja 0,406 mmol/l. Myös verenpaineindeksin arvot pienenevät, kun fyysi-

nen passiivisuus lisääntyy. Sen sijaan FM%:n, HDL-kolesterolin ja triglyseridien arvo-

jen muuttuminen vaihtelee malleittain, kun fyysinen passiivisuus kasvaa (taulukko 5, β-

arvot). Nämä tulokset ovat kuitenkin kaukana tilastollisesta merkitsevyydestä.  

 

 

 

 

 

 



52 

 

9 POHDINTA 

 

 

Tämän tutkimuksen päätulos on, että vuoden aikana tapahtuneet muutokset kohtalaisen 

rasittavassa ja hyvin rasittavassa fyysisessä aktiivisuudessa (MVPA) selittävät parhaiten 

muutoksia aineenvaihduntasairauksien kokonaisriskiä kuvaavassa CCMR:ssa sekä paas-

toglukoosissa terveillä aikuisilla (taulukko 5). MVPA:n muutos selittää muutoksia 

CCMR:ssä tilastollisesti merkitsevästi ja itsenäisesti riippumatta sukupuolesta, iästä, 

tutkittaan ryhmästä, alkutilanteen CCMR:n arvosta sekä muutoksista sokerin, alkoholin, 

tyydyttyneen rasvan ja kevyen fyysisen aktiivisuuden määrässä. Jo yhden %-yksikön 

kasvu MVPA:ssa alentaa CCMR:n arvoa 0,315 yksikköä ja paastoglukoosin arvoa 

0,440 mmol/l (taulukko 5, malli 3)  Muutokset fyysisen passiivisuuden määrässä eivät 

selittäneet muutoksia CCMR:ssä ja sen yksittäisissä komponenteissa niin hyvin kuin 

muutokset fyysisessä aktiivisuudessa. Tulos on yhdenmukainen Maherin ym. (2014) 

tutkimuksen kanssa.  

 

 

9.1 Fyysisen aktiivisuuden ja terveysmuuttujien muutokset tutkimus-

jakson aikana 

 

Tutkittavien fyysisessä aktiivisuudessa ei tapahtunut tilastollisesti merkitseviä muutok-

sia tutkimusjakson aikana (taulukko 1). Tutkittavat viettivät yli 55 % mittausajasta fyy-

sisesti passiivisina kiihtyvyysmittarilla mitattuna. Tämä tulos on hyvin samankaltainen 

aiempien fyysistä 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 

heidän fyysinen aktiivisuutensa oli sen sijaan lisääntynyt MET-kyselyllä mitattuna. 

MET-kyselyn tulokset puuttuivat loppumittauksessa neljältätoista koehenkilöltä, ja tämä 

on saattanut vaikuttaa tuloksiin. Tästä huolimatta tutkittavien oma subjektiivinen arvio 

fyysisen aktiivisuuden määrästä ja rasittavuudesta on todettu tutkimuksissa antavan po-

sitiivisemman kuvan aktiivisuudesta kuin objektiiviset menetelmät (Ainsworth ym. 

2012).   
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Terveysmuuttujista vain HDL-kolesteroli ja paastoglukoosi muuttuivat tilastollisesti 

merkitsevästi, HDL-kolesteroli laski ja paastoglukoosi kohosi. Molemmat muutokset 

tapahtuivat terveyden kannalta siis huonompaan suuntaan. Kuitenkaan HDL-

kolesterolin eikä paastoglukoosin arvot olleet riskirajoilla vielä 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 ryhmillä olivat suositusten mukaisia sekä alku- että loppumittauksissa, joten 

tutkittaviin ei näiden perusteella latautunut terveysriskejä.  

 

  

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 mitä suurempi MVPA:n prosentuaalinen osuus, sitä pienemmät 

CCMR:n, paastoglukoosin ja BMI:n arvot. Myös vuorokauden aktiivisuusluvun kes-

kiarvo (AVG counts) korreloi negatiivisesti CCMR:n, paastoglukoosin ja BMI:n kanssa 

(taulukko 2). Nämä tulokset olivat odotetun kaltaisia, ja myös aiemmista tutkimuksista 

on löydetty merkitseviä korrelaatioita fyysisen aktiivisuuden kokonaismäärän ja sairas-

tumisriskin väliltä (mm. Haapanen ym. 1997; Hu ym. 2003; Leitzman ym. 2007, ks. lu-

ku 4). Myös fyysisen passiivisuuden ja CCMR:n välillä oli tilastollisesti merkitsevä po-

sitiivinen korrelaatio eli fyysisen passiivisuuden lisääntyessä sairastumisriski kasvaa. 

Myös muun muassa Katzmarzyk ym. (2009) löysivät tutkimuksessaan yhteyden fyysi-

sen passiivisuuden ja kuolleisuuden välille. Yhteenvetona voi todeta, mitä enemmän 

fyysistä aktiivisuutta kertyy päivä aikana, sitä pienempi on riski sairastua aineenvaih-

duntasairauksiin tarkasteltujen terveysmuuttujien valossa. Tämä 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 väliltä ei löytynyt tilastollisesti 

merkitseviä korrelaatioita. Tämä poikkeaa muun muassa Healyn ym. (2007) tutkimuk-

sesta, jossa paastoglukoosin ja kevyen fyysisen aktiivisuuden välillä löydettiin tilastolli-

sesti merkitsevä korrelaatio. Tilastollista merkitsevyyttä lähellä oli korrelaatio kevyen 
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fyysisen aktiivisuuden ja kehon rasvaprosentin välillä. Tosin tämä korrelaatio oli posi-

tiivinen, eli kevyen fyysisen aktiivisuuden lisääntyessä kehon rasvaprosentti kasvaa.  

 

 

9.3 Fyysisen aktiivisuuden muutosten ja terveysmuuttujien muutosten 

väliset yhteydet 

 

9.3.1 Muutoskorrelaatiot fyysisen aktiivisuuden ja terveysmuuttujien välillä 

 

Korrelaatiot fyysisen aktiivisuuden muutosten ja terveysmuuttujien muutosten välillä 

olivat tilastollisesti merkitseviä CCMR:n ja kaikkien muiden fyysisen aktiivisuuden 

muutosta kuvaavien muuttujien paitsi fyysisen passiivisuuden välillä (taulukko 3). 

Myös korrelaatiot paastoglukoosin muutoksen ja kaikkien muiden fyysisen aktiivisuu-

den muutosta kuvaavien muuttujien paitsi fyysisen passiivisuuden välillä olivat tilastol-

lisesti merkitseviä. Myös muun muassa Ekelund ym. (2009) löysivät merkitsevät korre-

laatiot plasman glukoosipitoisuuden ja kohtalaisen rasittavan fyysisen aktiivisuuden vä-

lille. Heikoimmin fyysisen aktiivisuuden muutosta kuvaavat muuttujat korreloivat ke-

hon rasvaprosentin muutoksen ja triglyseridien muutosten kanssa.  

 

CCMR on komponenttiensa summa, minkä vuoksi se voi korreloida helpommin fyysi-

sen aktiivisuuden muuttujien kanssa kuin CCMR:n yksittäiset komponentit. Se, miksi 

korrelaatioita oli vain CCMR:n ja paastoglukoosin välillä, voi johtua myös siitä, että 

kehon rasvaprosentin, HDL:n ja triglyserien muutos vaativat suurempia ja pidempiai-

kaisia muutoksia fyysisessä aktiivisuudessa sekä ravintotottumuksissa. Tässä tutkimuk-

sessa fyysisessä aktiivisuudessa ei juuri tapahtunut muutoksia alku- ja lopputilanteen 

välillä. 

  

Odotusten vastainen oli tilastollisesti merkitsevä positiivinen korrelaatio kevyen fyysi-

sen aktiivisuuden muutoksen ja CCMR:n muutoksen sekä paastoglukoosin muutoksen 

välillä. Eli kevyen fyysisen aktiivisuuden lisääntyessä sekä CCMR:n että paastoglukoo-

sin arvot kasvavat. Tämä on ristiriidassa muun muassa Ekelundin ym. (2007) tutkimus-

ten tulosten kanssa. Myös negatiiviset korrelaatiot fyysisen passiivisuuden ja CCMR:n, 

rasvaprosentin, ja verenpaineindeksin välillä olivat oletusten vastaisia, joskin tilastolli-

sesti merkityksettömiä. Näiden perusteella fyysisen passiivisuuden lisääntyessä edellä 
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mainitut terveysmuuttujat pienenevät eli niiden arvot paranevat. Tämä on kuitenkin ris-

tiriidassa aiemman tutkimustiedon kanssa (mm. Healy ym. 2008; Katzmarzyk ym. 

2009). Korrelaatio kevyen fyysisen aktiivisuuden ja rasvaprosentin sekä verenpainein-

deksin välillä oli positiivinen, mutta vailla tilastollista merkitsevyyttä. Myös HDL-

kolesterolin osalta korrelaatio kevyen fyysisen aktiivisuuden kanssa oli odotusten vas-

tainen, sillä tutkimustiedon valossa aktiivisuuden lisääntyessä HDL-kolesterolin tulisi 

suurentua eikä pienentyä (Kraus ym. 2002). Ainoastaan korrelaatio kevyen fyysisen ak-

tiivisuuden ja triglyseridien välillä (taulukko 3) oli linjassa aiemman tutkimustiedon 

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

 

Tässä tutkimuksessa saadut odotusten vastaiset korrelaatiot kevyen fyysisen aktiivisuu-

den ja CCMR:n sekä paastoglukoosin välillä voivat johtua siitä, että kevyen fyysinen 

aktiivisuuden lisääntyminen vie aikaa MVPA:lta, ja siksi kevyen fyysisen aktiivisuuden 

määrän kasvaessa CCMR:n  ja paastoglukoosin arvot kasvavat eli muuttuvat terveyden 

kannalta huonompaan suuntaa. MVPA:n muutoksen ja kevyen fyysisen aktiivisuuden 

muutoksen välinen korrelaatio on heikko (r = 0,095, taulukko 4), joten siitä ei pystytä 

varmentamaan mahdollisuutta, että kevyen fyysisen aktiivisuuden lisäys veisi aikaa 

MVPA:lta. Todennäköisesti myös yksilölliset vaihtelut ovat suuria. Jos kevyen fyysisen 

aktiivisuuden määrä lisääntyisikin selkeästi fyysisen passiivisuuden kustannuksella, ku-

ten mm. Ekelundin ym. (2009) ja Healyn ym. (2011) tutkimuksissa, niin tulos voisi olla 

toinen. Itse asiassa tässäkin tutkimuksessa kevyt fyysisen aktiivisuuden määrän kasvu 

on vienyt aikaa fyysiseltä passiivisuudelta. Näiden kahden muuttujan välillä on vahva 

negatiivinen korrelaatio (r = 0,967, taulukko 4), eli kevyen fyysisen aktiivisuuden li-

sääntyessä fyysinen passiivisuus vähenee. Tämän avulla ei siis pystytä selittämään ke-

vyen fyysisen aktiivisuuden ja terveysmuuttujien välisiä odotusten vastaisia korrelaati-

oita. Kevyen fyysisen aktiivisuuden vähenemisen ja samalla fyysisen passiivisuuden li-

sääntymisen itsenäisiä 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 merkitseviä eroja vähiten, keskimäärin ja 

eniten aktiivisimmilla, kun fyysistä aktiivisuutta tarkasteltiin vuorokauden aktiivisuus-

luvun keskiarvolla (kuva 10). Yksilökohtaisten vaihteluiden suuruus on voinut vaikuttaa 



56 

 

tilastollisten merkitsevyyksien puuttumiseen, ja tästä kertovat myös suhteellisen suuret 

keskihajonnat kussakin tertiilissä. 

 

Henkilöillä, joilla päivän aktiivisuusluku kasvoi eniten, CCMR:n arvo pieneni, mikä oli 

odotettu tulos. Sen sijaan henkilöillä, joiden aktiivisuus väheni, CCMR:n arvo pysyi lä-

hes samana ja keskimmäiseen tertiiliin jäävillä CCMR:n arvo kasvoi ensimmäistä tertii-

liä enemmän. Tämä on odotusten vastainen tulos. Tähän tulokseen on voinut vaikuttaa 

se, että CCMR:n alkuarvoa ei ole huomioitu.  Myöskään fyysisen aktiivisuuden intensi-

teetistä ei saada tietoa, sillä vuorokauden aktiivisuusluvun keskiarvo ei kerro sitä, minkä 

tehoista aktiivisuutta päivän aikana on kertynyt. Fyysisen aktiivisuuden muuttujien väli-

sistä korrelaatioista (taulukko 4) huomataan, että MVPA:n muutos vaikuttaa luonnolli-

sesti enemmän 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 lisännyt päiväänsä 

kovan juoksulenkin ja viettänyt muun osan päivästä lähes fyysisesti passiivisena, ja toi-

nen on puolestaan kerryttänyt kevyttä hyötyliikuntaa päivän aikana. Fyysisen aktiivi-

suuden intensiteetin lisäksi aktiivisuusluvun keskiarvo ei myöskään kerro, millaisissa 

jaksoissa fyysinen aktiivisuus on kertynyt. Kuitenkin aiempi tutkimus on todennut, että 

pitkät inaktiivisuusjaksot ovat riski terveydelle (Healy 2008).  Kiihtyvyysmittarin rajoi-

tuksia fyysisen aktiivisuuden rekisteröinnissä on pohdittu tarkemmin kappaleessa 9.4.3.   

 

9.3.3 Fyysisen aktiivisuuden muutoksen vaikutuksen suuruus terveysmuut-

tujiin – lineaarinen regressiomalli 

 

Regressiomallin avulla pystytään tarkastelemaan fyysisen aktiivisuuden intensiteettien 

vaikutuksia terveysmuuttujiin sekä myös näiden vaikutuksen suuruutta. Tutkimuksessa 

muutokset fyysisessä passiivisuudessa sekä fyysistä aktiivisuutta kuvaavissa muuttujissa 

olivat suhteellisen pieniä, ja jäivät vaille tilastollista merkitsevyyttä (taulukko 2). Myös 

muutokset terveysmuuttujissa olivat hyvin pieniä alku- ja lopputilanteen välillä. Tämä 

voi vaikuttaa regressiomallien selitysasteisiin jossain määrin heikentävästi. Regressio-

malleissa fyysisen aktiivisuuden muuttujista MVPA:n muutokset selittivät parhaiten 

muutoksia terveysmuuttujissa. 
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Parhaiten muutoksia CCMR:ssa sekä sen yksittäisissä komponenteissa selittää malli 4, 

johon oli sisällytetty perustietojen lisäksi muutokset ravinnossa sekä muutokset 

MVPA:ssa, kevyessä fyysisessä aktiivisuudessa tai fyysisessä passiivisuudessa. Tämä 

on odotettu tulos. Glukoosin kohdalla fyysisen aktiivisuuden muutoksen sisällyttäminen 

malliin parantaa enemmän mallin selitysastetta kuin ravintomuuttujien lisääminen (tau-

lukko 5, mallit 2 ja 3). Ravintomuuttujien lisääminen malliin jopa heikentää joidenkin 

muuttujien kohdalla selitysastetta, kuten esimerkiksi HDL-kolesterolin ja verenpainein-

deksin kohdalla. Huomioitava on, että nämä tulokset ovat kaukana tilastollisesta merkit-

sevyydestä. Tutkimuksen perusteella siis muutokset kohtalaisen rasittavassa ja rasitta-

vassa fyysisessä aktiivisuudessa yhdessä kevyen fyysisen aktiivisuuden muutosten ja 

ravintotekijöiden muutosten kanssa selittävät parhaiten muutoksia CCMR:ssa ja paasto-

glukoosissa (taulukko 5).  

 

Fyysisen aktiivisuuden muuttujista tilastollisesti merkitsevin itsenäinen selittävä tekijä 

CCMR:n ja paastoglukoosin muutoksilla oli kohtalaisen rasittava ja rasittava fyysinen 

aktiivisuus (MVPA). Tutkimuksen perusteella voidaan sanoa, että MVPA selittää muu-

toksia CCMR:ssa ja paastoglukoosissa riippumatta iästä, sukupuolesta, tutkittavan ryh-

mästä, CCMR:n arvosta alussa, alkoholin, sokerin ja tyydyttyneen rasvan saannin muu-

toksista ja myös kevyen fyysisen aktiivisuuden muutoksista.  

 

Myös kevyt fyysinen aktiivisuus selittää muutoksia CCMR:ssa ja paastoglukoosissa ti-

lastollisesti itsenäisesti kaikissa malleissa mutta aiemman tutkimustiedon ja odotusten 

vastaisesti. Taulukosta 5 nähdään, että kevyen fyysisen aktiivisuuden määrän kasvaessa 

CCMR:n ja paastoglukoosin arvot kasvavat eli muuttuvat terveyden kannalta huonom-

paan suuntaan. Tämä tulos poikkeaa muun muassa Healyn ym. (2007) aiemmasta tut-

kimuksesta, jossa plasman glukoosipitoisuus oli sitä alhaisempi, mitä enemmän kevyttä 

fyysistä aktiivisuutta tutkittaville kertyi päivän aikana. Healyn ym. (2007) tutkimukses-

sa tarkasteltiin kuitenkin vai kevyen fyysisen aktiivisuuden määrää huomioimatta ko-

vempitehoisen fyysisen aktiivisuuden tai fyysisen inaktiivisuuden määrää. 

 

Muutokset fyysisen passiivisuuden määrässä eivät selittäneet muutoksia CCMR:ssa ja 

sen yksittäisissä komponenteissa niin hyvin kuin muutokset fyysisessä aktiivisuudessa.. 

Tulos on yhdenmukainen Maherin ym. (2014) tutkimuksen kanssa. Fyysinen passiivi-

suus selitti toki tilastollisesti merkitsevästi ja itsenäisesti muutoksia CCMR:ssa ja paas-
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toglukoosissa malleissa 3 ja 4. Tutkimuksen perusteella fyysisen passiivisuuden määrän 

lisääntyminen pienentää CCMR:n ja paastoglukoosin arvoja, joten myös fyysisen pas-

siivisuuden osalta saatiin odotusten vastainen, aiemman tutkimuksen kanssa ristiriidassa 

oleva tulos. Tähän tulokseen on voinut vaikuttaa kiihtyvyysmittarin rajoitteet matalate-

hoisen fyysisen aktiivisuuden rekisteröinnissä (ks. kappale 9.4.3).  

 

Regressiomalliin oli aluksi tarkoitus sisällyttää kovariaateiksi myös fyysisen aktiivisuu-

den muuttujien alkuarvot. Tästä kuitenkin luovuttiin, sillä fyysisen aktiivisuuden muut-

tujien alkuarvojen ja fyysisen aktiivisuuden muutosten välillä oli vahvat tilastollisesti 

merkitsevät korrelaatiot. Jos alkuarvot olisi sisällytetty regressiomalleihin, niin malleis-

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

 

Kun tehdään tutkimuksia fyysisen aktiivisuuden määrästä ja tehosta, on huomioitava, 

että aika, joka vietetään fyysisesti aktiivisena, on pois inaktiivisuudessa vietetystä ajas-

ta. Esimerkiksi inaktiivisuuden määrän ja matalatehoisen fyysisen aktiivisuuden välillä 

on löydetty käänteinen yhteys (Ekelund ym. 2009; Healy tm. 2011), ja näiden kahden 

itsenäisiä vaikutuksia voi olla hankala erottaa. Vaikka kevyen fyysisen aktiivisuuden ja 

fyysisen passiivisuuden muutosten välisen korrelaation perusteella kevyen fyysisen ak-

tiivisuuden mahdollinen lisäys tapahtui nimenomaan fyysistä passiivisuutta vähentämäl-

lä, on osa kevyen fyysisen aktiivisuuden lisäyksestä voinut tapahtua MVPA:n osuutta 

vähentämällä. Lisäksi analyysit tehtiin ryhmätasolla, joten yksilökohtaiset vaihtelut ovat 

voineet olla merkittäviäkin. 

 

 

9.4 Tutkimuksen rajoitukset ja mahdolliset virhelähteet 

 

Vaikka tutkimus oli huolellisesti suunniteltu ja toteutettu, se sisälsi silti mahdollisia vir-

helähteitä. Tutkimuksen vahvuutena oli fyysisen aktiivisuuden objektiivinen rekiste-

röinti sekä riittävän pitkä fyysisen aktiivisuuden mittausjakso (1 viikko). Lisäksi arkilii-

kuntapäiväkirja auttoi tarkentamaan kiihtyvyysmittarin tietoja.  
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9.4.1 Tutkimuksen kohdejoukko 

 

Alkumittauksiin osallistui 133 ihmistä, mutta tilastollisiin analyyseihin voitiin aiemmin 

mainituilla kriteereillä (ks. luku 7.2.1) hyväksyä 72 ihmistä. Yleensä tutkimukseen osal-

listuu koehenkilöitä, jotka ovat kiinnostuneita omasta ja perheenjäsenten terveydestä ja 

hyvinvoinnista. Tämä voi vaikuttaa tuloksiin. Kaikki tutkittavat olivat perusterveitä, eli 

mitatut terveysmuuttujat olivat suosituksien mukaisia. Jos koehenkilöt olisivat olleet 

fyysisesti passiivisia ja ylipainoisia tai heillä olisi alkumittauksissa ollut kohonneet ve-

ren rasva-arvot, paastoglukoosi ja verenpaine, olisi terveysmuuttujissa huomattu suu-

rempia muutoksia tutkimusjakson aikana. Tutkimuksen koehenkilöt olivat kuitenkin 

edustava otos perheellisistä istumatyötä tekevistä 29 – 50 -vuotiaista 

 

9.4.2 Vuodenaikojen vaikutus  

 

Tässä tutkimuksessa vuodenajat eivät periaatteessa vaikuttaneet fyysisen aktiivisuuden 

muutoksiin, sillä alku- ja loppumittauksen välillä oli noin vuosi kunkin koehenkilön 

kohdalla, joten vuodenaika on ollut alku- ja loppumittauksessa sama. Sen sijaan tarkas-

teluhetken fyysisen aktiivisuuden määrään vuodenajalla on saattanut olla vaikutusta 

(mm. Matthews ym. 2001). Luvussa 2 on käsitelty vuodenaikojen vaihtelua fyysisen ak-

tiivisuuden määrään, ja tutkimuksissa on vuodenaikojen todettu myös vaikuttavan ai-

neenvaihduntasairauksien riskitekijöihin.  

 

Umemiya ym. (2006) löysivät tutkimuksessaan, että kehon rasva oli keskimäärin 14,9 

% matalampi koehenkilöillä kesällä kuin talvella, ja myös paino oli matalampi kesällä 

kuin talvella. Perusaineenvaihdunta oli kuitenkin talvella vilkkaampaa kuin kesällä. To-

dennäköisesti ympäristön lämpötilan muutoksilla on vaikutusta näihin seikkoihin, mutta 

huomioitavaa on, että esimerkiksi ilmastoinnilla voi olla vaikutusta muun muassa kehon 

rasvan määrän vuodenaikaisvaihteluihin. (Umemiya 2006.) Myös Ma:n ym. (2006) tut-

kimuksessa kehon paino ja rasvan määrä olivat huipussaan talvella. Vuodenaikojen 

vaihtelu on saattanut vaikuttaa mitattaviin muuttujiin sekä itsenäisenä tekijänä että fyy-

sisen aktiivisuuden muutosten kautta. Tutkimuksissa on todettu fyysisen aktiivisuuden 

olevan suurempaa kesällä kuin talvella (Matthews ym. 2001). Vaikka tässä tutkimuk-

sessa koehenkilöt ovat aloittaneet tutkimuksen eri vuodenaikoina, niin vuodenaikojen 

vaikutus alkumuuttujien arvoihin on todennäköisesti keskiarvoistunut. 
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9.4.3 Fyysisen aktiivisuuden rekisteröinti  

 

Tässä tutkimuksessa fyysistä aktiivisuutta arvioitiin kiihtyvyysmittarilla, ja kiihtyy-

vyysdatan analysoinnissa apuna oli tutkittavien pitämä aktiivisuuspäiväkirja (liite 1). 

Tutkittavat arvioivat fyysistä aktiivisuuttaan vuoden ajalta myös kyselylomakkeella (lii-

te 2). Vuorokauden aktiivisuusluvun keskiarvo ja MET-arvo eivät korreloineet tilastolli-

sesti merkitsevästi alkumittauksissa (r = 0,217). MET-arvo, eli tutkittavien oma arvio 

fyysisestä aktiivisuudestaan, kasvoi vuoden aikana, mutta sen sijaan kiihtyvyysmittarilla 

mitattu fyysinen aktiivisuus väheni (taulukko 1). Tähän voivat vaikuttaa sekä subjektii-

visen arvion positiivisuus (Ainsworth ym. 2012) sekä kiihtyvyysmittarin rajoitukset 

fyysistä aktiivisuutta rekisteröitäessä.   

 

Tämän tutkimuksen vahvuutena on suhteellisen pitkä fyysisen aktiivisuuden rekiste-

röimisjakso, viikko. Viikko on kuitenkin myös tutkittavalle suhteellisen pitkä aika huo-

lehtia kiihtyvyysmittari aamuisin vyötärölle sekä pitää aktiivisuuspäiväkirjaa riittävällä 

tarkkuudella. Tämä sekä mittaustekniset seikat johtivat siihen, että rekisteröintijakson 

vähimmäismääräksi asetettiin kaksi arkipäivää ja yksi viikonloppupäivä. Tämän aika-

jakso on kuitenkin todettu antavat luotettavan kuvan tutkittavan fyysisestä aktiivisuu-

desta (Matthews ym. 2002).  

 

Fyysisen aktiivisuuden määrän arvioiminen ei ole helppoa. Useat tutkimukset ovat käyt-

täneet subjektiivisia menetelmiä, kuten kyselylomakkeita ja aktiivisuuspäiväkirjoja, 

fyysisen aktiivisuuden määrän arvioimiseksi. Kiihtyvyysmittarit on todettu tutkimuksis-

sa näitä metodeita tarkemmiksi. Vertailua eri tutkimuksien välillä vaikeuttaa se, miten 

fyysisen aktiivisuuden määrä ja intensiteetti on mitattu. (Kesäniemi 2001). Muun muas-

sa eri kiihtyvyysmittarien välillä on eroja, eikä ole olemassa yhtä kultaista standardia 

siihen, miten fyysistä aktiivisuutta tulisi rekisteröidä ja miten dataa tulisi käsitellä. Ylei-

simmin tutkimuksissa, kuten myös tässä tutkimuksessa, on käytetty Freedsonin ym 

(1998) rajoja, kun fyysistä aktiivisuutta on haluttu jakaa eri intensiteetteihin (mm. Eke-

lund ym. 2009; Healy ym. 2008).  

 

Kiihtyvyysmittari on useissa tutkimuksissa todettu päteväksi ja toistettavaksi menetel-

mäksi arvioida fyysistä aktiivisuutta sekä laboratoriossa että kenttäolosuhteissa (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 käyttöön liittyy kuitenkin tiettyjä rajoitteita, jotka voi-

vat vaikuttaa tutkimuksen tuloksiin. Kiihtyvyysmittari pystyy erottamaan vain sellaisen 

fyysisen aktiivisuuden jossa tapahtuu raajan liikettä. Isometristä lihastyötä, jossa ei ta-

pahdu havaittavaa liikettä, on kuitenkin normaalin arkipäivän 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 enemmän, 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 tässä tutkimuksessa interventio ryhmäläi-

siä kannustettiin seisomaan osan työpäivästään istumisen sijaan, ja vaikka tutkittavat 

olisivatkin vähentäneet istumista, se ei välttämättä näy kiihtyvyysmittarin tuloksissa.  

 

Kiihtyvyysmittari voidaan sijoittaa vyötärölle, nilkkaan tai ranteeseen, mutta kiinnitys-

paikka vaikuttaa tuloksiin. Kuten tässäkin tutkimuksessa, kiihtyvyysmittari sijoitetaan 

useimmiten tutkittavan vyötärölle, jolloin ylävartalon työ jää suurimmaksi osaksi rekis-

teröimättä. Mittarin sijoittaminen vyötärölle antaa kuitenkin luotettavimmat tulokset. 

(Ward ym. 2005.) Kiihtyvyysmittari myös aliarvioi ylämäkeen tehtyä työtä sekä työtä 

sellaisissa olosuhteissa, joissa energiakulutus lisääntyy, esimerkiksi kävely lumihanges-

sa. Myös vastusta vastaan tehty työ tai lisäkuorman kanto ei näy kiihtyvyysmittarin lu-

kemassa. Sen sijaan alamäkeen tehtävää työtä aliarvioidaan. (Hendelman ym. 2000; 

Kozey ym. 2010; Tikkanen ym. 2014.) 

 

Tässä tutkimuksessa ei tarkasteltu sitä, millaisissa jaksoissa aktiivisuus oli kertynyt. 

Kuitenkin aiempi tutkimus on todennut, että pitkät inaktiivisuusjaksot itsenäinen riski 

terveydelle (Healey ym. 2008; Peddie ym. 2013). Osa tutkimuksista on jopa todennut, 

että on terveyden kannalta parempi kerryttää kevyttä fyysistä aktiivisuutta pitkin päivää 

kuin olla lähes koko päivä inaktiivisena ja kerryttää fyysistä aktiivisuutta suositusten 

mukainen määrä puolen tunnin aikana (Peddie ym. 2013). Jos fyysisen aktiivisuuden 

kertymistapaa olisi haluttu tarkastella tässä tutkimuksessa, niin kiihtyvyysmittarin data 

olisi pitänyt käsitellä eri tavalla, koehenkilö kerrallaan. Käytössä olleilla analysointime-

netelmällä ja resursseilla se ei ollut mahdollista.  
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Syketietojen yhdistäminen kiihtyvyysmittarin antamiin tietoihin olisi ehkä voinut paran-

taa kuvaa tutkittavien fyysisestä aktiivisuudesta. Ongelmaksi muodostui kuitenkin, että 

sykettä ei mitattu kuin osalta tutkittavilta, ja heiltäkin vain osan tutkimusjakson ajasta. 

Osa tutkittavista käytti EMG-shortseja lihasaktiivisuuksien rekisteröimisiin. EMG-

signaalin antamat tiedot olisivat mitä oletettavimmin tarkentaneet dataa muun muassa 

istumis- ja seisomisjaksojen vaihteluiden osalta.  

 

 

9.5 Johtopäätökset ja jatkotutkimusehdotukset 

 

Tämän tutkimuksen perusteella muutokset kohtalaisen rasittavassa ja hyvin rasittavassa 

fyysisessä aktiivisuudessa selittävät parhaiten muutoksia aineenvaihduntasairauksien 

riskitekijöissä. Jo yhden %-yksikön kasvu MVPA:ssa alentaa CCMR:ää keskimäärin 

jopa 0,31 ja paastoglukoosia 0,44 yksikköä. Jos siis halutaan vaikuttaa aineenvaihdunta-

sairauksien riskitekijöihin mahdollisimman tehokkaasti perusterveillä aikuisilla, tulisi 

kohtalaisen rasittavaa ja rasittavaa fyysisen aktiivisuuden määrää lisätä. Huomioitava 

on, että tulosta ei tule soveltaa vain vähän liikkuviin tai henkilöihin, joille on jo kasaan-

tunut riskitekijöitä.  

 

Alku- ja loppumittauksen välillä fyysinen aktiivisuus ei juuri eronnut, ja tämä on saatta-

nut vaikuttaa tuloksiin. Mielenkiintoista olisi ollut nähdä, miten terveysmuuttujat olisi-

vat muuttuneet, jos fyysisen aktiivisuuden teho ja määrä olisivat eronneet alku- ja lop-

putilanteen välillä. Muutoksia fyysisessä aktiivisuudessa saattaisi olla enemmän puolen 

vuoden mittausjakson kohdalla erityisesti koeryhmäläisillä.   

 

Mielenkiintoista olisi jatkossa pystyä mittaamaan fyysistä aktiivisuutta vieläkin tar-

kemmin esimerkiksi yhdistämällä kiihtyvyysmittarin dataan EMG-shortseille rekisteröi-

tyä signaalia tai syketietoja. Tällöin saataisiin tarkemmin eroteltua aktiivisuus ja passii-

visuus. EMG-shortsien avulla saataisiin myös tarkasteltua inaktiivisuusjaksojen pituutta 

ja inaktiivisuusjaksojen pituuden vaikutuksia. Tällainen tutkimus vaatii toki isommat 

tutkimusresurssit, ja mahdollisesti tutkimuksen kohdejoukko jäisi pienemmäksi.  
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