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THVISTELMA

Sanna Honkala (2015). Kahden viikon liikuntaharjoittelun vaikutus intratorakaalisen rasvan maa-
raan ja sydamen rasvapitoisuuteen terveilla seka tyypin 2 diabeetikoilla. Liikuntabiologian laitos,
Jyvéskylan Yliopisto, pro gradu -tutkielma, 72 sivua.

Sydamen ympérille kertyvé intratorakaalirasva jaetaan epikardiaaliseen ja perikardiaaliseen ras-
vaan. Intratorakaalirasvan ja sydanlihakseen kerdantyvan rasvan on havaittu olevan yhteydessa mm.
insuliiniresistenssiin, ateroskleroosiin ja dyslipidemiohin. S&d&nnollisen liikunnan on osoitettu vé-
hentdvan tehokkaasti sisdelinten ympdrille ja vatsanalueelle kertyvid viskeraalirasvoja. Tdmén tut-
kimuksen tarkoituksena oli tutkia kahden eri liikuntaharjoittelumenetelméan vaikutusta intratorakaa-
lirasvojen méaréén, sydamen rasvapitoisuuteen ja insuliiniherkkyyteen terveilld seké tyypin 2 dia-
beetikoilla (T2D) tietokonetomografiaa ja magneettispektroskopiaa hyddyntéen.

Tutkimukseen osallistui yhteensd 49 henkilod (T2D, n=21 ja terveet koehenkil6t, n=28).
Diabetesluokittelun lisdksi ryhmat satunnaistettiin kahteen harjoittelultaan eroavaan ryhmaan, ly-
hytkestoiseen kovatehoiseen (HIT, high intensity training, n=24) ja pitkakestoiseen kohtuukuormit-
teiseen (MIT, moderate intensity training, n=25) harjoitteluryhméaan. Harjoittelun kesto kummassa-
kin tutkimusryhmassa oli kaksi viikkoa ja sisalsi kuusi harjoituskertaa.

Kahden viikon harjoittelu paransi kestdvyyskuntoa 3 % (p=0.04) ja koko kehon insuliini-
herkkyyttd keskimaarin 25 % (p<0.001). Diabeetikoiden kestavyyskunto sekd koko kehon insuliini-
herkkyys olivat lahtétilanteessa heikentyneitd verrattuna terveiden ryhmaan (p<0.001), mutta ryh-
mien valilla ei ollut eroa muuttujien harjoitusvasteissa. Kun kuntomuutosta tarkasteltiin harjoitus-
menetelmén suhteen, havaittiin suuntaus suurempaan kuntomuutokseen HIT ryhmalla (p=0.05).
Insuliiniherkkyyden paranemisessa ei havaittu eroja harjoitusmenetelmien vélilla. Harjoittelu va-
hensi intratorakaalista rasvaa keskimaarin 4 % (n=49), eik& ryhmien valilla havaittu eroja diabetes-
luokittelun tai harjoitusmenetelman suhteen. Kun harjoitusvastetta tarkasteltiin erikseen perikardi-
aali- ja epikardiaalirasvan osalta rasvojen maara vaheni tilastollisesti merkittavésti terveilla (mo-
lemmat p=0.01) ja ainoastaan suuntaus vahentyneeseen rasvan maaraan havaittiin T2D koehenki-
16illa (p=0.07 ja p=0.06, vastaavasti). Syddmen rasvaprosentissa ei havaittu muutosta harjoittelun
jalkeen koko ryhmén tasolla (n=49).

Kahden viikon liikuntaharjoittelu parantaa merkittavasti kestavyyskuntoa ja koko kehon
insuliininerkkyyttd sekd véhent&d tehokkaasti intratorakaalisen rasvan mdaarad niin terveillda kun
tyypin 2 diabetesta sairastavilla koehenkil@illa ilman eroja harjoitusvasteissa HIT- ja MIT- harjoi-
tusmenetelmien valilla.

Avainsanat: tyypin 2 diabetes, epikardiaalinen rasva, perikardiaalinen rasva, syddmen rasvaprosent-
ti, HIT-harjoittelu, MIT-harjoittelu



ABSTRACT

Sanna Honkala (2015). The effects of a two-week exercise intervention on intrathoracic fat and
myocardial fat content in healthy and type 2 diabetic subjects. Department of Biology of Sport,
University of Jyvéskyld, Master’s thesis, 72 pages.

The intrathoracic fat around heart is divided into epicardial and pericardial fat. An untypical accu-
mulation of intrathoracic fat and the fat inside heart muscle are risk factors for type 2 diabetes and
other metabolic diseases and conditions, such as dyslipidemias and atherosclerosis. The aim of this
study was to elucidate the effects of exercise training and training mode on ectopic fat in and
around the heart in healthy and type 2 diabetic subjects by using magnetic resonance spectrosco-
py and computer tomography.

There were 49 participants in the study (T2D, n=21 and healthy subjects, n=28). In addition
to dividing subjects to healthy and T2D group, groups were randomized into two groups with dif-
ferent training mode, HIT (high intensity training) and MIT (moderate intensity training). The in-
tervention took two weeks and included six training sessions.

Two-weeks training improved aerobic fitness and whole body insulin sensitivity on average
3% and 25%, respectively. At baseline, T2D group had lower aerobic fitness and M-value com-
pared to healthy subjects (both p<0.001). When we compared the improvement in aerobic fitness by
different training modes, HIT showed slightly more improvement than MIT (p=0.05). The im-
provement in M-value was similar in both training modes. Training decreased intrathoracic fat by
4% (n=49), and there was no significant difference between healthy and diabetic subjects or differ-
ent training groups. When we divided intrathoracic fat into epi- and pericardial, the fat volume de-
creased significantly in healthy subjects (both p=0.01) but had only tendency in T2D subjects
(p=0.07 and p=0.06, respectively). We did not observe any change in myocardial fat content in the
whole group (n=49).

Two-week exercise intervention significantly increased aerobic fitness and the whole body
insulin sensitivity and decreased intrathoracic fat in healthy and T2D subjects with no differences in
training intensity (HIT and MIT).

Key words: type 2 diabetes, ectopic fat, epicardial fat, pericardial fat, heart’s fat content, high inten-
sity training, moderate intensity training
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1 JOHDANTO

Krooniset tarttumattomat sairaudet, kuten diabetes, syévat ja sydén- ja verisuonitaudit, ovat
merkittdvin sairastuvuuden, tyokyvyttomyyden ja kuolemien syy maailmanlaajuisesti.
Vuonna 2002 ndmé sairaudet kattoivat melkein 60 %:a kuolinsyistd seka 43 %:a kaikesta
sairastavuudesta. Vastaavien lukujen arvioidaan nousevan vuoteen 2020 mennesséa 73 %:iin
kuolinsyistd ja 60 %:iin kaikesta sairastavuudesta. Namé ns. elintapasairaudet ovat suurin
ongelma kehittyvissa maissa, mutta ne ovat merkittavé ja kasvava ongelma myos kehitty-
neissa hyvinvointivaltioissa. Elintapasairauksien merkittavin riskitekija on epéaterveellinen
ruokavalio, inaktiivisuus, tupakointi ja alkoholi ja niistd johtuva ylipaino. Sairauksien li-
séantymista selittdd koneellistumisen kautta tapahtunut istumaty6n lisédntyminen ja saman-
aikainen fyysisen aktiivisuuden véhentyminen, joka johtaa elintapasairauksien riskitekijoi-
den ilmaantumiseen, kuten hyperglykemiaan eli veren glukoosipitoisuuden suurenemiseen,
hypertensioon eli verenpaineen nousuun ja ylipainoon. USA:ssa ja Iso-Britanniassa suoritu-
tetun objektiivisen tutkimuksen mukaan 95 %:a aikuisvaestostd liikkuu vdhemman kuin

valtion liikuntasuosituksissa suositellaan. (Rehn ym. 2013.)

Huonoihin elaméntapoihin liittyva tyypin 2 diabetes on jatkuvasti yleistyva sairaus, jonka
ennaltaehkéisyyn ja hoitoon tulisi kiinnittdd entistd enemmé&n huomiota. Diabetes voidaan
jakaa kahteen padluokkaan syntymekanisminsa kautta: tyypin 1 diabetes eli lapsuusién dia-
betes seké tyypin Il diabetes eli aikuisidn diabetes. Tyypin 1 diabeteksessa insuliininpuute
johtuu vahitellen tapahtuvasta haiman B-solujen tuhoutumisesta. Tyypin 2 diabetekseen taas
liittyy insuliinin vaikutuksen heikkeneminen seka B-soluvaurio. (Koulu & Tuomisto 2006.)
Terveyden- ja hyvinvoinninlaitoksen mukaan Suomessa oli vuonna 2013 noin 300 000
diagnosoitua, hoitoa saavaa diabeetikkoa sek& arviolta 200 000 suomalaista, jotka sairasta-
vat diabetesta tietdaméattdan. Diabeetikoista valtaosa (85 %) sairasti tyypin 2 diabetesta.
Suomalaisten diabeetikkojen mé&rén arvioidaan kaksinkertaistuvan seuraavan kymmenen
vuoden aikana. (Sund & Koski 2009.)



Elimistoon varastoituvan ektooppisen rasvakudoksen maara on lisaantynyt tyypin 2 diabe-

testa sairastavilla henkil6illa. Ektoopisella rasvalla tarkoitetaan muualle kuin rasvakudok-
seen varastoitunutta rasvaa, kuten vatsan alueen viskeraalirasvaa seka siséelinten ymparille
ja sisdlle varastoitunutta rasvaa. Ektooppista rasvaa kertyy muun muassa maksan, lihasku-
doksen, munuaisten ja sydamen ympadrille ja sisalle. Kudoksiin keraantyneet ektooppiset
rasvat aiheuttavat paikallisia kroonisia tulehduksia, jotka johtavat insuliiniresistanssiin ja
siksi altistavat tyypin 2 diabeteksen kehittymiselle. (Yang ym. 2013.) Sydamen ympadrille
keréantynyt ektooppinen rasva voidaan jakaa anatomisen sijainnin ja fysiologian perusteella
epi- ja perikardiaaliseen rasvaan, joita yhdessa kutsutaan intratorkaaliseksi rasvaksi. Intra-
torkaaliset rasvakertymat lisddvat mm. sydansairauksien, kuten sepelvaltimotaudin, sepel-
valtimoiden ateroskleroosin ja kammiovarinan sairatusmisriskid (Bertaso ym. 2013). Myos
sydanlihaksen soluihin varastoituneet varastorasvat eli triglyseridit lasketaan sydamen ek-
tooppisiin rasvoihin. Sydamen rasvapitoisuuden lisadntyminen liittyy insuliiniresistanssiin,
joten rasvapitoisuus on tyypillisesti korkeampi tyypin 2 diabeetikoilla kuin terveilla. Rasva-

pitoisuuden lisd&dntyminen altistaa sydamen toiminnan héiritille. (McGavok 2007.)

Liikunnan suotuisat vaikutukset kuntoon ja terveyteen on tunnettu jo vuosikausia. Liikun-
nan tiedetdan edistavan elimiston hyvinvointia hyvin laaja-alaisesti ja alentavan riskié sai-
rastua moniin sairauksiin. Liikunta alentaa erityisesti elimiston metaboliaan liittyvien saira-
uksien, kuten tyypin 2 diabeteksen, sydan- ja verisuonitautien ja osteoporoosin, sairastumis-
riskid seka hidastaa niiden etenemisté. Liikunnalla saavutettavia terveytta edistavia fysiolo-
gisia vasteita ovat esimerkiksi maksimaalisen hapenottokyvyn, veren kolesteroliarvojen,
triglyseridiarvojen ja insuliiniresistanssin paraneminen seké verenpaineen aleneminen. Ta-
méan hetkisen Kaypa hoito-suosituksen mukaan terveelle alle 65-vuotiaalle henkil6lle alin
suositeltu viikoittainen liikkuntamadra on 2,5 tuntia kohtalaisen rasittavaa tai 1 h 15 min ra-
sittavaa liikuntaa. Tdman liséksi luurankolihaksien voimaa ja kestavyytta kehittdvaa kun-
tosalityypistd harjoittelua tulisi tehdd vahintdan kaksi kertaa viikossa (Liikunnan Kaypa
Hoito-suositus, 2013.)



Liikuntaharjoittelun optimaalinen intensiteetti on keskustelua heréttdva ja ajankohtainen

tutkimusaihe. Korkeasykkeinen HIT- harjoittelu (engl. high-intensity training) on ilmiéna
melko uusi ja siksi vahemman tutkittu kuin perinteinen kestavyys- tai voimaharjoittelu. T&-
méan hetkiset liikuntasuositukset ohjaavat padosin tasasykkeiseen kestavyysharjoitteluun.
Liikuntasuosituksia ajatellen olisi tarkeda ottaa huomioon myos, ettd millainen harjoittelu
sopisi parhaiten lansimaiseen elaméntyyliin. Yksi selittdva syy véeston fyysiselle inaktiivi-
suudelle on ajanpuute. Kiireisille ihmisille tulisikin kehittad ja suositella myds vaihtoehtoi-
sia litkuntamuotoja. Esimerkiksi lyhytkestoinen ja kovatehoinen HIT -harjoittelu voisi olla
ratkaisu monen Kiireiseen arkeen. HIT -harjoittelu koostuu lyhyistd, mahdollisimman koval-
la teholla suoritetuista tydjaksoista, joita seuraa lepo tai aktiivinen palautus. Yhdessa harjoi-
tuksessa kovatehoisia ty0jaksoja voi olla esimerkiksi 4-6, jolloin aktiivisen tyon kesto on 2-
3 minuuttia per harjoite. (Gibala & McGee 2008.) HIT -harjoittelulla voidaan saavuttaa
padosin yhtélaiset fysiologiset vasteet kuin perinteisella tasasykkeiselld harjoittelulla. Sen
on osoitettu parantavan erityisen nopeasti maksimaalista hapenottokykya (VOzmax). Maksi-
maalisen hapenottokyvyn paranemisen on havaittu korreloivan alentuneen elintapasairauk-

sien riskin kanssa.

Liikunnalla on téarkeéa rooli tyypin 2 diabeteksen ennaltaehkaisyssa ja hoidossa. Liikunnan
insuliiniresistanssia parantava vaikutus perustuu pitkélti siihen, ettd elimiston viskeraaliset
ja muut ektooppiset rasvat vahenevét. Ektooppisten rasvojen on todettu vahenevan fyysisen

aktiivisuuden vaikutuksesta, huolimatta siitd, tippuuko henkilon paino. (Rehn ym. 2013)

Tutkimuksemme tarkoitus oli selvittad, vaheneekd sydamen ektooppisten rasvojen mééara eri
tavalla terveilla ja tyypin 2 diabeetikolla. Tutkimme myés, onko HIT - ja MIT —harjoittelun
aikaansaamat muutokset erilaisia. Tutkimme myds, onko HIT - ja MIT —harjoittelun aikaan-

saamat muutokset erilaisia.



2 SYDAMEN EKTOOPPISET RASVAT

Lihavuuden elimistélle haitalliset vaikutukset eivét ole yksinomaan riippuvaisia henkilon
kokonaisrasvamaérasta, vaan erityisesti siséelinten ympérille kerdantyneen ektooppisen ras-
van maarda ja sijainti ratkaisee (Lim & Meigs 2012). Ektooppinen rasva on yhteisnimitys
rasvalle, joka sijaitsee muualla kuin rasvakudoksessa. Ektooppinen rasva kertyy muun mu-
assa maksaan, lihaskudoksen, munuaisiin ja sydamen ympadrille ja sisalle. My0s vatsan alu-
een viskeraalirasva on ektooppista rasvaa. Ektooppisten rasvakertymien on havaittu olevan
yhteydessé insuliiniresistenssiin ja tyypin 2 diabetekseen ja myds muihin metabolisiin saira-
uksiin, kuten ateroskleroosiin ja dyslipidemiohin. (Liu ym. 2014.) Erityisesti maksan ja
lihaksen ektooppiset rasvakertymét on yhdistetty insuliiniresistenssiin ja muihin haitallisiin
metabolian muutoksiin. Sydamen ymparilla olevat epi- ja perikardiaalirasvat vaikuttavat
paikallisesti sepelvaltimoiden ateroskleroosiriskiin. (Lim & Meigs 2012.) Tarkkoja metabo-
liaan vaikuttavia mekanismeja ei vield tunneta, mutta mekanismit liittyvat todennakoisesti
ektooppisten rasvojen aiheuttamiin kroonisiin tulehduksiin. (Liu ym. 2014). Kaikki ektoop-
piset rasvat erittdvat tulehduksen valittajaaineita seké sytokiineja, joiden uskotaan aiheutta-
van paikallisia tulehduksia, jotka mahdollisesti johtavat insuliiniresistanssin syntyyn. (Yang
ym. 2013.) Syddmen ulkopuolella olevat rasvat on jaoteltu anatomisen sijaintinsa ja fysiolo-
giansa perusteella epi- ja perikardiaaliseen rasvaan, joita kutsutaan yhteisnimitykselld intra-
torakaalirasvoiksi. Niiden lisaksi sydamen ektooppisiin rasvoihin lukeutuu sydanlihaksen
solujen varastorasvat, joiden mééra ilmaistaan usein rasvaprosenttina eli rasvojen prosentu-

aalisena tilavuutena koko sydamen tilavuudesta.

2.1 Intratorakaaliset rasvat

Sydamen ymparilla olevien rasvojen terminologia vaihtelee, mutta tdsséa tutkimuksessa in-
tratorakaalinen rasva tarkoittaa epi- ja perikardiaalisen rasvan yhteistilavuutta, epikardiaali-
rasva lahinna sydanta olevaa rasvaa ja perikardialinen rasva epikardiaalisen rasvan ja rinta-

kehéan valista rasvaa.



Epikardiaalinen rasva sijaitsee myokardiumin eli sydanlihaksen pinnalla (kuva 1) eika mi-

kaan kalvo tai rakenne erota sitd sydanlihaksesta tai epikardiaalisista eli sydanpussin sisa-
lehden suonista. Rasvan jakaantuminen syddmen ympérille on anatomisesti vaihtelevaa,
mutta keskittyy erityisesti syddmen kammioiden valisiin juonteisiin ja oikean kammion late-

raaliseinélle. Rasvasolut saattavat tunkeutua sydanlihaksen seinaméaén. (Bertaso ym. 2013.)

Perikardiaalirasva sijaitsee perikardiumin ulomman seindman ja véalikarsinan sisemman sei-
naman vélissé (kuva 1) (Day ym. 2012). Perikardiaalirasvan jakaantuminen vaihtelee (Ta-
guchi ym. 2001.) Perikardiaalirasva eroaa epikardiaalirasvasta anatomiselta sijainniltaan
sekd toiminnaltaan, joten epi- ja perikardiaalinen rasva tulee tutkimuksissa kasitella eri ras-
vakertymina (lacobellis 2009). Tarkeana erona naiden kahden rasvakudoksen valilla on eri-
lainen verenkierto. Perikardiaalirasvan verenkierto haarautuu rintakehan siséisesta valtimos-
ta, kun taas epikardiaalisella rasvalla on yhteinen verenkiero sydanlihaksen kanssa. (Ta-
guchi ym. 2001.)

Intratorakaaliset rasvat korreloivat BMI:n, subkutaanirasvan eli ihon alla sijaitsevan rasvan
ja viskeraalirasvan seké toistensa kanssa. Intratorakaalisten rasvojen madra véhenee painon-
pudotuksella seka litkunnalla. Viskeraalirasvan ja muun ektooppisen rasvan méaréd vahenee
liikunnan vaikutuksesta, vaikka kehonpaino ei valttamétté laskisikaan. Taméa johtuu ektoop-
pisten rasvojen herkemmasta vasteesta liikunnalle johtuen sen adrenaliiniin liittyvasta akti-
vaatiosta. (Goedecke & Miclesfield 2014.)



Intratorakaalirasva = epi- + perikardiaalinen rasva

|

|
Perikardiaalinen rasva Epikardiaalinen rasva
| |

1 [

'Sydanpussin ontelo

Syinen
seindma
Sydanlihas eli
Sydanpussin myokardium
ulkglehﬁ. eli Syddmen sisdkalvo
perikardium eli endokardium
Sydanpussin
sisdlehti eli
epikardium

KUVA 1. Sydédmen seindman kerrokset. Epikardiaalinen rasva sijaitsee myokardiumin eli
sydanlihaksen ja perkardiumin eli sydanpussin ulkolehden vélissa. Perikardiaalinen rasva
sijaitsee perikardiumin ulkopuolella ja kattaa kaiken perikardiumin ja rintakehan vélisen
alueen. Muokattu l&hteestd Venkatensan, 2008.

2.1.1 Epikardiaalinen rasva

Histologisesti tarkasteltuna epikardiaalinen rasva koostuu padosin rasvasoluista, mutta sisal-
td4&d myos hermokudosta, kantasoluja ja makrofageja. Epikardiaalisen rasvakudoksen raken-
ne on lahes vastaavaa kuin muualla sijaitsevien ektooppisten rasvojen, mutta rasvasolut ovat
kuitenkin tavallisesti muita pienempid. Epikardiaalinen rasva siséltaa tyypillisesti enemmaén

tyydyttyneitd rasvoja kuin ihonalaisrasvakudos. (lacobellis ym. 2011.)

Epikardiaalista rasvaa esiintyy sydamen ymparilld myos terveilld henkil6illa. Epikardiaali-
sella rasvalla on monia hyodyllisid suojaus- ja sdatelytehtavia, joten sitd ei voi pitaa haitalli-

sena ennen kuin sen maard on lisdantynyt epédnormaalisti. Epikardiaalinen rasva séatelee
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verisuonten virtausta vasokriinisin mekanismein, suojaa myokardiumia ja koronaarisuo-

nia tulehdustekijoiltd seka toimii mekaanisena suojana koronaarivaltimoille muun muassa
ateroskleroosin alkuvaiheessa. (Bertaso ym 2013.) Epikardiaalinen rasva osallistuu myos
rasva- ja energiatasapainon sadtelyyn ja osa sen adipokiineista saattaa vaikuttaa erityisesti
verisuonistoon suojaavasti séatelemalld energia-aineenvaihduntaa ja valtimoiden toimintaa
(Gaborit ym. 2013). Epikardiaalisella rasvalla on muita ektooppisia rasvoja korkeampi me-
tabolinen aktiivisuus ja suurempi kapasiteetti sitoa ja vapauttaa vapaita rasvahappoja. Glu-
koosin kayttd sen sijaan on vahaisempad kuin muilla ektooppisilla rasvoilla. Suuri osa epi-
kardiaalisen rasvan energiasta tuleekin triglyserideista ja niiden lipolyysi eli pilkkoutuminen
glyseroliksi ja vapaiksi rasvahapoiksi on aktiivisempaa kuin muissa rasvakudoksissa. Myods
lipogeneesi eli insuliinin aikaansaama triglyseridien muodostaminen hiilihydraateista on
vilkkaampaa kuin muissa rasvakudoksissa. Sydanlihas kayttaa pééasiallisena energianlah-
teendén vapaita rasvahappoja, jotka kattavat noin 50-70% sydamen energiansaannista. Epi-
kardiaalisen rasvan on ajateltu sdatelevan sydamen rasvahappojen maaréa sitomalla tai va-
pauttamalla vapaita rasvahappoja tarpeen mukaan. (lacobellis ym 2011.) Epikardiaalirasva
voi esimerkiksi vapauttaa rasvahappoja paikallisesti energianléhteeksi korkeassa rasitukses-

sa, kuten liikuntasuorituksen aikana (Gaborit ym. 2013).

Epikardiaalisella rasvalla on tarkeita tehtdavia elimistossa, mutta toisaalta sen maaran lisaan-
tyessa se liséé riskid sairastua muun muassa tyypin 2 diabetekseen, sepelvaltimotautiin ja
koronaarisuonten ateroskleroosiin. (Bertaso ym. 2013; Dey ym. 2012.) Epikardiaalisen ras-
van maaran lisdantymista kaytetddn sydan- ja verisuonitautien riskimarkkerina. (Bertaso
ym. 2013.) Epikardiaalisen rasvan méara on lisaantynyt huomattavasti tyypin 1 ja 2 diabee-
tikoilla vaikka maara suhteutetaan BMI:hin. Tamén perusteella voidaan ajatella korkean
verensokerin eli hyperglykemian lisddvan epikardiaalisen rasvan kertymistd. Toisaalta epi-
kardiaalisen rasvan lisdantynyt mééara aiheuttaa insuliiniresistanssia. Insuliiniresistanssin ja
epikardiaalisen rasvan maaran lisddntymisen valilld ei todenndkdisesti ole suoraa syy-
seuraus-suhdetta, vaan molemmat vaikuttavat toisiinsa. Luultavasti siis ylipainon vuoksi
lisdéntynyt epikardiaalisen rasvan méaéra aiheuttaa insuliiniresistanssia, misté seuraa hyper-

glykemia, joka taas osaltaan liséé epikardiaalisen rasvan kertymista. Lisd&ntynyt epikardiaa-
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lisen rasvan maaré on yhdistetty myds alkoholista riippumattomaan rasvamaksan kehit-

tymiseen sekd uniapneaan. (Gaborit ym. 2013.)

Epikardiaalisella rasvalla on ruskealle rasvalle tyypillisid termogeenisid ominaisuuksia (Ber-
taso ym 2013; lacobellis ym. 2011; Gaborit ym. 2013). Epikardiaalisesta rasvasta on 10yty-
nyt muihin rasvoihin verrattuna korkea pitoisuus UCP-1:td (engl. uncoupling protein-1),
joka on ruskean rasvan markkeri. Ruskea rasva on mukana energiankulutuksen saatelyssa,
mutta sen tarkkaa tehtévaa ei tunneta. Se tuottaa lampoa kylmissa olosuhteissa ja autonomi-
sen hermoston aktivoituessa. (Virtanen 2014.) Epikardiaalisen rasvan kohdalla on ajateltu,
ettd tdman ominaisuuden tehtéva on suojella sydanlihasta hypotermialta eli kylmettymiselta.
Ruskean rasvan méaré on vauvoilla korkea, mutta vahenee suurimmaksi osaksi aikuisik&éan
mennessa. Aikuisilla ruskeaa rasvaa 16ytyy ldhinnd niskasta ja rintakeh&n yldosasta ja sen
madra on suurentunut ylipainoisilla henkil6illa. (lacobellis ym. 2011; Lahdesmaa ym.
2014.) Myos epikardiaalisen rasvan UCP-1:n méara nayttaisi vahenevan ikaantymisen myo-
ta. (lacobellis ym. 2011; Gaborit ym. 2013.)

2.1.2 Perikardiaalinen rasva

Histologisesti tarkasteltuna perikardiaalinen rasva koostuu muiden ektooppisten rasvojen
tapaan péaaosin rasvasoluista, mutta sisaltdd myds hermokudosta, kantasoluja ja makrofage-
ja. Perikardiaalisen rasvan toimintaa on tutkittu huomattavasti vahemmaén kuin epikardiaali-
sen rasvan, mutta sen tiedetdan korreloivan vahvasti epikardiaalisen rasvan maarén kanssa
ja lisdéntyneen samojen sairauksien, kuten tyypin 2 diabeteksen, metabolisen oireyhtyman,
sepelvaltimotaudin ja koronaarisuonten ateroskleroosin yhteydessad. Myds perikardiaalinen
rasva erittad ihonalaisrasvaa enemmaén sytokiineja ja kemokiineja, mutta esimerkiksi sen
adiposyyttien eritysté ei viel& tunneta (lacobellis 2009.) Epi- ja perikardiaalisen rasvan toi-
minta on kuitenkin todennadkdisesti hyvin vastaavaa ja ne kasitellaankin useissa tutkimuksis-

sa yhtend rasvakertyména. (Liu ym. 2014.)
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2.1.3 Intratorakaaliset rasvat sairauksien aiheuttajina

Intratorakaalisten ja muiden ektooppisten rasvojen lisddntyminen lisd4 sydan- ja verisuoni-
tautien, tyypin 2 diabeteksen ja autoimmuunisairauksien riskid padosin erittamalla syto-
kiineja ja kemokiineja. Kaikille ektooppisille rasvoille on yhteistd, ettd ne tuottavat ja vapa-
uttavat adipokiineja sekd muita tulehdusta aiheuttavia sytokiineja ja kemokiineja (Gaborit
ym. 2013). Sytokiinien ja kemokiinien valinen tasapaino sdételee metabolista ja kardiovas-
kulaarista tasapainoa paikallisesti sekd periferisesti (Shimabukuro ym. 2013). Sytokiinit
ovat solujen valisind viestinvélittdjina toimivia pienia liukoisia proteiineja. Ne ovat elimis-
ton puolustusreaktioiden keskeisid saatelijoitda ja ohjaavat immuunijarjestelman soluja.
Kaikkien immuunijarjestelméan solujen erilaistuminen, kasvu ja toiminnallinen séately on
sytokiinien ohjauksesta riippuvaista. Intratorakaaliset rasvat voivat tuottaa useita sytokiine-
ja, joista tarkeimpid immuunijarjestelmaa séatelevié sytokiiniryhmia ovat interleukiinit, in-
terferonit, tuumorinekroositekijé- alfa (TNF-a) seka soluspesifiset kasvutekijat. Osa syto-
Kiineista toimii tulehdusta voimistavasti (proinflammatooriset sytokiinit) ja osa tulehdusta
hillitsevasti (anti-inflammatooriset sytokiinit). Tulehdusta voimistavia sytokiineja ovat esi-
merkiksi IL-1, IL-6 ja TNF-a. Tulehdusta hillitseviin sytokiineihin kuuluu esimerkiksi 1L-4,
IL-10 ja TGF-B (tuumorinekroositekijé-p). Sytokiinien sdtelyn heikkeneminen toimii lau-
kaisevana tai vélittdvana tekijana useissa sairauksissa, kuten autoimmuunisairauksissa. (Sil-
vennoinen & Hurme 2003.) Perikardiaalirasvan erittdmat sytokiinit saattavat myos vaikuttaa
lihasten kapillaarisuoniin pienentdmalla niiden poikkipinta-alaa, jolloin verenvirtaus ja glu-
koosin soluunotto kapillaarisuonissa véhenee. (Lim & Meigs 2013; Friedman ym 2014.)
Sytokiinit saattavat heikentdd myo6s endoteelistd riippuvaa vasodilaatiota ja aiheuttaa ve-

risuonten komplikaatioita. (Lim & Meigs 2013.)

Intratorakaalinen rasva ja muut ektooppiset rasvat tuottavat myos adipokiineja, jotka ovat
erityisesti rasvakudoksen tuottamia sytokiineja. Adipokiineja on kutsuttu myods ’liha-
vuushormoneiksi’, silld niiden eritys héiriintyy rasvakudoksen lisadntyessa ja ne altistavat
elintapasairauksien, kuten tyypin 2 diabeteksen, sydén- ja verisuonitautien ja autoimmuuni-

tautien syntyyn. Adipokiinejen tehtdviin kuuluu muiden sytokiinien saately ja niilld on
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myo6s rooli glukoosi- ja rasvametaboliassa sekd ruokahalun séatelyssa. (Bertaso ym.

2013). Adipokiineja ovat esimerkiksi leptiini, resistiini, adiponektiinikemeriini ja visfatiini
(Gaborit y,. 2013) Leptiini sdatelee nalantunnetta kulkeutumalla verenkierron kautta kes-
kushermostoon ja aktivoimalla hermosoluja, jotka vahentévét nélantunnetta. Lihavilla lep-
tiinin eritys on lisadntynyt, mutta keskushermostoon on kehittynyt leptiiniresitenssi. Lisaan-
tynyt leptiinin maara aiheuttaa matala-asteista tulehdusta kudoksiin. (Ouchi ym 2011.) Re-
sistiinin yhteydesta lihavuuteen ja insuliiniresistenssiin on saatu ristiriitaisia tuloksia, mutta
resistiinin mé&éran on havaittu korreloivan viskeraalirasvojen, subkutaanirasvojen ja intrato-

rakaalisten rasvojen kanssa. (Jain ym. 2009).

Adiponektiini on tarkea tulehdusta vahentdva sytokiini, joka lisaa insuliininerkkyytta véhen-
tdmalla vapaiden rasvahappojen maaréé seka solujen siséista triglyseridipitoisuutta maksas-
sa ja lihaksissa. Adiponektiinin méara on vahentynyt ylipainoisilla ja tyypin 2 diabetesta
sairastavilla henkil6illa (kuva 2). Kun adiponektiineja on vain vahén, niiden suojaava vaiku-
tus puuttuu ja tulehdusta edistavat sytokiinit paasevat valloilleen. Talloin myds insuliini-
resistanssi lisaantyy ja sepelvaltimotautiriski kasvaa. Adiponektiinin mééra korreloi negatii-
visesti viskeraalirasvan, perikardiaalisen rasvan ja epikardiaalisen rasvan méaéran kanssa
(kuva 2). (Bertaso ym 2013.) Adiponektiinin ja leptiinin erityksen valinen tasapaino vaikut-
taa olennaisesti intratorakaalisen rasvan verisuoniin aiheuttamiin vaikutuksiin (Gaborit ym
2013).
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KUVA 2. Vasquesin ja kumppaneiden (2014) tutkimuksessa mitattujen oikean kammion
epikardiaalisen ja perikardiaalisen rasvamassan paksuus ja veren adiponektiinin méara hoi-
killa (BMI1<25 kg/m?), ylipainoisilla (BMI>25 kg/m?) ja tyypin 2 diabeetikoilla (T2D). *
p<0.05 ero hoikkien ja T2D vélilla, ** p<0.05 ero ylipainoisten ja T2D vélilla. Kuva muo-
kattu lahteestd Vasques ym. 2014.

Intratorakaalirasvojen erittdmat sytokiinit ja kemokiinit ovat riskitekija sepelvaltiotaudin,
ateroskleroosin ja insuliiniresistenssin kehittymiselle (Miettinen ym. 2008). Ne voivat aihe-
uttaa myos kammiovarindd, eteisvarindd, kammioperéisid rytmihdirioita ja sydamen vajaa-
toimintaa (Friedman ym 2014). Epi- ja perikardiaalisen rasvan méaran lisadntyminen on
yhdistetty erityisesti sepelvaltimotaudin synnyn varhaisen vaiheen tapahtumiin. (Gaborit ym
2013.) Sepelvaltimotautipotilaiden intratorakaalisen rasvan maéra on lisdantynyt huolimatta
henkilon BMI:st4. (Taguchi ym. 2001.) Sytokiinien aiheuttamalla tulehdusreaktiolla on
merkittdva osuus sepelvaltimotaudin ateroskleroottisen plakin muodostumisessa ja plakin
verisuonen seindmaésta irtoamisessa. Tulehdusta edistavat proinflammatoriset sytokiinit
edistavat ateroskleroottisen plakin syntymistd lisddmaélla tulehdussolujen siirtymista ve-
risuonen endoteelin intimatilaan. Intimatilassa tulehdussolut ottavat siséanséa lipideja ja
LDL-lipoproteiineja ja muuttuvat makrofageiksi jonka jalkeen edelleen vaahtosoluiksi. Sy-

tokiinit houkuttelevat paikalle lisd4d immunopuolustuksen tulehdussoluja, jolloin vaahtosolut
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muodostavat rasvakertyman, jota kutsutaan ateroskleroottiseksi plakiksi. Aktiivinen tu-
lehdusreaktio herkistda plakin irtoamista verisuonen seindmaésté. Irrotessaan plakki voi ai-

heuttaa verisuonen tukkeutumisen. (Tousoulis ym. 2007.)

Epi- ja perikardiaalisen rasvan insuliiniherkkyytta vahentavat mekanismit ovat osittain epéa-
selvat. Mekanismit liittyvat kuitenkin sytokiinien ja kemokiinien aiheuttamaan krooniseen
tulehdukseen. Yhtené selittdvana tekijana voidaan pitdd myos sitd, ettd jo insuliiniresistentit
rasvasolut eivéat reagoi insuliiniin lipolyysia estdvaan signalointiin, jolloin vapaita rasvahap-
poja siirtyy verenkiertoon. Vapaiden rasvahappojen liséantyminen edistad kudosten insulii-
niresistenssia ektooppisten rasvojen kertymisen ja tulehdusvasteen kautta. (Osborn & Olefs-
ky 2012.) Sytokiinien erittyminen Kkiihdyttad myds glykoneogeneesia eli maksan varasto-
glykogeenin pilkkoutumista glukoosiksi, jolloin syntyy hyperglykemia, joka vasyttda insu-

liinireseptoreita.

2.2 Sydamen sisaiset rasvat

Sydamen rasvapitoisuudella tarkoitetaan triglyseridien osuutta koko sydénlihaksen massas-
ta. Triglyseridi on rasvan varastomuoto, jossa kolme rasvahappoketjua on yhdistynyt glyse-
roliin. Triglyseridit on mahdollista pilkkoa takaisin yksittaisiksi rasvahapoiksi ja vapauttaa
solujen kéyttoon esimerkiksi energianlédhteeksi. Sydamen rasvapitoisuutta on tutkittu paa-
osin elaimilla, mutta viimeaikoina my6s yha enemmaén ihmisilla. (Kankaanpad ym. 2006.)
Sydamen rasvaprosentin kasvu on yhdistetty ikddntymiseen, vasemman kammion systolisen
ja diastolisen toiminnan heikkenemiseen, vasemman kammion seindman hypertrofiaan ja
sydamen fibroosiin ja apoptoosiin seka pahimmillaan lipotoksisuuden aiheuttamaan ennen-
aikaiseen kuolemaan. (Sai ym. 2013). Triglyseridipitoisuuden muutokset voivat liittyd myos
muutoksiin energia-aineenvaihdunnassa (Bilet ym. 2010). Sydamen rasvapitoisuus on myos
yhdistetty insuliiniresistenssiin ja esimerkiksi McGavokin ja kumppaneiden (2007) tutki-
muksessa tyypin 2 diabeetikoiden rasvaprosentti oli jopa yli kaksinkertainen verrattuna ter-
veisiin kontrollihenkil@ihin (kuva 3). Samassa tutkimuksessa havaittiin, ettd syddmen rasva-

pitoisuus korreloi viskeraalirasvojen maarén kanssa, mutta tutkimuksen perusteella ei 10y-
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detty muita itsendisia sydamenrasvapitoisuuden markkereita. Tutkimuksissa on havaittu,

ettd kahden vuorokauden paasto laskee rasvaprosenttia kolmanneksella. Tata elittaa se, etta
paaston aikana vapaiden rasvahappojen vapautus triglyserideista verenkiertoon kiihtyy. Sy-
déan saa rasvaa verenkierron vapaiden rasvahappojen lisaksi sitd ymparoivasta epikardiaali-

sesta rasvasta. (Kankaanpéaa ym. 2006.)

1.5 .
g 1.2 . * %
g 0.9 . 1
§ X 0s %
Hoikat  Yli- IGT T2D
painoiset

KUVA 3. Sydamen rasvapitoisuus hoikilla (BMI<25 kg/m?), ylipainoisilla (BMI>25
kg/m?), henkildill4, joilla on heikentynyt glukoosisietokyky (IGT, 2 tunnin sokerirasitusko-
keen glukoosiarvo 140-199 mg/ml) ja tyypin 2 diabeetikoilla (T2D, 2 tunnin sokerirasitus-
kokeen glukoosiarvo yli 200 mg/ml). IGT ja T2D koehenkil6illa syddmen rasvapitoisuus oli
suurempi verrattuna hoikkiin henkil6ihin (* p<0.01). Kuva muokattu lahteestd McGavok
ym. 2007.

Liikunta ndyttéisi alentavan sydamen triglyseridipitoisuutta. Sain ja kumppaneiden (2013)
poikkileikkaustutkimuksessa havaittiin, etta urheilijoilla on tilastollisesti merkitsevésti pie-
nempi sydadmen rasvaprosentti verrattuna terveisiin kontrollihenkil6ihin. Tutkimuksessa
urheilijoilla ja kontrollinenkilGilla ei ollut eroa idssd, BMI:ssa tai kehon rasvaprosentissa.

Sydamen rasvapitoisuus korreloi myds vasemman kammion paksuuden, epikardiaalisen
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rasvan méaaran ja sydamen diastolisen ja systolisen volyymin kanssa. (Sai ym. 2013.)
Myos ylipainoisille tehdyissé 12 viikon liikuntainterventiotutkimuksissa sydamen rasvapro-
sentti pieneni merkittavéasti liikuntaharjoittelun vaikutuksesta (Schrauwen-Hinderling ym.
2010). Ylipainoisilla sydamen rasvapitoisuuden lasku johtaa positiivisiin vaikutuksiin myos
sydamen toiminnassa, kuten parantuneeseen energiametaboliaan, ejektiofraktioon ja suuren-
tuneeseen vasemman kammion systoliseen ja diastoliseen volyymiin. (Schrauwen-
Hinderling ym. 2010) Vastoin Sain (2013) ja Schrauwen-Hinderlingin (2010) tutkimuksia
tyypin 2 diabeetikoilla tehdyissa liikuntainterventiotutkimuksessa ei havaittu muutosta sy-
damen rasvapitoisuudessa, vaikka syddmen toiminta ja erityisesti ejektiofraktio parani mer-
kittdvasti harjoittelun jélkeen (Sai 2013; Schrauwen-Hinderling ym. 2011). Liikunnan sy-
damen rasvapitoisuutta alentava vaikutus on osittain ristiriidassa kestavyysharjoittelun luu-
rankolihaksen triglyseridipitoisuutta lisddvan vaikutuksen kanssa. Pitkakestoisen kesté-
vyysharjoittelun uskotaan lisdavan lihaksen triglyseridipitoisuutta, tarkoituksena lisata li-
haksella pitkakestoisen kestavyysharjoituksen aikana kéytettavissa olevan energian maaraa
(athlete’s paradox). (Sai ym. 2013.)

2.3 Kuvausmenetelmat

Sydamen ympérilla olevien ektooppisten rasvojen massoja voidaan kuvata kaksiulotteisella
kaikukardiografialla (eng. echo), magneettisella resonanssikuvauksella (MRI, eng. magnetic
resonance imaging), tietokonetomografialla (CT, eng. computed tomography) seka niiden
aineenvaihduntaa positroniemissiotomografia (PET, eng. positron emission tomography) -
kuvauksella. Epikardiaalisen ja perikardiaalisen rasvan madrittdmiseen in vivo ei ole ns.
kultaista standardia. (Davidovich ym. 2013.) Sydédmen rasvapitoisuutta eli sydanlihaksen
sisélld olevan rasvan mdadrdd mitataan magneettispektroskopia kuvauksella (MRS, eng.

magnetic resonance spectroscopy).

Kaikukardiografia perustuu ultraddnen heijastumiseen kuvattavasta elimestd. Sitd kdytetdan
yleisesti syddmen kuvaukseen, silld se on yleisesti saatavilla oleva, nopea ja halpa menetel-

mé. Kuva voi olla kaksi- tai kolmiulotteinen ja Dopplerin ultrad&nen avulla voidaan havaita
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mya0s veren virtaus sydamessa. Kaikukardiokrafia ei aiheuta kuvattavalle haittoja. Kuvas-

ta voidaan ndhdd mm. syddmen koko ja muoto, syddmen pumppauskapasiteetti ja kudosvau-
riot. (Bertaso ym. 2013.) Menetelméll& ei voida kuitenkaan luotettavasti maarittad sydamen
rasvojen maarad, vaikkakin sen antamien arvioiden on havaittu korreloivan MRI:std saatu-
jen arvojen kanssa. Kaikukardiokrafian antamat arviot liioittelevat usein epikardiaalisen
rasvan maarad ja vahattelevat perikardiaalisen rasvan maaréa, silla rasvojen erottaminen
menetelmalld on hankalaa. (Davidovich ym. 2013.) Kaikukardiologia on talla hetkella ylei-
sin epikardiaalisen rasvan kuvausmenetelma, mutta tarkempien CT- ja MRI- menetelmien

kayttd sydamen ektooppisen rasvan kuvaukseen yleistyy (Bertaso ym. 2013).

MRI -menetelmé perustuu ydinmagneettiseen resonanssiin. Kameran detektori mittaa vety-
ytimien magneettikentdssa emittoimaa radiotaajuista signaalia. Kuvattavaan kohdistetaan
kolme eri taajuista magneettikenttdd. (Hartwig ym. 2009.) MRI:1l1a voidaan mitata muun
muassa aivojen toimintaa ja dynaamisia elintoimintoja, kuten sydamen ja verisuonten toi-
mintaa. MRI:t& pidetdan koko kehon rasvapitoisuuden mittaamisen kultaisena standardina.
(Bertaso ym. 2013). MRI —kuvausta ei voida tehda henkildille, joilla on metallisia implant-
teja, keinonivelid, syddmentahdistin tai muita jadnnoksia metallista kehossaan (Hartwig ym.
2009). Myos MRS -kuvaus perustuu magneettikentén ja atomiydinten valiseen vuorovaiku-
tukseen. Periaate on siis vastaava kuin MRI-kuvauksessa, mutta MRS-kuvauksessa havait-
tava spektri ei ole vedyn vaan muun kemiallisen aineen kuten hiili-13, deuterium, fluoriini
tai vety-1. (Shah ym. 2006.) MRS kuvauksella kuvataan mm. maksan, lihaksen, myokar-
diumin sekd munuaisten sisdsta rasvapitoisuutta (Hocking ym. 2013). Sydamen MRI ja

MRS — kuvauksille on standardisoitu kuvausprotokolla.

CT -kuvaus perustuu rontgensateiden erilaiseen absorptioon eri kudoksissa. CT -
kuvauksessa muodostetaan poikittaisia leikekuvia halutulta alueelta, joiden perusteella
muodostetaan kolmiulotteinen kuva. Kuvattava potilas makaa paikallaan ja rontgensateité
lahettava lahde sekd lapi padsevaa rontgenséateilya vastakkaisella puolella absorboivat detek-
torit kiertdvat potilasta. Rontgensade on viuhkamainen ja leveydeltddn 1-20 mm. Potilaan

poytaa siirretddn kuvien vélissa hieman kameran pysyessa Xx-tasossa paikallaan. Helikaali-
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sessa kuvauksessa kamerat kiertdvat kohdetta jatkuvasti, jolloin kuvaus alue on spiraali-

mainen, kun taas aksiaalisessa kuvauksessa jokainen kuva otetaan erikseen. Kuvattava hen-
kilo altistuu CT -kuvauksen aikana rontgenséteilylle, joka voi liian suurina annoksina johtaa
haitallisiin geenimuutoksiin muodostamalla happiradikaaleja tai ionisoimalla DNA:ta.
(Brenner & Hall 2007.) Tutkittava saa normaalisti yhden CT -kuvauksen aikana noin 2-12
mSv:n annoksen rontgenséateilyd, mika ei aiheuta kohonnnutta riskié tutkittavalle. Haitalli-
sena vuosiannoksena pidetaén yli 50 mSv:n sateilyannosta. (STUK 2013.) CT -kuvista voi-
daan analysoida epi- ja perikardiaalisen rasvan volyymi ja paksuus. Méaéritys tehd&dan manu-
aalisesti, joten maarityksen haasteena on rasvojen rajaamisen yhdenmukaisuus. (Bertaso
ym. 2013.) PET -kuvaus ja CT -kuvaus voidaan yhdistdd, jos halutaan tutkia esimerkiksi

rasvan aineenvaihduntaa. (Hocking ym. 2013.)
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3 TYYPIN 2 DIABETES

Diabetes mellitus eli sokeritauti maaritelladn WHO:n mukaan tilaksi, johon hoitamattomana
liittyy veren glukoosipitoisuuden pysyva kohoaminen. Diabetes on krooninen tauti ja se voi
johtua joko haiman heikentyneesta insuliinintuotosta tai elimiston heikentyneesta insuliini-
herkkyydesta ja siten kudosten véhentyneesta glukoosin kaytosta. (WHO, 2006.) Insuliinin
tehtavé elimistossa on saddelld verensokeria lisdédmélla glukoosin soluunottoa. Pitk&an jat-
kuneena diabetes lisdd voimakkaasti sokeutumisriskid, sydan — ja verisuonitautiensairauksi-
en riskid, alkoholiin liittymattéman maksakirroosin riskia seké neuropaattisia komplikaatioi-

ta erityisesti alaraajoissa. (Nolan ym 2005.)

3.1 Maaritelma

Diabetes mellitus aluldtorum eli tyypin 2 diabetes tarkoittaa tavallisesti aikuisidssé alkavaa
diabetesta jolle on ominaista muun muassa héiriintynyt insuliinineritys, insuliiniresistenssi
sekd maksan kiihtynyt glukoosintuotanto. Tyypin 2 diabetesta sairastavat potilaat ovat hete-
rogeeninen ryhmad, eli sairaudella ei ole yksiselitteistd syntymekanismia ja taudinkuvaa.
(Stumvoll ym 2005.) Tyypin 2 diabeteksen toteamiseksi tehdédan mittaukset veren plasmasta
kahden tunnin sokerirasituskokeessa (OGTT, engl. oral glucose tolerance test). Tutkimuk-
sessa henkil6lle annetaan paastotilassa 75 grammaa glukoosia ja veren glukoosipitoisuutta
seurataan plasmasta kahden tunnin ajan. WHO on maarittanyt plasman glukoosipitoisuudel-
le raja-arvot, joiden perusteella henkil6lle voidaan luokitella normaali glukoosiaineenvaih-
dunta, heikentynyt glukoosinsieto (IGT, engl. impaired glucose tolerance), kohonnut paas-
toglukoosi (IFT, engl. impaired fasting glucose) tai diabetes (taulukko 1). (WHO.) Henki-
16ill&, joilla todetaan IGT tai IFT, diabeteksen synty on vield mahdollista estdd eldmanta-

painterventioilla.
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TAULUKKO 1. WHO:n maarittdmén luokittelu tyypin 2 diabeteksen ja sen esiasteiden maarittelyyn
(WHO 2006). Paasto kuvastaa tilaa, jolloin henkild on ollut 12 tuntia syomattd. Kahden tunnin
OGTT:n arvo tarkoittaa verensokeripitoisuutta kun OGTT-tutkimukseen kuuluvan glukoosin annos-
ta on kulunut kaksi tuntia.

Plasman glu- Normaali Kohonnut Heikentynyt Diabetes
koosipitoisuus paastoglukoosi, glukoosinsieto,
(mmol/l) IFG IGT
Paasto Alle 6,0 6,1-6,9 YI1i7,0 Y1i7,0
2 tunnin OGTT:n Alle 7,8 <7,8-11,0 7,8-11,0 Yli 11,0
jalkeen

3.2 Patofysiologia

Tyypin 2 diabeteksen patogeneesiin kuuluu insuliinin vaikutuksen heikkeneminen eli insu-
liiniresistenssi erityisesti maksassa ja lihaskudoksessa seka p-soluvaurio, joka johtaa hei-
kentyneeseen haiman insuliinin tuottoon. Insuliiniresistenssilla tarkoitetaan elimiston tilaa,
jossa insuliinin biologiset vaikutukset kohdekudosten, kuten luurankolihasten, glukoosin
soluunottoon ja maksan glukoosintuotantoon ovat heikentyneet. Insuliinin vaikutuksen
heikkeneminen maksassa ja lihaksessa saa aikaan maksan lisdéntyneen glukoosintuotannon
ja samalla véhentyneen glukoosin soluunoton lihaksessa. Hairiot insuliinin tuotossa ja kay-
tossa johtavat hyperglykemiaan eli tavallista suurempaan veren glukoosipitoisuuteen.
(Stumvoll ym 2005.)
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Insuliini on tarke& elimiston kasvutekija, joka saatelee glukoosimetabolian liséksi lipidi-
metaboliaa, proteiinisynteesid, rasvahappojen aineenvaihduntaa ja se vaikuttaa myds im-
muunijarjestelméan ja verenpaineen saatelyyn. Insuliinia syntyy haiman Lagerhansin saa-
rekkeissa B-soluissa. Se rakentuu kahdesta aminohappoketjusta, joita kutsutaan A- ja B-
ketjuiksi. Ketjut ovat sitoutuneet toisiinsa rikkisilloin. Insuliini erittyy tarkan fysiologisen
séatelyn alaisena ja eritys tapahtuu sykayksittdin noin 13 minuutin valein. Insuliinin eritys-
nopeuteen vaikuttaa erityisesti aterioinnit. Insuliini sitoutuu sille spesifiin insuliiniresepto-
riin, joita on l&hes kaikissa elimiston soluissa. Insuliinireseptori koostuu a- ja -osasta, jois-
ta o-0sa tunnistaa insuliinin solun pinnalla ja saa aikaan B-osan tyrosiinikinaasiaktiivisuu-
den ja mydhemmin myds insuliinireseptorin inaktivaation. Insuliinireseptorin aktivaatio
johtaa solussa aineenvaihduntaa séateleviin metabolisiin reitteihin tai geenien ekspressioon
vaikuttaviin kasvutekijéreitteihin. Insuliinin vastavaikuttajia ovat glukagoni, katekolamiinit,
kortisoli ja kasvuhormonit. (Valiméki ym. 2007, 716-720.)

Glukagoni on hormoni, jota erittyy haiman Lagerhansin saarekkeista o-soluista. Glukagoni
on insuliinin vastavaikuttaja ja se lisad maksan glykogeenin hajoamista. Se saa aikaan sykli-
sen adenylaattisyklaasin eli CAMP:n lisaantymisen maksassa, jolloin glykogeenia hajottava
glykogeenifosforylaasientsyymi aktivoituu. Katekoliamiinit vaikuttavat maksassa samalla
mekanismilla. Katekoliamiinien eritys lisadntyy erityisesti hypoglykemian aikana. Katekoli-
amiinit vaikuttavat maksan lisdksi muissa elimissa vahentaen glukoosin kayttda energian-
ldhteend ja lisédmalla lipolyysia. Kortisoli suojaa hypogykemialta, mutta sen vaikutus on
hyvin hidas. Myds kasvuhormoni suojaa hypoglykemialta ja aktivoituu esimerkiksi ruokai-
lun jalkeen mahalaukun erittdmén greliinin vaikutuksesta. (Valimaki ym. 2007, 716-720.)

Glukoosi toimii elimistossa tarkedand nopeana energianlahteend. Kaikki elimiston solut voi-
vat kayttad glukoosia energianldhteeksi ja esimerkiksi hermosolut pystyvét hyédyntdamaan
vain glukoosia energianldhteena. Keskushermosto kuluttaa glukoosia hyvin suuren maaran
(noin 1 mg/kg/min) eikd hermosoluilla ole merkittavid glykogeenivarastoja, joten her-
mosolujen energiansaanti on taysin riippuvainen veren glukoosista. Muut kudokset, kuten

maksa, luuranko- ja sydanlihas sekd rasvakudos on sopeutuvaisempaa glukoosimetabolian
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muutoksiin. Glukoosimetabolia vaihtelee mm. paaston, ruokailun ja liikunnan vaikutuk-
sesta. (Valiméki ym. 2009, 714-719.) Veren glukoosipitoisuutta séatelee haiman erittdméa
insuliini. Paastotilanteessa maksa vapauttaa glukoosia verenkiertoon glukoosin uudismuo-
dostuksen eli glukoneogeneesin seka varastoglukoosin vapautumisen eli glykogenolyysin
kautta (kuva 4). Insuliinin eritys on vahaista ja glukakonin eritys lisdantynyt. Pitkittyneessa
paastossa maksan glukoosivarastojen ehtyesséd kudokset siirtyvat mahdollisuuksiensa mu-
kaan kayttamé&an vaihtoehtoisia energianlahteitd kuten vapaita rasvahappoja, jotta glukoosin
kulutus vahenee. Samalla lipolyysi eli vapaiden rasvahappojen eritys lisdantyy. (Nolan ym.
2011.)

Paastotila
Insuliinin eritys r Insuliinista rilppumattomat
. \...//‘! Glukakonin eritys 4 kudokset
r ':.'___ = Aivot
# ) S e r}'?iéi
- -
y ey  Haiman . @
saarekkeet

Suplisto

Veren glukoasi
n. 4mmal,l
Glukakeni
LY

\ EGP

Maksa

Rasva

Lihas

Insuliinista riippuvaiset kudokset

KUVA 4. Normaali insuliini- ja glukoosimetabolia paastotilassa. EGP tarkoittaa maksan
glukoosintuotantoa (engl. endogenous glucose production). Paastotilassa maksa vapauttaa
glukoosia verenkiertoon haiman alfasolujen erittdmén glukakonin stimuloimana. Glukoosi

kulkee verenkierron vélityksella kohde-kudoksille. Muokattu l&hteestad Nolan ym. 2011.

Aterian jélkeisessa tilanteessa insuliinin eritys voimistuu huomattavasti padéosin ohutsuolen
erittdman glukagonin kaltaisen peptidin (GLP-1) vaikutuksesta (kuva 5). Erittynyt insuliini

estaa glukoosin vapautumisen maksasta, jolloin veren glukoosipitoisuus nousee vain hieman
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ruokailun vaikutuksesta. Maksa alkaa varastoida glukoosia glykogeeniksi. Myos ras-
vasolujen ja lihasten glukoosin sisdénotto lisadntyy. Rasvasoluun paastyaan glukoosi hajoaa
glyseroliksi ja siihen sitoutuu kolme vapaata rasvahappoa ja muodostuu triglyseridi, joka
toimii rasvan varastomuotona. (Nolan ym. 2011.) Triglyseridien ma&rd vaikuttaa rasvasolun
adiponektiininen eritykseen. Mitd enemman triglyserideja on, sitd vahemman adiponektiine-
ja erittyy. Adiponektiinit herkistava maksaa insuliinin vaikutuksille, joten korkea triglyseri-
di-pitoisuus altistaa insuliiniresistenssiin. T&ta aihetta kasitelld&n tarkemmin kappaleessa
2.1.3.

Insuliinista riippumattomat

LP-1 Insuliinin eritys 4 kudokset
S Glukakonin eritys ¥ 2

Y Suolisto ? saarekkeet
: Kohonnut veren
Insuliini | glukoosipitoisuus TR insuliini
EGP \ Rasva ’/

O - i@m

Maksa
Insuliinista riippuvaiset kudokset

KUVA 5. Normaali insuliini- ja glukoosimetabolia aterian jalkeen. EGP tarkoittaa maksan
glukoosintuotantoa (engl. endogenous glucose production) ja GLP-1 glukoosin kaltaista
peptidi 1:t4. Ruokailu saa veren glukoosipitoisuuden hetkellisesti nousemaan. Suoliston
erittdma GLP-1 stimuloi insuliinin eritystd. Insuliinin vaikutuksesta glukoosin eritys mak-
sasta loppuu ja glukoosia alkaa varastoitua maksaan, lihakseen ja rasvakudokseen trig-

lyserideind. Kuva on muokattu l&hteestd Nolan ym. 2011.
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Insuliinin ja glukoosin tasapainon valilla vallitsee séatelyjérjestelmé, joka perustuu hai-

man B- solujen ja insuliini-herkkien kudosten vuoropuheluun (kuva 6). Insuliinia vapautuu
kun haiman B-soluja stimuloidaan, jolloin glukoosin, aminohappojen ja rasvahappojen so-
luunotto lisdéntyy insuliini-herkissd kudoksissa. Insuliini-herkédt kudokset taas valittavat
palautetta haiman soluille insuliinin tarpeestaan. Taman systeemin saatelijad ei tarkkaan
tunneta, mutta sen uskotaan liittyvan aivojen ja hormonisysteemin yhteistyohon. Jos henki-
16118 on insuliiniresistenssi, lisdd haiman B-solut insuliinineritystaan, jotta veren glukoosiar-
vo laskisi normaaliksi. Insuliiniresistenssista johtuen insuliini ei kuitenkaan vaikuta kohde-
kudoksen glukoosin sisadnottoon normaalilla tavalla. Jatkuva hyperglykemia ja siitd johtuva
insuliinintuotto vasyttdd ajan myota ’ylikierroksilla’ toimivat 3-solut, jotka alkavat hiljal-

leen tuhoutua, jolloin insuliinineritys vahenee. (Nolan ym. 2011; Kahn ym 2014.)

44— Insuliiniresistanssi ja

B-solujen kompensaatio

4}~ Insuliiniresistanssi ilman
B-solujen kompensaatiota

B-solujen toiminta

NGT
T2DM IGT

Insuliini herkkyys

KUVA 6. Kudosten insuliiniherkkyyden ja B-solujen toiminnan vélinen korrelaatio. Kun kudosten
insuliiniherkkyys heikkenee, veren glukoosipitoisuus nousee ja haiman B-solut tuottavat insuliinia
enemman, jotta veren glukoosia siirtyisi enemman lihas- ja rasvakudokseen. NGT= normaali glu-
koositoleranssi, IGT= heikentynyt glukoositoleranssi, T2DM=tyypin 2 diabetes. Kuva muokattu
lahteestd Stumvoll ym (2005).
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Insuliini-signalointi on moniosainen ja monimutkainen prosessi ja héirié yhdessa signa-

lointiprosessin osa-alueessa voi estaa signaalin kulun soluun. Insuliinisignalointiin vaikutta-
via tekijoita ovat vapaat rasvahapot, sytokiinit (erityisesti TNFa, IL-6, adiponektiinit, ks.
kpl 2.1.3.) ja muut tulehdustekijat, joiden kaikkien eritys muuttuu ektooppisten ja viskeraa-
listen rasvojen keréd&ntymisen vaikutuksesta. (Nolan ym. 2011; Stumvoll ym. 2005.) Kun
erityisesti ihonalaisten, viskeraalisten ja ektooppisten rasvojen rasvasolujen triglyseridipitoi-
suus kasvaa, rasvasoluista tulee epdnormaalin suuria ja niiden sytokiinien eritys lisdantyy.
Tallgin insuliini ei enda pysty estamaén lipolyysié eli triglyseridien hajoamista glyseroliksi
ja vapaiksi rasvahapoiksi, jolloin niiden pitoisuus veressa nousee ja insuliiniresistanssi luu-
rankolihaksessa ja maksassa pahenee. Vapaat rasvahapot inhiboivat insuliinin vaikutusta
luurankolihaksessa ja stimuloivat glukoneogeneesid maksassa. Vapaiden rasvahappojen
lisd&antyminen johtaa solujen triasyyliglyserolien vahenemiseen, jolloin kinaasien eritys so-
lussa lisdantyy, jolloin insuliinireseptorien toiminta estyy. Ektooppiset rasvakertymét voivat
vaikuttaa myds mitokondroiden lipidien oksidaatioon ja sitd kautta estavén insuliinin toi-

mintaa. (Stumvoll ym. 2005.)

My®os haiman B-solujen toiminta on hairiintynyt tyypin 2 diabeteksessa. 3- solut vaurioitu-
vat hyperglykemian ja vapaiden rasvahappojen maaran lisaantymisen seurauksena. Glukoo-
sin metabolia - soluissa tuottaa sivutuotteena soluille toksisia reaktiivisia happiradikaaleja
(ROS, engl. reactive oxygen species), jotka normaalitilassa katalaasi ja superoksidi dismu-
taasi neutralisoi. Kun veren glukoosin maaré on kasvanut huomattavasti ROS- yhdisteita
syntyy normaalia enemman, neutralointijarjestelma ei kykene neutraloimaan kaikkea ja
ROS-yhdisteet padsevéat tuhoamaan - solujen komponentteja. ROS- yhdisteet lisdavat myos
solujen apoptoosia eli ohjattua solukuolemaa. Vapaiden rasvahappojen lisdédntyminen saa
aikaan rasvahappo-oksidaation vahenemisen ja asyyli-koentsyymi-A:n kerddntymisen, jol-

loin solujen kaliumkanavat aukeavat ja insuliinin eritys vahenee. (Stumvoll ym. 2005)
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3.3 Riskitekijat

Diabeteksen taustalla on joukko geneettisia seka elintapoihin liittyvia tekijoitd. Riskiteki-
joiksi voidaan lukea miessukupuoli, ikd&ntyminen, etnisyys, ylipaino, vahainen liikunta,
aiemmin todettu tilapédinen glukoosiaineenvaihdunnan héirié, aiemmin sairastettu raskaus-
diabetes, diabeteksen esiintyminen suvussa, korkea verenpaine, valtimosairaus ja ymparis-
ton kemikaalit. (Nolan ym 2005; Stumvoll ym 2005, Leahy ym. 2004.)

Tyypin 2 diabeteksen syntya ei voida selittdd ainoastaan geneettisilla tekijoilla, mutta siihen
on voitu kuitenkin yhdistaa yli 50 geenid (Kahn ym 2014). Tyypin 2 diabeteksen perinnélli-
syyden on arvioitu olevan jopa 50% (Nolan ym 2005). Kuitenkin vain 2-5 % tyypin 2 diabe-
tes tapauksista voidaan selittda yksittaisella geenimutaatiolla. Diabetekseen sairastuneilla on
todettu yliedustettuina esimerkiksi PPAR-y (engl. peroxisome proliferator agonist receptor
gamma) 12Pro/Ala mutaatio sekd TCLA2b pistemutaatio. P&ddosa diabetekseen yhdistetyistd
geeneista liittyy haiman B-solujen toiminnan hairiodn, mutta myos insuliinisignalointiin ja

ylipainoon liittyy geenimuutoksia. (Simpson ym. 2003, Hattersley 2007.)

Ylipainoa voidaan pitdd yhtend suurimmista tyypin 2 diabeteksen riskitekijoista (kuva 7).
Tyypin 2 diabetekseen sairastuneista 90% on ylipainoisia. Ylipainoon johtavia tekijoita ovat
epaterveellinen ruokavalio ja fyysinen inaktiivisuus. (Lau 2010.) Rasvan kertyminen vyota-
ron ympérille, eli viskeraalirasva, on erityisen vaarallista tyypin 2 diabeteksen kannalta, silla
se kertoo ektooppisten rasvojen kertymisesta insuliiniherkkiin elimiin, kuten maksan ja luu-
rankolihaksiin. Esimerkiksi rasvan kertyminen maksaan on tdrked insuliiniresistanssin
kaynnistdja. (Liu ym 2014.) Tyypin 2 diabetes ja ylipainoisuus yhdessa lisddvat kokonais-
kuolleisuusriski& 7-kertaisesti (Lau 2010).
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KUVA 7. BMI:n ja tyypin 2 diabeteksen riskin vélinen korrelaatio. Riski kasvaa moninkertaiseksi
erityisesti BMI:n kasvaessa yli 30:een. Kuva muokattu l&hteesta Sattar & Gill (2014).

Useilla tyypin 2 diabeetikoilla ja sen riskiryhmaan kuuluvilla elimiston tilaa kuvaa joukko
sydan- ja verisuonitautien riskitekij6itd, jolloin voidaan puhua metabolisesta oireyhtymasta
(MBO). MBO:n patogeneesi on heterogeeninen, mutta siihen liittyy hairioita rasva-, insulii-
ni- ja glukoosimetaboliassa. MBO:n osatekijoita ovat esimerkiksi keskivartalolihavuus, ek-
tooppisten rasvojen lisdéantyminen, kolesteroli-arvojen kohoaminen, verenpaineen kohoami-
nen eli hypertensio, veren glukoosipitoisuuden nouseminen eli hyperglykemia, insuliini-
resitenssi ja veren triglyseridipitoisuuden nousu. MBO lisaa riskia sairastua tyypin 2 diabe-
tekseen 5-kertaisesti ja sydan- tai verisuonitautiin 2-kertaisesti seuraavan 5-10 vuoden aika-
na. (Kaur 2014.)
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4 FYYSINEN AKTIIVISUUS

Fyysisen aktiivisuuden maéaritelmé sisaltdd kaiken luurankolihasten liikkeen, joka ylittaa
lepotason energiankulutuksen. Fyysisella inaktiivisuudella tarkoitetaan vastaavasti lihasten
vahaista kayttamista tai taydellistd kayttdmattomyyttd. Fyysisen aktiivisuuden rasittavuus
voidaan maarittdd esimerkiksi sykkeen tai ns. MET —arvojen perusteella. Arkiliikunnalla
tarkoitetaan hyotyliikuntaa, joka sisaltad esimerkiksi tyomatkojen kévelyn ja paivittéista
rappusten kayttod. Terveysliikunta on liikuntaa, jolla pyritddn saavuttamaan liikunnan ai-
kaansaamat terveyttd yllapitavat ja edistavat vaikutukset, ja johon liittyvat vaarat ovat véa-
haiset. Kuntoliikunta taas on intensiteetiltd&n rasittavampaa ja tavoitteellisempaa ja sen tar-
koituksena on kohottaa fyysisisté kuntoa. (McArdle ym. 2010.)

Liikunnan suotuisat vaikutukset terveyteen ovat Kiistattomat, minka vuoksi liikuntaa suosi-
tellaan valtion toimesta kansalaisille. Tamanhetkisen Kaypa hoito -suosituksen mukaan ter-
veelle alle 65-vuotiaalle henkil6lle alin suositeltu viikoittainen liikuntamé&érd on 2,5 tuntia
kohtalaisen rasittavaa tai 1 h 15 min rasittavaa liikuntaa. Tdma mé&éra voidaan suorittaa pie-
nissa jaksoissa, joiden kuitenkin tulisi olla vahintddn 10 minuutin pituisia. Taméan liséksi
luurankolihaksien voimaa ja kestavyytta kehittavaad kuntosalityypistd harjoittelua tulisi tehda
vahintadn kaksi kertaa viikossa. Myos venyttelya suositellaan kahdesti viikossa. (Liikunnan
Kéypa Hoito-suositus). Suomen Kdypd Hoito- suositukset ovat vastaavat kuin American

College of Sports Medicinin asettamat suositukset (Garber ym. 2011).

Liikunta voidaan jakaa kulloinkin elimistéssa vallitsevan energiantuottotavan mukaan aero-
biseen ja anaerobiseen liikuntaan. Aerobisessa liikunnassa lihasten kéyttdmé energia tuote-
taan hapen avulla reaktioketjussa jossa glukoosista tuotetaan ATP:ta eli adenosiinitrifosfaat-
tia, joka on elimistdn polttoaine. Anaerobisissa olosuhteissa energia tuotetaan glukoosista
ilman happea, jolloin syntyy myds maitohappoa, joka tuntuu kipuna lihaksessa. Aerobinen
energiantuotto on vallitseva, kun harjoitellaan kohtalaisella sykkeelld, kuten esimerkiksi

pitkissa juoksusuorituksissa. Anaerobinen energiantuotto taas on vallitseva kun energiaa
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tarvitaan nopeasti ja harjoittelun intensiteetti on korkea, kuten lyhyessé juoksuspurtissa.
(McArdle ym. 2010.)

4.1 Liikunta terveyden edistgjana

Liikunta saa aikaan monia akuutteja ja pitkdaikaisia vasteita elimistossd. Kansanterveyden
kannalta tarkeimpind voidaan pitd4 positiivisia vasteita sydan- ja verenkiertoelimistoon,
hengityselimistoon seké tuki- ja liikkuntaelimistoon. Osa liikunnan aikaansaamista fysiologi-
sista muutoksista tapahtuu suoraan kohde-elimessa ja osa vélittyy liikunnan aikaansaaman
painonhallinnan ja painonpudotuksen kautta. Liikunnan aikaansaamat vasteet riippuvat hen-
kilon vallitsevasta fyysisestd kunnosta, harjoittelun intensiteetistd, harjoitusten tiheydesta
seké niiden kestosta (McArdle ym. 2010, 470).

Ylipaino on riskitekija monille sairauksille, kuten tyypin 2 diabetekselle, sydansairauksille
ja nivelrikolle. Painonpudotusta tapahtuu kun vuorokautinen energiankulutus ylittda vuoro-
kautisen energiansaannin. Kaikki fyysinen aktiivisuus lisdd energiankulutusta ja sitd kautta
edistad painonpudotusta ja painonhallintaa. Pelkk& liikunnan lisédminen tiputtaa painoa vain
maltilliseen tahtiin, joten painonpudotus on tehokkainta, kun myos ruuasta saatavaa ener-
giamaaraa ja tyydyttyneiden rasvojen madraa rajoitetaan. Ruokavalion ja liikunnan yhdis-
tdminen tuovat myos pysyvimman tuloksen. (Liikunnan Kaypahoitosuositus 2012.) Pelkén
litkunnan avulla voidaan kuitenkin vahent&a erityisesti ektooppisia rasvoja. (Goedecke &
Miclesfield 2014).

Erityisesti kestavyysharjoittelu ja HIT —harjoittelu parantavat aerobista kuntoa. Aerobista
kuntoa voidaan mitata maksimaalisen hapenottokyvyn (VOzmax) avulla. VOonax-arvo kertoo
henkilon aerobisesta kunnosta. VO max-arvo korreloi hengitys- ja verenkiertoelimiston kun-
non kanssa. VOzmax -arvoon vaikuttaa useat tekijat, kuten hengityselimiston seké keskus- ja
aareisverenkierron tehokkuus seké aktiivisen lihaksen metabolia. Harjoittelun hapenottoky-
kya parantavat vaikutukset ovat syddmen toiminnan tehostuminen, valtimon ja laskimon

happipitoisuuden eron kasvaminen, kapillaarien ja myoglobiinin maran lisadntyminen,
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mitokondroiden toiminnan tehostuminen, oksidatiivisten entsyymien lisdé&dntyminen ja
mahdollisesti lihassolutyyppien muuttuminen. Lihasten kapillaarisuonien lisdantyminen
parantaa lihaksen verenvirtausta ja samalla tehostaa hapenkulkeutumista valtimoista lihak-
siin. Myoglobiinit kuljettavat happea verenkierrossa, joten niiden mé&éran lisadntyminen
parantaa kudosten hapenottokykya huomattavasti. (McArdle ym. 2010, 459.) Mitokondrioi-
den maaré ja koko kasvaa lihassoluissa liikunnan vaikutuksesta, jolloin mitokondrioiden
kokonaisaktiivisuus lisdantyy ja oksidatiivinen kapasiteetti paranee. Samalla myos oksida-
tiivisten entsyymien (sukkinaatti dehydrogenaasi ja sitraattisyntaasi) maara lisdantyy. Nama
tekijat lisaavat mitokondrioiden rasvahappo-oksidaatiota seké terveilla etta tyypin 2 diabeti-
koilla (Hey-Morgensen ym. 2010). Uusien mitokondrioiden syntymista séatelee padosin
peroksisomien lisd&ntymisestd aktivoituva reseptori-y koaktivaattori (PGC-1a), jonka méé-
réa lisdantyy moninkertaiseksi erityisesti HIT- harjoittelun vaikutuksesta. Muutoksen saa
aikaan luultavammin muutos harjoittelunaikaisessa adenosiinitrifosfaatin (ATP), adenosii-
nimonofosfaatin (AMP) ja adenosiinidifosfaatin (ADP) suhteessa seka adenosiinimonofos-
faatin aktivoiman kinaasin (AMPK) aktivaatio. (Gibala ym. 2012.)

Kaiken fyysisen aktiivisuuden avulla voidaan alentaa riskia sairastua sydéan- ja verisuonitau-
teihin, kuten ateroskleroosiin ja sepelvaltimotautiin. Liikunta parantaa veren lipoproteiini -
profiilia alentamalla veren kolesterolia soluihin kuljettavan LDL:n (engl. low-density lipo-
protein, paha kolesteroli’) maéraé seké lisdamalld kolesterolia soluista maksaan kuljettavan
HDL:n (high-density lipoprotein, *hyvé kolesteroli’) maérad. Kolesterolit ovat solujen ra-
kennerasvoja, joiden liiallinen kertyminen verisuonten endoteelikudokseen on ateroskleroo-
sin ja muiden sydan- ja verisuonitautien merkittava riskitekijd. Samalla my0s veren trig-
lyseridien mé&é&ra vahenee. Muutokset lipoproteiineissa johtuvat luultavasti fyysisen aktiivi-
suuden aikaansaamasta tehostuneesta triasyyliglyserolin puhdistumasta. (Tambalis ym.
2008.) Kestavyys- ja voimaharjoittelun on myos todettu alentavan myds verenpainetta eri-
tyisesti henkil6illg, joilla on kohonnut verenpaine. (Cornelissen & Smart 2013.) Kesta-
vyysharjoittelun seurauksena syddmessa tapahtuu myds rakenteellisia muutoksia, kuten sy-
danlihaksen vasemman kammion tilavuuden suurentumista ja sen lihaksen seindman vahvis-

tumista ("urheilijan sydédn’). Kaikki liikunta parantaa syddmen maksimaalista iskutilavuutta
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ja maksimaalista lyontitiheyttd, mutta erityisesti kestavyysharjoittelulla saavutetaan ndma
vasteet. My0s perifeerinen verenkierto tehostuu. Lepoverenpaine laskee, vaikka plasman
volyymi nouseekin sadnndllisen liikuntaharjoittelun vaikutuksesta 12-20 %. (McArdle ym.
2010, 460-464.)

Liikuntaharjoittelun on todettu parantavan kudosten insuliiniherkkyyttd muun muassa alen-
tamalla ektooppisten rasvojen maaréda ja lisédmalla glukoosinkuljetusproteiinien (GLUT4)
maaréé. Akuutti liikuntaharjoittelu vaikuttaa veren glukoosipitoisuuteen useimmiten alenta-
vasti, silld lihasten glukoosinkayttd on suurentunut. Lihasten glykogeeni alkaa hajota glu-
koosiksi, jolloin muodostuu myds laktaattia. Lihassupistuksen seurauksena lihasolujen pin-
nalla olevien insuliinin saatelemien glukoosinkuljetusproteiinien méaara lisdantyy, ja lihas
saa nopeasti glukoosia kaytettavaksi. Myos maksan glykogenolyysi ja glukoneogeneesi vil-
kastuu ja glukoosia vapautuu verenkiertoon. (Valiméki ym. 2007, 716.)

4.2 Harjoittelun intensiteetin vaikutus fysiologisiin vasteisiin

Harjoittelun intensiteetti voidaan maarittad esimerkiksi sykkeen tai maksimaalisen hapenku-
lutuksen perusteella. Harjoittelu voi olla matalaintensiteettistd, kohtalaiskuormitteista (MIT,
engl. moderate intensity training) tai korkea-intensitettista (HIT, engl. high-intensity trai-
ning). Eri intensiteetilla suoritetut harjoitukset eroavat toisistaan muun muassa energiantuo-
toltaan. MIT harjoittelun energia tuotetaan aerobisesti, joten MIT harjoittelusta voidaan pu-
hua kun aerobisen ja anaerobisen sykekynnyksen vélilla harjoitellessa. HIT harjoittelun
energia tuotetaan taas anaerobisesti, joten HIT harjoittelusta voidaan puhua kun anaerobinen
kynnys on ylitetty. Aerobinen ja anaerobinen kynnys on jokaiselle yksil6llinen ja erityisesti

kestavyysharjoittelu nostaa niité.

HIT -harjoittelulla tarkoitetaan korkealla sykkeelld suoritettavaa lyhytkestoista anaerobista
liikuntaharjoitetta. HIT -harjoittelusta kaytetddn myos termid HIIT (engl. high-intensity in-
terval training), kun halutaan korostaa harjoittelun intervalleista koostuvaa luonnetta. Har-

joittelu koostuu yleensd muutamista sekunneista muutamiin minuutteihin kestévista maksi-
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maalisista ty0jaksosta, jossa hapenkulutus on yli 90% maksimaalisesta. Tarkoituksena

jokaisessa tyOjaksossa on tehda tyota niin kovaa kuin fyysisesti on mahdollista (ns. all-in
periaate). (Gibala & McGee 2008.) HIT -harjoittelun tulee olla niin kovaa, ettei sita pysty
jatkamaan muutamaa minuuttia pidempéan, sill& harjoittelun aikana lihaksiin kertyy laktaat-
tia ja metaboliitteja ja lihaksen ATP-varastot alkavat kulua loppuun (Kemi & Wisloff 2010).
Tybjaksojen valissé on palautus, joka on tavallisesti muutaman minuutin kestoinen lepo tai
kevyt palauttava harjoittelu. Palauttavan harjoitteen intensiteetti on noin 50-60 % HIT -
harjoituksen aikaisesta intensiteetistd. Palautuksen jélkeen harjoite toistetaan uudelleen esi-
merkiksi 4-10 kertaa. Harjoitukset voidaan suorittaa esimerkiksi pyoralla, juoksemalla, sou-
tamalla tai hiihtdamalla ja niita voidaan soveltaa erilaisiksi harjoitteiksi kunnon ja halutun
harjoituksen keston mukaan. Tyypillinen HIT -harjoite on pp-ergometrilla suoritettava ns.
Wingaten testi, joka koostuu 30 sekunnin maksimaalisista kovatehoisista tydjaksoista, joi-
den vélilla on 4 minuutin aktiiviset palautukset. Perinteisesti Wingaten testid kdytetaan an-

aerobisen tehon ja suorituskyvyn mittaamiseen. (Gibala & McGee 2008.)

Energiankulutus. HIT- harjoittelun on osoitettu aikaansaavan vastaavia fysiologisia vasteita
kuin perinteisemman MIT -harjoittelun. Skellyn ja kumppaneiden (2014) tutkimuksessa
havaittiin HIT -harjoittelun lisddvan elimiston vuorokautista kokonaismetaboliaa ja energi-
ankulutusta yhta tehokkaasti kuin tasainen pitkakestoinen harjoittelu. HIT -harjoitus itses-
séan kuluttaa vahemman energiaa kuin MIT —harjoitus, silla se on ajallisesti huomattavasti
lyhyempi ja siséltdd vahemman mekaanista tyotd. HIT -harjoittelu lisdd kuitenkin happiva-
jetta eli EPOC:ia (engl. exercise-induced post oxygen consumption) enemmaén kuin MIT -
harjoittelu, jonka vuoksi HIT -harjoituksen jalkeinen energiankulutus on suurempaa kuin
MIT -harjoituksen jalkeinen. Eroa saattaa selittdd myos sympaattisen hermoston pidempi
aktiivisuus HIT -harjoituksen jalkeen. (Skelly ym. 2014.)

Maksimaalinen hapenottokyky. HIT -harjoittelun on todettu osassa tutkimuksista parantavan
maksimaalista hapenottokykyd jopa tehokkaammin kuin MIT —harjoittelun, mutta tulokset
ovat osittain ristiriitaisia. Westonin ym. systemaattisessa katsauksessa kymmenesta HIT -

tutkimuksesta yhdeksédssa hapenoton huippuarvo nousi enemmén HIT —ryhmélla (19,4 %)
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kuin MIT —ryhmaélla (10,3 %). (Weston ym. 2014.) Kahden kuukauden liikuntainterven-
tion aikana HIT -ryhmaéssa harjoitelleiden VO,max parani 16%:1la ja matalalla intensiteetilla
harjoitelleiden 9%:lla (Hawley & Gibala 2009). VOznax-arvoa parantavan mitokondrioiden
aktiivisuuden lisdantyminen voidaan havaita sitraattisyntaasin lisdantymisen kautta. Sitraat-
tisyntaasin pitoisuus kasvaa jo kahden viikon HIT -harjoittelujakson aikana noin 40%:lla.
(Gibala ym. 2012.)

Suorituskyky. HIT parantaa myos suorituskykya nopeasti. Burgomaster ja kumppanit (2005)
tutkivat kuuden HIT — harjoituksen aikaansaamaa muutosta suorituskyvyssa (n=16). Koe-
henkil6t jaettiin kahteen ryhméén, joista toinen ryhmaé polki kohtalaisella intensiteetilla ta-
saisesti ja toinen suoritti HIT — tyyppisesti 4-7 Wingaten testid. Suorituskyvyn mittaamisek-
si koehenkil6t polkivat ennen harjoitusjaksoa ja sen jalkeen samaa vastusta vastaan mahdol-
lisimman pitkdan. Jo kahden viikon HIT -harjoittelun jélkeen koehenkil6t jaksoivat polkea
kaksinkertaisesti kauemmin. Myds anaerobinen tyokapasiteetti parani, silla ensimmaisen ja
kuudennen harjoituskerran tehon vélinen ero oli tilastollisesti merkitseva. Lihaksen lepo-
glukoosipitoisuus kasvoi 26 %:lla HIT —harjoittelujakson aikana (kuva 8). Tdémén kahden
viikon jakson aikana ei kuitenkaan vield havaittu muutosta VO ypeak-arvossa, josta voidaan
paatella suorituskyvyn parantuneen paaosin perifeerisen adaptaation seurauksena. (Burgo-

master ym 2005.)
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KUVA 8. Burgomasterin ym. (2005) tutkimuksessa tutkittiin kahden viikon HIT —
harjoitusintervention vaikutuksia elimistoon. Kuva a. kuvaa suorituskyvyn paranemista.
Palkit kuvaavat aikaa, jonka tutkittava on jaksanut polkea ennen ja jalkeen liikuntainterven-
tiota samalla vastuksella. Kuva b. kuvaa glykogeenipitoisuuden muutosta luurankolihaksis-
sa. Kuva c. kuvaa ensimmaisessé ja kuudennessa harjoituksessa tehtyjen neljan tydjakson
huipputehoa. Kuvassa d. on sitraattisyntaasin aktiivisuus ennen ja jalkeen harjoittelun. Kuva

muokattu lahteest4d Burgomaster ym. 2005.

Insuliiniherkkyys. Insuliiniherkkyyttd koskevat HIT — ja MIT — harjoittelua koskevat tutki-
mukset ovat osittain ristiriitaisia, joten harjoittelumuotojen vélilla ei ole selvaa eroa. Osa
tutkimuksista viittaa siihen, ettd HIT -harjoittelulla voitaisiin saavuttaa parempi glykeemi-
nen kontrolli kuin MIT -harjoittelulla. Esimerkiksi Gibalan ja kumppaneiden (2013) tutki-

muksessa todettiin, ettd luurankolihaksen GLUT4 -proteiinin maard kasvaa HIT -
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harjoittelun vaikutuksesta kaksinkertaiseksi pitkakestoiseen MIT -harjoitteluun nahden,

mutta luurankolihasten insuliiniherkkyys paranee kuitenkin yhta paljon huolimatta intensi-
teetistd. Insuliiniherkkyyden paranemiseen vaikuttaa padosin fyysisen aiheuttaman mekaa-
nisen kuormituksen maara ja sen aiheuttaman energiankulutuksen maard. Sama vaikutus
insuliiniherkkyyteen voidaan saavuttaa siis hyvinkin kevyelld kuormituksella, jos kuormitus
kestdd huomattavasti pidempéén ja saa aikaan saman energiankulutuksen kuin vastaava ko-
vempi intensiteettinen harjoittelu. lellamon ja kumppaneiden (2014) pitkittaistutkimuksessa
vertailtiin HIT — ja MIT — harjoittelun vaikutuksia insuliiniherkkyyteen sydénsairailla hen-
kiloilla (N=36). Harjoittelujakso kesti 12 viikkoa ja koehenkil6t oli jaettu HIT — ja MIT —
ryhmiin. Molempien ryhmien paastoglukoosi laski tilastollisesti merkitsevésti, mutta ryhmi-
en valilla ei ollut eroa. Nama tutkimukset viittaavat siihen, ettd HIT — ja MIT —harjoittelun
aikaansaamien insuliiniherkkyytté parantavien vasteiden valiset erot ovat hyvin pienid. (lel-

lamo ym. 2014.)

Sydan — ja verenkiertoelimistd. Erityisesti HIT -harjoitteluun on liitetty verisuonten endo-
teelin toiminnan paraneminen ja vasemman kammion morfologian paraneminen. Myos sy-
damen laajenemisessa, ejektiofraktiossa, lyontivolyymissa ja systolisissa parametreissé saa-
vutetaan muutoksia kun harjoitellaan, niin etta syke on yli 95 % maksimisykkeesta. (Kemi
& Wisloff 2010.) Onkin esitetty oletus, ettd HIT —harjoittelulla saavutettaisiin paremmat
vasteet syddmen toimintaan kuin MIT —harjoittelulla. HIT —harjoittelua tulee kuitenkin viel&
tutkia laajemmissa tutkimuksissa, jotta tiedetdan, aiheuttaako se esimerkiksi komplikaatioita

sydan- ja verisuonisairauksien riskiryhmissa. (Wisloff ym. 2009.)

Ektooppiset rasvat. HIT- ja MIT -harjoittelun on todettu vahentdvan elimiston ektooppisten
rasvojen maarédd monissa tutkimuksissa yhtéa tehokkaasti. Esimerkiksi Keatingin ja kumppa-
neiden (2015) tutkimuksessa havaittiin, ettd kuusi viikkoa kestanyt HIT- ja MIT- interventio
(n=48) vahensi viskeraalisen rasvan ja maksan sisdisen rasvan méaraa yhta tehokkaasti.
Toisaalta Hansenin ja kumppaneiden (2009) tyypin 2 diabeetikoilla (n=50) toteutetussa
kuuden kuukauden interventiotutkimuksessa viskeraalirasvojen vaheneminen oli nopeampaa

HIT -harjoittelun seurauksena (2,0 kg vs. 1,0 kg).
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Ajankaytto ja miellyttavyys. HIT -harjoittelun vahvuutena verrattuna MIT -harjoitteluun
on sen lyhytkestoisuus. Huolimatta iasté, sukupuolesta, etnisyydesta tai terveydentilasta yksi
yleisimmisté syista ihmisten inaktiivisuuteen on ajanpuute. HIT -harjoittelun lyhytkestoi-
suus houkuttelee monia kiireisid ihmisid lilkkkumaan enemman. Toisille ihmisille kovatehoi-
nen lyhyt HIT- harjoittelu on myds huomattavasti motivoivampaa kuin perinteinen tasasyk-
keinen harjoittelu, jonka monet voivat mieltaa tylséksi. (Weston ym. 2013.) HIT harjoittelu
on kuitenkin raskasta ja vaatii paljon motivaatiota ja siksi ei sovi kaikille. Viela ei myos-
kaan tiedeta voidaanko HIT -harjoittelulla saada aikaan kaikkia samoja vasteita kuin MIT-
harjoittelulla. HIT -harjoittelua koskevat tutkimukset ovat olleet padosin hyvin lyhytkestoi-
sia, joten tulevaisuudessa tulisi tutkia pitkaaikaisen HIT -harjoittelun vaikutuksia. Kovate-
hoinen HIT -harjoittelu voi saada aikaan nopeita muutoksia harjoittelun alussa, mutta viela
ei tiedeta hidastuvatko muutokset nopeammin kuin MIT -harjoittelussa. (Hawley & Gibala
2009.)

4.3 Liikunnan rooli tyypin 2 diabeteksen ennaltaehkaisyssa ja hoidossa

Tyypin 2 diabeteksen hoidon ja prevention kulmakivia ovat elaméntapamuutokset ja taudin
puhjettua mahdollinen laékehoito. Ravitsemuksen ja liikunnan avulla voidaan saavuttaa
huomattavia muutoksia ja hidastaa taudin etenemistd. Suomalaisen diabeteksen ehkaisytut-
kimuksen mukaan jo 5 % painon lasku, 30 minuutin paivittaisen liikunnan lisdédminen, ra-
vinnon kuidun lisédminen ja rasvojen méaran véhentdminen 30 %:iin kokonaisenergiasta
vahentéa diabetesriskiryhman sairastuvuutta 60 %:lla. (Vélimaki ym. 2007, 728.) Liikunta
on myos irrallisena ruokavaliosta erittéin tarkedssa roolissa ylipainon ennaltaehkéisyssa ja
painonhallinnassa. Erityisesti viskeraalirasvan ja muun ektooppisen rasvan maaran vahen-
tyminen on merkittdvé tekija tyypin 2 diabeteksen kannalta. (Goedecke & Miclesfield
2014.)

Tyypin 2 diabeteksen kannalta tarkeit4 liikunnan aikaansaamia pitkdaikaisvaikutuksia ovat
insuliiniherkkyyden paraneminen, mitokondrioiden aktiivisuuden lisddntyminen ja maksi-

maalisen hapenottokyvyn paraneminen (Little ym. 2014). Mitokondrioiden véhentynyt maa-
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ré tai heikentynyt toiminta on yhdistetty insuliiniresistanssin syntyyn, mutta yhteys on
kyseenalaistettu. Yhteytta on selitetty sill, ettd mitokondrioiden véaheneminen johtaa rasvo-
jen keréantymiseen soluun, mika sekoittaa insuliinisignalointia. Tyypin 2 diabeetikoilla mi-
tokondrioiden m&é&ra on voinut laskea 30 %. (Larsen ym. 2014.) Liikunta saa aikaan myos
muutoksia luurankolihasten proteiinien méarissa. Esimerkiksi tyypin 2 diabeteksen kannalta
tarkedn GLUT4-proteiinin méaara lisdantyy. GLUT4 edesauttaa gluteiinin kulkua soluun.
Myos IL-6:n m&éara lihaksessa liséantyy, milld on tulendusta véhentdvé vaikutus. (Little ym.
2011)

Kestavyysliikunnalla on tyypin 2 diabeetikolle monia suotuisia vaikutuksia. Sen avulla pai-
no ja viskeraalisen rasvan maara véahenee, insuliiniherkkyys paranee, HbAlc-arvo eli soke-
rihemoglobiiniarvo alenee, HDL-kolesterolin mééara lisdantyy ja triglyseridi-arvot laskevat,
verenpaine laskee ja hengitys- ja verankieroelimiston suorituskyky paranee. Suositeltu kes-
tavyysliikunnan maara diabeetikoille on 30 minuuttia péivassa. (Liikunnan Kaypa Hoito-
suositus.) Hey-Morgensenin ja kumppaneiden liikunta-interventiotutkimuksessa todettiin
kymmenen viikon kestavyysharjoitteluintervention parantavan tyypin 2 diabeetikoiden solu-
jen insuliiniherkkyyttd 13 %:lla ja maksimaalista hapenottokykyd 12 %:lla. Kontrolliryh-
maan kuului henkil6ita, joilla ei ollut tyypin 2 diabetesta, mutta he olivat myos ylipainoisia.
Heidan insuliiniherkkyys parani 22 %:lla ja maksimaalinen hapenottokyky 16 %:lla. Tutki-
muksessa ryhmien vélilld ei ollut eroa idssd, BMI:ssé tai harjoitustaustassa. (Hey-
Morgensen ym. 2010.) Kestavyysliikuntaa suositellaan yhdistdméaan voimaharjoitteluun

(Liikunnan Kaypéa Hoito-suositus).

Voimabharjoittelu on useille tyypin 2 diabeetikoille sopivin harjoittelumuoto, silld ylipaino
voi olla rajoite kestavyysharjoittelulle. Voimaharjoittelu lisdé lihasmassaa ja véhentaa kesi-
vartalolihavuutta. Se myos liséa elimiston glukoosimetaboliaa ja saattaa parantaa elimiston
insuliiniherkkyyttd. Myos verenpaine alenee kuntosaliharjoittelun seurauksena. Holten ja
kumppanit (2004) tutkivat voimaharjoittelun vaikutuksia tyypin 2 diabeetikoilla. Tutkimuk-
sessa verrokkiryhmané oli ialtd, BMI:Ita ja harjoittelutaustaltaan vastaava ryhma terveita
henkil6itad. Henkil6t harjoittivat toista jalkaansa kuuden viikon ajan ja toinen jalka oli kont-
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rollina. Harjoitetun jalan lihasten insuliiniherkkyys parani tilastollisesti merkittavasti mo-
lemmissa ryhmissd, miké voitiin todeta insuliini clamp —mittauksessa (kappale 6.6.2) seka
GLUT4 proteiinien, insuliinireseptorien, proteiinikinaasien ja glykogeenisyntaasin lisaan-
tymisend. (Holten ym. 2004.) My6s Sparks ja kumppanit (2013) tutkivat voimaharjoittelun
vaikutuksia 9 kuukautta kestédneessa pitkittaistutkimuksessa tyypin 2 diabeetikoilla. Tutki-
muksissa havaittiin mitokondrioiden ja oksidatiivisen kapasitanssin paranevan tilastollisesti
merkittavasti. Glukoositasapainossa tai maksimaalisessa hapenottokyvyssa ei kuitenkaan
todettu tilastollisesti merkittdvad muutosta. (Sparks ym. 2013.)

On selvaa nayttoa siita, etta tyypin 2 diabetesta voitaisiin ennaltaehkéista ja hoitaa erityyp-
pisten liikuntamuotojen avulla. Valitettava tosiasia on kuitenkin se, ettd tyypin 2 diabeeti-
koita on useimmiten vaikea sitouttaa saannolliseen liikuntaharjoitteluun. Tyypin 2 diabeeti-
kot ovat useimmiten ylipainoisia, joiden eldméntapoihin ei kuulu saannéllinen liikunta. Lii-
kunta saattaa olla myds epamukavaa ja jopa Kivuliasta johtuen ylipainosta. (Holten ym.
2004.)
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5 TUTKIMUKSEN TARKOITUS

Tutkimuksen tarkoituksena oli selvittdd lyhyen liikuntaharjoitteluintervention vaikutusta
sydamen rasvapitoisuuteen seké intratorakaalisen rasvan maaraéan terveillad seké tyypin 2
diabeetikoilla (T2D). Lisaksi tarkoituksena oli selvittdd harjoitusintensiteetin vaikutusta
sydamen rasvoihin vertaamalla perinteista aerobista kestavyysharjoittelua (MIT) lyhytkes-
toiseen kovaintensiteettiseen intervalliharjoitteluun (HIT).

Mahdollisia muutoksia sydamen ympérilla olevissa rasvamaarissa ja sydamen rasvaprosen-
tissa verrattiin muutoksiin koko kehon rasvan madréssa, vatsan alueen rasvamassoissa, mak-
simaalisessa hapenottokyvyssé, koko kehon insuliiniherkkyydessé seké veren lipidiarvoissa.
Korrelaatioiden avulla selvitettiin, voidaanko joitakin tekijoistd pitdd markkerina sydamen

ektooppisten rasvamassojen méaéran ennustamisessa.

Tutkimuskysymykset:

1. Onko liikuntaharjoittelun vaikutus intratorakaalisiin rasvamassoihin ja sydanlihak-
sen rasvapitoisuuteen erilainen terveilld ja tyypin 2 diabeetikoilla?
2. Vaikuttaako HIT -harjoittelu intratorakaalisiin rasvamassoihin ja sydanlihaksen ras-

vapitoisuuteen eritavalla kuin MIT -harjoittelu?

Hypoteesit:

A. T2D tutkittavilla on enemman intratorakaalista rasvaa ja suurempi sydamen rasvapi-
toisuus verrattuna terveisiin koehenkiloihin. Liikuntaharjoittelu vahentad intratora-
kaalisten rasvojen maaraa suhteessa enemman T2D kuin terveilla.

B. Perinteinen MIT- harjoittelu vahentdd syddmen rasvakudoksen madraa enemman

kuin lyhytkestoinen HIT- harjoittelu, johtuen suuremmasta energiankulutuksesta.
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6 MATERIAALIT JA MENETELMAT

Tutkimus oli osa suurempaa tutkimuskokonaisuutta (NCT01344928), joka toteutettiin Val-
takunnallisessa PET — keskuksessa, ja jolla oli Lansi-Suomen terveydenhoitopiirin eettisen
toimikunnan myodntama eettinen lupa (p&étds 95/180/2010 §228). Tutkimus toteutettiin Hel-
singin julistuksen mukaisesti. Kaikki tutkittavat allekirjoittivat tutkimussuostumuksen ja
tutkimus perustui vapaaehtoisuuteen. Tutkittavalla oli oikeus keskeyttdd tutkimus koska

tahansa.

6.1 Koehenkilot

Tutkimuksen koehenkil6t rekrytoitiin sanomalehti-ilmoitusten, henkilokohtaisten kontaktien
sekd sahkoisten- ja perinteisten ilmoitustaulu-ilmoitusten kautta. Tutkimuksesta kiinnostu-
neiden terveydentila kartoitettiin standardi kaavaa noudattavalla haastattelulla. Koehenki-
I6iden kriteereihin kuului 40-55 vuoden ika ja BMI- arvo valilla 18,5-30 kg/m?. Koehenki-
I6t eivat myodskéan saaneet harrastaa sdannollista liikuntaa. Terveiden ryhméaan kuuluvilla
koehenkil6illd tuli olla normaali sokeritasapaino (paastoglukoosi < 6,0 mmol/l ja sokeri-
rasituskokeen kahden tunnin arvo < 7,7 mmol/l). Tyypin 2 diabeetikoilla diabetes tuli olla
hyvdassé hoitotasapainossa ja kahden tunnin sokerirasituskokeen arvo alle 10 mmol/Il. Soke-
ritasapaino tarkistettiin oraalisella sokerirasituskokeella. Tutkimuksesta poissulkevia tekijoi-
ta olivat korkea verenpaine (yli 140/90 mmHg), kaikki krooniset sairaudet, ladketieteelliset
vammat tai loukkaantumiset jotka vaikuttavat jokapéivéiseen eldmaén, aiemmin sairastettu
syomishéirio, astma, aiempi anabolisten steroidien tai muiden substraattien kéytto, tupa-
kointi viimeisen vuoden aikana, unild&kkeiden kéyttd, alkoholin runsas kayttd, mika muu
tahansa tila, jonka tutkija voi kokea uhaksi tutkittavan turvallisuudelle tai vaarantaa tutki-
musta tai hairitd tutkimustulosten tulkintaa, MRI -kuvausta hairitsevéat ferromagneettiset
objektit, nykyinen tai aiempi historia sddnndllisen ja systemaattisen liikuntaharjoittelun pa-

rissa ja hapenottokyvyn huippuarvo (VOapeay) alle 40 ml-kg™-min™.
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Tutkimukseen osallistui 28 tervettd miestd seka 21 tyypin 2 diabetesta sairastavaa miesté

tai naista. Terveistd koehenkildistd kaksi lopetti tutkimuksen kesken, toinen johtuen kivusta
lonkassa ja toinen johtuen henkilokohtaisista syistd, jolloin terveiden lopullinen maaré oli
13 henkil6d kummassakin harjoitusrynmassa. Diabeetikoiden ryhmasta nelja lopetti tutki-
muksen kesken, johtuen henkilokohtaisesta syystd, paniikkikohtauksesta magneettikameras-
sa, liian raskaasta kuvausprotokollasta tai migreenista harjoitusten aikana, jolloin diabeeti-
koiden lopullinen maaré oli 7 HIT -ryhmaélaista ja 10 MIT -ryhmal&istd. Kummankin ryh-
man koehenkilot jaettiin kahteen eri ryhmaan, jotka erosivat harjoittelutyypiltddn. Toinen
ryhma harjoitteli MIT- tyyppisesti ja toinen HIT- tyyppisesti. Ryhmiin jakaminen tapahtui

satunnaistetusti.

6.2 Tutkimusasetelma

Potentiaalisille koe-henkildille suoritettiin alkutarkastus, jolla todettiin henkilon sopivuus
tutkimukseen. Tutkimukseen ilmoittautuneet henkil6t suorittivat kuntotestin ja maksimaali-
sen hapenottotestin. Heille suoritettiin ladkarintutkimus, sokerirasituskoe (OGTT) ja elekro-

kardiografia (EKG) seka heilt4 otettiin verikokeita.

alku- 1. tutkimus- 2. tutkimus- 3, tutkimus- liikuntainterventio, 1.tutkimus- 2.tutkimus- 3. tutkimus-
tarkastus Béivé Béivé Eéivﬁ 14 Béiivéiéi Eﬁivéi Béiivﬁ Béiivéi

ECG VO2max MRI/MRS CT-kuvat | HIT/MIT-harjoittelu | MRI/MRS  CT-kuvat VO2max

OGTT antropometria
verindytteet 48h 48h OGTT
antropometria verindytteet

KUVA 9. Tutkimuksen kulun aikajana.

Varsinainen tutkimus kesti kullekin koehenkil6lle 20 péivaa (kuva 9). Ennen ja jélkeen har-
joittelujakson suoritettiin kolme paivaa kestavat tutkimukset. Harjoittelujakso kesti kaksi
viikkoa, jonka aikana harjoituksia oli yhteensd kuusi. Tutkimuksen ensimmaéisend péivana
koehenkil6ille suoritettiin  sokerirasituskoe sekda maksimaalinen hapenottokykytesti

(VO2omaxpeak). Sokerirasituskokeen tarkoituksena on mitata elimiston kykya sietda ruuan mu-
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kana tuleva glukoosiméara. Maksimaalinen hapenottotesti kertoi koehenkilon aerobisesta

kunnosta. Toisena paivana koehenkil6ille tehtiin MRI- ja MRS- tutkimukset vatsan alueen
rasvamassojen sekd sydamen rasvapitoisuuden madrittdmiseksi sekd calsium score. Kol-
mantena tutkimuspaivana tehtiin CT —tutkimus, josta mitattiin syddmen epi- ja perikardiaa-
listen rasvamassojen tilavuus. Naitd tutkimuksia seurasi kahden viikon harjoittelujakso.
Harjoitukset suoritettiin valvotusti PET -keskuksen tiloissa kuntopyorélla. Harjoittelujakson
jalkeen suoritettiin samat kokeet kuin ennen harjoittelujaksoa, joskin hieman eri jarjestyk-

sessd (kuva 9).

6.3 VO,max/peak

Koehenkildiden maksimaalinen hapenottokyky eli VO,nax mééritettiin polkupyorédergomet-
ri- testilla (Ergoline 800s, VIASY'S Healthcare, Germany). Testi alkoi 50 W teholla ja tehoa
lisattiin 30 W kahden minuutin vélein, kunnes hapenotto ei endé kasvanut. Koehenkil6ita
pyydettiin olemaan syomaétta ja juomatta kaksi tuntia ennen testid. Testi tehtiin noin viikko
ennen harjoittelun aloitusta sekd noin 96 tuntia viimeisen harjoittelukerran jalkeen. Testi

suoritettiin Paavo Nurmi- keskuksessa (Turku, Suomi).

Maksimaalisen hapenottokyvyn testissa mitattiin ventilaatiota sekd kaasujenvaihtumista
(Jaeger Oxycon Pro, VIASYS Healthcare, Germany). Mittaustulos saatiin keskiarvona per
minuutti. Tutkittavien hengityskaasujen vaihtuvuuden huippuarvo tuli olla >1,15 ja kapillaa-
rindytteistd heti uupumisen jalkeen ja minuutin kuluttua uupumisesta mitattu (YSI 2300 Stat
Plus, YSI Incorporated Life sciences, USA) laktaatin huippuarvon tuli olla >8,0 mmol/I.
Sykkeen huippuarvon (RS800CX, Polar Electro Ltd., Kempele, Suomi) ikddn perustuva
arvio (220-ikd) toteutui kymmenen lyénnin vaihteluvélilla lukuun ottamatta yhtd koehenki-
164 molemmissa ryhmissa. Heidan kohdallaan ei siis saavutettu VOomax arvoa, jolloin kay-

tettiin VOopeax-arvoa eli maksimaalista arvoa, jonka henkild pystyy saavuttamaan.
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6.4 Interventiot

Kukin koehenkild suoritti kuusi liikuntaharjoitetta valvotusti PET-keskuksen tiloissa polku-
pyordaergometrilla. HIT- harjoitukset koostuivat 4-6:sta 30 sekunnin maksimaalista vedosta
eli ns. Wingate testistd (Monark Ergomedic 828E, MONARK, Vansbro, Ruotsi). Vetojen
valissd oli 4 minuutin palautumisaika, jolloin koehenkil6t saivat polkea ilman vastusta tai
olla paikallaan. Ensimmaisessé ja toisessa harjoituksessa vetoja oli neljd, kolmannessa ja
neljannessa viisi ja kahdessa viimeisissa kuusi. Tutkittavat tutustuivat HIT -harjoitteluun
viikkoa ennen intervention alkua suorittamalla kaksi 30 sekunnin vetoa, jotta oppimisvaiku-
tus intervention aikana vaheni. Kussakin vedossa koehenkild kiihdytti aluksi noin 5 sekun-
nin ajan maksimaaliseen nopeuteen ilman vastusta, kunnes vastus vapautettiin ja ajanotto
alkoi. Polkupyoréergometrin vastus oli 7,5 % koehenkilon painosta. Koehenkild polki 30
sekuntia niin voimakkaasti kuin pystyi, tavoitteenaan yllapitaa poljinnopeutena 60 rpm, jon-
ka jalkeen vastus poistettiin ja koehenkild sai palautua nelja minuuttia ennen seuraavaa ve-

toa.

MIT- harjoitukset koostuivat 40-60 minuutin tasaisesta pyoréilysta kevyelld intensiteetilla
(Tunturi E85, Tunturi Fitness, Almere, Alankomaat), joka oli noin 60% VO,nmax testin aika-
na maéritetysta huippukuormasta. Kaksi ensimmaista harjoitusta kesti 40 minuuttia, kolmas

janeljas 50 minuuttia ja kaksi viimeistd 60 minuuttia.

6.5 Sydamen ektooppisen rasvan maarittaminen

6.5.1 Sydamen rasvaprosentti

Sydédmen rasvaprosentti méaritettiin MRS -kuvista. MRS -kuvat otettiin Philips Gyroscan
Intera 1.5 T CV Nova Dual Scanner — laitteistolla (Philips Medical Systems, Alankomaat).
Tutkittavat makasivat kamerassa paikallaan koko kuvauksen ajan. Lipidien ja veden méarit-

tdmiseksi kaytettiin yhden vokselin spektroskopiaa PRESS sekvensilla.
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Spektrissa vesi ja lipidin metyliini- ja metyyliryhmat aiheuttivat korkeammat signaalit.
Rasvahappojen taajuudella esiintyvien protonien lukuméaéra laskettiin ja kerrottiin molekyy-
limassalla ja eri triglyseridien suhteellisella arvolla, jolloin saatiin selvitettyd rasvojen ja-

kautuminen:

1 = b;
Sf = §Apr_lml(tOt)
1=

jossa S¢ = rasvan jakautuminen, 1/3 = triglyseridien 1:3 rasvahapposuhde, A = piikin pinta-
ala, bj = yleisimpien rasvahappojen maaréd, p; = protonien maara piikin alueella ja m; = trig-
lyseridin molekyylimassa. Vastaava parametri laskettiin myos vedelle (Sy), jolloin b =1 ja
m = veden molekyylimassa. Spektrin alueet laskettiin ilman filtteri& tai sovitusta taajuuden
avulla. Spektrista tutkittiin CHs, (CH2)n2, BCH2, aCH, ja CH, — ryhmid, jotka sijaitsivat
kaksois-sidoksisten CH -ryhmien vieressa. Taman jalkeen rasvapitoisuus voitiin laskea kaa-

valla;

_ S
Fy 5,,/0,78

6.5.2 Peri- ja epikardiaalinen rasvamassa

Peri- ja epikardiaalisen rasvan mééra madritettiin CT -kuvista. CT -kuvat otettiin PET -
kuvien yhteydessa GE Advance PET/CT scanner — laitteistolla (General Electric Medical
Systems, Milwaukee, W1, USA). CT — kuvauksessa kaytettiin ’calcium score’ menetelmaa,
jota kaytetdan tavallisesti kalkkeutuneiden koronaarisuonien havaitsemiseen. Tutkittava
makasi paikallaan koko kuvauksen ajan.

CT —kuvat siirrettiin DICOMclient —ohjelmasta tietokoneen muistiin ja kaikki kuvat analy-
soitiin randomisoidusti saman tutkijan toimesta. Kuvien analyysiin kaytettiin Carimas 2.9 —

ohjelmaa (PET -keskus, Suomi). Mittaukset suoritettiin aksiaalisesta ndkokulmasta, koh-
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tisuorasti syddmen pintaa vastaan (kuva 10A ja 10C). Analyysi alkoi rajaamalla CT-

kuvista perikardium, joka nakyi kuvissa vaaleana viivana syddamen ympaérilla. Perikardiumin
sisdén j&avéa rasva on epikardiaalista rasvaa ja sen ulkopuolelle jadva rasva perikardiaalista
rasvaa. Kun perikardium oli rajattu koko sydamen alueelta, aloitettiin uusi ROI:n rajaami-
nen. Nyt kuvista rajattiin kaikki rintakehén rasva, sydan mukaan lukien. Tdman alueen ana-
lyysi antoi tulokseksi epikardiaalisen ja perikardiaalisen rasvan yhteismééran, josta miinus-
tamalla epikardiaalisen rasvan maara saatiin perikardiaalisen rasvan maard. Rajausten jal-
keen analyysi rajattiin koskemaan rasvakudokselle maaritettyé intensiteettia eli -195:n ja -
45:n valista aluetta. Tamén jalkeen rasvojen tilavuudet analysoitiin Carimaksen analyysi-

toiminnolla ja tulokset siirrettiin Excel-taulukkoon.

KUVA 10. Kuvassa on esitetty ndkyma, jossa epikardiaalinen ja perikardiaalinen rasvamas-
sa on rajattu ja saatu nékyviin kuvan intensiteettia sdatdmalld. Kuvat A ja C ovat poikittais-
leikkauksia ja kuvat B ja D ovat pitkittaisleikkauksia. Kuvat A ja B ovat henkilon, jolla in-
tratorakaalista rasvaa on paljon ja kuvat C ja D henkil6n, jolla sitd on véhén. Violetit alueet

ovat epikardiaalista rasvamassaa ja viininpunaiset perikardiaalista rasvamassaa.
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6.6 Insuliininerkkyysmittaukset

6.6.1 OGTT

Koe-henkil6ille suoritettiin kahden tunnin oraalinen sokerirasituskoe 75 grammalla glu-
koosia. Tutkimusta edelsi 12 tunnin paasto. Tutkittava joi 330 ml:aa nestettd, joka sisalsi 75
grammaa glukoosia (Nutrical®, Nutricia Medical, Turku, Finland). Verindytteet kerattiin
ennen nesteen juomista ja 15, 30, 60, 90 ja 120 minuuttia juomisen jalkeen. Verinaytteista

maaritettiin glukoosi-, insuliini- ja C-peptiditasot.

6.6.2 Insuliini- clamp

Insuliini- clamp tekniikalla mitattiin koehenkildiden koko kehon kykya kayttaa glukoosia eli
insuliiniherkkyyttd. Mittausmenetelma perustuu siihen, ettd seerumin insuliini nostetaan
nopeasti korkealle fysiologiselle tai suprafysiologiselle tasolle ja pidetéén sielld jatkuvalla
insuliini-infuusiolla. Tavoitteena on estdd maksan glukoosin tuotto. Plasman glukoosipitoi-
suus pidetaédn fysiologisella tasolla (5 mmol/l) infusoimalla glukoosia tarvittavalla nopeu-
della. Tassa steady-state tilassa glukoosi-infuusion méaara on sama kuin koko kehon glukoo-
sin kaytto ja siitd voidaan mitata elimiston inusliiniherkkyytta. Mita parempi kudosten insu-
liiniherkkyys on, sitd enemman han kykenee kayttdmaan glukoosia ja sitd suurempia glu-

koosi-infuusio annoksia tarvitaan.

Tutkittavat tulivat insuliini-clamp kokeeseen vahintaan 10 tunnin paastotilassa. Tutkittavien
toinen kyynarlaskimo kanyloitiin insuliinin ja glukoosin infuusiota varten. Potilaalle annet-
tiin tutkimuksessa insuliinia (Actrapid, 100 U/ml, Novo Nordisk A/S, Bagsvaered, Tanska)
sek& glukoosia. Insuliini-infuusio oli neljan ensimmaisen minuutin ajan 40 mU yht& elimis-
ton pinta-alan neliometrida kohden, jonka jalkeen maksimissaan seitsem&an minuuttiin asti
20 mU/m? ja loppuajan 10 mU/m?. Glukoosia alettiin annostelemaan nelja minuuttia insulii-

nin-infuusion aloituksen jalkeen pitoisuudella, joka laskettiin kaavalla [potilaan pai-



48

no*0,1]g*h™. Kun glukoosia oli infusoitu kymmenen minuutin ajan, sen pitoisuutta nos-
tettiin kaksinkertaiseksi. Tdmén jalkeen veren normaali glukoosipitoisuus (5 mmol/l) yllapi-
dettiin saatelemalld glukoosin infuusiota. Glukoosipitoisuutta seurattiin 5-10 minuutin va-
lein otetuilla valtimoverindytteill4. Verindyte (vahintadn 0,5 ml) otettiin artealisoidusta las-
kimosta hepariiniplasmaputkeen ja sentrifugoitiin (heraeus Biofigure Pico, Heraeus Instru-
ments GmbH&Co, Hanau, Saksa) ja analysoitiin glukoosianalysaattorilla (Analox
GM9/GM7, Instruments Ltd, Hammersmith, London, Englanti).

Tutkimuksen perusteella voidaan laskea M-arvo (metaboloitunut glukoosi), joka kuvaa koko
kehon insuliiniherkkyyttd. M-arvon kéytté perustuu oletukseen, ettd hyperglykemian aikana
steady-state-olosuhteissa infusoitu glukoosin maara on yhta suuri kuin glukoosin kaytto. M-
arvo lasketaan 20 minuutin aikajaksoissa alkaen 20 minuutin kohdalta. Ensimmaista 20 mi-

nuutin ajanjaksoa ei oteta huomioon epéluotettavuuden vuoksi. M-arvo saadaan kaavalla:

1 1
- = —— X[t xvy x=— - X Xp X
M — arvo T [2 (1:I 4] 30()) +(G1—-G2) x 0,19 xp x 180]

jossa p=koehenkilon paino, >t = ajanjakson pituus, tj =jakson pituus (min), v; = jakson in-
fuusionopeus (ml/h), G1 = glukoosikonsentraatio ajanjakson alussa, G2 = glukoosikonsent-
raatio ajanjakson lopussa, 0.19= glukoosin jakaantumistilavuus (kg/l) ja 180 = glukoosin
molekyylipaino (mg/mmol).

6.7 Antropometria

Koehenkildiden painon ja pituuden suhdetta arvioitiin painoindeksin eli BMI -arvon avulla.

Painoindeksid varten mitattiin koehenkilon paino seka pituus. Indeksi lasketaan kaavalla:

painoindeksi = paino (kg) + (pituus (m))?
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Painoindeksin arvoa verrataan asteikkoon, jonka perusteella henkilé voidaan luokitella
ali- yli- tai normaalipainoiseksi. Painoindeksi on vain suuntaa-antava mittari, eika pelkés-
td&n sen pohjalta voida arvioida henkilén antropometriaa. Se ei esimerkiksi ota huomioon

henkilon lihasten maarad suhteessa rasvapitoisuuteen.

Koehenkildiden kehonkoostumus mitattiin kayttden bioimpedanssi-menetelméé (InBody
720, Mega Electronics Ldt., Kuopio, Finland). Kehonkoostumus mitattiin Paavo Nurmi
keskuksessa (Turun Yliopisto, Turku) Menetelmassa kehon lapi johdetaan pieni vaihteleva
virta, joka liikkuu elektrodilta toiselle. Sahkdvirta lapaisee nopeammin rasvattomat vettd
sisaltdvat kudokset ja solunulkoisen veden kuin rasvakudoksen ja luun. Tamé perustuu luun
ja rasvan matalampaan elektrolyyttipitoisuuteen. Mita korkeampi elektrolyyttipitoisuus on,
sitd matalampi on sahkdinen resistenssi. (McArdle 2010, 748-749). Bioimpedanssi on mel-
ko luotettava tapa mitata kehonkoostumusta, mutta laitteiden valilla voi olla huomattavia
eroja. Laitteen sisdinen tarkkuus onkin huomattavasti parempi kuin yksittdisten laitteiden
vélinen tarkkuus. Jos halutaan seurata henkilén kehonkoostumuksen muutoksia, onkin tar-

kedd, ettd vertailevat mittaukset tehdaan samalla laitteella.

6.8 Verimittaukset

Verikokeet otettiin ennen harjoittelun alkua seké harjoittelujakson jalkeen. Verikokeista
tutkittiin verisolujen maaréd, hematokriittid, hemoglobiinia, proteiinien kokonaismaaréa,
maksan entsyymejd, laktaattia, rasvaprofiilia, kreatiinia, virtsahappoja ja glykosyloitua he-
moglobiinia. Rasvaprofiiliin kuului vapaat rasvahapot, triglyseridit, kokonaiskolesteroli,
LDL sekd HDL.

6.9 Tilastolliset analyysit

Kaikkien tulosten esittdamisessd on kaytetty keskiarvoja ja keskihajontoja. Muuttujiin liitty-

vat muutosprosentit ovat yksildiden muutosten keskiarvoja. Aineiston tilastolliseen ana-
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lysointiin kaytettiin kaksisuuntaista ANOVA:a, jossa riippuvana muuttujana oli toistetut
mittaukset (pre- tai post-interventio) ja riippumattomana muuttujana haluttu ryhma (MIT vs.
HIT tai terveet vs. diabeetikot). Muuttujien normaali jakautuminen tarkistettiin Shapiro-
Wilkin testilla (arvo yli 0,5). Kokonaisrasvan, epikardiaalisen rasvan, perikardiaalisen ras-
van, sydamen rasvapitoisuuden, paasto glukoosin, paasto insuliinin, kahden tunnin insulii-
nin, subkutaanirasvan, HDL.:n, rasvaprosentin ja M-arvon datalle tehtiin logaritmimuunnos,
jotta arvot saatiin normaalisti jakautuneiksi. Viskeraalirasvan datalle tehtiin nelijuuri-
muunnos, jotta arvot saatiin normaalisti jakautuneiksi. Tutkittavat koehenkil6t, joilta puuttui
post- mittaustuloksia, johtuen keskeytyksesta tai teknisestd viasta, on sisallytetty tilastolli-
siin analyyseihin. SAS-ohjelmisto arvioi ndille henkiloille post-arvon perustuen muilla hen-
kilgilla tapahtuvaan keskiarvoiseen muutokseen. Korrelaatiotutkimuksissa kaytetty mene-
telmé oli Pearsonin menetelm&. Suoritimme aineiston tilastolliset analyysit SAS — ohjelmal-
la (versio 9.3 Windowsille SAS Institute Inc., Cary, NC, USA). Tilastollisesti merkitsevina
pidettiin arvoja, joiden p < 0.05.
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7 TULOKSET

Tutkimukseen osallistui yhteensa 49 koehenkil6d, joista 28 oli terveitd ja 21 tyypin 2 dia-
beetikkoja. Terveista keskeytti kaksi ja diabeetikoista kolme koehenkiléa. Terveiden ryhma
koostui vain miehistd, mutta diabeetikoiden ryhméssa oli myds naisia. Tutkimukseen osal-
listuneiden diabeetikkojen BMI, rasvaprosentti, paastoglukoosi, paasto-insuliini ja kahden
tunnin sokeriarvo olivat alun poikkileikkaustilanteessa tilastollisesti merkitsevésti korkeam-

pia kuin terveiden arvot (taulukko 3).

TAULUKKO 3. Tutkittavia kuvailevat perusarvot. P-arvo kuvaa muutoksen tilastollista
merkitsevyyttd. Viimeisessa sarakkeessa on verrattu terveiden ja tyypin 2 diabeetikoiden
pre-arvoja l&htotilanteessa.

TERVEET 12D

pre post p-arvo (pre vs post) pre post p-arvo (pre vs post) p-arvo (pre)
N 28 26 21 18
1IKA (v) 48+5 49+ 4
SUKUPUOLLI (M/N) 28/0 13/8
PITUUS (cm) 179 +4 172 +8
PAINO (kg) 83,6+88 82,7+8,6 0.2 896+118 869+111 0.05 0.1
BMI (kg/m2) 26124 25724 0.1 301+27 295+26 0.04 <0.001
RASVAPROSENTTI (%) 225+41 214+44 <0.001 326+81 31,2+76 0.4 <0.001
VATSANALUEEN 42+14 41+13 0.004 74+28 70+24 0.005 <0.001
SUBKUTAANIRASVA (kg)
VATSANALUEEN 2,8+1,0 27+15 0.02 35+16 31+13 0.003 0.2
VISKERAALIRASVA (kg)
KOKONAIS- 50+03 44+08 <0.001 48+0,7 45+08 0.01 0.5
KOLESTEROLI (mmol/l)
HDL (mmol/l) 14+04 13+03 0.005 13+04 13+04 0.06 0.6
LDL (mmol/l) 31+08 2,7+07 <0.001 28+06 24£07 0.02 0.05
PLASMAN 55+0,35 57+03 0.02 7,1+1,03 6,0+0,7 0.7 <0.001
PAASTOGLUKOOSI (mmol/l)
SEERUMIN PAASTO- 5,4 +2,66 70+£37 0.04 16,4+11,2 148+86 0.9 <0.001
INSULIINI
2 TUNNIN GLUKOOSI 58+12 6,0+09 0.5 10,8+2,6 9,7+2,6 0.1 <0.001

OGTT:SSA (mmol/l)

Harjoittelun jalkeen tutkittavien koko joukkoa tarkastellessa hapenottokyvyn maksimiarvo
parani keskimaarin 3 %:lla (p=0.004; n=49) (kuva 11A). Tyypin 2 diabeetikoiden maksi-

maalinen hapenottokyky oli l&htotilanteessa huonompi kuin terveiden (p<0.001). Terveiden
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VOypeak-arvo parani keskimaéarin 4 %:lla ja tyypin 2 diabeetikoiden 2 %:lla (kuva 11B)
eikd ryhmien harjoitteluvasteessa ollut eroa (p=0.09; n=49) (kuva 11B). Koko ryhmalla
(terveet + tyypin 2 diabeetikot) HIT harjoittelu paransi kuntoa 5 %:lla ja MIT- harjoittelu 2
%:1lla. HIT- harjoitelleella ryhmall& olikin suuntaus suurempaan kuntomuutokseen kuin
MIT- harjoitelleilla (p=0.05; n=49) (kuva 11C).
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KUVA 11. Liikuntaharjoittelun vaikutukset aerobiseen kestavyyskuntoon (VOgpeak) koko
tutkimusryhmallg, terveilld ja tyypin 2 diabeetikoilla sekd harjoitusmenetelman (HIT vs.
MIT) suhteen tarkasteltuna. Kuvassa A on otettu huomioon kaikki tutkimushenkilot (n=49),
kuvassa B tutkimushenkil6t on jaoteltu terveisiin (n=28) ja tyypin 2 diabeetikoihin (n=21) ja
kuvassa C tutkimushenkilot on jaoteltu HIT- (n=24) ja MIT- (n=25) harjoitteluryhmiin.
Tutkimuksen koehenkildiden VOopeax — arvo parani kaikissa ryhmissa eikéa ryhmien harjoit-
teluvasteissa ollut eroa. Symboli * kuvastaa pre- ja post-tilanteiden vélisen muutoksen mer-
Kitsevyyttd seuraavasti: * p<0.05, ** p<0.01.

Diabeetikoiden koko kehon insuliiniherkkyys (M-arvo) oli laht6tilanteessa huonompi kuin
terveiden (p<0.001) (kuva 12B). Tutkittavien koko joukkoa tarkastellessa M-arvo parani
keskimaarin 25 %:lla (p<0.001; n=49) (kuva 12A). Terveiden M-arvo parani keskimaarin 14
%:lla (p= 0.04; n=28) ja tyypin 2 diabeetikoiden 42 %:lla (p=0.05; n=21) eik& ryhmissa
tapahtuneiden muutosten vélill& ollut eroa (kuva 12B). My6s HIT- ja MIT- harjoitelleiden
M-arvo parani yhtél&isesti (31 % ja 20 %, vastaavasti), eika litkuntamuotojen vélill& ollut

eroa (kuva 12C). Koska terveiden ja diabeetikkojen eik& harjoitusmenetelmien harjoitusvas-
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teissa ollut eroa, emme tarkastelleet terveita ja tyypin 2 diabeetikkoja erikseen HIT- ja

MIT- ryhminé.
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KUVA 12. Liikuntaharjoittelun vaikutukset koko kehon insuliiniherkkyyteen (M-arvo) ko-
ko tutkimusryhmalld, terveilld ja tyypin 2 diabeetikoilla sekd harjoitusmenetelman (HIT vs.
MIT) suhteen tarkasteltuna. Kuvassa A on otettu huomioon kaikki tutkimushenkilt (n=49),
kuvassa B tutkimushenkil6t on jaoteltu terveisiin (n=28) ja tyypin 2 diabeetikoihin (n=21) ja
kuvassa C tutkimushenkilot on jaoteltu HIT- (n=24) ja MIT- (n=25) harjoitteluryhmiin.
Harjoittelu paransi kaikkien ryhmien M-arvoa eikd ryhmien vélisessa harjoitteluvasteessa
ollut eroja. Symboli * kuvastaa pre- ja post-tilanteiden valisen muutoksen merkitsevyytta

seuraavasti: * p<0.05 ja *** p<0.001.

Terveiden ja tyypin 2 diabeetikoiden intratorkaalisen rasvan tai erikseen jaettuna epikardiaa-
lisen ja perikardiaalisen rasvan tilavuuksissa ei havaittu eroa lahtotilanteessa (p=0.21,
p=0.06 ja p=0.48, vastaavasti). Tutkittavien koko joukkoa tarkastellessa intratorakaalinen
rasva vaheni keskimaarin 4 %:lla (p<0.001; n=49). Myds erikseen tarkasteltuna seké epikar-
diaalisen (p=0.001, n=49) ett4 perikardiaalisen (p=0.002, n=49) rasvan maara vaheni 4
%:lla, kun tarkastellaan koko tutkimusjoukkoa (Kuva 13). Terveiden (n=28) intratorakaali-
nen, epikardiaalinen ja perikardiaalinen rasva vaheni kahden viikon liikuntaintervention
vaikutuksesta (p<0.001, p=0.01 ja p=0.01, vastaavasti), mutta tyypin 2 diabeetikoilla (n=21)
rasva vaheni tilastollisesti merkitsevésti vain, kun massoja tarkasteltiin yhteenlaskettuna
intratorakaalisen rasvana (p=0.007). (Kuva 14A, 14C ja 14E.) HIT ja MIT -harjoittelu va-

hensi epikardiaalisen (5 % ja 3 %, vastaavasti) ja perikardiaalisen (5 % ja 4 %, vastaavasti)
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rasvan maaraa yhté tehokkaasti (kuva 14B, 14D ja 14F). Koska ryhmien valilla ei havait-

tu eroa, emme tarkastelleet terveitd ja tyypin 2 diabeetikkoja erikseen HIT- ja MIT- ryhmi-

na.
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KUVA 13. Sydanta ympéroivien intratorakaalisten rasvojen muutokset koko tutkimusjou-
kolla (n=49). Intratorakaalisten rasvojen maara vaheni tilastollisesti merkitsevésti seka yh-
tend rasvakertymana etta erikseen epi- ja perikardiaalisena rasvana tarkasteltuna. Symboli *

kuvastaa pre- ja post-tilanteiden vélisen muutoksen merkitsevyyttéd seuraavasti: * p<0.05.
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KUVA 14. Liikuntaharjoittelun vaikutukset intratorakaalisiin rasvoihin terveilld (n=28) ja
tyypin 2 diabeetikoilla (n=21) sek& harjoitusmenetelman (HIT, n=24 vs. MIT, n=25) suh-
teen tarkasteltuna. Kuvat A ja B kuvaavat intratorkaalisen rasvan tilavuutta (epi- + perikar-
diaalinen), kuvat C ja D epikardiaalisen rasvan tilavuutta ja kuvat E ja F perikardiaalisen
rasvan tilavuutta. Ryhmien harjoitteluvasteessa ei havaittu eroja. Symboli * kuvastaa pre- ja
post-tilanteiden vélisen muutoksen merkitsevyyttd seuraavasti: * p<0.05, ** p<0.01 ja ***
p<0.001.
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Tutkimuksessamme terveilla (n=14) ja tyypin 2 diabetesta sairastavilla koehenkil6illa
(n=14) ei ollut eroa syddmen rasvapitoisuuden madaréssa lahtotilanteessa. Kahden viikon
liikuntainterventio ei aikaansaanut muutosta syddmen rasvapitoisuudessa koko ryhman ta-
solla tai erikseen terveilld ja diabeetikoilla (p=0.47 ja p=0.45, vastaavasti) tai HIT- (n=15) ja
MIT- (n=13) ryhmilla tarkasteltuna (kuva 15A ja 15B).
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KUVA 15. Sydamen siséisen rasvapitoisuuden muutokset terveilla ja tyypin 2 diabeetikolla
sekd HIT- ja MIT- ryhmilla. Sydénlihaksen rasvapitoisuus ei muuttunut tilastollisesti mer-

Kitsevasti missaan ryhmaéssa.

Sydamen epikardiaalinen rasva korreloi pre- ja post-tilanteessa BMI:n ja viskeraalirasvan
kanssa ja post-tilanteessa koko kehon rasvaprosentin kanssa. Perikardiaalinen rasva korreloi
pre ja post tilanteessa viskeraalirasvan ja HDL:n kanssa seké pre -tilanteessa M-arvon kans-
sa ja post-tilanteessa subkutaanirasvan ja koko kehon rasvaprosentin kanssa. Syddmen si-

séinen rasvapitoisuus ei korreloinut mink&in muuttujan kanssa (taulukko 4).
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TAULUKKO 4. Taulukossa on kuvattu intratorakaalisten rasvojen korrelaatiota antropometriaan,
VO, pea-arvoon, M-arvoon ja rasvaprofiiliin pre- ja post-tilanteissa (n=49). Korostetut korrelaatiot

ovat tilastollisesti merkitsevia.

rasva- BMI VO2peak M-arvo viskeraali- ihonalais- HDL LDL
prosentti rasva rasva
INTRA- PRE R-arvo -0,13 0,35 0,06 -0,33 0,83 0,09 -0,36 -0,02
TORAKAALINEN p-arvo 0.42 0.03 0.7 0.04 <0.001 0.6 0.02 0.9
(EPI1 + PERI) POST R-arvo 0,63 0,43 -0,14 -0,09 0,83 0,61 -0,61 0,25
p-arvo 0.006 0.02 0.5 0.6 <0.001 <0.01 0.01 0.3
EPI- PRE R-arvo -0,08 0,43 -0,03 -0,25 0,66 0,12 -0,29 -0,05
KARDIAALINEN p-arvo 0.64 0.006 0.8 0.1 <0.001 0.4 0.07 0.8
POST R-arvo 0,49 0,44 -0,14 -0,03 0,61 0,42 -0,48 0,29
p-arvo 0.04 0.07 0.5 0.9 <0.001 0.09 0.06 0.3
PERI- PRE R-arvo -0,14 0,22 0,11 -0,34 0,81 0,05 -0,36 0,01
KARDIAALINEN p-arvo 0.37 0.17 0.5 0.04 <0.001 0.8 0.02 1.0
POST R-arvo 0,64 0,67 0,23 -0,19 0,85 0,64 -0,62 0,21

p-arvo 0.005 0.003 0.2 0.3 <0.001 <0.01 0.01 0.4
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8 POHDINTA JA JOHTOPAATOKSET

Tutkimuksemme oli tietdmyksemme mukaan ensimmainen, joka tutki kahden erilaisen lii-
kuntaharjoittelumenetelman vaikutusta intratorakaalirasvoihin seka sydamen rasvaprosent-
tiin terveilla ja tyypin 2 diabeetikoilla. Tutkimuksemme tavoitteena oli selvittad, vaikuttaako
kahden viikon HIT- ja MIT — harjoittelu syddmen ektooppisiin rasvamassoihin eri tavalla ja
onko harjoitteluvaste erilainen tyypin 2 diabeetikoilla ja terveilld tutkimushenkil6illa. Tut-
kimuksessamme kahden viikon liikuntaharjoittelu paransi koko tutkimusjoukon kestavyys-
kuntoa 4 %:lla ja M-arvoa 25 %:lla. Liikuntaharjoittelu vahensi intratorakaalista rasvaa seka
terveilld ettd tyypin 2 diabeetikoilla, eikd ryhmien valilla havaittu eroja. Intratorakaalinen
rasva vaheni yhtd paljon HIT- ja MIT- harjoittelumuotojen seurauksena.

Tutkimuksessamme ei havaittu eroja terveiden ja tyypin 2 diabeetikoiden intratorakaalisten
rasvojen maarassa tai sydamen rasvapitoisuudessa. Aikaisemmassa Kirjallisuudessa tyypin 2
diabeetikoiden intratorakaalisen rasvan maara ja sydamen rasvapitoisuus ovat olleet suu-
rempia kuin terveiden. Intratorakaalisen rasvan on todettu olevan lisdantynyt esimerkiksi
Vasquesin ja kumppaneiden (2014) tutkimuksessa, jossa tutkittiin hoikkia (BMI1=23,0 + 2,2
kg/m?), ylipainoisia (BMI=35,0 + 4,8 kg/m?) ja T2D (BMI= 36,3 + 3,7 kg/m2) naisia
(n=68). Tutkimuksen diabeetikoilla oli epikardiaalista rasvaa enemman kuin hoikilla ja yli-
painoisilla (p<0.05) ja perikardiaalista rasvaa enemman kuin hoikilla (p=0.05). McGavokin
ja kumppaneiden (2007) tutkimuksessa (n=134) havaittiin, etta tyypin 2 diabeetikoiden sy-
damen rasvapitoisuus oli jopa kaksinkertainen terveisiin nahden (kuva 3). Kirjallisuuden
perusteella nayttaisi siltd, ettd syddamen rasvapitoisuus on kohonnut henkil6illd, jotka ovat
sairastaneet tyypin 2 diabetesta jo useamman vuoden. Tutkimuksessamme tyypin 2 diabee-
tikoilla oli vaihteleva diabeteshistoria, miké saattaa selittdd sen, ettd ryhmien valill4 ei ha-
vaittu eroa. On myos ehdotettu, ettd syddmen sisdisen rasvan méaéara lisdantyy suhteessa in-
suliiniresistanssiin. (McGavok ym. 2007.) Valitettavasti tat4 opinndytety6ta viimeisteltdessa
meilld ei ollut vield kdytdssa tuloksia sydamen insuliiniherkkyydesté.
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Tutkimuksemme ensimmainen tutkimuskysymys oli, ettd onko liikuntaharjoittelun vaikutus
intratorakaalisiin rasvoihin ja syddmen rasvapitoisuuteen erilainen terveilld ja tyypin 2 dia-
beetikoilla. Terveilld ja tyypin 2 diabeetikoilla ei havaittu tilastollisesti merkitsevad eroa
kahden viikon harjoitusvasteessa (kuva 14A, 14C ja 14E). Liikuntainterventio vahensi intra-
torakaalisten rasvojen maaraa 4 %:lla seka terveilld ettd tyypin 2 diabeetikoilla. Kahden
viikon liikuntainterventiotutkimuksessa havaitsemamme intratorakaalisen rasvan vahenemi-
nen on samassa linjassa aikaisempien tutkimusten kanssa. Kim ja kumppanit (2009) tutkivat
epikardiaalisen rasvan maaran muutosta 12 viikon aerobisella liikuntainterventiolla ylipai-
noisilla mieshenkilGilla. Tutkimuksen koehenkilGiden ikda, BMI ja VOapeax Vastasi tutkimuk-
semme tyypin 2 diabeetikoiden arvoja. Tutkimuksessa havaittiin liikuntaintervention vahen-
tavén epikardiaalisen rasvakerroksen paksuutta 9 %:lla (p<0.001) ja muutoksen olevan pro-
sentuaalisesti kaksinkertainen BMI:n tai painon muutokseen nahden. Myds Montin ja
kumppaneiden (2015) tutkimuksessa havaittiin, ettd 6 kuukauden liikunta-intervention suo-
rittaneilla metabolista oireyhtymad, mutta ei diabetesta, sairastavilla koehenkil6illa epikar-
diaalisen rasvan méaaré laski tilastollisesti merkittavasti verrattuna liilkkumattomaan kontrol-
liryhméén (p=0.004). Tutkimuksessamme terveiden epikardiaalisen rasvan méaara vaheni
(p=0.01), mutta tyypin 2 diabeetikoilla oli ainoastaan suuntaus méaardn véahenemiseen
(p=0.06). Montin ja Sain tutkimusten perusteella voidaan olettaa, ettd pidemmall& liikun-
tainterventiolla koehenkildidemme intratorakaaliset rasvat olisivat véhentyneet entistéa

enemman.

Tutkimuksemme toinen tutkimuskysymys oli, ettd vaikuttaako HIT —harjoittelu intratora-
kaaliseen rasvaan ja syddmen rasvapitoisuuteen eritavalla kuin MIT — harjoittelu. Hypo-
teesimme oli, ettd perinteinen aerobinen harjoittelu vahentad sydamen ektooppisen rasvaku-
doksen mé&é&raa enemman kuin lyhytkestoinen HIT- harjoittelu. HIT- ja MIT- ryhmien valil-
Ia ei kuitenkaan havaittu tilastollisesti merkitsevia eroja (kuva 14B, 14D ja 14F). Liikunta-
muodot vahensivat myods vatsanalueen viskeraalista rasvaa ja ihonalaisrasvaa yhtd tehok-

kaasti. Tarkeintd nayttéisi olevan syddamen ja muun kehon tekemd kokonaistyo, eika niin-
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kaan rasituksen kesto. Tutkimuksemme Kattoi vain kuusi harjoituskertaa ja on mahdoton-
ta sanoa, olisiko HIT- ja MIT- harjoittelun vélille muodostunut eroja, jos interventio olisi

ollut pidempi.

Sydamen rasvapitoisuus ei muuttunut harjoittelun seurauksena tilastollisesti merkitsevasti
terveilld eiké diabeetikoilla. Jonker ym. (2013) tutki tyypin 2 diabeetikoita kuuden kuukau-
den liikuntainterventiotutkimuksessa. Myoskaan Jonkerin tutkimuksessa ei havaittu muutos-
ta syddmensiséisen rasvan maarassé, vaikka perikardiaalisen rasvan mééra vaheni. Toisaalta
Sain ja kumppaneiden (2013) poikkileikkaustutkimuksessa havaittiin, ettd urheilijoilla on
pienempi sydamen rasvapitoisuus kuin kontrollihenkil6illa. Syddmen sisdinen rasva vaheni
my06s Schrauwen-Hinderling ja kumppaneiden (2010) 12 viikon liikuntainterventiotutki-
muksessa tilastollisesti merkitsevasti. Voikin olla, ettd syddmen rasvapitoisuus alkaa laskea
vasta, kun liikuntaharjoittelu jatkuu pidemman jakson, kuin tutkimuksemme kaksi viikkoa.
On myo6s mahdollista, ettd kahdessa viikossa tapahtuneet erot ovat niin pienid, etta niita on

vaikea havaita MRS -menetelmalla.

Vertasimme intratorakaalisten rasvojen muutosta pre- ja post- tilanteessa useisiin fysiologi-
siin muuttujiin (taulukko 5 ja 6). Emme havainneet terveiden ja tyypin 2 diabeetikoiden tai
HIT- ja MIT- harjoitelleiden valilla merkittavia eroja, joten kasittelemme korrelaatioita ko-
ko tutkimusjoukossa (n=49). Odotetusti havaitsimme epikardiaalisen ja perikardiaalisen
rasvan korreloivan toistensa kanssa, mutta hieman yllattden korrelaatiota sydamen siséisen
ja intratorakaalisen rasvan vélilla ei havaittu. Nayttéisikin siltd, ettd syddmen rasvapitoisuus
ei ole riippuvainen sydamen ympérilla olevista rasvoista. Tutkimuksessamme rasvapitoisuus
ei korreloinut mydskdédn M-arvon, painon, BMI:n tai koko kehon rasvaprosentin kanssa.
McGavokin ja kumppaneiden tutkimuksessa (2007) rasvapitoisuus korreloi viskeraalirasvo-
jen madrén kanssa, mutta tutkimuksessamme ei loydetty vastaavaa korrelaatiota. Perikardi-
aalinen ja epikardiaalinen rasva korreloi rasvaprosentin ja BMI:n kanssa, mikd on vastaava
[6ydos kuin esimerkiksi Taguchin (2005) tutkimuksessa. Elimiston rasvaprosenttiin vaikut-
tavat viskeraaliset ja ihonalaiset rasvat, jotka molemmat korreloivat odotetusti epi- ja peri-

kardiaalisen rasvan kanssa. Vastaava korrelaatio on I6ydetty muun muassa jo aiemmin esi-
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tellyssa Kimin ym. (2009) tutkimuksessa. HDL korreloi negatiivisesti yhteenlasketun

intratorakaalisen rasvan kanssa, mika kertoo siitd, ettd intratorakaalisen rasvan véhentyessa
HDL -kolesterolin maara lisaantyy. HDL on niin sanottua hyvéé kolesterolia, joten 16ydos
on hyvé. Useissa tutkimuksissa on osoitettu, ettd suuri HDL-pitoisuus on valtimosairauksien
ennaltaehkéisyn kannalta hyvaksi, silla se kuljettaa kolesterolia pois verisuonista. Myos
aiemmissa tutkimuksissa viskeraalirasvojen vahenemisen on havaittu olevan yhteydessé

HDL:n mé&é&ran lisdantymiseen (Danielsen ym. 2013).

Intratorakaalisten rasvojen tilavuuksissa ja syddmen rasvapitoisuuksissa oli suuria yksilolli-
sid eroja, minka vuoksi tutkimusdatan hajonta oli suurta. Esimerkiksi tyypin 2 diabeetikoi-
den rintakehdan kokonaisrasvan lahtotilanteen arvot vaihtelivat 0,9 dl ja 5,1 dl:n vélilla ja
terveiden 1,2 dl ja 3,5 dl:n valilla. Diabeetikoiden ja terveiden koehenkiltiden valill4 saatet-
taisiinkin havaita eroja, jos tutkittavien koehenkildiden maéara olisi huomattavasti suurempi,
jolloin yksildlliset erot eivat vaikuttaisi yhta merkittavasti tulokseen. Tyypin 2 diabeetikoi-
den ryhmaan onkin vield tulossa lisdd koehenkilditd, joten tulee olemaan mielenkiintoista

nahda syntyyko ryhmien vélille eroa kun tutkittavien lukumé&aré kasvaa.

Diabeetikoiden insuliiniherkkyyttad kuvaava M-arvo oli laht6tasossa matalampi kuin tervei-
den. Liikuntaharjoittelu paransi seka terveiden etta tyypin 2 diabeetikoiden M-arvoa tilastol-
lisesti merkitsevasti, ilman tilastollisesti merkitsevaa eroa ryhmien vélilla (kuva 12B). M-
arvo kasvoi molemmilla harjoitteluryhmilla (HIT ja MIT), eik& harjoittelumuotojen vélill&
havaittu eroa (kuva 12C). Diabeteksen hoidon kannalta oli merkittdvad huomata, etté jo

kahden viikon liikuntainterventiolla voidaan parantaa koko kehon insuliiniherkkyytta.

Tyypin 2 diabeetikoiden VOypeac —arvo oli tilastollisesti merkitsevasti matalampi kuin ter-
veiden ennen tutkimusta (p<0.001). Koko ryhméa tarkasteltaessa VOppeac parani 4 %:lla
(p=0.001), eika terveiden ja tyypin 2 diabeetikoiden VOgpea-arvon muutoksen valilla ha-
vaittu tilastollisesti merkitsevaa eroa. HIT — harjoitelleiden VOgpeac-arvossa oli suuntaus
merkittdvdmpéan kunnon paranemiseen verrattuna MIT — ryhmaéan (p=0.05) (kuva 11A).

Tama tutkimusloydos oli vastaavan suuntainen kuin Hawleyn ja Gibalan (2009) kaksi kuu-
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kautta kestaneen liikuntainterventio tutkimuksen seka Westonin (2014) katsauksen kans-

sa, jotka on esitelty kappaleessa 4.2.

Taman tutkimuksen vahvuuksia olivat tutkimusmenetelmat ja tutkimusasetelma. Tutkimus
keskittyi terveiden ja tyypin 2 diabeetikoiden valisiin eroihin, mutta my6s samalla HIT- ja
MIT- harjoittelun vélisiin eroihin. Koska tutkimus oli osa suurempaa tutkimusta, kaytossa
oli laaja kirjo dataa, mik& mahdollisti esimerkiksi kattavat korrelaatiotutkimukset. Kaytossa
olleet menetelmat olivat hyvin validoituja. CT-kuvien kayttod voidaan pitdd MRI -kuvien
rinnalla yhtend tarkimmista menetelmistd epi- ja perikardiaalisen rasvan maarityksessa
(Kankaanpéa ym. 2006). Myo6s sydamen rasvaprosentin mittaaminen MRS:&& hyddyntden

on validoitu menetelmé (Hocking ym. 2013).

Tutkimuksen heikkoutena voidaan pitd4 intervention lyhytté kestoa. Esimerkiksi muutaman
kuukauden interventiojaksolla olisi voitu havaita merkittdvdmpia fysiologisia muutoksia.
Myos tutkittavien méara oli suhteellisen pieni, mutta toisaalta tyypillinen vaativalle, tarkalle
ja kalliita kuvantamismenetelmia sisaltavalle interventio-tutkimukselle. CT- ja MRS- kuvat
analysoitiin manuaalisesti. Analyyseissa nakyy vékisinkin tutkijan yksilollinen kasiala. Sa-
ma tutkija teki kuitenkin kaikkia analyysit, joten yksil6llinen kasiala oli joka kuvassa sama,
jolloin analyysidatan sisdista tarkkuutta voidaan pitaa hyvana. Erityisen hankalaksi osassa
CT -kuvista osoittautui sydamen alareuna, jossa osassa kuvista maksa nousi sydamen paalle.
Tutkimuksen tulos olisi ollut viel& luotettavampi, jos samat kuvat olisi analysoinut myods
toinen tutkija ja tuloksista olisi esimerkiksi laskettu keskiarvo.

Vain kaksi viikkoa kestanyt interventio antoi uutta tutkimusdataa lyhytkestoisen liikuntain-
tervention fysiologisista vasteista. Tutkimuksessa havaitsimme, ettd kahden viikon liikun-
tainterventio vahentad sydamen intratorakaalisten rasvojen (epikardiaalinen + perikardiaali-
nen rasva) maaraa seka terveilla ettd tyypin 2 diabeetikoilla molemmilla harjoitteluintensi-
teeteilld. Tutkimuksemme perusteella HIT -harjoittelua voidaan pitdd yhtd hyvana harjoi-
tusmuotona kuin perinteista MIT -harjoittelua. Tulevaisuudessa voisikin olla tarpeellista

harkita HIT — tyyppisen harjoitteluvaihtoehdon lisadmista liikuntasuosituksiin. Myos terve-
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ysalan ammattilaisten olisi hyva lisata tietdmystdan HIT — harjoittelusta, jota MIT harjoit-
telun rinnalla voitaisiin suositella vahan liikkuville ja elaméntapasairauksien riskiryhmiin
kuuluville henkil6ille my6s HIT — vaihtoehtoa. HIT voisi olla kiireisen ihmisen ratkaisu tai

tarjota lisamotivaatiota ja vaihtelua monen kuntoilijan harjoitteluun.
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