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Johdanto. Liikkumattomuus aiheuttaa metabolisia häiriöitä ja pidemmällä aikavälillä se saattaa johtaa 

kardiometabolisen oireyhtymän ja sydän- ja verisuonisairauksien kehittymiseen. Yhdistetty kestävyys- 

ja voimaharjoittelu (YKVH) on monipuolinen ja ajankäytöllisesti tehokas liikuntamuoto, jolla on sekä 
fyysistä kuntoa että terveyttä parantavia vaikutuksia. Tämän tutkimuksen tarkoituksena oli selvittää, 

onko YKVH:lla vaikutuksia työikäisten naisten fyysiseen kuntoon, antropometriaan ja kardiometaboli-

seen terveyteen. 

 
Menetelmät. Tutkimukseen osallistui 46 tervettä ja lähtötasoltaan kohtalaisesti liikkuvaa naista iältään 

48,5±9,4 vuotta. Tutkittavat jaettiin kahteen ryhmään: harjoitusryhmä (HR, n=24) ja kontrolliryhmä 

(KON, n=22). HR osallistui 12 viikon mittaiseen ohjattuun YKVH -interventioon, joista viikot 1–6 he 
harjoittelivat kaksi ja viikot 7–12 kolme kertaa viikossa. Yksi harjoitussessio sisälsi 30 min kestävyys-

osion ja 30 min voimaosion. Kestävyysosio suoritettiin kuntopyörällä vaihtelevasti 70–90% /HRmax-

kuormilla. Voimaosiossa harjoitettiin tasapuolisesti koko kehon lihaksia (viikot 1–6: 3x14 toistoa, viikot 
7–12: 3x6–10 toistoa). KON ylläpiti normaalia arkiaktiivisuuttaan koko intervention ajan. Kestävyys-

kuntoa (VO2max) mitattiin Åstrandin epäsuoralla ergometritestillä ja hermolihasjärjestelmän ominai-

suuksia sekä dynaamisilla [jalkaprässi-1RM (DJP 1RM) ja -toistomaksimi (DJP RM 80 %) sekä pysty-

punnerrus-toistomaksimi] että isometrisillä voimatesteillä. Kehonkoostumusta mitattiin InBody770 -bi-
oimpedanssilla. Myös vyötärönympärystä, verenpainetta ja unen aikaista sykevälivaihtelua (RMSSD) 

mitattiin. Lisäksi tutkittavilta anasysoitiin verestä useita kardiometabolista terveyttä kuvaavia muuttujia 

(seerumin hormonipitoisuudet, glukoosi- ja rasva-aineenvaihdunta sekä immuunijärjestelmän toiminta). 
Mittaukset suoritettiin HR:lle kolmesti (pre-mid-post) ja KON:lle kahdesti (pre-post).   

 

Tulokset. HR paransi VO2max -tulosta (ml/kg/min) tilastollisesti (9,9±10,0% p<0.001), kun taas 

KON:n parannukset eivät olleet merkitseviä pre-post -testien välillä. HR paransi dynaamisia voimaomi-
naisuuksiaan tilastollisesti (DJP 1RM 11±10%, p<0.001; DJP RM 80% 101±69%, p<0.001). Myös 

KON kehittyi, mutta tilastollisesti vähemmän (DJP 1RM 3±4%, p=0.001; DJP RM 80 %, 23± 20%, 

p<0.001). Kehonkoostumuksessa havaittiin positiivisia muutoksia HR:n hyväksi: luustolihasmassa kas-
voi 0,9±2,9% (p=0.006) pre-mid -välillä ja rasvamassa (RM) laski pre-post -vertailussa –3,0±6,9% 

(p=0.032). KON:ssä ei havaittu muutoksia. HR lisäsi unen aikaista RMSSD -arvoa 15,8±26,2% 

(p=0.009), kun puolestaan KON:ssä ei havaittu muutoksia. Seerumin hormoneissa havaittiin tilastollista 
nousua: vapaa testosteroni/ SHBG -suhteessa (HR p=0.045; KON p<0.001) sekä vapaa testosteroni/ 

kortisoli -suhteessa (HR p=0.001; KON p<0.001). Myös paastoglukoosi laski HR:ssä (p=0.039).  

 

Johtopäätökset. YKVH -interventio näyttäisi parantavan fyysistä kuntoa ja kehonkoostumusta, mutta 
12 viikkoa oli todennäköisesti hieman liian lyhyt jakso aikaansaamaan muutoksia kardiometabolista 

terveyttä kuvaavissa yksittäisissä muuttujissa. Myös yleisesti terveyden tutkimisen kannalta otoskoko 

oli melko pieni, jolloin keskihajonta oli monen muuttujan kohdalla suuri johtuen suuresta yksilöllisestä 
variaatiosta. Havaitut parannukset fyysisessä kunnossa ja sykevälivaihtelussa olivat merkittäviä, sillä ne 

lisäävät toimintakykyä ja vähentävät stressiä. Myös todennäköiset positiiviset muutokset kehonkoostu-

muksessa olivat tässä tutkimusryhmässä terveyden kannalta hyviä saavutuksia, sillä ikääntyminen ja 
vaihdevuodet aiheuttavat ylimääräisen rasvamassan kertymistä sekä lihasmassan laskua. YKVH:n 

avulla saaduilla muutoksilla on pidemmän päälle kardiometaboliselta oireyhtymältä, tyypin 2 diabetek-

selta ja sydän- ja verisuonisairauksilta ehkäiseviä vaikutuksia. 
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ABSTRACT 

 
Tuomola, A. 2019. Effects of concurrent endurance and strength training on physical fitness, anthropo-

metrics and cardiometabolic health of working-age women. Department of Biology of Physical Activity, 

University of Jyväskylä, Master’s thesis, 102 pp., 2 appendices. 
 

Introduction. Inactivity causes metabolic disorders and in the longer term it can lead to the development 

of cardiometabolic syndrome and cardiovascular diseases. Concurrent endurance and strength training 
(CEST) has been noticed to be a comprehensive and time-efficient type of exercise, which positively 

effects on our physical fitness and health. The purpose of this study was to determine whether CEST 

had effects on the physical fitness, anthropometrics and cardiometabolic health and of working age 
women. 

 

Methods. Subjects (n=46), healthy and sedentary women 48.5±9.4 years old, were randomized into 

concurrent endurance and strength training group (ES, n=24) or control group (CON, n=22). ES partic-
ipated in a 12 weeks of a supervised CEST program. For the first six weeks, the subjects exercised twice 

and the last six weeks three times a week. One training session included a 30 min endurance and a 30 

min strength part. The endurance part was carried out by bicycle with varying intensities of 70-90%/ 
HRmax. All the muscles of the body were exercised equally in the strength part (weeks 1–6: 3x14 rep-

etitions, weeks 7–12: 3x6–10 repetitions). CON maintained normal daily activity throughout the inter-

vention. Aerobic fitness (VO2max) was determined by Åstrand indirect ergometer test, and the neuro-
muscular system characteristics by both dynamic [leg press 1RM (DLP 1RM), leg press repetition max 

(DLP RM 80%) and shoulder press repetition max] and isometric force tests. Body composition was 

measured by InBody770 -bioimpedance. Also, the waist circumference, blood pressure and heart rate 

variability (RMSSD) during sleep were measured. In addition, several cardiometabolic health parame-
ters (hormonal, glucose and fat metabolism, and immune function) were analyzed in blood. The meas-

urements were performed three times for ES (pre-mid-post) and three times for CON (pre-post). 

 
Results. VO2max (ml/kg/min) improved statistically in ES (9.9±10.0% p<0.001), whereas in CON, im-

provements were not significant in pre-post -tests. ES also improved dynamic strength performance 

statistically significantly (DLP 1RM 11±10%, p<0.001; DLP RM 80% 101±69%, p<0.001). CON also 

developed, but statistically less than ES (DLP 1RM 3±4%, p=0.001; DLP RM 80%, 23±20%, p<0.001). 
There were positive changes in body composition in ES: muscle mass increased by 0.9±2.9% (p=0.006) 

in the pre-mid-interval and the fat mass (FM) decreased in the pre-post-comparison –3.0±6.9% 

(p=0.032), whereas there were no changes in CON. During sleep, RMSSD increased in ES by 
15.8±26.2% (p=0.009), while no changes occurred in CON. Serum hormone concentrations increased 

statistically in both groups: free testosterone-SHBG ratio (ES p=0.045; CON p<0.001) and free testos-

terone-cortisol ratio (ES p=0.001; CON p<0.001). Fasting glucose decreased also in ES (p=0.039).  

 

Conclusions. CEST -intervention seems to improve physical fitness and body composition, but 12 

weeks was probably too short period to make improvements in individual parameters describing cardi-

ometabolic health. In general, the sample size was also relatively small for the clinical health research, 
where the standard deviation was high for many variables due to the large individual variation. Improve-

ments in physical fitness and heart rate variability found in this study were important as they increase 

functional capacity and reduce stress. The likely changes in body composition were also positive for 
health in this research group, as aging and menopause cause accumulation of excess fat mass and de-

crease in muscle mass. Benefits of concurrent endurance and strength training have longer-lasting ef-

fects on cardiometabolic syndrome, type 2 diabetes and cardiovascular disease prevention. 

 

Key words: Concurrent endurance and strength training, cardiometabolic health, body composition   
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KÄYTETYT LYHENTEET 

 

1RM One repetition maximum, yhden toiston maksimi 

BMI Body mass index, painoindeksi 

CHOL Total cholesterol, kokonaiskolesteroli 

COR Cortisol, kortisoli 

CRP C-reactive protein, C-reaktiivinen proteiini 

DIA Diastolinen verenpaine 

DJP 1RM Dynaaminen jalkaprässimaksimi 

DJP RM Dynaaminen jalkaprässi-toistomaksimi 

DPP RM Dynaaminen pystypunnerrus-toistomaksimi 

GLUC Fasting glucose, paastoglukoosi 

HbA1c Hemoglobiini-A1c, Glykohemoglobiini 

HDL-Chol High-density lipoprotein cholesterol, HDL-kolesteroli 

HOMA-IR Homeostatic Model Assessment for Insulin Resistance, insuliiniresistenssin homeo-

staasimallin mukainen indeksi 

HPA-akseli Hypothalamic-pituitary-adrenal axis, hypotalamus-aivolisäke-lisämunuaisen kuori-

akseli 

HR Harjoitusryhmä 

HRmax Maximun heart rate, maksimisyke 

Hs-CRP High-sensitive CRP, herkkä C-reaktiivinen proteiini 

IJP Isometrinen jalkaprässi 

IKK Isometrinen kyynärvarren koukistus 

INS Fasting insulin, Paastoinsuliini 

IPK Isometrinen polven koukistus 

IPO Isometrinen polven ojennus 

KON Kontrolliryhmä 

LDL-Chol Low-density lipoprotein cholesterol, LDL-kolesteroli 

LM Lihasmassa 

LYMPH% Lymphocyte fraction, pienten leukosyyttien osuus koko leukosyyttimäärästä (%) 

MXD%  Mixed Cell fraction, keskikokoisten valkosolujen osuus koko leukosyyttimäärästä (%) 

NEUTR%  Neutrophil fraction, suurten valkosolujen osuus koko leukosyyttimäärästä (%) 

RM Rasvamassa 

RMSSD Root Mean Square of the Successive R–R Differences, peräkkäisten sykevälien kes-

kimääräinen vaihtelu 

R% Rasvaprosentti 

SHBG Sex hormone-binding globulin, sukupuolihormoneja sitova globuliiniproteiini 

SYS Systolinen verenpaine 

TES Total testosterone, kokonaistestosteroni 

TES-Free Free testosterone, vapaa testosteroni 

TRIGLY Triglycerides, triglyseridit 

WBC White blood cell count, valkosolut 

VO2max Maximal oxygen uptake, maksimaalinen hapenottokyky 

VR Viskeraalinen rasva 

VY Vyötärönympärys 

YKVH Yhdistetty kestävyys- ja voimaharjoittelu 
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1 JOHDANTO 

Työikäisten fyysinen aktiivisuus ja hyötyliikunta ovat vähentyneet rajusti viimeisten vuosikym-

menten aikana maailman maiden kaupungistuttua. Välimatkojen pidentyessä työmatkat taite-

taan yhä enenemissä määrin moottoriajoneuvoilla pyöräilyn tai kävelemisen sijasta. (Misra & 

Khurana 2008.) Myös työn luonne on muuttunut. Fyysisesti rankkoja työtehtäviä on huomatta-

vasti vähemmän kuin ennen, ja sen sijaan passiivinen istumatyö on lisääntynyt. (Church ym. 

2011.) Owenin ym. (2010) mukaan 25–62 -vuotiaat istuvat keskimäärin yli seitsemän tuntia 

päivässä. Tämän määrän on havaittu aiheuttavan riskin sairastua metabolisiin sairauksiin tai 

kuolla ennenaikaisesti (Nam ym. 2017; Husu ym. 2011). Suomalaisten työikäisten vapaa-ajan 

liikunnan tiedetään lisääntyneen 2000-luvun alkupuolelta tähän päivään. Silti vain reilu kym-

menesosa täyttää terveyttä ylläpitävät kestävyys- ja lihaskuntoliikunnan viikkosuositukset. 

(Husu ym. 2011.) Tämän kaiken epäillään olevan syy maailman lihavuuspandemian ja metabo-

listen terveysongelmien taustalla (Church ym. 2011). 

Elinympäristömme aiheuttaa epätasapainoa ihmisen psykofyysiseen tasapainoon. Se aiheuttaa 

stressireaktioita elimistössämme, joiden tehtävänä on palauttaa elimistömme tasapainotila. 

(Kellmann 2002, 3–24.) Stressireaktiot ovat keskeisiä selviytymisen ja hyvinvoinnin kannalta. 

Ihmisten suhtautuminen erilaisiin ympäristön stressireaktioihin on kuitenkin yksilöllistä, jolloin 

kehossa tapahtuvat vasteet ovat sen mukaisia (Lupien ym. 2009). Nykypäivänä ihmiset kokevat 

työn yhtenä suurena stressin aiheuttajana. Mikäli palautuminen on pidemmällä ajalla riittämä-

töntä ja stressireaktioita koetaan jatkuvasti, stressi muuttuu hiljalleen negatiiviseksi ja kroo-

niseksi (Kivimäki ym. 2006). Altistuminen krooniselle stressille näyttäisi tutkimusten mukaan 

olevan riskitekijä vanhentumiselle, haitalliselle terveyskäyttäytymiselle (Kivimäki ym. 2013) 

sekä monien sairauksien kehittymiselle (McEwen 1998), kuten sydän- ja verisuonisairauksille 

(Kivimäki ym. 2006; Chandola ym. 2008).   

Runsas istuminen, liikkumattomuus ja liiallinen energiansaanti aiheuttavat erilaisia oireita ja 

metabolisia häiriöitä. Puhutaankin kardiometabolisesta oireyhtymästä (eng. Cardiometabolic 

Syndrome, CMS), sillä huonoista elintavoista johtuvien metabolisten häiriöiden on osoitettu 

olevan yhteydessä sydän- ja verisuonisairauksiin. (Grundy ym. 2005.) Kardiometabolisella oi-

reyhtymällä viitataan aineenvaihdunnalliseen häiriötilaan, joka aiheutuu joukosta erilaisia ris-

kitekijöitä, kuten lihavuus (erityisesti keskivartalolihavuudesta), insuliiniresistenssi ja plasman 
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korkea glukoosipitoisuus, koholla olevat LDL-kolesteroli ja triglyseridit sekä matala HDL-

kolesterolipitoisuus, kohonnut verenpaine sekä koholla olevat tulehdusarvot. Kardiometaboli-

nen oireyhtymä tunnetaan yksinkertaisemmin myös insuliiniresistenssisyndroomana, joka voi 

johtaa erilaisten metabolisten sairauksien, kuten tyypin 2 diabeteksen ja verenpainetaudin ke-

hittymiseen. Yleistä näille metabolisille sairauksille on se, että ne ennen pitkää kehittävät ate-

roskleroottisia sydän- ja verisuonisairauksia. (Grundy ym. 2005; Ninomiya ym. 2004.) 

Viime aikoina on tutkittu paljon yhdistetyn kestävyys- ja voimaharjoittelun vaikutuksia fyysi-

seen kuntoon, fysiologiseen terveyteen ja antropometriaan. Harjoitustapa on monipuolinen, 

sillä siinä yhdistyvät sekä kestävyys- että voimaharjoittelu ja niistä saatavat hyödyt. Sillä on 

havaittu olevan positiivisia vaikutuksia sekä kestävyyssuoritus- (Laird ym. 2016; Lee ym. 2015; 

Balducci ym. 2010a; Sillanpää ym. 2009) että voimantuottokykyyn (Lee ym. 2015; Schumann 

ym. 2015a; Schumann ym. 2014b; Sillanpää ym. 2009). Lisäksi sillä on aiemman tutkimuskir-

jallisuuden mukaan osoitettu olevan terveyttä edistäviä vaikutuksia: se laskee tulehdusarvoja 

(Tibana ym. 2014; Balducci ym. 2010a), alentaa verenpainetta (Jorge ym. 2011; Balducci ym. 

2010a) sekä kiihdyttää kudosten glukoosi- (Sillanpää ym. 2009; Lakka & Laaksonen 2007) ja 

rasva-aineenvaihduntaa (Ghahramanloo ym. 2009; Kodama ym. 2007). Sen on huomattu myös 

aiheuttavan positiivisia muutoksia kehonkoostumuksessa (Eklund 2016a; Lee ym. 2015) ja tes-

tosteronipitoisuuksissa (Sheikholeslami-Vatani ym. 2015).  

Hyvä fyysinen kunto rakennettuna monipuolisen liikunnan avulla, jossa yhdistetään sekä kes-

tävyys- että voimaharjoittelua näyttäisi siis suojaavan riskiltä sairastua kardiometabolisiin sai-

rauksiin ja oireyhtymiin, joille epäterveelliset elintapamme meidät altistavat. Aihetta on tutkittu 

paljon viimeisten vuosikymmenten aikana ja hyvää näyttöä on saatu etenkin ylipainoisten ja 

tyypin 2 diabeetikoiden kohdalla. Terveillä työ- ja keski-ikisillä naispuolisilla toimistotyötä te-

kevillä aiheesta löytyy kuitenkin vielä suhteellisen vähän tietoa. Tämän tutkimuksen tarkoituk-

sena on selvittää, onko yhdistetyllä kestävyys- ja voimaharjoittelulla vaikutuksia työikäisten 

naisten fyysiseen kuntoon, antropometriaan ja kardiometabolista terveyttä kuvaaviin muuttu-

jiin.  
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2 TYÖIKÄISTEN FYYSINEN AKTIIVISUUS JA TERVEYS 

2.1 Passiivinen elämäntapa 

Viime vuosikymmenten aikana tapahtuneiden sosioekonomisten muutosten myötä ihmisten tu-

lot ovat lisääntyneet ja maailman maat ovat kaupungistuneet. Kaupungistuminen on aiheuttanut 

välimatkojen pidentymistä ja tehnyt ihmiset riippuvaisiksi sekä julkisesta että yksityisestä lii-

kenteestä. Työmatkaliikunta ja vapaa-ajan hyötyliikunta on vähentynyt, joka on johtanut istu-

misen lisääntymiseen, fyysisen aktiivisuuden laskuun sekä pienentyneen energiankulutuksen 

myötä lihomiseen. (Misra & Khurana 2008.) Artikkelissaan Church ym. (2011) tutkivat syitä 

Yhdysvaltojen lihavuusepidemiaan: he havaitsivat, että 50 viimeisen vuoden aikana Yhdysval-

tain kansalaisten päivittäinen energiankulutus työajalla on vähentynyt yli 100 kilokaloria. Työ 

on siis keventynyt fyysisesti ja vaihtunut passiiviseksi istumatyöksi, joka on johtanut lihomi-

seen ihmisten saadessa enemmän energiaa kuin sitä kuluu. (Church ym. 2011.) 

2.1.1 Istumatyö, ruutuaika ja kulkuvälineiden käyttö  

Owenin ym. (2010) review-artikkelin mukaan 25–62 -vuotiaat istuvat keskimäärin yli seitse-

män tuntia päivässä. Samaisessa artikkelissa myös todetaan, että vaikka työikäiset ikäiset ihmi-

set saavuttaisivatkin päivittäisen fyysisen aktiivisuuden tavoitteen ja terveysliikunnan suosituk-

set, pitkittyneet istumajaksot vaarantavat heidän metabolisen terveytensä. (Owen ym. 2010.) 

Esimerkiksi yli kuuden tunnin päivittäisen istumisen on todettu olevan itsenäinen, liikunnan 

määrästä riippumaton riskitekijä ennenaikaiselle kuolleisuudelle. Lisäksi jopa yli neljän tunnin 

päivittäisen istumisen todettiin olevan yhteydessä kohonneeseen verenpaineeseen, vyötäröliha-

vuuteen ja mataliin HDL-kolesterolitasoihin. (Husu ym. 2011.) Myös Nam ym. (2017) havait-

sivat istumatyön ja liiallisen istumisen olevan voimakkaassa yhteydessä metabolisten häiriöi-

den ilmaantumiseen. Istumatyötä tekevillä henkilöillä oli kaksinkertainen riski sairastua verrat-

tuna maanviljelijöihin, kalastajiin ja metsäalan työntekijöihin. Lisäksi on arvioitu, että ≥7 tuntia 

päivittäin istuvilla oli 1,2-kertainen riski sairastua metaboliseen oireyhtymään verrattuna niihin, 

jotka istuivat ≤7 tuntia päivässä. (Nam ym. 2017.) 

On kuitenkin osoitettu, että kevyiden kävelytaukojen pitäminen pidempien istumajaksojen vä-

lissä parantaa metabolista terveyttä kiihdyttämällä solujen glukoosiaineenvaihduntaa (Bailey & 
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Locke 2015). Kävelytauot laskevat tehokkaammin aterian jälkeistä veren glukoosipitoisuutta, 

kiihdyttävät lihassupistusvälitteistä glukoosin kuljetusreittiä sekä tehostavat insuliinin vaiku-

tusta glukoosin kuljettamisessa soluihin. Lisäksi on havaittu, että intensiteetiltään kohtalainen 

kävely tehostaa glykogeneesiä eli glykogeenin synteesiä sekä ATP:n tuotantoa lihassoluissa. 

(Bergouignan ym. 2016.) 

Myös eroja istuma- ja seisomatyön välillä on tutkittu. Muun muassa Gao ym. (2017) tutkivat 

niiden metabolisia ja energiankulutuksellisia eroja sekä muutoksia lihasaktiivisuudessa. Tutki-

musryhmä havaitsi seisomatyön aiheuttavan tilastollisesti suurempaa lihasaktiivisuutta sekä 

reiden että säären lihaksissa verrattuna istumatyöhön. Lisäksi seisominen aiheutti 9 % istumista 

suuremman energiankulutuksen lisäten rasvojen ja vähentäen hiilihydraattien käyttöä energian-

tuotannossa, josta kertoi korkeampi plasman glukoosipitoisuus seistessä. Tämä osoittanee, että 

glukoosia ei juurikaan käytetä energianlähteenä seisomatyössä. (Gao ym. 2017.) 

2.1.2 Vähäinen liikunta  

Viime vuosina tutkimustieto on lisääntynyt terveysongelmista, joita liikkumattomuus ja runsas 

istuminen meille aiheuttavat. Suomen opetus- ja kulttuuriministeriön vuonna 2011 laatiman 

selvityksen mukaan suomalaisten työikäisten vapaa-ajan liikunta on lisääntynyt kolmen viime 

vuosikymmenen aikana, mutta samalla työhön sisältyvä fyysinen aktiivisuus on laskenut ra-

justi. Myös työmatkaliikunta on tässä ajassa vähentynyt. Työmatkaliikunnan vähentyminen oli 

selkeämpää naisten kohdalla, kun henkilöauton käyttö työmatkojen kulkemisessa oli heidän 

keskuudessaan lisääntynyt 1990-luvulta 53 prosentista 60 prosenttiin vuoteen 2005 mennessä. 

Vapaa-ajalla fyysinen aktiivisuus on kuitenkin lisääntynyt, jota selittää selvityksen mukaan ai-

nakin 10 prosenttiyksikköä kasvanut suosio voimaharjoittelua kohtaan 2000-luvun alkuun ver-

rattuna. Myös juoksulenkkeily oli lisännyt selkeästi suosiotaan vuodesta 2006. Tästä huolimatta 

vain reilu kymmenesosa työikäisistä täytti sekä kestävyys- että lihaskuntoliikunnan suositukset. 

Huonoin tilanne oli 55–64 -vuotiaiden ryhmässä, josta enää viisi prosenttia täytti koko suosi-

tuksen. (Husu ym. 2011.) 

Runsas istuminen yhdistettynä vähäiseen liikuntaan tai jopa sen puuttumattomuuteen voi johtaa 

kardiometabolisen oireyhtymän kehittymiseen, jolla tarkoitetaan joukkoa metabolisia häiriöitä 
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ja sairastumisriskitekijöitä, kuten insuliiniresistenssi, veren korkeat glukoosi- ja rasvapitoisuu-

det sekä tyypin 2 diabetes. Tilanteeseen liittyy yleensä myös ylipainoa tai lihavuutta sekä ko-

honnutta verenpainetta, jotka monessa tapauksessa johtavat sydän- ja verisuonisairauksien, ku-

ten valtimokovettumataudin (ateroskleroosi) kehittymiseen. (Kim & Lee 2014.) Strauß ym. 

(2016) ehdottavat, että parantaakseen työntekijöidensä hyvinvointia, työpaikkojen tulisi tarjota 

työntekijöilleen työpaikkaliikuntamahdollisuuksia tai koulutusta terveellisestä ruokavaliosta.  

2.2 Kardiometabolinen oireyhtymä 

Kuten todettu, runsas istuminen ja riittämätön liikunta johtavat ennen pitkää lihomiseen ja sitä 

kautta moninaisiin terveysongelmiin. Aineenvaihdunnallisista häiriöistä koostuvaa oirerypästä 

kutsutaan kardiometaboliseksi oireyhtymäksi (engl. Cardiometabolic Syndrome, CMS). Se 

täyttää jopa pandemian mittasuhteet, sillä ylipainon esiintyvyys kasvaa maailmanlaajuisesti. 

Vuonna 2005 Haslamin ym. tekemän meta-analyysitutkimuksen mukaan maapallon aikuisvä-

estöstä 1,1 miljardin arvioitiin olevan ylipainoisia ja 312 miljoonan lihavia. Euroopassa aikuis-

väestöstä ¼ arvioidaan sairastavan kardiometabolista oireyhtymää, esiintyvyyden kuitenkin 

vaihdellessa maantieteellisestä sijainnista ja ikäryhmästä riippuen (Grundy 2008). Eroja on ha-

vaittu myös valtioiden välillä: esimerkiksi esiintyvyyden aikuisväestössä on arvioitu olevan 

Saksassa 36 %, Espanjassa 11 % ja Italiassa 10 % (Scholze ym. 2010).   

Kardiometabolisella oireyhtymällä viitataan yleiseen aineenvaihdunnan häiriötilaan, joka aiem-

masta kirjallisuudesta tuttua metabolista oireyhtymää (engl. Metabolic Syndrome, MBO) pa-

remmin kuvaa elimistön metabolisen tilan ja sydän- ja verisuonitautien riippuvuutta toisistaan 

(Sowers 2001). Syndrooma aiheutuu joukosta riskitekijöitä, joita ovat muun muassa lihavuus 

(erityisesti keskivartalolihavuus), insuliiniresistenssi ja plasman korkea glukoosipitoisuus, ko-

holla olevat LDL-kolesteroli ja triglyseridit sekä matala HDL-kolesterolipitoisuus, kohonnut 

verenpaine sekä koholla olevat tulehdusarvot. Kardiometabolinen oireyhtymä tunnetaan yksin-

kertaisemmin myös insuliiniresistenssisyndroomana, joka on yhdistelmä metabolisia sairauksia 

tai riskitekijöitä, kuten tyypin 2 diabetes, verenpainetauti, keskivartalolihavuus ja veren korkea 

rasvapitoisuus. Yleistä näille ongelmille on, että ne ennen pitkää kehittävät ateroskleroottisia 

sydän- ja verisuonisairauksia. Tutkimukset ovat osoittaneet yhteyden kardiometabolisen oi-

reyhtymän ja perifeerisen valtimosairauden, sepelvaltimotaudin, sydäninfarktin, aivoverenkier-

tohäiriöiden sekä aivohalvauksen välillä. (Grundy ym. 2005; Ninomiya ym. 2004.) 
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Kardiometabolinen oireyhtymä kehittyy monimutkaisten solujen sisäisten tapahtumasarjojen 

lopputuloksena. Tämä johtaa yleensä insuliiniresistenssin kehittymiseen, häiriintyneeseen ras-

vahappojen metaboliaan (alhainen HDL-kolesterolin määrä ja toisaalta lisääntynyt määrä LDL-

kolesterolia ja triglyseridejä verenkierrossa), maksan heikentyneeseen glukoosintuotantoon, li-

haskudoksen alentuneeseen kykyyn kuljettaa ja käyttää glukoosia, sekä lisääntyneeseen mää-

rään tulehdusmuuttujia, kuten adipokiineja ja sytokiineja. (Esposito ym. 2005.) Insuliinilla on 

tärkeä rooli rasvakudoksen lipolyysin hillitsijänä. Lipolyysin tuotteena syntyy vapaita rasva-

happoja. Insuliiniresistenssin on havaittu olevan yhteydessä lihavuuteen ja suurempaan viske-

raalirasvan määrään ja kiihtyneeseen lipolyysiin. Kiihtyneen lipolyysin seurauksena vapaita 

rasvahappoja vapautuu verenkiertoon holtittomasti, joka itsessään lisää insuliiniresistenssiä es-

tämällä solujen glukoosin sisäänottoa ja tuotantoa. (Castro ym. 2003.) Lopulta ylimääräinen 

rasva alkaa kertyä verisuonten seinämiin, maksaan sekä lihaskudokseen. Etenkin verisuonten 

seinämiin kertyneen rasvan arvellaan aiheuttavan verisuonten jäykistymistä ja kohonnutta ve-

renpainetta. (Kelli ym. 2015.) Seuraavassa kappaleessa esitellään tarkemmin kardiometaboli-

sen oireyhtymään riskitekijöitä ja siihen liittyvien metabolisten häiriöiden piirteitä. 

2.2.1 Joukko metabolisia häiriöitä ja riskitekijöitä  

Ylipaino ja keskivartalolihavuus. Kuten jo edellä on mainittu, kardiometabolisella oireyhty-

mällä on selkeästi monta riskitekijää. Kirjallisuudessa on pohdittu, että voisiko jokin tekijä 

nousta ylitse muiden. Lihavuuden ja siihen liittyvän yliravitsemustilan on todettu olevan suurin 

yksittäinen tekijä, sillä suurin osa kardiometabolisesta oireyhtymästä kärsivistä ovat lihavia 

(BMI >30 kg/m2) (Grundy 2015; Park ym. 2003a). Rasvaa kertyy suuria määriä tietysti rasva-

kudoksiin, mutta myös maksa ja lihakset varastoivat sitä. Maksaan ja lihaksiin varastoitunutta 

rasvaa kutsutaan ektooppiseksi rasvaksi (engl. ectopic fat) (Shulmal 2014), jonka on havaittu 

lisäävän kudoksen insuliiniresistenssiä sekä vapaiden rasvahappojen (engl. free fatty acids, 

FFA) määrää verenkierrossa (Boden 2011). Kuitenkin rasvan kohdistuminen erityisesti sisä-

elinten ympärille (viskeraalirasva) on yhteydessä sydän- ja verisuonisairausriskiin (Tchernof & 

Després 2013). Se aiheuttaa metabolisia ja verenkierrollisia häiriöitä kehossa lisäämällä edel-

leen vapaiden rasvahappojen vapautumista ja hidastamalla insuliinin toimintaa kudoksissa, joka 

johtaa hyperinsulinemiaan eli veren insuliinirunsauteen (Peiris ym. 1989). Vapaiden rasvahap-

pojen runsas määrä verenkierrossa: 1) lisää maksan triglyseridisynteesiä, 2) lisää LDL-
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kolesterolin määrää, 3) vähentää HDL-kolesterolin määrää, 4) lisää apolipoproteiini B -valku-

aisaineen [LDL- ja VLDL (very low-density lipoprotein) -kolesterolien oleellinen rakenneosa] 

määrää sekä 5) nostaa plasman insuliinitasoja heikentämällä sen metabolista vaikutusta 

(Grundy 2008). Suomalaisten käypä hoito -suositusten mukainen tavoitearvo vyötärönympä-

rykselle on naisilla <80 cm ja miehillä <94 cm. Näiden ylittävät arvot nähdään haitalliseksi 

terveydelle. (Käypä hoito 2018.) 

Insuliiniresistenssi ja heikentynyt glukoosinsieto. Insuliini on haimassa tuotettava polypeptidi-

hormoni, jonka päätehtävänä on säädellä homeostaasia siirtämällä glukoosia verestä insuliini-

herkkiin kudoksiin, kuten lihaksiin (Hall 2011, 939–954). Insuliinin kiinnittyminen solukal-

volla olevaan reseptoriin käynnistää monivaiheisen signalointikaskadin, joka johtaa tyypin 4 

glukoosinkuljettajaproteiinien (GLUT4) siirtymisen solukalvolle. GLUT4 -proteiinit kuljetta-

vat glukoosin solun sisään, jossa se joko varastoidaan glykogeeniksi tai fosforyloidaan ATP:n 

tuottamiseksi. Terveillä henkilöillä veren glukoosipitoisuutta säädellään muillakin tavoin, sillä 

myös maksa varastoi ja vapauttaa glukoosia tarvittaessa verenkiertoon, mutta sitä varastoidaan 

lisäksi tarpeen tullen myös rasvakudokseen. (Hall 2011, 45–56.) Insuliiniresistenteillä henki-

löillä glukoosin siirtyminen etenkin lihaskudokseen on heikentynyt (Sowers 2001). Liikunnan 

tuomat muutokset lihassolujakaumassa vaikuttavat positiivisesti kudosten insuliini- ja glukoo-

simetaboliaan. Etenkin kestävyysharjoittelun seurauksena lisääntyneet tyypin I aerobiset lihas-

solut ovat yhteydessä parempaan insuliiniherkkyyteen, kun taas tyypin II anaerobiset lihassolut, 

joita tavataan paljon etenkin liikkumattomilla henkilöillä, ovat yhteydessä insuliiniresistenssiin. 

(McFarlane ym. 2001.) 

Matthews ym. (1985) kehittivät insuliiniresistenssin homeostaasimallin mukaisen indeksin 

(engl. Homeostatic Model Assessment of Insulin Resistance, HOMA-IR), joka on yksinkertai-

nen tapa määrittää verestä insuliiniresistenssiä ja haiman β-solujen toimintaa. HOMA-IR kuvaa 

suhdetta paastoglukoosi- ja -insuliinitasojen tasapainottelun välillä, mutta jättää kuitenkin epä-

selväksi sen mikä tekijä vaikuttaa lopulta arvoon eniten. Insuliinitaso nimittäin riippuu β-solu-

jen reaktiovasteesta veren glukoositasoihin nähden, samalla kun maksa säätelee veren glukoo-

sipitoisuutta lisäämällä tai vähentämällä sen tuotantoa insuliinivälitteisen ohjauksen avulla. Si-

ten HOMA-IR heijastelee insuliiniresistenssiä kahdesta näkökulmasta: se kuvaa sekä β-solujen 

toiminnan tasoa, että insuliinin kykyä ohjata maksan glukoosin tuotantoa. HOMA-IR lasketaan 

seuraavalla kaavalla: 𝐻𝑂𝑀𝐴 − 𝐼𝑅 =
𝑃𝑎𝑎𝑠𝑡𝑜𝑖𝑛𝑠𝑢𝑙𝑖𝑖𝑛𝑖 × 𝑃𝑎𝑎𝑠𝑡𝑜𝑔𝑙𝑢𝑘𝑜𝑜𝑠𝑖

22,5
 . (Matthews ym. 1985.)  
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Insuliinin tehtävänä on myös osallistua rasvametabolian säätelyyn stimuloimalla rasvasynteesiä 

maksassa ja rasvakudoksissa sekä laskemalla lipolyysiä, eli triglyseridien hajoamista glysero-

liksi ja vapaiksi rasvahapoiksi (Pollare ym. 1991). Normaalitilassa sillä on myös tärkeä tuleh-

dusta vähentävä ja verisuonia laajentava vaikutus, mutta henkilöillä, jotka kärsivät insuliini-

resistenssistä, nämä vaikutukset ovat heikentyneet tai muuttuneet jopa käänteisiksi. Esimerkiksi 

maksan glykogeenisynteesi on tällöin hidastunut ja verisuonten normaali laajentuminen on hei-

kentynyt typpioksidisynteesin estäjäentsyymin vuoksi. (Steinberg ym. 1996.)  

Kohonnut veren glukoosipitoisuus. Suurimmalla osalla kardiometabolisesta oireyhtymästä kär-

sivistä veren glukoosipitoisuus on pysyvästi koholla, joka saattaa olla merkki tyypin 2 diabe-

teksen esiasteesta tai itse sairaudesta. Insuliiniresistenssi on suurin veren glukoosipitoisuuden 

kohottaja, sillä insuliinin teho kudosten glukoosin sisäänoton säätelyssä on tällöin heikentynyt. 

Kirjallisuudessa normaalit viitearvot paastoglukoosille ovat 4,2–6,0 mmol/l, diabeteksen esias-

teelle 5,6–6,9 mmol/l ja diabetekselle ≥7,0 mmol/l. (Grundy 2012.) Korkea veren glukoosipi-

toisuus voi ennen pitkää alkaa häiritä endoteelisolujen toimintaan ääreisvaltimoiden sisäpin-

nassa. Tämä on suurin aiheuttaja esimerkiksi diabeteksen munuaissairauden (diabeettinen 

nefropatia) ja silmän verkkokalvosairauden kehittymiselle (diabeettinen retinopatia). Yhdessä 

kohonneen verenpaineen kanssa korkea veren glukoosipitoisuus aiheuttaa pienten suonten tih-

kumista ja tukkeutumista aikaansaaden kudoksissa hapenpuutetta sekä happiradikaalien lisään-

tymistä, jotka yhdessä huonontavat munuaisten toimintaa ja aiheuttavat silmissä näön heikke-

nemistä. (Cameron ym. 2001.) 

Glykohemoglobiini, eli hemoglobiini-A1c (HbA1c) kuvastaa pitkäaikaista veren glukoositasa-

painoa, joten se on kätevä yleisen glukoositason mittari. HbA1c muodostuu glukoosin hiljalleen 

kiinnittyessä punasolujen hemoglobiinimolekyyleihin. Kiinnittymisvauhti ja -määrä on sitä 

suurempaa, mitä enemmän verenkierrossa on glukoosia. Koska kiinnittymisvauhti on hidas, 

HbA1c -arvo kuvastaa keskimääräistä glukoosin määrää veressä edellisten 2–8 viikon aikana, 

mutta se voi alkaa madaltua jo 10–20 päivän kuluessa elämäntapa- tai lääkemuutoksista johtu-

vasta glukoositasapainon korjaantumisesta. (Duodecim Terveyskirjasto 2016.) Selvinin ym. 

(2007a) mukaan HbA1c:n etuna on se, että sen tulokset vaihtelevat vähemmän mittauskerrasta 

toiseen verrattuna paastoglukoosiin ja glukoosirasituskokeeseen. Tämä kertoo muuttujan hy-

västä reliabiliteetista. HbA1c:n viitearvo on 20–42 mmol/mol. Tulos viittaa diabetekseen, mi-

käli se on ≥48 mmol/mol. (Duodecim Terveyskirjasto 2016.) 
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Korkea verenpaine. Tutkimuskirjallisuuden mukaan on 25–47 % mahdollisuus, että korkeasta 

verenpaineesta kärsivillä on myös insuliiniresistenssi ja/ tai heikentynyt glukoosinsietokyky 

(korkeammat paasto- että aterian jälkeiset arvot). Tämä viestii korrelaatiosta verenpaineen ja 

insuliinitasojen välillä. (Lind ym. 1995.) Yhteyttä on viimeaikaisessa tutkimuskirjallisuudessa 

pyritty selittämään insuliinin vaikutuksella stimuloida valtimoita paksuntavan ja jäykistävän 

endoteliinin tuotantoa, joka johtaa verenpaineen kohoamiseen valtimoiden elastisuuden las-

kiessa. Laihduttamisen ja liikunnan harrastamisen on todettu vaimentavan insuliinin ja endote-

liinin haittoja. (Maeda ym. 2006.) Myös lihavuuden vaikutusta verenpaineen nousuun on tut-

kittu, ja havaittu, että lihavilla veren korkea insuliinipitoisuus aiheuttaa jonkin asteista natri-

umin uudelleenimeytymistä verenkiertoon munuaistubuluksista sekä sympaattisen hermoston 

aktivaatiota, jotka yhdessä nostavat verenpainetta (Hall 2000). Käypä hoito -suositusten (2014) 

mukaan verenpaine on normaali, kun se on alle 130/ 85 mmHg, tyydyttävä välillä 130–139/ 

85–89 mmHg ja koholla, kun tulos on yli 140/ 90 mmHg. 

Rasva-aineenvaihdunnan häiriö. Rasva-aineenvaihdunnan häiriötä kutsutaan dyslipidemiaksi. 

Sille tunnunomaisia piirteitä ovat suuret pitoisuudet triglyseridejä sekä Apo B -proteiinia sisäl-

tävää LDL (engl. low-density lipoprotein) -kolesterolia sekä vastaavasti matalat pitoisuudet 

HDL (high-density lipoprotein) -kolesterolia. Tällaista veren rasvaprofiilia kutsutaan myös ate-

rogeeniseksi, koska sillä on vahva yhteys ateroskleroottisten sydän- ja verisuonisairauksien ke-

hittymiseen. (Grundy 1998.) Aiemmassa tutkimuskirjallisuudessa on osoitettu, että seerumin 

triglyseridipitoisuuden noustessa yli kynnysarvon (1,5–1,7 mmol/l) myös LDL-kolesterolin 

määrä alkaa lisääntyä (Packard ja Shepherd 1997). Myös VLDL -partikkelien tuotannon lisään-

tymisen on havaittu kiihdyttävän LDL-kolesterolisynteesiä ja vähentävän HDL-kolesterolin 

määrää verenkierrossa (Holvoet ym. 2008).  

Pienen kokonsa ja tiheän rakenteensa vuoksi LDL-partikkelit siirtyvät helposti endoteelisolujen 

läpi valtimoseinämiin ja pysähtyessään sidekudosverkkoon, ne alkavat kertyä sinne. Valtimoi-

den seinämissä LDL-kolesterolipartikkelit hapettuvat ja fuusioituvat. (Chapman ym. 1998.) 

Ateroomaksi kutsuttu valtimonrasvoittuma alkaa syntyä, mikäli makrofagit eivät ehdi poistaa 

LDL-partikkeleita riittävän tehokkaasti. Syödessään LDL-partikkeleita, makrofagit muuttuvat 

vaahtosoluiksi, jolloin valtimoiden seinämiin kehittyy rasvajuosteita. (Tabas ym. 2007.) Ras-

vasolujen hajoaminen aiheuttaa sidekudosmuutoksia, jonka seurauksena kolesteroliytimen ym-

pärille alkaa muodostua karkeaa plakkikerrostumaa. Joissakin kohdissa kerrostuman jäädessä 
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ohueksi on mahdollista, että plakki repeytyy ja aiheuttaa veritulpan. Tällaisessa tilanteessa vaa-

rana on sydäninfarkti tai aivohalvaus. Myös muut kardiometabolisen oireyhtymän riskitekijät 

lisäävät tapahtuman todennäköisyyttä. (Lendon ym. 1991.) 

Trombofilia. Hemostaasilla tarkoitetaan monimutkaista tapahtumasarjaa, jossa veren hyytymi-

nen (tromboosi), hyytymisen esto sekä hyytymän liuotus (fibronolyysi) tasapainottelevat kes-

kenään. Lihavilla ja insuliiniresistenteillä on havaittu heikentynyttä fibrinolyysiä, jonka vuoksi 

heillä on lisääntynyt riski sairastua sydän- ja verisuonisairauksiin. (Meigs ym. 1997.) Tällöin 

puhutaan pro-tromboottisesta tilasta, jolloin hyytymiä/ veritulppia muodostuu helpommin (Shi-

nozaki ym. 1997). Plasminogeenin aktivaattorin estäjä 1 (PAI-1) -proteiinit estävät fibrinolyy-

sin aktivoitumista (Meigs ym. 2000). Etenkin suuri viskeraalirasvan määrä sekä korkeat veren 

glukoosi- ja insuliinipitoisuudet ovat yhteydessä kohonneisiin PAI-1 -tasoihin, jolloin riski 

muodostaa hyytymiä kasvaa (Shinozaki ym. 1997).  

Mikroalbuminuria. Kardiometabolisen oireyhtymän oireista mikroalbuminurialla on yksi voi-

makkaammista yhteyksistä sydän- ja verisuonitautikuolleisuuteen (riskisuhde, RR=2,80; 

p=0.002) (Isomaa ym. 2001). Sillä tarkoitetaan tilannetta, jossa munuaiset erittävät verenkier-

rosta virtsaan jatkuvasti hiukan normaalia enemmän albumiinia. Se voi olla merkki diabetek-

seen liittyvästä alkavasta munuaisvauriosta, nefropatiasta (Ala-Houhala 2009). Mikroalbumi-

nuria korreloi vahvasti muun muassa myös keskivartalolihavuuden, hyperinsulinemian, veren 

dyslipidemian sekä heikentyneen glukoosinsiedon kanssa (McFarlane ym. 2001).  

Proinflammatorinen tila. Proinflammatorisella tilalla tarkoitetaan elimistön matala-asteista tu-

lehduksellista tilaa. Tutkimuskirjallisuudessa sen on osoitettu olevan yhteydessä metabolisiin 

sairauksiin. (Johnson ym. 2012.) Makrofagien tunkeutuminen elimistön ylimääräiseen rasva-

kudokseen aiheuttaa sytokiini-nimisten välittäjäaineiden vapautumista verenkiertoon, jonka on 

havaittu aiheuttavan kokonaisvaltaista tulehdustilaa (Weisberg ym. 2006). Muun muassa inter-

leukiini 6 (IL-6) -sytokiinin on myös huomattu lisäävän ”tulehdusmarkkerina” pidettävän C-

reaktiivisen proteiinin (CRP) määrää. CRP kuvannee suoraa yhteyttä matala-asteisen tulehduk-

sen ja ateroskleroottisen tilan välillä, mutta se korreloi myös muiden sydän- ja verisuonisai-

rauksien sekä kardiometabolisen oireyhtymän kanssa. (Xu ym. 2007.) CRP:llä on lyhyt puo-

liintumisaika, joten se sopii hyvin akuutin tulehduksen havaitsemiseen, kun pitoisuudet ovat 3–

8 mg/l. Kuitenkin matala-asteisessa tulehduksessa arvojen ollessa pienempiä, herkkä CRP 
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(high-sensitive CRP, hs-CRP) on parempi mittausmenetelmä, sillä se pystyy havaitsemaan jopa 

0,04 mg/l pitoisuuksia. (Nanri ym. 2007.) Etenkin keskivartalolihavuuden, insuliiniresistenssin, 

koholla olevan verenpaineen sekä runsaan LDL-kolesterolin ja triglyseridien määrän on todettu 

lisäävän CRP -pitoisuutta verenkierrossa (Xu ym. 2007). 

Valkosolujen määrä veressä. Ihmiskehon immuunijärjestelmä on yksi kehon elinjärjestelmistä, 

jonka tehtävänä on huolehtia puolustuksesta ulkopuolisia häiriö- ja kuormitustekijöitä vastaan. 

Puolustusjärjestelmän aktivoituminen siihen kohdistuvasta uhasta lisää valkosolujen määrää 

verenkierrossa. (Parham ym. 2009, 9.) Kardiometabolisessa oireyhtymässä tai sen kehittymis-

vaiheessa immuunijärjestelmän toiminta on häiriintynyt ja verenkierrossa havaitaan muun mu-

assa tavattoman paljon yksitumaisia valkosoluja (engl. mononuclear cells), kuten lymfosyyttejä 

ja monosyyttejä (Babio ym. 2013). Koholla olevien valkosolujen on osoitettu myös olevan yh-

teydessä sydän- ja verisuonisairauksiin (Johanssen ym. 2012).  

 

Seerumin hormonipitoisuus. Smithin ym. (2005) tutkimuksessa havaittiin matalan testosteroni/ 

kortisoli -suhteen olevan yhteydessä sydänsairauksiin. Seurantatutkimukseen osallistui 2512 

keski-ikäistä miestä vuosina 1975–1983. Syytä tulokselle etsittiin testosteronitasoista, jonka pi-

toisuuden laskiessa sen valtimoita laajentava ominaisuus olisi korkean kortisolin vuoksi ollut 

heikentynyt (Smith ym. 2005; Pugh ym. 2000 mukaan). Normaalien testosteronitasojen on 

muutenkin havaittu vaikuttavan positiivisesti glukoosi- ja insuliinitasapainon säätelyyn sekä 

kudosten insuliinisensitiivisyyteen ja siten suojaavan tyypin 2 diabetekselta ainakin miehillä 

(Malkin ym. 2003). 

2.2.2 Yhteys sydän- ja verisuonisairauksiin 

Kuten asiaa jo aiemmassa kappaleessa vahvasti sivuttiin, elimistön metaboliset häiriöt nostavat 

huomattavasti riskiä sairastua sydän- ja verisuonisairauksiin. Todennäköisyys sairastua kardio-

metaboliseen oireyhtymään riippuu monista tekijöistä, kuten iästä, sukupuolesta ja etnisestä 

taustasta, mutta suurimman riskit sen kehittymiselle ovat ylipaino ja tyypin 2 diabetes (Zimmet 

ym. 2001). Kardiometabolisesta oireyhtymästä kärsivällä on arvioitu olevan 1,5–3-kertainen 

riski kuolla sydän- ja verisuoniperäiseen sairauteen kuin terveellä (Isomaa ym. 2001). Lisäksi 

Malikin ym. (2004) tutkimuksen mukaan kuolleisuutta kuvaava riskiyhteyksien suhdearvo 

(engl. hazad ratio) nousi lähes kaksinkertaiseksi, kun verrattiin ainoastaan kardiometabolisesta 
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oireyhtymästä kärsiviä henkilöitä sellaisiin, jotka sairastivat edellisen lisäksi myös jotain sydän- 

ja verisuonisairautta. Samaisessa tutkimuksessa selvisi myös, että henkilöillä, joilla havaitaan 

vain yksi tai kaksi kardiometabolisen oireyhtymän riskitekijää, mutta joiden kohdalla ei vielä 

voida puhua oireyhtymästä, on suurempi todennäköisyys kuolla sydän- ja verisuonisairauksiin 

verrattuna täysin terveisiin henkilöihin. (Malik ym, 2004.) Seuraavaksi esitellään kardiometa-

bolisen oireyhtymän yhteyksiä sydän- ja verisuoniperäisiin sairauksiin ja komplikaatioihin. 

Aivoinfarkti. Kardiometabolinen oireyhtymä lisää aivoinfarktin riskiä kaksinkertaisesti (Kurl 

ym. 2006). Tähän saattaa liittyä löydökset oireyhtymän vaikutuksista lisätä ateroskleroosia se-

pelvaltimoiden lisäksi myös kaula- (Kurl ym. 2006) ja aivovaltimoissa (Ovbiagele ym. 2006). 

Myös tutkimustulokset Koren-Morangin ym. (2005) tekemässä kohorttitutkimuksessa osoitti-

vat yhteyden kardiometabolisen oireyhtymän ja aivoinfarktin sekä aivoverenkiertohäiriöin vä-

lillä. Kyseisessä tutkimuksessa tutkittiin yli 14 000 henkilöä, joista 3 700 sairasti kardiometa-

bolista oireyhtymää ilman diabetesta ja 3 500 sairasti näistä molempia. Tulokset osoittivat, että 

yksin kardiometabolista oireyhtymää sairastavilla todettiin 1,5-kertainen riski, ja lisäksi diabe-

teksen havaittiin olevan 2,3-kertainen itsenäinen riskitekijä saada aivoinfarkti tai aivoveren-

kierrollinen häiriö verrattuna täysin terveisiin tutkittaviin. Naiset olivat tämän tutkimuksen mu-

kaan miehiä alttiimpia näille tapahtumille. (Koren-Morang ym. 2005.) 

Sydämen vajaatoiminta. Monien kardiometabolisen oireyhtymän osatekijöiden on havaittu ai-

heuttavan sydämen vajaatoimintaa, joka ei aikaansaa hapenpuutetta kehon kudoksissa. Etenkin 

insuliiniresistenssin, lihavuuden ja korkean verenpaineen tiedetään aiheuttavan sydämen va-

semman kammion seinämän paksuuntumista sekä häiriöitä systolisessa ja diastolisessa vai-

heessa. (Boyer ym. 2004; Peterson ym. 2004a.) Sydämen vajaatoiminta voi kehittyä monien 

mekanismien lopputuloksena. Esimerkiksi liiallisen rasvan kertyminen sydänlihaskudokseen 

voi aiheuttaa sen rasvoittumista ja apoptoottista solukuolemaa (Unger 1995). Myös vapaiden 

happiradikaalien tuotanto voi jossain määrin aiheuttaa sydänlihaskudoksessa insuliiniresistens-

siä (Vincent ym. 2001). Päinvastoin sydämen vajaatoimintaan johtava insuliiniresistenssi saat-

taa aiheutua myös lisääntyneestä hermoston sympaattisesta aktiivisuudesta, luustolihasmassan 

menettämisestä ja lisääntyneestä sytokiinien tuotannosta (Haffner ym. 2003). Huolimatta siitä 

onko insuliiniresistenssi sydämen vajaatoiminnan aiheuttaja vai sen seuraus, sillä on merkittä-

viä vaikutuksia sydämen supistumiskykyä ohjailevien substraattien metaboliaan, toisin sanoen 
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sydänlihassolujen energiantuottoon. Tästä kertoo nuorilla naisilla tehty tutkimus, jossa insulii-

niresistenssi aiheutti ylimääräisen rasvan kertymistä sydänlihakseen. Kyseisessä tutkimuksessa 

lihavuuden havaittiin olevan yhteydessä sydänlihaksen lisääntyneeseen hapenkulutukseen ja si-

ten sen tehokkuuden laskuun. (Peterson ym. 2004b.) 

Rytmihäiriöt. Monet kardiometabolisen oireyhtymän osatekijät ovat yhteydessä myös sydämen 

rytmihäiriöihin. Esimerkiksi eteisvärinää ja eteislepatusta on havaittu tavallista yleisemmin yli-

painoisilla ihmisillä. Tanskalaisessa Frostin ym. (2005) tekemässä tutkimuksessa osoitettiin, 

että riskiyhteyksien suhdearvo eteisvärinälle ja -lepatukselle kasvoi aina 1,1-kertaisesti tutkit-

tavien BMI:n noustessa yhden yksikön verran.  

Äkilliset sydänperäiset kuolemat. Sydämen kammioiden rytmihäiriöiden ja kardiometabolisen 

oireyhtymän yhteydestä on vain vähän tietoa, sillä yleensä ne liittyvät äkilliseen kuolemaan. 

Kardiometabolisen oireyhtymän osatekijöistä etenkin lihavuus ja korkea verenpaine ovat yh-

teydessä äkillisiin sydänkuolemiin. Korkean verenpaineen aiheuttama vasemman kammion sei-

nämän paksuuntumisen on havaittu olevan yksi tärkeimmistä äkillisen sydänkuolemariskin en-

nustajista. (Contalto ym. 2002.) Frank-Starlingin lain mukaan sydän lisää supistusvoimaa, is-

kutilavuutta ja syketaajuutta sen mukaan, kuinka suuri määrä verta palaa sinne pumpattavaksi. 

Tästä syystä pitkittyneenä vaivana korkea verenpaine aiheuttaa kammioin seinämien paksuun-

tumista. (Peterson ym. 2004a.) Myös matala sydämen sykevälivaihtelu yhdistettynä insuliini-

resistenssiin (Ahmadi ym. 2012), diabetekseen (Kataoka ym. 2004) tai korkeaan verenpainee-

seen (Shenasa & Shenasa 2017) lisäävät äkillistä sydänperäistä kuolemanriskiä. Sykevälivaih-

telua mittaamalla saadaan tietoa sydämen autonomisen ohjauksen tilasta, jossa parasympaatti-

nen (rauhoittava) ja sympaattinen (kiihdyttävä) hermosto vuoroin hallitsevat. Pienentyneellä 

sykevälivaihtelulla tarkoitetaan kaventuneita eroja sydämen peräkkäisten sykevälien pituuk-

sissa, joka indikoi sympaattisen hermoston suurempaa ohjausta. Esimerkiksi veren korkeasta 

insuliinipitoisuudesta johtuva sympaattisen hermoston dominointi pitkittyneenä tilana viittaa 

stressiin ja ylikuormittumiseen, ja lisää riskiä sairastua myös muihin sydän- ja verisuonisai-

rauksiin. (Thayer ym. 2010.) 
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3 YHDISTETTY KESTÄVYYS- JA VOIMAHARJOITTELU 

Säännöllisellä fyysisellä aktiivisuudella ja etenkin kestävyysharjoittelulla on osoitettu olevan 

merkittäviä terveydellisiä hyötyjä etenkin sydän- ja verisuonisairauksien ehkäisyssä (Naghii 

ym. 2011; Cornelissen ym. 2005). Harjoittelun on havaittu vaimentavan päivittäisten stressire-

aktioiden aiheuttamaa kuormaa sydän- ja verenkiertoelimistölle sekä järjestelmille, jotka oh-

jaavat elimistön endokriinista, inflammatorista ja hemostaattista säätelyä. On olemassa vahvaa 

tutkimusnäyttöä myös siitä, että jopa yksi harjoituskerta voisi hetkellisesti (2–4 tunnin ajaksi) 

vaimentaa sydän- ja verenkiertoelimistön stressivasteita. Mikäli harjoittelu muuttuu säännöl-

liseksi, on suojavaikutuskin siten voimakkaampi. (Hamer 2012.) Säännöllinen liikunta on teho-

kas kardiometabolisen oireyhtymän hoitokeino, sillä se vähentää insuliiniresistenssiä ja kohen-

taa fyysistä kuntoa, joilla on merkittävä vaikutus sydän- ja verisuonisairauksien ehkäisijöinä 

(Lakka & Laaksonen 2007). Lakka ym. (2003) huomasivat tutkimuksessaan yhteyden sydän- 

ja verenkiertoelimistön kunnon ja kardiometabolisen oireyhtymän välillä: henkilöillä, joiden 

maksimaalinen hapenottokyky (VO2max) oli ≤29,1 ml/kg/min, oli seitsemänkertainen riski sai-

rastua kardiometaboliseen oireyhtymään kuin niillä, joilla arvo oli ≥35,5 ml/kg/min. 

Kahtena viime vuosikymmenenä tutkijat ovat olleet kiinnostuneita tutkimaan yhdistettyä kes-

tävyys- ja voimaharjoittelua (YKVH), jonka on todettu olevan tehokas tapa kohottaa fyysistä 

kuntoa ja edistää fysiologista terveyttä. Kestävyysharjoittelulla ja voimaharjoittelulla on kui-

tenkin keskenään hyvin erilaiset mekanismit ja signalointireitit, jotka vaikuttavat elimistön me-

tabolisiin vasteisiin (Egan & Zierath 2013). Aiemman tutkimuskirjallisuuden mukaan kestä-

vyysharjoittelun on havaittu lisäävän mitokondrioiden biogeneesiä (Howald ym. 1985) ja li-

haksen aerobista energiantuottoa (Vollaard ym. 2009), laskevan verenpainetta (Cornelissen ym. 

2005) ja veren lipoproteiinipitoisuuksia (Tambalis ym. 2009), madaltavan elimistön inflamma-

torisia vasteita (Cronin ym. 2017) sekä lopulta pienentävän riskiä sairastua sydän- ja verisuoni-

sairauksiin (Cornelissen ym. 2005). Lisäksi kestävyysharjoittelu laskee kehon rasvan määrää 

hapettamalla sitä suoraan lihastyön kineettiseksi energiaksi, mutta myös nostamalla yleistä ai-

neenvaihdunnan tasoa (Lee ym. 2015). Aktiivisen lihaskudoksen kasvattaminen on kuitenkin 

rajallista kestävyysharjoittelun avulla, mutta tähän voimaharjoittelu on vastaus.  
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Kiihdyttämällä lihasproteiinisynteesiä voimaharjoittelu lisää lihashypertrofiaa ja voi samalla 

pudottaa kehon kokonaispainoa vähentämällä rasvamassaa. (Sillanpää ym. 2009.) Voimahar-

joittelulla on myös hermostollisia vasteita, jotka vaikuttavat positiivisesti etenkin lihaksen käs-

kytykseen sekä tehon- ja voimantuottoon (Enoka 1997). Lisäksi sen tiedetään estävän vanhen-

tumisen aiheuttamaa toiminnallista laskua, kuten kävelynopeuden hidastumista, heikentynyttä 

kykyä kävellä portaita sekä suurempaa riskiä altistua kaatumisille (Murray ym. 1985). Voima-

harjoittelun on myös havaittu parantavan vaihdevuodet ylittäneiden naisten luiden mineraali-

massaa (Nelson ym. 1994). Etenkin viidenkymmenen ikävuoden tienoilta alkaen voimaharjoit-

telun tarve korostuu, sillä sen puutteen arvioidaan aiheuttavan noin 0,46 kg laskun lihasmas-

sassa per vuosi (Nelson ym. 1994) sekä 50 % prosentin menetyksen tyypin II -lihassolujen 

määrässä 80. ikävuoteen mennessä (Larsson 1983). Yhdistettynä harjoitusmuotona kestävyys- 

ja voimaharjoittelun on osoitettu olevan kokonaisvaltaisesti tehokkaampi keino kohottaa kun-

toa sekä parantaa fysiologista terveyttä (Lee ym. 2015).  

3.1 Vaikutukset fyysiseen kuntoon 

YKVH:n vaikutuksia fyysisen kunnon ominaisuuksiin on tutkittu paljon. Positiivisia tuloksia 

on saatu sekä kestävyys- (Schumann ym. 2015b; Sillanpää ym. 2009) että voimaminaisuuksien 

(Schumann ym. 2014a; Sillanpää ym. 2009) suhteen. Yksi paljon tutkijoita kiinnostanut aihe 

koskee kuitenkin häiriövaikutusta, eli mahdollista harjoitusmuotoon liittyvää ongelmaa. Tällä 

tarkoitetaan tilannetta, jossa YKVH:n hyödyt olisivat matalampia kuin ne olisivat erikseen har-

joitettuna. Robert Hickson (1980) oli ensimmäisten joukossa tukimassa aihetta. Hän havaitsi, 

että YKVH -ryhmässä VO2max kehittyi saman verran kuin pelkässä kestävyysryhmässä ollei-

den, mutta voimaominaisuuden jäivät matalammiksi kuin yksin voimaharjoittelua tehneessä 

ryhmässä. Toisaalta kyseisessä tutkimuksessa sekä harjoitusfrekvenssi, että kuorma olivat suu-

ria, joiden on todettu lisäävän häiriövaikutusta. (Hickson 1980.) Ajankäytöllisesti YKVH:n on 

kuitenkin osoitettu olevan tehokas tapa kehittää fyysistä kuntoa työikäisillä (Ruseski ym. 2011). 

Syiden ymmärtäminen häiriövaikutuksen takana auttaa harjoitusohjelman suunnittelussa. 

Tutkimuskirjallisuudessa tavattu liikunnan painonhallintaa edistävä viikkosuositus vaihtelee 

150 ja 300 minuutin välillä. Tätä voidaan pitää pätevänä ohjenuorana myös työikäisten ihmisten 

YKVH:lle (Donnelly ym. 2009). Pidempään jatkuneen korkeaintensiteettisen YKVH:n on kui-
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tenkin havaittu lisäävän harjoitushyötyjen häiriövaikutusta (Wilson ym. 2012). Tämä on näky-

nyt tyypillisesti voiman ja tehon heikompana kehityksenä (Häkkinen ym. 2003) ja lihasmassan 

kasvun hidastumisena (Wilson ym. 2012). Toisaalta matalaintensiteettinen ja liian harvaksel-

taan toteutettu harjoittelu voi olla hermolihasjärjestelmän kehittymisen ja solujen metaboliassa 

toivottujen muutosten kannalta liian vähä-ärsykkeistä (Mikkola ym. 2012).  

3.1.1 Kestävyyskunto 

Wilsonin ym. (2012) YKVH:a koskevan meta-analyysin mukaan valtaosassa aiheesta kerto-

vassa tutkimuskirjallisuudessa on saatu positiivista näyttöä harjoitusmuodon vaikutuksista 

VO2max:n. Kestävyysharjoittelu yhdistettynä voimaharjoitteluun edistänee lihaksissa tapahtu-

vaa hiusverisuonitusta enemmän kuin pelkkä kestävyysharjoittelu. Kestävyysharjoittelu paran-

taa aerobista kestävyyttä tehostamalla veren hapenkuljetuskykyä. (Bell ym. 2000.) Tiedettä-

västi vain yhdessä YKVH:n vaikutuksia tutkivassa tutkimuksessa 20 viikon harjoittelun jälkeen 

kestävyysominaisuuksien havaittiin heikentyvän alkutasoon nähden (Nelson ym. 1990).  

YKVH -harjoitusohjelmaa suunnitellessa tulee päättää, harjoitellaanko kestävyyttä ja voimaa 

samassa harjoituksessa vai erillisinä päivinä. Uusimman tutkimuskirjallisuuden mukaan vai-

kuttaisi siltä, että eri päivinä suoritettuna kehittäisi enemmän VO2max:ä. Eklundin ym. (2016a) 

tutkimuksessa tutkittiin VO2max kehitystä, kun kestävyyttä ja voimaa harjoitettiin eri päivinä 

tai samana päivänä. Kolmen kuukauden jälkeen sekä naisten, että miesten kohdalla ryhmät, 

jotka harjoittelivat eri päivinä, kehittivät hapenottokykyään muita ryhmiä enemmän. Myös 

Schumann ym. (2015b) vertailivat samana ja eri päivinä suoritettavien YKVH -osioiden vaiku-

tuksia maksimaaliseen hapenottokykyyn 70 terveellä aikuisella naisella. Molemmat ryhmät pa-

ransivat VO2max -arvojaan tilastollisesti, mutta tulokset osoittivat, että kestävyyden ja voiman 

harjoittaminen eri päivänä oli näistä paras (25±11% vs. 11±10 %). Päinvastoin Sale ym. (1990) 

havaitsivat VO2max:n kehityksen olevan 10 viikon harjoittelun tuloksena yhtä tehokasta har-

joiteltiin niitä sitten eri tai samana päivänä. Tätä perusteltiin löydöksellä, jossa peräkkäin suo-

ritettavien kestävyys- ja voimaosioiden havaittiin tehostavan sitruunahappokiertoa, joka johti 

taloudellisuuden parantumiseen. (Sale ym. 1990.) On huomioitava, että vaikka eri päivänä har-

joiteltuna YKVH vaikuttaisi olevan tehokkaampi tapa lisätä kestävyyskuntoa, niin harjoitus-

frekvenssi kyseisissä tutkimusryhmissä on ollut verrattain tiheämpi. Myös tutkimusryhmissä, 
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joissa kestävyyttä ja voimaa on harjoitettu samassa sessiossa, on saatu merkitseviä tuloksia kes-

tävyyskunnon suhteen (Karatrantoun ym. 2017; Eklund ym. 2016a; Laird ym. 2016; Schumann 

ym. 2015b). 

Toinen tutkijoita kiinnostanut asia on ollut YKVH -metodin tehokkuus kehittää kestävyysomi-

naisuuksia johonkin muuhun metodiin verrattuna. Kuten jo aiemmin mainittiin, Hicksonin ym. 

(1980) tekemässä tutkimuksessa havaittiin, että 10 viikon YKVH ja pelkkä kestävyysharjoittelu 

olivat yhtä tehokkaita menetelmiä kehittämään VO2max -tuloksia sekä juoksumatolla (18 % vs. 

23 % parannus) että polkupyöräergometrillä (17 % parannus molemmilla) mitattuna. Chtara 

ym. (2005) havaitsi YKVH -ryhmän saavuttavan jopa pelkkää kestävyysryhmää parempia tu-

loksia 4 kilometrin juoksuajassa sekä VO2max -arvoissa 12 viikon harjoittelun tuloksena. Sil-

lanpään ym. (2009) tutkimuksessa tutkittiin 62 keski-ikäisen terveen naisen VO2max:n kehi-

tystä 21 viikkoa kestävien YKVH-, kestävyys- ja voimaharjoittelujaksojen seurauksena. Sekä 

YKVH- ja kestävyysryhmä paransivat VO2max:ä tilastollisesti merkitsevästi (kestävyysryhmä 

23±18%; YKVH-ryhmä 16±12%). Lairdin ym. (2016) tutkimuksessa tutkittiin samana päivänä 

toteutettavan 12 viikon yhdistetyn kestävyysintervalli- ja voimaharjoittelun sekä pelkän voima-

harjoittelun eroja kestävyysominaisuuksiin 28 työikäisellä naisella. Tulokset osoittivat yhdiste-

tyn harjoitustavan lisäävän VO2max:ä tilastollisesti merkitsevästi (p<0.01). Voimaryhmässä tu-

lokset eivät parantuneet. (Laird ym. 2016.) Näin ollen YKVH:a voidaan pitää hyvänä keinona 

kehittää VO2max:ä. Myös voimaharjoittelussa käytetyillä kuormilla on vaikutusta hapenotto-

kyvyn parantumiseen, nimittäin Sousa ym. (2018) osoittivat, että VO2max parani eniten 40–55 

% /1RM -harjoituskuormilla verrattuna sitä suurempiin kuormiin, kun harjoitusohjelma oli kah-

deksan viikon mittainen ja kestävyysosio suoritettiin juosten 70 %:n tasolla maksimisykkeestä. 

Tutkimuskirjallisuudessa on pohdittu myös tehokkainta tapaa suorittaa kestävyysharjoitte-

luosio osana yhdistettyä harjoittelumuotoa. Pyöräilyn on havaittu olevan biomekaanisesti ja li-

hastyötavaltaan samankaltaista (konsentrista) monien voimaharjoitteluliikkeiden kanssa 

(Fonda & Sarabon 2012), joten se aiheuttanee myös samankaltaisia hermovasteita. Pyöräilyn 

on huomattu myös lisäävän lihaksen poikkipinta-alaa (Mikkola ym. 2012) ja voimantuottoky-

kyä (Izquiero ym. 2005) ennestään harjoittelemattomilla. YKVH:n häiriövaikutusten ehkäise-

miseksi pyöräily saattaa olla jopa juoksua parempi vaihtoehto sen voiman ja lihasmassan kas-
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vua tukevien ominaisuuksien vuoksi (Schumann ym. 2014a). Juoksun onkin havaittu häiritse-

vän voiman kehittymistä sen eksentrisen, enemmän lihasvaurioita aiheuttavan lihastyötavan 

vuoksi (Wilson ym. 2012; Nicol ym. 1991).  

Kaksi viimeaikaista meta-analyysiä (Sabag ym. 2018; Wilsonin ym. 2012) tukevat intervalli-

harjoittelun toimivuutta osana YKVH:a. Lyhytkestoisemman ja korkeaintensiteettisen harjoit-

telun perustellaan myös tukevan voimaharjoittelusta saatavia hermolihasjärjestelmää koskevia 

hyötyjä perinteistä pitkäkestoista ja matalaintensiteettistä kestävyysharjoittelua paremmin 

(Wilson ym. 2012). Petré ym. (2018) havaitsivat korkeaintensiteettisen kestävyysharjoittelun 

osana YKVH:a kehittävän hyväkuntoisten jääkiekkoilijoiden ja rugbypelaajien VO2max -ar-

voja huomattavasti matalampi-intensiteettistä YKVH -ryhmää enemmän. Myös Balabinis ym. 

(2003) havaitsivat koripalloilijoiden VO2max -arvojen nousevan ja voimantuotto-ominaisuuk-

sien pysyvän samalla tasolla intervalliharjoittelun seurauksena. Näiden tutkimustulosten perus-

teella voisi olettaa, että pyörällä suoritettava intervalliharjoittelu olisi tehokas tapa harjoittaa 

ainakin kestävyyttä yhdistetyssä harjoitusmuodossa. 

3.1.2 Voimaominaisuudet 

YKVH:n vaikutuksia voimantuottokykyyn on myös tutkittu paljon. Wilsonin ym. (2012) meta-

analyysien mukaan perinteisen voimaharjoittelun vaikutus sekä voiman, lihaskasvun sekä tehon 

lisäämiseen on YKVH:a suurempi, vaikkakin poikkeuksia löytyy. Nimittäin Laird ym. (2016) 

havaitsivat, että YKVH:lla ja perinteisellä voimaharjoittelulla oli yhtä suuria positiivisia vaiku-

tuksia voiman- ja tehontuottoon. Tässä tapauksessa perinteisesti yhdistettyyn harjoitustapaan 

liitetty häiriövaikutus saattoi hieman heikentää voimaominaisuuksien kehittymistä (Wilson ym. 

2012; Häkkinen ym. 2003). Tästä huolimatta aiempi tutkimuskirjallisuus osoittaa, että YKVH:n 

tuloksena on saatu pääsääntöisesti positiivisia vaikutuksia sekä lihaskasvun että voimantuotto-

kyvyn osalta (Schumann ym. 2014a; McCarthy ym. 2002). 

Tutkijat ovat olleet kiinnostuneita voimaominaisuuksien kehittymisestä, kun kestävyyttä ja voi-

maa harjoitellaan peräkkäin samassa harjoituksessa tai kokonaan eri päivinä. Molemmilla ta-

voilla harjoiteltuna on saatu positiivisia tuloksia. Tarkastellaan ensin McCarthyn ym. (2002) 

tekemää tutkimusta, joissa kestävyyttä ja voimaa harjoiteltiin peräkkäin samassa harjoituksessa. 

Tutkimusryhmä havaitsi voimaominaisuuksien parantuneen 10 viikon YKVH:n seurauksena, 
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kun koehenkilöt harjoittelivat kolme kertaa viikossa. Tutkimukseen osallistui 30 lähtötasoltaan 

vähän liikkuvaa miestä, jotka paransivat etureisien maksimaalista isometristä voimantuottoa, 

lihasten poikkipinta-alaa ja tyypin II -lihassolujen osuutta etu- että takareisien lihaksissa. Lee 

ym. (2015) taas tutkivat YKVH:a, jossa osiot suoritettiin eri päivinä. Tutkittavina oli yhdeksän-

toista 65–75 -vuotiasta naista, jotka harjoittelivat yhteensä viisi kertaa viikossa 8 viikon ajan. 

Tulokset osoittivat taka- ja etureisilihasten isokineettisen voiman parantuneen tilastollisesti 

merkitsevästi. Toisessa, jo aiemmin mainitussa tutkimuksessa (Sillanpää ym. 2009) tutkittiin 

YKVH:n vaikutuksia voimaominaisuuksiin, kun kestävyyttä ja voimaa harjoitettiin eri päivinä. 

Tulokset osoittivat, että keski-ikäisten naisten yhden toiston maksimitulos (1RM) dynaamisessa 

jalkaprässissä parani 21 viikon harjoittelun seurauksena 12±8 % verran.  

Muutamassa tutkimuksessa on pyritty selvittämään, kumpi näistä kahdesta harjoitustavasta on 

tehokkaampi voimaominaisuuksien kehittäjä. Schumann ym. (2015b) vertailivat harjoitustapo-

jen vaikutusta 1RM dynaamisen jalkaprässituloksiin 70 terveellä aikuisella naisella. Tulokset 

paranivat kaikissa ryhmissä, mutta tilastollisesti merkitsevimmin ryhmässä, jossa kestävyyttä 

ja voimaa harjoitettiin eri päivänä (17±7 % vs. 7±10 %, p=0.015). Eklund ym. (2016b) havait-

sivat, että kestävyyttä ja voimaa eri päivinä harjoittaneet 30-vuotiaat naiset kehittivät dynaa-

mista 1RM -jalkaprässitulosta 24 viikon aikana enemmän verrattuna samassa harjoituksessa 

harjoitelleisiin. Myös Sale ym. (1990) havaitsivat, että eri päivinä harjoiteltuna YKVH on te-

hokkaampi tapa lisätä dynaamisen 1RM -jalkaprässin tuloksia. Toisaalta havaittiin, että saman 

päivän aikana toteutettu harjoittelu oli yhtä tehokas kasvattamaan voimaa polven ojentaja- ja 

koukistajalihaksissa sekä lisäämään lihaksen poikkipinta-alaa nelipäisessä reisilihaksessa. (Sale 

ym. 1990.) Päinvastoin Eklundin ym. (2015) tutkimuksessa miehet, joka olivat harjoitelleet 

kestävyyttä ja voimaa samassa harjoituksessa, paransivat enemmän 1RM -tulosta dynaamisessa 

jalkaprässissä (17±12 % vs. 13±7 %). Molemmat ryhmät kuitenkin tekivät yhtä suuren paran-

nuksen isometrisessä alaraajojen voimantuotossa. (Eklund ym. 2015.) Vaikka eri päivänä har-

joiteltuna YKVH vaikuttaisi olevan paras tapa lisätä voimaominaisuuksia, on silti huomioitava, 

että myös tutkimusryhmissä, joissa kestävyyttä ja voimaa harjoitettiin samassa sessiossa, on 

saatu merkitseviä tuloksia voimaominaisuuksien kehityksen suhteen (Karatrantou ym. 2017; 

Eklund ym. 2016a; Laird ym. 2016; Schumann ym. 2014; Ando ym. 2009).  

Kuten edellisessä kappaleessa mainittiin, pyöräilyn on havaittu olevan lihastyötavoiltaan voi-

maharjoittelua tukeva kestävyysharjoittelumenetelmä. Loveless ym. (2005) kuitenkin osoittivat 
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hyötyjen olevan molemminpuolisia. He nimittäin havaitsivat voimaharjoittelun parantavan 

myös pyöräilyn taloudellisuutta aiemmin harjoittelemattomilla koehenkilöillä. Tätä perusteltiin 

metabolisilla muutoksilla lihaksissa: kreatiinifosfaatin määrä lisääntyi, laktaattipitoisuus laski 

ja lihasglykogeenivarastot pysyivät täydempinä suorituksen aikana (Goreham ym. 1999). Voi-

maharjoittelun on osoitettu parantavan pyöräilyn taloudellisuutta myös lisäämällä jänteiden 

poikkipinta-alaa (Marcinik ym. 1991) sekä suojaamalla viivästyneeltä lihaskivulta (Rønnestad 

ym. 2012). Myös intervalliharjoittelu näyttäisi tukevan voiman kehittymistä Lairdin ym. (2016) 

tekemän tutkimuksen perusteella: tulokset osoittivat, että 12 viikon sekä perinteinen voimahar-

joittelu että yhdistetty intervalli- (juosten) ja voimaharjoittelu, kumpainenkin paransivat taka-

kyykyn 1RM- sekä VO2max -tuloksia. (Laird ym. 2016.) Toisaalta Sabagin ym. (2018) meta-

analyysissä ilmeni, ettei lyhemmissä interventioissa ole voiman kehittymisen kannalta väliä 

suoritetaanko intervalliharjoittelu osana YKVH:a pyörällä vai juosten.  

YKVH:a koskeva tutkimustieto on viimevuosikymmenten aikana tarkentunut. On havaittu, että 

voimaominaisuuksien kehittyminen ei heikenny kestävyysharjoittelun seurauksena, kun harjoi-

tusfrekvenssi ja volyymi ovat matalia ja kun harjoitusohjelman pituus pysyy lyhyenä, 4–10 

viikkoa (McCarthy ym. 1995). Tämän tyyppisen harjoitusjakson jälkeen myös tyypin II nopei-

den lihassolujen koon on havaittu kasvavan eniten verrattuna yksin kestävyys- tai voimahar-

joitteluun (McCarthy ym. 2002). Tämän osoitti Hickson tutkimuksessaan vuonna 1980, jossa 

suuri harjoitusvolyymi hidasti voimanominaisuuksien kehittymistä jo 10 harjoitusviikon jäl-

keen. Kyseisessä tutkimuksessa kestävyysominaisuudet eivät kuitenkaan heikentyneet, jolloin 

häiriövaikutuksen voidaan todeta koskevan vain voiman kehittymistä. Häkkinen ym. (2003) 

puolestaan osoittivat erityisesti räjähtävän voiman kärsivän harjoittelun kestäessä pidempään 

(21 viikkoa). Myös voimaharjoittelussa käytettävillä kuormilla on vaikutusta voiman kehitty-

miseen, sillä Sousa ym. (2018) osoitti maksimivoiman kehittyvän kahdeksan viikon YKVH:n 

aikana eniten 40–55 %:n kuormilla 1RM -tuloksesta verrattuna sitä suurempiin kuormiin. Näin 

ollen voidaan olettaa, että hypertrofinen harjoittelu etenkin ennestään harjoittelemattomilla te-

hostaisi voimaominaisuuksien kasvua ja pienentäisi häiriövaikutuksen suuruutta. 

3.2 Vaikutukset kardiometaboliseen terveyteen 

Yhdistetyn kestävyys- ja voimaharjoittelun hyötyjä kardiometabolisen oireyhtymän torju-

miseksi tai sen parantamiseksi ja siten sydän- ja verisuonisairauksien ehkäisemiseksi on tutkittu 
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jonkin verran (Ismail ym. 2012). Positiivisia tuloksia on saatu muun muassa liittyen sydämen- 

ja verenkiertoelimistön terveyteen: verenpaineeseen (Karatrantoun ym. 2017), aineenvaihdun-

taan: glukoosi- (Johanssen ym. 2016) ja rasvametaboliaan (Park ym. 2003b) sekä immuunijär-

jestelmän toimintaan: tulehdustekijöihin ja valkosoluihin (Lee ym. 2015). Harjoittelu tehostaa 

lihasten verenkieroa laajentamalla kapillaarisuoniverkostoa, joka lisää GLUT 4 -proteiinien 

määrää, kiihdyttää glukoosiin soluihin ottoa sekä vähentää vapaiden rasvahappojen määrää ve-

renkierrossa. (Richter & Hargreaves 2013.) Etenkin vaihdevuosi-ikäisten tai sen ohittaneiden 

naisten on sukupuolihormonien laskun myötä hyvin tärkeää huolehtia sekä kestävyys- että li-

haskunnostaan ehkäistäkseen sydän- ja verisuonisairausriskiä (Lee ym. 2015). Seuraavaksi tu-

tustutaan aihetta käsittelevään tutkimuskirjallisuuteen tarkemmin. Kaikissa esiteltävissä tutki-

muksissa tutkittavien ruokavalioon ei ollut puututtu, vaan tutkittavia ohjeistettiin noudattamaan 

tavanomaisia ruokailutottumuksiaan. 

3.2.1 Sydän- ja verenkiertoelimistön kunto 

Verenpaine. Kuten jo aiemmin on mainittu, korkea verenpaine on yksi suurimmista kardiome-

tabolisen oireyhtymän sekä sydän- ja verisuonisairauksien riskitekijöistä, jonka hoitokeinoksi 

suositellaan liikuntaa (Sillanpää ym. 2011). Etenkin kestävyysharjoittelun on havaittu laskevan 

verenpainetta, perustuen sen vaikutuksiin autonomiseen hermostoon. Autonominen hermosto 

ohjaa muun muassa verisuonten supistumista ja laajentumista. (Cornelissen ym. 2005.) Liikun-

nan verenpainetta laskevat vaikutukset liittyvät sydämen iskutilavuuden lisääntymiseen ja sy-

ketaajuuden laskuun (Gielen ym. 2010). Akuutisti liikunnalla on valtimoita laajentavan typpi-

hapon määrää lisääviä vaikutuksia (Gielen ym. 2010) ja pitkäaikaisesti se vaikuttaa myös ra-

kenteellisesti suurentamalla valtimoiden läpimittaa (Spence ym. 2013). YKVH:n vaikutuksia 

verenpaineeseen on tutkittu sekä terveillä että metabolista oireyhtymää tai verenpainetautia sai-

rastavilla henkilöillä. Molemmissa tapauksissa on saatu positiivisia tuloksia. 

Lambertin ym. (2015) review-artikkeli osoitti, että kohtuulliskuormitteinen YKVH laski veren-

painetta 1,3/ 1,5 mmHg (p≤0.04) henkilöillä, joilla lukemat olivat lähtötasossa normaalit. Davis 

ym. (2008) tutkivat 11 viikkoa kestävän YKVH:n vaikutuksia verenpaineen laskuun 30 hyvä-

kuntoisella nuorella aikuisella naisella. He vertailivat tuloksia, mikäli kestävyyttä ja voimaa 

harjoitettiin integroidusti tai peräkkäin. Verenpaine putosi tilastollisesti merkitsevästi molem-
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milla metodeilla, mutta integroidusti harjoiteltaessa systolinen ja diastolinen laskivat tehok-

kaammin: 13,2 % vs. 8,7 % ja 14,0 % vs. 12,6 %. Karatrantoun ym. (2017) tekemässä tutki-

muksessa tutkittiin kolmen kuukauden YKVH:n vaikutuksia 54 keski-ikäisen (46,7±4,5 vuotta) 

naisen verenpaineeseen. Tutkimusryhmä havaitsi 4,1±3,5 % laskun systolisessa ja 4,8±5,5 % 

laskun diastolisessa verenpaineessa. Päinvastoin Sillanpään ym. (2009) tutkimuksessa veren-

paine ei laskenut, kun tutkittiin hoikkia ja terveitä, mutta harjoittelemattomia 40–65 -vuotiaita 

naisia. Tulosta perusteltiin pitkällä korkeaintensiteettisellä harjoittelujaksolla, jolla saattoi olla 

kuormittava vaikutus aiemmin harjoittelemattomille henkilöille.  

Kardiometabolista oireyhtymää sairastavilla noin 70-vuotiailla naisilla verenpaine laski 7,0/ 8,0 

mmHg 12 kuukauden YKVH:n jälkeen (Kemmler ym. 2009). Lisäksi Hayashinon ym. (2012) 

review-artikkelissa YKVH:n havaittiin laskevan sekä diastolista että systolista verenpainetta 

3,2/ 1,9 mmHg tyypin 2 diabetesta sairastavilla henkilöillä. Myös Jorgen ym. (2011) tutkimuk-

sessa tarkasteltiin 12 viikon YKVH:n vaikutuksia tyypin 2 diabeetikoiden verenpaineeseen. 

Tutkittavat harjoittelivat kolme kertaa viikossa ja he saavuttivat 3,8/ 7,5 mmHg laskun systoli-

sessa ja diastolisessa verenpaineessa. (Jorge ym. 2011.) Bateman ym. (2011) taas tutkivat ve-

renpaineen muutoksia vähän liikkuvilla ja lihavilla aikuisilla neljän kuukauden YKVH:n jäl-

keen. Sekä diastolinen että systolinen paine laskivat, mutta vain diastolinen tilastollisesti 

(p<0.048). YKVH:n on siis havaittu vaikuttavan verenpaineeseen positiivisesti sekä terveillä 

että kardiometabolista oireyhtymää tai tyypin 2 diabetesta sairastavilla.  

Sykevälivaihtelu. Yhdistetyn kestävyys- ja voimaharjoittelun vaikutuksista sykevälivaihteluun 

on melko vähän aiempaa tutkimusnäyttöä. Fyysisen aktiivisuuden ja etenkin kestävyysliikun-

nan on kuitenkin osoitettu kasvattavan sydänlihaksen kokoa sekä iskutilavuutta ja näin ollen 

laskevan leposykettä kardiometabolisesta syndroomasta kärsivillä (Kang ym. 2016). Erityisesti 

kestävyysharjoittelun on todistettu lisäävän sykevälivaihtelua, joka on yhteydessä autonomisen 

hermoston lisääntyneeseen parasympaattiseen aktivaatioon (von Haaren 2016). Suurta sykevä-

livaihtelua havaitaan erityisesti levossa ja palautuneessa tilassa, toisin kuin matalia sykeväli-

vaihteluarvoja tavataan stressaantuneessa tilassa (Task Force 1996). Karavirran ym. (2009) tut-

kimuksessa havaittiin parasympaattisen aktiivisuuden lisääntymistä (leposyke laski ja sydämen 

fraktaalinen toiminta lisääntyi) 21 viikkoa kestäneen YKVH:n seurauksena keski-ikäisillä mie-

hillä. Toisaalta Karavirran ym. (2013) tutkimuksessa sykevälivaihtelun ei havaittu lisääntyvän 

keski-ikäisillä naisilla, jotka osallistuivat 21 viikon YKVH -interventioon.  
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3.2.2 Glukoosiaineenvaihdunta 

Vanhemmiten tapahtuva lihasmassan lasku ja rasvamassan nousu (erityisesti sisäelinten ympä-

rillä) ovat yhteydessä kasvavaan insuliiniresistenssiin ja sokeritoleranssiin, rasva-aineenvaih-

dunnan häiriöihin sekä korkeaan verenpaineeseen (Castro ym. 2003). Naisilla muutokset tapah-

tuvat yleensä nopeasti menopaussin jälkeen, joka kasvattaa sydän- ja verisuonitautiriskiä (Lee 

ym. 2015). Säännöllisen kestävyysharjoittelun ja voimaharjoittelun vaikutukset ovat erilaisia. 

Kestävyysharjoittelu parantaa insuliiniherkkyyttä kudoksissa sekä glukoosin imeytymistä eten-

kin niillä, jotka kärsivät insuliiniresistenssistä (Anderssen ym. 2007; Lakka & Laaksonen 

2007). Eritoten korkeaintensiteettisen intervalliharjoittelun on osoitettu tehostavan endoteeli-

solujen toimintaa sekä rasva- ja lihaskudosten insuliiniherkkyyttä (Tjønna ym. 2008). Voima-

harjoittelun on taas havaittu vaikuttavan tehostavasti monenlaisten kohderyhmien glukoosiai-

neenvaihduntaan ja insuliiniherkkyyteen (Gordon ym. 2009). Nämä hyödyt tulevat pääasiassa 

lihasmassan lisääntyessä. Toisin sanoen voimaharjoittelu edistää glukoosin varastointia kudok-

siin, eli insuliinin teho säädellä verensokeria normaalille tasolle parantuu, jolloin glukoosin siir-

tyminen pois verenkierrosta tehostuu. (Fenicchia ym. 2004; Miller ym. 1984.) Näin ollen voi-

daan summata, että sekä kestävyys- että voimaharjoittelulla on positiivisia vaikutuksia glukoo-

simetaboliaan ainakin erikseen harjoitettuna. Kuitenkin Sigalin ym. (2007) mukaan hyödyt ovat 

entistäkin parempia yhdistettäessä nämä harjoitustavat. Seuraavaksi esitellään tutkimuksia, 

joissa on tutkittu YKVH:n vaikutuksia aikuisten glukoosimetaboliaan. 

Insuliini. Sillanpää ym. (2009) tutkivat 21 viikon YKVH:n vaikutuksia insuliinimetaboliaan 

terveillä keski-ikäisillä ja vanhemmilla naisilla. Tutkimusryhmä havaitsi paastoinsuliiniarvon 

pudonneen tilastollisesti merkitsevästi (–0,5 mIU/l, p<0.05) harjoittelun seurauksena. Myös 

Stewart ym. (2005) havaitsivat, että kuuden kuukauden YKVH:lla oli laskeva vaikutus 55–75 

-vuotiaiden terveiden naisten ja miesten veren insuliinipitoisuuteen (6 %), joka tosin ei ollut 

tilastollisesti merkitsevä. Keskivartalon alueelta vähentyneen rasvan määrän huomattiin olevan 

yhteydessä insuliiniarvon laskuun (p<0.01). (Stewart ym. 2005.)  

HOMA-IR.  Kertauksena aiemmasta, insuliiniresistenssin homeostaasimallin mukainen indeksi, 

HOMA-IR mittaa insuliiniresistenssiä kahdesta näkökulmasta: se kuvaa sekä haiman β-solujen 

toiminnan tasoa vastata veren glukoosipitoisuuteen että insuliinin kykyä ohjata maksan glukoo-

sin tuotantoa (Matthews ym. 1985). Indeksiä ei ole juurikaan aiemmissa tutkimuksissa käytetty 
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mittaamaan YKVH:n vaikutusta insuliiniresistenssin tasoon terveillä aikuisilla, sillä aiheesta 

löytyy vain yksi tutkimus. Kyseisessä tutkimuksessa tutkittiin 12 viikon YKVH:n vaikutuksia 

kehonkoostumukseen sekä HOMA-IR -lukemiin yhteensä 56 iäkkäämmällä terveellä naisella 

(N=49, ikä 65±6) ja miehellä (N=26, 68±6). Harjoitusohjelman lopuksi HOMA-IR laski 21 % 

(p<0.01). (Kodama ym. 2007.) Mannin ym. (2014) review-artikkelin mukaan YKVH voisi olla 

jopa tehokkain harjoitusmetodi parantamaan kudosten insuliinisensitiivisyyttä sekä terveillä 

että sairailla. Huomattavasti enemmän aineistoa löytyy YKVH:n vaikutuksista insuliiniresis-

tenssiin 2. tyypin diabeetikoilla ja kardiometabolista oireyhtymää sairastavalla.  

Balduccin ym. (2010a) tutkimukseen osallistui 82 keski-ikäistä tyypin 2 diabetesta ja kardio-

metabolista oireyhtymää sairastavaa henkilöä, jotka osallistuivat 12 kuukauden YKVH -inter-

ventioon. HOMA-IR laski tilastollisesti merkitsevästi harjoittelun myötä 40,1 % (p<0.0001). 

Toisessa tutkimuksessa (Jorge ym. 2011) tutkittiin 48 keski-ikäisen tyypin 2 diabeetikon 

HOMA-IR -lukemia 12 viikon YKVH:n seurauksena. Lukemat laskivat, mutteivat tilastollisesti 

merkitsevästi. Tutkimusryhmä perusteli löydöstään alkutason jo ennestään matalilla arvoilla. 

Bassi ym. (2016) havaitsivat arvojen laskevan tyypin 2 diabetesta sairastavilla keski-ikäisillä 

12 viikon YKVH:n seurauksena, mutta löydös ei ollut tilastollinen. AbouAssi ym. (2015) ha-

vaitsivat kestävyysharjoittelun olevan YKVH:a tehokkaampi tapa laskea HOMA-IR -arvoja 

(lasku: 0,59±0,9; p<0.002 vs. 0,24±1,16; p<0.33) ylipainoisilla keski-ikäisillä henkilöillä. Myös 

Lucottin ym. (2011) löydökset viittaavat siihen, että kestävyysharjoittelu olisi YKVH:a tehok-

kaampi metodi. Tutkimukseen osallistui yhteensä 47 keski-ikäistä naista ja miestä, jotka jaettiin 

kahteen harjoitusryhmään. HOMA-IR -arvot laskivat kestävyysryhmässä tilastollisesti merkit-

sevästi YKVH -ryhmää tehokkaammin (25 % vs. 54 %, p<0.01).  

Glukoosi. YKVH:n vaikutuksista paastoglukoosiin löytyy melko vähän näyttöä. Nämäkin har-

vat tutkimukset on tehty pääosin tyypin 2 diabetesta tai kardiometabolista oireyhtymää sairas-

tavilla. Kuitenkin Tayebin ym. (2016) tutkimukseen osallistuneiden ylipainoisten, mutta tervei-

den nuorten miesten plasman paastoglukoosi laski tilastollisesti pelkkää kestävyys- tai voima-

harjoittelua enemmän (p<0.01). Balduccin ym. (2004) tutkimuksessa YKVH:lla oli positiivisia 

vaikutuksia veren glukoosiarvoihin. Tutkimukseen osallistui 120 noin 60-vuotiasta tyypin 2 

diabeetikkoa, jotka harjoittelivat 16 viikon ajan. Harjoitusryhmässä (N=62) havaittiin 21,7 % 

lasku veren paastoglukoosipitoisuudessa (p<0.0001). Myös Jorgen ym. (2011) tutkimuksessa 
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2. tyypin diabeetikoiden paastoglukoosiarvot laskivat tilastollisesti (p<0.05), kun he harjoitte-

livat 12 viikon ajan kolme kertaa viikossa. Toisaalta Stensvoldin ym. (2010) ja Tibanan ym. 

(2014) tutkimuksissa YKVH ei aiheuttanut muutoksia paastoglukoosiarvoissa kardiometaboli-

sesta oireyhtymästä kärsivillä naisilla. Paastoglukoosin kohdalla tulee huomioida, että sen arvot 

voivat vaihdella päivästä toiseen, eikä tulos välttämättä sen vuoksi kerro tarkasti metabolian 

tasosta (Kemmler ym. 2009).  

HbA1c. Hemoglobiini-A1c on havaittu vakaammaksi pitkäaikaisemman yleisen glukoositasa-

painon kuvaajaksi (Duodecim Terveyskirjasto 2016). Boulén ym. (2001) review-artikkelin tu-

lokset osoittavat, ettei HbA1c ole riippuvainen kehon massan laskusta, harjoitusintensiteetistä 

tai -volyymistä. Tämä osoittaa, ettei fyysisen harjoittelun tule aina tähdätä painonpudotukseen, 

jotta HbA1c laskisi. (Boulé ym. 2001.) YKVH:n vaikutuksia HbA1c -arvoihin on tutkittu pää-

sääntöisesti keski-ikäisillä tyypin 2 diabeetikoilla ja kardiometabolisesta oireyhtymästä kärsi-

villä. Tulokset ovat olleet positiivisia (Balducci ym. 2010a, Church ym. 2010, Bassi ym. 2016). 

Terveessä väestössä tehdyt YKVH -tutkimukset vielä siis uupuvat. Viimeaikainen Cavero-Re-

dondon ym. (2018) review-tutkimus kuitenkin tarkasteli yleisen fyysisen aktiivisuuden vaiku-

tuksia HbA1c -arvoihin terveessä väestössä. Löydökset osoittivat, että ≥12 viikkoa säännölli-

sesti ja vähintään 150 minuuttia viikossa harjoitettuna eri tyyppiset ohjatut/ valvotut fyysisen 

aktiivisuuden muodot voivat laskea terveiden HbA1c -arvoja 0,01–0,22 %. Hieman yllättävästi 

voimaharjoittelun havaittiin olevan näistä tehokkain. Review-artikkelissa oli mukana kaksi tut-

kimusta, joissa YKVH:a käytettiin harjoitusmetodina. Toisessa tutkimuksista (Kallings ym. 

2009) YKVH:lla oli positiivinen tilastollisesti merkitsevä vaikutus HbA1c -arvoihin ja toisessa 

(Ando ym. 2009) puolestaan ei ollut. 

3.2.3 Rasva-aineenvaihdunta 

Kestävyys- ja voimaharjoittelulla on keskenään erilaisia vaikutuksia myös rasva-aineenvaih-

duntaan. Kestävyysharjoitusmetodeista juoksun on havaittu olevan noin 28 % pyöräilyä tehok-

kaampi tapa kiihdyttää rasvojen hapettamista 55–80 %:n tasolla VO2max:stä. Pitkäaikainen ja 

säännöllinen kestävyysharjoittelu tehostaa solujen aerobista energiantuottoa ja kiihdyttää ras-

vojen hapettumista ympäri kehoa. (Acthen ym. 2003.) Tämä johtaa useimmiten kehon massan 

laskuun sekä kokonais- ja keskivartalorasvan määrän vähentymiseen (Donnelly ym. 2009) ja 

sitä kautta madaltuneeseen veren kokonais- ja LDL-kolesterolipitoisuuden laskuun sekä HDL-
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kolesterolipitoisuuden nousuun (Tambalis ym. 2009). Voimaharjoittelun on puolestaan havaittu 

vaikuttavan kehonkoostumukseen sekä kehon rasvattoman massan ja lihasten poikkipinta-alan 

lisääntymiseen (Donnelly ym. 2009). Kestävyys- ja voimaharjoittelun vaikutuksia rasvameta-

boliaan on tutkittu selkeästi eniten erikseen. Kuitenkin viime aikoina tutkijoiden kiinnostus on 

herännyt YKVH:a kohtaan. (Tambalis ym. 2009.) Harjoitusmetodi onkin havaittu tehokkaaksi 

kehon rasva-aineenvaihdunnan vilkastuttajaksi sekä metabolisista ongelmista kärsivillä (Bassi 

ym. 2016; Balducci ym. 2010b) että terveillä (Tokudome ym. 2004; Park ym. 2003b). Seuraa-

vaksi näistä esitellään muutama tutkimusesimerkki. Tuloksia tulkittaessa on huomioitava, että 

Hayashinon ym. (2012) kattavan review-artikkelin mukaan erilaisten harjoitusinterventioiden 

pituus selittänee 16,5 % rasva-arvojen muutoksista, sillä yli 40 viikkoa kestävissä interventi-

oissa LDL-kolesteroli laski keskimäärin 0,34 mmol/l verrattuna sitä lyhyempiin tutkimuksiin, 

joissa vastaava luku oli 0,09 mmol/l. 

Positiivista näyttöä YKVH:n vaikutuksista veren rasva-arvoihin on saatu etenkin kardiometa-

bolista oireyhtymää ja tyypin 2 diabetesta sairastavien kohdalla. Balduccin ym. (2010b) tutki-

mukseen osallistui yhteensä 288 tyypin 2 diabetesta ja/ tai kardiometabolista oireyhtymää sai-

rastavaa keskimäärin 60-vuotiasta naista ja miestä. Vuoden mittaisen (12 kk) YKVH:n seurauk-

sena HDL-kolesteroli nousi 7,2 % (p<0.001) ja sekä kokonaiskolesteroli että LDL-kolesteroli 

laskivat 8,9 % ja 17,7 % (molemmat p<0.001). Lisäksi Bassin ym. (2016) tutkimuksessa 

LDL/HDL -kolesterolisuhde laski 4,3 % (p<0.05) kolmen kuukauden YKVH:n seurauksena. 

Samassa tutkimuksessa myös kokonaiskolesteroli laski 0,64 mmol/l -yksikköä, mutta tulos ei 

ollut tilastollisesti merkitsevä. Tutkimukseen osallistui 41 keski-ikäistä tyypin 2 diabeetikkoa, 

joista puolet osallistuivat harjoitusryhmään. Stensvoldin ym. (2010) tutkimuksessa 10 keski-

ikäisen kardiometabolista oireyhtymää sairastavan henkilön veren rasva-arvoissa ei puolestaan 

tapahtunut tilastollisesti merkitseviä muutoksia 12 viikon YKVH:n seurauksena.  

Myös terveillä henkilöillä on saatu positiivisia tuloksia. Vaikutuksia veren kokonaiskolestero-

liin tutkittiin Parkin ym. (2003b) tutkimuksessa, johon osallistui 10 hieman ylipainoista, (BMI 

25,5), mutta tervettä keski-ikäistä naista. Tutkittavat harjoittelivat YKVH:a kolme kertaa vii-

kossa 24 viikon ajan ja onnistuivat vähentämään veren triglyseridipitoisuutta 42 % (p<0.01) ja 

sekä kokonais- että LDL-kolesteroliarvojaan 25 % ja 34 % (molemmat p<0.01) sekä lisäämään 

HDL-kolesterolia 18 % (p<0.01). Toiseen tutkimukseen (Tokudome ym. 2004) osallistui 244 



 

27 

    

(196 naista, 48 miestä) tervettä japanilaista vanhusta. Heidät jaettiin kahteen ryhmään: kont-

rolli- ja YKVH -ryhmään. Kahdentoista viikon harjoittelun jälkeen HDL-kolesterolin havaittiin 

nousseen 3,5 % (p<0.01) ja triglyseridien laskeneen 7,8 % (p<0.01) YKVH -ryhmässä. Muu-

toksia ei havaittu kokonaiskolesterolissa. Kodama ym. (2007) tutkivat YKVH:n vaikutuksia 56 

(42 naista, 14 miestä) terveen ja iältään 64±6 -vuotiaan henkilön rasva-aineenvaihduntaan. Tut-

kittavat harjoittelivat 12 viikon ajan, jonka seurauksena LDL-kolesteroli laski 4,1 % (p<0.05). 

Myös triglyseridit laskivat ja HDL-kolesteroli nousi, mutta muutokset eivät olleet tilastollisesti 

merkitseviä. Päinvastoin Sillanpään ym. (2009) ja LeMuran ym. (2000) tutkimuksissa 

YKVH:lla ei ollut tilastollisesti merkitseviä vaikutuksia vanhempien (Sillanpää ym. 2009) eikä 

nuorempien (LeMura ym. 2000) terveiden naisten veren rasva-arvoihin.  

3.2.4 Seerumin hormonipitoisuudet 

Akuutti stressi aktivoi HPA -akselin toimintaa. Sen seurauksena hypotalamus erittää kortikotro-

piinin vapauttajahormonia (Corticotropin-Releasing Hormone, CRH), joka taas aktivoi aivoli-

säkettä vapauttamaan adrenokortikotropiinin (ACTH), eli kortikotropiinin eritystä. Lopulta ve-

ren kohonnut kortikotropiinipitoisuus vaikuttaa lisämunuaisen kuorikerrokseen, jolloin gluko-

kortikoidien, kuten kortisolin tuotanto lisääntyy. Kohonnut kortisolipitoisuus aktivoi negatii-

vista palautejärjestelmää, joka vaimentaa normaalisti CRH:n ja ACTH:n eritystä. (Bornstein 

ym. 2008.) Kroonistuneena stressin on havaittu kuitenkin nostavan veren kortisolitasoja pitkä-

aikaisesti (Harris ym. 2007). Glukokortikoidien vaikutus on katabolinen, eli lihaskudosta ha-

jottava (Fluck & Hoppeler 2003). Testosteroni taas on anabolinen, eli kudoksia rakentava su-

kupuolihormoni, joka lisää muun muassa lihasten proteiinisynteesiä ja vähentää samalla lihas-

proteiiniin hajotusta (Rennie & Tipton 2000). Tasapainottelu näiden kahden hormonin pitoi-

suuksien välillä kuvastanee elimistön metabolista tilaa. Tämän vuoksi niiden suhteen mittaami-

nen (testosteroni/ kortisoli) on koettu toimivaksi keinoksi arvioida esimerkiksi stressiä (Harris 

ym. 2007) sekä fyysisen harjoittelun vaikutuksia (Naghii ym. 2011; Kraemer ym. 1995; Häk-

kinen ym. 1985).  

Säännöllisellä fyysisellä aktiivisuudella on veren testosteronipitoisuuksia nostavia vaikutuksia 

(Naghii ym. 2011). Muutokset riippuvat kuitenkin selvästi harjoitustavasta, sillä pitkäaikaisen 

ja säännöllisen kestävyysharjoittelun on osoitettu laskevan sekä testosteronitasoja (Mirghani 
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ym. 2014) että kortisolitasoja (Klaperski ym. 2014). Myös säännöllisen voimaharjoittelun ha-

vaittiin Kraemerin ym. (1995) tutkimuksessa laskevan kortisolitasoja. Kraemer ym. (1995) ja 

Sheikholeslami-Vatani ym. (2015) havaitsivat, että YKVH:lla on positiivisia vaikutuksia testo-

steronipitoisuuksiin miehillä. Päinvastoin Mirghani ym. (2014) osoitti sen laskevan testostero-

nitasoja. Kaikkien edellä mainittujen tutkimusten löydöksenä oli lisäksi se, että YKVH nosti 

veren kortisolipitoisuuksia (Sheikholeslami-Vatani ym. 2015; Mirghani ym. 2014; Kraemer 

ym. 1995). Tätä pohdittiin merkkinä harjoitusmetodin kovan intensiteetin ja volyymin aiheut-

tamasta ylikuormituksesta. Vaikka testosteronitasot nousivat sekä Kraemerin ym.  (1995) ja 

Sheikholeslami-Vatanin ym. (2015) tutkimuksissa, tutkijat havaitsivat merkitsevän laskun tes-

tosteroni-kortisoli -suhteessa, joka viittasi kataboliseen aineenvaihduntaan (Sheikholeslami-

Vatani ym. 2015; Mirghani ym. 2014; Kraemer ym. 1995). Kraemer ym. (1995) päättelikin 

samanaikaisen voimakkaan sekä testosteroni- että kortisolipitoisuuksien nousun olevan merkki 

HPA -akselin ylikuormitustilasta. Näin ollen liian suuri YKVH:n kokonaiskuorma saattaa ai-

heuttaa ylikuormittumisriskin (Kraemer ym. 1995).  

Naisilla YKVH:n vaikutuksia hormonipitoisuuksiin on tutkittu jonkin verran. Eklund ym. 

(2016b) tutkivat testosteronitasojen muutoksia 18–40 -vuotiaiden seerumin kokonaistestostero-

nipitoisuuksissa 24 viikon YKVH:n seurauksena. Pitoisuuksien havaittiin nousevan tilastolli-

sesti merkitsevästi (p<0.001). Toisessa tutkimuksessa (Sillanpää ym. 2010) keski-ikäiset naiset 

osallistuivat 21 viikon YKVH-, kestävyys- tai voimaharjoitteluohjelmaan. Seerumin testoste-

ronipitoisuus nousi sekä YKVH- että voimaryhmässä tilastollisesti (p<0.011; p<0.003). Mo-

lemmissa tutkimuksissa myös kortisolipitoisuus nousi merkitsevästi YKVH:n seurauksena. 

Bell ym. (2000) eivät puolestaan havainneet naisten testosteronipitoisuuksissa muutoksia, 

mutta huomasivat virtsan kortisolipitoisuuden nousseen 12 viikon YKVH:n seurauksena. Ri-

beiro ym. (2017) tutkivat 16 viikon perinteisen ja pyramidivoimaharjoittelun vaikutuksia hor-

monivasteisiin 60–70 -vuotiailla naisilla. Tuloksena testosteronipitoisuuksien ei havaittu nou-

sevan. Sitä perusteltiin Copelandin ym. (2004) review-artikkelilla, jossa anabolisten hormonien 

vaikutusten lihaksiin todettiin heikkenevän vanhemmiten testosteronitasojen laskiessa veren-

kierrossa. Tästä huolimatta iäkkäämmät naiset Riberon ym. (2017) tutkimuksessa onnistuivat 

lisäämään lihasmassaa ja voimantuottoa sekä ylä- että alaraajoissa.  

Kortisolin luotettava mittaaminen on osoittautunut haasteeksi, sillä sen pitoisuus voi vaihdella 

nopeasti riippuen vuorokaudenajasta ja kuormitustilasta. Myös yksilöiden välillä on paljon 
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eroja johtuen keskinäisistä psykologisista ja fysiologisista eroista. Vasteiden ollessa hyvin yk-

silöllisiä ja pitoisuuksien vaihteluiden tapahtuessa nopeasti, on kortisolin luotettavaa tutkimi-

nen suurella otoksella haastavaa. Kuitenkin yksilön sisäistä vaihtelua tutkimalla, esimerkiksi 

mittaamalla heräämisen jälkeistä voimakasta kortisolipiikkiä, voidaan saada tietoa yksilön ko-

konaisvaltaisesta kuormitustilasta. (Clow ym. 2010.) Toisaalta myös naisten miehiä matalam-

pia testosteroniarvoja on haastavaa mitata immunoanalyysien riittämättömän tarkkuuden 

vuoksi (Kane ym. 2007). Analyysien viimeaikaisen kehityksen myötä mittausmenetelmät ovat 

kuitenkin tarkentuneet, sillä nykypäivänä seerumin kokonaistestosteronista on mahdollista ero-

tella biologisesti aktiivisempi vapaa testosteroni (Heijboer ym. 2016), jota on arviolta noin 2–

3 % testosteronin kokonaismäärästä. Naisilla vapaan testosteronin viitearvot ovat huomattavasti 

matalampia miehiin verrattuna (90–30 vs. 155–800 pmol/l).  

Suurin osa (noin 97–98 %) kokonaistestosteronista on sitoutuneena sukupuolihormoneja sito-

vaan globuliiniproteiiniin (Sex Hormone-Binding Globulin, SHBG) tai albumiiniin (Huslab 

2018). SHBG:a on tavallisesti pidetty sukupuolihomonien (androgeenien ja estrogeenien) bio-

logista aktiivisuutta säätelevänä proteiinina: muutokset SHBG:n määrässä vaikuttavat myös va-

paan testosteronin määrään. (Vermeulen ym. 1999.) Erityisesti vapaan testosteronin uskotaan 

naisten tapauksessa kuvaavan paremmin testosteronin aktiivisuutta, sillä testosteronin sitoutu-

minen SHBG:iin on naisilla suurempaa kuin miehillä (Huslab 2018). Tutkimukset ovat kuiten-

kin osoittaneet, että SHBG:lla saattaa olla myös merkittävä rooli tyypin 2 diabeteksen ja kar-

diometabolisen syndrooman kehittymisessä. Matalien SHBG -pitoisuuksien on havaittu olevan 

yhteydessä insuliiniresistenssiin ja lihavuuteen (Abdella & Mojiminiyi 2017; Mongraw-Chaf-

fin ym. 2015; Peter ym. 2010). Erityisesti keskivartalolihavuuden on havaittu laskevan sekä 

SHBG- ja testosteronitasoja aikuisilla (Mohammed ym. 2018), mutta naisilla matalien SHBG-

pitoisuuksien uskotaan olevan testosteronia parempi metabolisten ongelmien indikaattori ver-

rattuna miehiin, joilla puolestaan alhainen testosteronipitoisuus on parempi mittari (Abdella & 

Mojiminiyi 2017). Plasman korkeat glukoosi- ja insuliinipitoisuudet sekä insuliiniresistenssi 

heikentävät SHBG:n tuotantoa maksassa, joka tapahtuu todennäköisesti maksasolujen resepto-

reiden (Hepatocyte Nuclear Factor 4, HNF4) vähentymisen kautta. SHBG:n rooli glukoosiai-

neenvaihdunnan säätelyssä on vielä epäselvä, mutta sen epäillään liittyvän erityisesti muutok-

siin sukupuolihormonien biologisessa aktiivisuudessa. (Le ym. 2012.) Tarkemmin SHBG:n 

voidaan nähdä vaikuttavan solujen metaboliaan seuraavin keinoin: 1) steroidihormonivälittei-

sen signaloinnin avulla (Rosner ym. 1999), 2) suoraan SHBG -spesifisten solukalvoreseptorien 

kautta (Daka ym. 2013) ja 3) suoraan solukalvon muiden reseptorien avulla (Rosner ym. 2010). 
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Ennour-Idrissin ym. (2015) review-artikkelin mukaan fyysinen aktiivisuus nostaa seerumin 

SHBG -pitoisuuksia naisilla. Vaihdevuodet ohittaineiden kohdalla erityisesti kestävyysliikun-

nan on havaittu lisäävän SHBG -tasoja (Kim & Kim 2012). 

3.2.5 Immuunijärjestelmä  

C-reaktiivinen proteiini. CRP:n on havaittu kuvaavan suoraa yhteyttä matala-asteisen tulehduk-

sen ja ateroskleroottisen tilan välillä, mutta korreloivan myös muiden sydän- ja verisuonisai-

rauksien sekä kardiometabolisen oireyhtymän kanssa (Xu ym. 2007). Hyvän fyysisen kunnon 

on osoitettu olevan yhteydessä matalampiin CRP -lukemiin keski-ikäisillä (Church ym. 2002). 

Mascitellin ja Pezzettan (2004) mukaan kohtuullisintensiteettisellä YKVH:lla on edullisempia 

matala-asteista tulehdusta vaimentavia vaikutuksia verrattuna korkeaintensiteettiseen harjoitus-

tapaan. Myös määrällä on merkitystä, sillä de Sallesin ym. (2010) review-artikkelin mukaan 

liian tiheä harjoittelurytmi saattaa estää tulehdustilan laskua ja pahimmassa tapauksessa lisätä 

sitä. Lisäksi on havaittu, että harjoitusohjelmilla, joiden seurauksena saavutetaan kehon massan 

tai viskeraalirasvan laskua, on huomattavasti suurempi vaikutus matala-asteisen tulehduksen 

hoidossa (Libardi ym 2012; Selvin ym. 2007b). Myös Naghiin ym. (2011) mukaan BMI:n ja 

CRP -arvojen väliltä löytyy positiivinen korrelaatio. Plaisancen ja Grandjeanin (2006) review-

artikkelissa todetaan, että fyysisen harjoittelun seurantatutkimuksissa CRP on laskenut 16–41 

%. Aiemman tutkimuskirjallisuuden mukaan sopivakuormitteinen YKVH voi alentaa veren 

matala-asteista tulehdustilaa sekä tyypin 2 diabeetikoilla (Balducci ym. 2010a; Kemmler ym. 

2009) että terveillä (Lee ym. 2015; Stewart ym. 2007). 

On olemassa jonkin verran näyttöä siitä, että CRP laskisi YKVH:n myötä metabolisista häiri-

öistä kärsivillä. Balducci ym. (2010a) havaitsivat, että 12 kuukauden mittainen YKVH -jakso 

laski tyypin 2 diabetesta ja kardiometabolista oireyhtymää sairastavien seerumin herkkää CRP 

-pitoisuutta. Tutkimukseen osallistui yhteensä 82 keski-ikäistä naista ja miestä, joista 22 suoritti 

YKVH:a kaksi kertaa viikossa. Tutkittavien hs-CRP -arvot laskivat tilastollisesti merkitsevästi, 

58 % alkutasoon nähden. Muutokset olivat myös tilastollisesti suurempia verrattuna samassa 

tutkimuksessa olleeseen kestävyysharjoitusryhmään, jossa lasku oli vain 28 %. Tämä osoittaa 

YKVH:n tehokkuutta laskea matala-asteista tulehdusta metabolisista ongelmista kärsivillä hen-

kilöillä. Toisessa tutkimuksessa (Jorge ym. 2011) YKVH:n tulehdusta lievittäviä vaikutuksia 

tutkittiin 12 keski-ikäisellä tyypin 2 diabeetikolla. Tutkittavat harjoittelivat 12 viikon ajan 
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kolme kertaa viikossa, jonka seurauksena hs-CRP -arvot laskivat tilastollisesti merkitsevästi 

(p<0.05). Myös Kemmler ym. (2009) onnistuivat laskemaan keski-ikäisten kardiometabolista 

oireyhtymää sairastavien naisten (N=32) hs-CRP -pitoisuuksia. Tutkittavat harjoittelivat 12 

kuukautta neljä kertaa viikossa ja sen seurauksena arvot laskivat tilastollisesti merkitsevästi 29 

% (0,68 mg/l), mutta tulos ei eronnut tilastollisesti kontrolliryhmän 15 %:n laskusta (0,50 mg/l). 

Toisaalta Annibalinin ym. (2017) tutkimuksessa keski- ja vanhusikäisillä miespuolisilla tyypin 

2 diabeetikoilla ei havaittu laskua CRP -arvoissa 16 viikon YKVH:n seurauksena.  

Myös terveessä väestöryhmässä on jonkin verran tutkittu YKVH:n vaikutuksia CRP -arvoon. 

Viimeaikainen Croninin ym. (2017) review-artikkeli tutki sekä kestävyys- että voimaharjoitte-

lun ja niiden yhdistelmien vaikutuksia useisiin tulehdusmuuttujiin terveessä, mutta liikuntaa 

harrastamattomassa väestössä. Tutkimustukokset olivat ristiriitaisia liittyen harjoitustapojen te-

hokkuuteen. Kuitenkin yli 65-vuotiaiden kohdalla erilaisten harjoitusinterventioiden, etenkin 

korkeaintensiteettisten kestävyysharjoitteluohjelmien havaittiin laskevan tulehdusmarkkereita 

tilastollisesti merkitsevästi. Stewart ym. (2007) tutkivat 12 viikon YKVH -ohjelman vaikutuk-

sia kahdessa terveessä ja lähtökohtaisesti liikkumattomassa ryhmässä: 18–31 -vuotiaat (N=29) 

ja 65–85 -vuotiaat (N=31). Tutkittavat harjoittelivat kolme kertaa viikossa, jonka seurauksena 

CRP -pitoisuus laski molemmissa ryhmissä tilastollisesti merkitsevästi (p<0.01). Samalla mo-

lemmat ryhmät paransivat VO2max -tuloksia 10,4 % ja voimaa 38,1 %. Toisessa tutkimuksessa 

(Lee ym. 2015) tutkittiin 8 viikon YKVH:n vaikutuksia CRP -arvoihin 67–75 -vuotiailla ter-

veillä naisilla. Yhdeksäntoista naista jaettiin kahteen ryhmään: YKVH- ja kestävyysryhmään. 

YKVH -ryhmän plasman CRP laski tilastollisesti kestävyysryhmää tehokkaammin (p<0.05). 

Päinvastoin Libardi ym. (2012) eivät onnistuneet madaltamaan CRP -tasoja 16 viikon YKVH:n 

avulla terveillä liikkumattomilla keski-ikäisillä miehillä. YKVH:n ja sen vaikutuksista tervei-

den CRP -pitoisuuksiin ei siis ole vielä riittävästi tutkimustietoa. 

Valkosolut. Kroonisesti koholla olevat tulehdusarvot vaikuttavat immuunisolujen pitoisuuksiin 

nostavasti. Tällöin muun muassa yksitumaisten valkosolujen, kuten lymfosyyttien ja monosyyt-

tien määrä nousee. Esimerkiksi ylipainoisilla, tyypin 2 diabeteksen esiastevaiheessa olevilla tai 

diabetestaan huonosti hoitavilla henkilöillä kyseisten valkosolujensolujen määrän on havaittu 

olevan koholla. (Bernal-Lopez ym. 2013; Johanssen ym. 2012.) Fyysisen aktiivisuuden ja lii-

kunnan avulla on saatu positiivisia tuloksia tulehdustilan vaimentamiseksi. On kuitenkin vielä 

epäselvää, että millainen liikunta on tehokkainta tähän tarkoitukseen. (Balducci ym. 2010a.) 
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Johanssen ym. (2012) tutki eri harjoitusmäärien vaikutusta veren valkosolupitoisuuksiin. Kuusi 

kuukautta kestäneeseen kestävyysharjoittelututkimukseen osallistui 390 ylipainoista, lähtöta-

soltaan vähän liikkuvaa ja vaihdevuodet ylittänyttä naista. Tutkittavat jaettiin neljään ryhmään: 

kontrolliryhmään sekä kolmeen harjoittelumäärältään erilaiseen harjoitusryhmään. Kaikki har-

joitukset suoritettiin 50 %:n tasolla huippuhapenkulutuksesta (VO2peak). Harjoitusjakson pää-

tyttyä eniten viikossa harjoitelleessa ryhmässä kokonaisvalkosolu- ja neutrofiilimäärä oli las-

kenut tilastollisesti muita ryhmiä eniten. Tämä viittaa siihen, että myös harjoittelun määrällä ja 

sen säännöllisyydellä on vaikutusta lopputulemaan. (Johanssen ym. 2012.)  

Myös hyvän aerobisen kunnon on huomattu olevan yhteydessä mataliin valkosolupitoisuuksiin. 

Tutkimuksessaan Michishita ym. (2008) havaitsivat veren monosyytti- ja neutrofiilipitoisuuk-

sien olevan matalampia henkilöillä, joilla oli suurempi maksimaalinen hapenottokyky. Meta-

analyysissään Snowling ja Hopkins (2006) tulivat siihen tulokseen, että YKVH on yksinään 

kestävyyttä tai voimaa harjoitettuna tehokkaampi harjoitusmetodi pienentämään riskiä sairastua 

tyypin 2 diabetekseen ja liennyttämään sen oireita. Niemanin (2012) mukaan harjoittelun tulisi 

olla säännöllistä ja intensiteetin ja volyymin pysyä maltillisena, jotta sillä olisi tulehdusta eh-

käiseviä vaikutuksia. 

Yksinään säännöllisen YKVH:n vaikutuksista veren immuunisolupitoisuuksiin on saatavilla 

hyvin vähän tutkimustietoa. Sen sijaan erikseen kestävyys- ja voimaharjoittelua tutkivissa seu-

rantatutkimuksissa on löydetty todistusta, että molemmilla harjoitustavoilla olisi veren valko-

solupitoisuuksia laskevia vaikutuksia. Esimerkiksi Michishitan ym. (2010) kestävyysharjoitte-

lututkimukseen osallistui 90 ylipainoista ja metabolisista häiriöistä kärsivää ennestään liikuntaa 

harrastamatonta naista, jotka harjoittelivat tutkimuksessa kuusi viikkoa. Intervention seurauk-

sena tutkittavien paastovalkosolutasot (leukosyytit, monosyytit ja neutrofiilit) laskivat tilastol-

lisesti (p<0.05). Tulokset olivat tilastollisesti yhteydessä triglyseridi-, HOMA-IR- ja BMI -ar-

voihin sekä VO2max -tulokseen. Yksinään voimaharjoittelulla ei ole saatu yhtä vakuuttavia tu-

loksia. Esimerkiksi Hulmin ym. (2010) ja Cardoson ym. (2012) tutkimuksissa säännöllisen voi-

maharjoittelun ei havaittu laskevan valkosolujen määrää terveillä nuorilla ja vanhemmilla mie-

hillä (Hulmi ym. 2010) eikä keski-ikäisillä naisilla (Cardoso ym. 2012).  

Lasmanovan (2014) Pro gradu -tutkielma käsitteli YKVH:n vaikutuksia ennestään harjoittele-

mattomien aikuisten miesten veren valkosolupitoisuuksiin. Tutkittavia oli yhteensä 22, joista 
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16 osallistui 12 viikon YKVH -interventioon. Veren kokonaisvalkosolujen määrää laski har-

joittelun seurauksena 9,4 % (p≤0.05) ja neutrofiilien määrä 19 % (p≤0.05). Toisessa tutkimuk-

sessa (Colato ym. 2014) tutkittiin 12 viikon YKVH -ohjelman vaikutuksia lymfosyyttien ja 

monosyyttien määrään yhteensä 14 liikuntaa harrastamattomalla ylipainoisella keski-ikäisellä 

naisella ja miehellä. Tutkittavat harjoittelivat kolme kertaa viikossa, jonka seurauksena mono-

syyttien määrä väheni tilastollisesti merkitsevästi (p<0.05). Myös lymfosyyttien määrä laski, 

mutta tulos ei ollut tilastollinen. Myös tyypin 2 diabeetikkojen kohdalla on saatu positiivisia 

tuloksia. Annibalinin ym. (2017) tutkimukseen osallistui 16 iältään 55–70 -vuotiasta diabeetik-

koa, joista puolet osallistuivat 16 viikon YKVH -ohjelmaan. Tämän seurauksena monosyyttejä 

aktivoivan tekijän 1 (MCP-1) määrää laski 15,3 %, joka oli tilastollisesti merkitsevä tulos kont-

rolliryhmään nähden (p<0.006).  

3.3 Vaikutukset antropometriaan 

YKVH:n vaikutuksia kehon antropometrisiin mittoihin on tutkittu paljon. Antropometriaa ku-

vaavia mittausmenetelmiä valitessa tulee huomioida, että jokaisella menetelmällä on omat hyö-

tynsä ja rajoituksensa. Tämän vuoksi kehossa tapahtuvista muutoksista saadaan mahdollisim-

man luotettava kuva, kun antropometriaa arvioidaan useammalla mittarilla. Tässä kappaleessa 

esitellään tutkimustuloksia koskien kehon massaa (kokonaismassa, painoindeksi), kehonkoos-

tumusta (kehon rasva- ja lihasmassa, rasvaprosentti sekä viskeraalirasva) sekä vyötärönympä-

rystä. YKVH:n on havaittu vähentävän erityisesti kokonais- ja viskeraalista rasvamassaa (Don-

nelly ym. 2009). Kestävyysharjoittelulla on tutkitusti kehon rasvamassaa sekä absoluuttista 

massaa laskevia vaikutuksia ja voimaharjoittelu puolestaan muokkaa kehonkoostumusta lisää-

mällä lihaksen poikkipinta-alaa sekä kehon rasvatonta massaa (Solberg ym. 2013; Donnelly 

ym. 2009). Yleisesti ottaen YKVH -interventioiden vaikutukset antropometriaan ovat olleet 

positiivisia työikäisillä ja sitä hieman vanhemmilla. Merkitseviä tuloksia on saatu sekä tyypin 

2 diabeetikoilla, kardiometabolista oireyhtymää sairastavilla, ylipainoisilla sekä terveillä hen-

kilöillä. Kaikissa esiteltävissä tutkimuksissa tutkittavien ruokavalioon ei ollut puututtu, eli heitä 

ohjeistettiin noudattamaan tavanomaisia ruokailutottumuksiaan, ellei erikseen mainita. 

Meta-analyysit. Aiheesta on tehty muutama meta-analyysi, joista viimeaikaisin (Sabag ym. 

2018) käsitteli yhdistetyn korkeaintensiteettisen intervalli- ja voimaharjoittelun vaikutuksia li-
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hashypertrofiaan (14 tutkimuksen kokoelma-artikkeli) ja voimanominaisuuksiin. Tutkimuk-

sissa harjoitusfrekvenssi oli 2–4 kertaa viikossa ja harjoitusohjelman kesto pääsääntöisesti 7–

12 viikkoa. Tulosten mukaan yhdistetyllä harjoitustavalla ja perinteisellä voimaharjoittelulla 

pitäisi olla yhtäläiset vaikutukset lihashypertrofiaan ja voiman kehittymiseen. Havainto osoit-

taa, että korkeaintensiteettinen intervalliharjoittelu osana yhdistettyä harjoitusmuotoa ei vaikuta 

negatiiviesti lihashypertrofiaan tai voimantuottokyvyn kehitykseen. Aiemmassa meta-analyy-

sissä Wilson ym. (2012) arvioi YKVH:uun liittyvää häiriövaikutusta 21 artikkelin pohjalta. Sen 

mukaan YKVH:lla vaikuttaisi olevan hieman pelkkää voimaharjoittelua pienempi vaikutuksen 

suuruus (engl. effect size, ES) lihasten koon kasvuun (ES: 0,85 vs. 1,23). YKVH todettiin kui-

tenkin pelkkää kestävyysharjoittelua tehokkaammaksi tavaksi lisätä lihashypertrofiaa (p<0.05). 

Lisäksi sen havaittiin olevan sekä erikseen harjoitettavia kestävyys- tai voimaharjoittelua te-

hokkaampi tapa vähentää kehon rasvamassaa (ES: 0,95 vs. 0,75/ 0,62), mutta tämä tulos ei ollut 

tilastollisesti merkitsevä. Tutkimuksen päälöydöksenä voidaan pitää sitä, että rasvamassa laski 

enemmän YKVH:lla, jossa kestävyysosio suoritettiin korkealla intensiteetillä. Tutkijat selittivät 

havaintoaan korkeaintensiteettistä suoritusta seuraavalla aineenvaihdunnan vilkastumisella, 

jolla on rasvaa polttavia vaikutuksia. Tämän lisäksi matalaintensiteettisellä kestävyysharjoitte-

lulla havaittiin olevan lihasmassan kasvua hidastavia vaikutuksia. (Wilson ym. 2012.)  

Terveet. Leen ym. (2015) tutkimukseen osallistui 19 iäkkäämpää naista, jotka jaettiin kestä-

vyys- ja YKVH -ryhmiin. Kahdeksan viikon harjoittelun seurauksena sekä YKVH- ja kestä-

vyysryhmän kehon kokonaismassa, kokonaisrasvamassa, rasvaprosentti ja painoindeksi laski-

vat tilastollisesti merkitsevästi (kaikki p<0.05). Lisäksi YKVH -ryhmä lisäsi rasvatonta kehon-

massaa 2,3 %, joka oli merkitsevästi kestävyysryhmää enemmän (p<0.05). Kestävyysryhmässä 

rasvaton kehonmassa jopa hieman laski harjoittelun seurauksena. Sillanpään ym. (2010) tutki-

muksessa 79 keski-ikäistä naista jaettiin neljään ryhmään: YKVH, voima, kestävyys ja kont-

rolli. Tutkittavat harjoittelivat 21 viikon ajan, jonka seurauksena kehon rasvamassa laski kai-

kissa harjoitusryhmissä ja BMI puolestaan sekä kestävyys- että YKVH -ryhmässä. Kuitenkin 

vain YKVH -ryhmä onnistui lisäämään rasvatonta kehon massaa muihin ryhmiin verrattuna 

(p=0.001). Sillanpää ym. (2009) ovat julkaisseet myös toisen tutkimuksen koskien edellä esi-

tettyä aineistoa. Siinä tutkimusryhmä raportoi tilastollisesti merkitseviä positiivisia tuloksia 

koskien pääosin YKVH- ja kestävyysryhmää, joissa havaittiin laskua seuraavissa muuttujissa: 

vyötärönympäryksessä (p=0.007, p=0.003), rasvaprosentissa (p<0.001, p<0.01), rasvamassassa 

(p<0.01, p<0.05) sekä kasvua rasvattomassa kehonmassassa (molemmat p<0.05). Lisäksi mo-

lemmat ryhmät lisäsivät lihasmassaa alaraajoissa sekä keskivartalossa tilastollisesti lähtötasoon 
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nähden. YKVH:lla saatiin aikaiseksi suurin prosentuaalinen kasvu yläraajojen lihasmassassa 

muihin ryhmiin verrattuna (p<0.05). Kolmanteen tutkimukseen (Pereira ym. 2013) osallistui 36 

iältään noin 60 vuotiasta naista, jotka jaettiin kolmeen eri ryhmään (kontrolli, voima ja YKVH). 

Harjoitusjakso kesti 8 viikkoa, jonka jälkeen YKVH -ryhmässä sekä vyötärönympärys että pai-

noindeksi laskivat tilastollisesti (3,0 %; p=0.005 ja 5,3 %; p=0.016) alkutasoon nähden. Tulos-

ten valossa voidaan olettaa eri mittaisten YKVH -interventioiden olevan tehokas tapa parantaa 

keski-ikäisten ja sitä vanhempienkin terveiden naisten kehonkoostumusta. 

Tyypin 2 diabeetikot. Toisessa meta-analyysissä (Hayashino ym. 2012) tarkasteltiin eri harjoi-

tusmetodien vaikutuksia aikuisten tyypin 2 diabeetikoiden antropometriaan. YKVH:a seuran-

nut kehon absoluuttisen massan lasku oli lähes yhtä suuri verrattuna kestävyysharjoitteluun 

(0,50; p<0.005 vs. 0,53; p<0.001). Kuitenkin vyötärönympäryksen laskuun YKVH:lla oli suu-

rin vaikutus verrattuna yksin kestävyys- tai voimaharjoitteluun (1,16; p<0.001 vs. 0,51 ja 0,09). 

Churchin ym. (2010) tutkimuksessa YKVH aiheutti positiivisia muutoksia tyypin 2 diabeetik-

kojen (N=215) antropometrisissä mitoissa 9 kuukauden kestävyys-, YKVH- tai voimaharjoit-

telun seurauksena. Kyseisessä tutkimuksessa YKVH oli tilastollisesti tehokkain menetelmä pu-

dottamaan kehon kokonaismassaa (p≤0.05) sekä rasvamassaa (p≤0.05). Lisäksi sen avulla on-

nistuttiin laskemaan eniten vyötärönympärysmittaa, vaikkakaan ero ei ollut tilastollinen. Voi-

maharjoittelu taas lisäsi tilastollisesti eniten rasvatonta kehon massaa. Toisessa YKVH:a tutki-

vassa interventiossa Balducci ym. (2004) havaitsivat 16 viikon harjoittelun laskevan tyypin 2 

diabeetikoiden painoindeksiä 4,3 %, rasvamassaa 7,1 % sekä vyötärönympärystä 4,9 %. Lisäksi 

heidän rasvaton kehonmassansa kasvoi 0,8 %. Kaikki tulokset olivat tilastollisesti merkitseviä 

(p<0.0001). 

Kardiometabolinen oireyhtymä. YKVH:n hyödyistä antropometrisiin ominaisuuksiin on näyt-

töä myös kardiometabolista oireyhtymää sairastavilla. Stewartin ym. (2005) YKVH -tutkimuk-

seen osallistui yhteensä 115 naista ja miestä iältään 55–74 vuotta. Puolet tutkittavista (BMI 

28,3–30,4) harjoittelivat kuuden kuukauden ajan kolme kertaa viikossa ja paransivat antropo-

metriaansa kontrolliryhmän nähden merkitsevästi. Tutkittavat noudattivat määrättyä ruokava-

lio-ohjeistusta. Absoluuttiset erot (harjoitusryhmä-kontrolli) ryhmien välillä seuraavissa muut-

tujissa harjoitusryhmän eduksi olivat: kehon massa –1,7 kg (p<0.002), BMI –0,7 (p<0.001), 

kehon rasvaton massa +3,3 kg (p<0.001), vyötärönympärys –2,0 cm (p<0.01), viskeraalirasva 
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–23,0 cm2 (p<0.001) ja rasvaprosentti –3,3 % (p<0.001). Myös Stensvoldin ym. (2010) tutki-

muksessa 10 keski-ikäistä tutkittavaa laskivat vyötärönympäryslukemiaan 12 viikon YKVH:n 

avulla 0,74 cm (p<0.05). Tulos oli tilastollinen kontrolliryhmään nähden. Kehon massassa ei 

havaittu muutoksia. Merkitseviä tuloksia (kehon massa, BMI ja vyötärönympärys) ei kuiten-

kaan havaittu Tibanan ym. (2014) tutkimuksessa, jossa tutkittavina olevat 13 keski-ikäistä kar-

diometabolista oireyhtymää sairastavaa naista harjoittelivat 10 viikon ajan.  

Lihavat ja ylipainoiset. YKVH:n vaikutuksia on tutkittu myös lihavilla ja ylipainoisilla naisilla, 

joilla ei ilmennyt metabolisia ongelmia. Esimerkiksi Irwinin ym. (2003) tutkimukseen osallistui 

168 ylipainoista (BMI ≥24,0) vaihdevuodet ylittänyttä (50–75 vuotta) tervettä naista, jotka ja-

ettiin YKVH- ja kontrolliryhmään. Interventio kesti 12 kuukautta. Absoluuttiset erot (harjoi-

tusryhmä-kontrolli) ryhmien välillä seuraavissa muuttujissa harjoitusryhmän eduksi olivat seu-

raavat muutokset: kehon massa –1,4 kg (p=0.01), BMI –0,6 (p=0.04), vyötärönympärys –1,1 

cm (p=0.049), rasvaprosentti –1,0 % (p=0.001), keskivartalorasva –28,8 cm2 (p=0.003) sekä 

viskeraalirasva –8,8 cm2 (p=0.045). Myös toisessa tutkimuksessa (Park ym. 2003b) saatiin po-

sitiivisia tuloksia. Interventioon osallistui 30 keski-ikäistä lihavaa ja tervettä naista, jotka jaet-

tiin kolmeen ryhmään: kontrolli, YKVH ja kestävyys. Harjoitusryhmät harjoittelivat 24 viikkoa 

ja sen seurauksena sekä kestävyys- että YKVH -ryhmässä kehon massa, rasvaprosentti sekä 

viskeraalirasva laskivat tilastollisesti merkitsevästi (p<0.01). Rasvaton kehonmassa nousi aino-

astaan YKVH -ryhmässä tilastollisesti (p<0.05). Myös Ho ym. (2012) toteuttivat 12 viikon in-

tervention, johon osallistui 81 naista ja 16 miestä iältään 40–66 vuotta ja painoindeksiltään yli 

25 kg/m2. Tutkittavat jaettiin kontrolli, kestävyys- YKVH- ja voimaryhmään. Harjoitusohjel-

man myötä YKVH -ryhmä oli ainut, jossa kehon massa, painoindeksi, rasvamassa, -prosentti 

sekä keskivartalon rasvaprosentti laskivat merkitsevästi (kaikki p<0.05). Kuitenkin kaikissa 

kolmessa harjoitusryhmässä vyötärönympärys pieneni (p<0.05).  
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4 TUTKIMUSONGELMAT JA HYPOTEESIT 

Tässä tutkimuksessa kardiometabolisella terveyskäsitteellä kuvataan sydän- ja verenkier-

toelimistön terveyttä (verenpaine ja sykevälivaihtelu), glukoosiaineenvaihduntaa (paastoglu-

koosi, paastoinsuliini, HOMA-IR ja Hemoglobiini-A1c), rasva-aineenvaihduntaa (triglyseridit, 

kokonais-, LDL- ja HDL-kolesteroli), seerumin hormonipitoisuudet (vapaa testosteroni, testo-

steroni, SHBG ja kortisoli), sekä immuunijärjestelmän toimintaa (C-reaktiivinen proteiini ja 

valkosolut). Antropometrialla tarkoitetaan kehon massaa (absoluuttinen ja BMI), kehonkoos-

tumusta (rasvamassa, rasvaprosentti, viskeraalirasva ja rasvaton kehonmassa) sekä vyötä-

rönympärystä. 

Yhdistetyn kestävyys- ja voimaharjoittelun vaikutuksia etenkin fyysiseen kuntoon, mutta myös 

metaboliseen terveyteen on tutkittu paljon lähivuosina ja hyvää näyttöä on saatu etenkin ylipai-

noisten ja tyypin 2 diabeetikoiden kohdalla. Terveillä työikäisillä naisilla aiheesta löytyy kui-

tenkin vielä suhteellisen vähän tutkimustietoa. Työn tarkoituksena on selvittää, onko yhdiste-

tyllä kestävyys- ja voimaharjoittelulla vaikutuksia työikäisten lähtötasoltaan satunnaisesti liik-

kuvien naisten fyysiseen kuntoon, kardiometaboliseen terveyteen ja antropometriaan.  

Tutkimusongelmat: 

Ongelma 1: Kehittääkö yhdistetty kestävyys- ja voimaharjoittelu työikäisten naisten kestävyys- 

ja voimaominaisuuksia? 
 

Hypoteesi 1: Yhdistetty kestävyys- ja voimaharjoittelu tulee kehittämään työikäisten naisten 

maksimaalista hapenottokykyä, VO2max (Eklund ym. 2016a; Laird ym. 2016; Schumann ym. 

2015b) ja voimaominaisuuksia: dynaamisia (Sabag ym. 2018; Eklund ym. 2015; Schumann 

ym. 2015b) ja isometrisiä (Eklund ym. 2015; McCarthy ym. 2002). 

 

Ongelma 2: Onko yhdistetyllä kestävyys- ja voimaharjoittelulla vaikutuksia työikäisten naisten 

kardiometaboliseen terveyteen? 
 

Hypoteesi 2: Yhdistetty kestävyys- ja voimaharjoittelu tulee vaikuttamaan työikäisten naisten 

kardiometaboliseen terveyteen seuraavalla tavalla: 1) sydämen- ja verenkiertoelimistön ter-

veys: laskemalla verenpainetta (Karantrantou ym. 2017; Lamberti ym. 2015) ja lisäämällä sy-

kevälivaihtelua (von Haaren ym. 2016; Karavirta ym. 2009), 2) glukoosiaineenvaihdunta: las-

kemalla paastoglukoosia (Tayebi ym. 2016; Kallings ym. 2009), paastoinsuliinia (Sillanpää ym. 

2009; Kodama ym. 2007), HbA1c:tä (Cavero-Redondo ym. 2018; Kallings ym. 2009) ja 

HOMA-IR:ä (Kodama ym. 2007), 3) rasva-aineenvaihdunta: laskemalla triglyserideja (Libardi 
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ym. 2012; Bateman ym. 2011; Park ym. 2003b), kokonaiskolesterolia (Libardi ym. 2012; Park 

2003b) ja LDL-kolesterolia (Kodama ym. 2007; Park ym. 2003b) sekä lisäämällä HDL-

kolesterolia (Stewart ym. 2005; Tokudome ym. 2004; Park ym. 2003b), 4) seerumin hormo-

nipitoisuudet: nostamalla testosteronipitoisuutta (Eklund ym. 2016b; Sillanpää ym. 2010; Krae-

mer ym. 1995) ja SHBG -pitoisuutta (Ennour-Idrissi ym. 2015; Schumann ym. 2015b; Kim & 

Kim 2012) ja 5) immuunijärjestelmän toiminta: laskemalla plasman valkosolupitoisuuksia (Co-

lato ym. 2014; Lasmanova ym. 2014) ja seerumin CRP-pitoisuutta (Cronin ym. 2017; Lee ym. 

2015; Stewart ym. 2007). 

 

Ongelma 3: Onko yhdistetyllä kestävyys- ja voimaharjoittelulla vaikutuksia työikäisten naisten 

antropometrisiin ominaisuuksiin? 
 

Hypoteesi 3: Yhdistetty kestävyys- ja voimaharjoittelu tulee vaikuttamaan työikäisten naisten 

antropometrisiin ominaisuuksiin seuraavalla tavalla: 1) kehonkoostumus: laskemalla kehon ras-

vamassaa (Karantrantou ym. 2017; Ho ym. 2012; Kallings ym. 2009), rasvaprosenttia (Karant-

rantou ym. 2017; Ho ym. 2012; Stewart ykm. 2005; Irwin ym. 2003; Park ym. 2003b) sekä 

viskeraalisen rasvan määrää (Ho ym. 2012; Stewart ym. 2005; Irwin ym. 2003; Park ym. 2003b) 

sekä lisää mällä kehon lihasmassan määrää (Karantrantou ym. 2017; Stewart ym. 2005; Park 

ym. 2003b). 2) pienentämällä vyötärönympärysmittaa (Pereira ym. 2013; Ho ym. 2012; Bate-

man ym. 2011; Stewart ym. 2005; Irwin ym. 2003). 
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5 TUTKIMUSMENETELMÄT 

5.1 Tutkittavat ja eettinen näkökulma 

Tutkimukseen osallistui 49 lähtötasoltaan satunnaisesti/ kohtalaisesti liikkuvaa yli 27-vuotiasta 

naista. Kaikki tutkittavat tekivät säännöllistä päivätyötä ja heidät rekrytoitiin samasta yhteis-

työyrityksestä, jossa työnkuva oli fyysisesti melko passiivinen ja sisälsi paljon istumista. Rek-

rytointi tapahtui yrityksen johtajan toimesta organisaation oman sisäisen tiedotuskanavan 

kautta kevään ja kesän 2017 aikana. Tutkimukseen osallistumisesta kiinnostuneet henkilöt il-

moittautuvat suoraan johtajalle, joka välitti kiinnostuneiden yhteystiedot (nimi ja sähköposti) 

tutkijoille. Keski-Suomen sairaanhoitopiirin tutkimuseettinen toimikunta antoi puoltavan lau-

sunnon tutkimukselle huhtikuussa 2017. Mukaan otetuille henkilöille annettiin kattavasti hen-

kilökohtaista kirjallista ja suullista tietoa tutkimukseen osallistumisesta ja tutkimuksen etene-

misestä: sähköpostitse rekrytointi-ilmoituksen ja koehenkilötiedotteen muodossa, suullisesti 

projektin aloituspalaverissa toukokuussa 2017 sekä mittaus- ja harjoitustiloissa järjestetyillä tu-

tustumiskäynneillä elokuussa 2017. Tutkittavia pyydettiin perehtymään ennakkoon rekrytointi-

ilmoitukseen sekä koehenkilötiedotteeseen. He allekirjoittivat suostumuksensa osallistumiselle 

ennen alkumittauksia.  

Tutkittaville suoritettiin lepo-EKG -taltioinnit sydänterveyden varmistamiseksi. Toimenpi-

teessä yhteensä kymmenen elektrodia kiinnitettiin tutkittavien kehoon: yksi jokaiseen raajaan 

ja kuusi rintakehään ohjeiden mukaisesti. Taltiointi suoritettiin Cam-14 v2 -laitteella (GE 

Healthcare, Chicago, Yhdysvallat) ja tallennettiin Cardiosoft v6.73 -ohjelmiston (GE 

Healthcare, Chicago, Yhdysvallat) avulla. Ennen EKG -taltiointia tutkittavat täyttivät Jyväsky-

län yliopiston virallisen esitieto- ja terveyskyselyn, jotka toimitettiin yhdessä sydänfilmien 

kanssa kardiologille tarkistettaviksi Keski-Suomen keskussairaalaan. Poissulkukriteereinä oli-

vat tulehdukselliset sairaudet, hengitys- ja verenkiertoelimistön sairaudet, jotka haittaavat kuor-

mitusta ja harjoittelua, hoitamaton malingi-sairaus sekä yhteistyötä tai -toimintaa haittaava psy-

kiatrinen sairaus tai päihteiden käyttö. Tutkittavat eivät osallistuneet mittauksiin ja harjoituksiin 

akuutin tai kroonisen sairauden tai vamman sattuessa. Lopullisiin tilastollisiin analyyseihin hy-

väksyttiin yhteensä 46 tutkittavaa. Tutkittavien taustatiedot ovat esitettynä taulukossa 1. 

 

 



 

40 

    

TAULUKKO 1. Tutkittavien taustatietojen keskiarvot ja keskihajonnat. 

5.2 Tutkimusasetelma 

Tämän pro gradu -työ oli osa TYHY17 -työhyvinvointiprojektia. Interventio sijoittui elokuusta 

joulukuun loppupuolelle 2017. Kardiologin tekemän terveysseulonnan jälkeen kaikille tutkitta-

valle suoritettiin alkumittaukset, joiden tulosten perusteella heidät jaettiin kahteen keskenään 

tasavertaiseen tutkimusryhmään: yhdistetty kestävyys- ja voimaharjoitusryhmä (HR, N=24) ja 

kontrolliryhmä (KON, N=22). Osalla tutkittavista ei ollut työmatkansa puolesta mahdollisuutta 

harjoitella ohjatusti viikoittain, joten heidät sijoitettiin automaattisesti kontrolliryhmään. Ryh-

mien tasavertaisuudesta huolehdittiin tasoittamalla jakoja fyysisen kunnon (kestävyyssuoritus- 

ja voimantuottokyky) tulosten perusteella, niin että ryhmät olivat ominaisuuksiltaan mahdolli-

simman tasaiset.  

Tutkimuksessa suoritettiin alku- (pre) väli- (mid) ja loppumittaukset (post) ja näissä kaikissa 

kerättiin aineistoa tätä pro gradu -työtä varten: kestävyyssuorituskyky, isometrinen ja dynaami-

nen voimantuottokyky, verinäytteet, verenpaine, yön aikainen sykevälivaihtelu, kehonkoostu-

mus ja vyötärönympärys. Alkumittaukset suoritettiin syyskuun 2017 kahden ensimmäisen vii-

kon aikana sekä harjoitus- että kontrolliryhmälle. Tämän jälkeen harjoitusryhmä aloitti 12 vii-

kon ohjatun yhdistetyn kestävyys- ja voimaharjoittelujakson. Kontrolliryhmäläisiä ohjeistettiin 

ylläpitämään normaalia arkiaktiivisuuttaan intervention ajan. Myös harjoitusryhmäläisten tuli 

ylläpitävää normaalia arkiaktiivisuuttaan harjoitusten ulkopuolella. Harjoitusryhmäläiset jaet-

tiin kolmeen 6–9 henkilön ryhmään, jotka aloittivat harjoituksensa 75 minuutin välein ensim-

mäisen ryhmän saapuessa aina kello 16:00. Myös nämä alaryhmät jaettiin kahtia aloittavan har-

joitusosion mukaan: kestävyysosiolla (HR-K) ja voimaosiolla (HR-V) aloittaviin ryhmiin. Kes-

tävyys- ja voimaosioiden harjoitusjärjestyksen vaikutus suljettiin tutkimuksessa pois seuraa-

valla tavalla: harjoitusviikot 1–3 HR-K -ryhmä aloitti harjoitukset kestävyysosiolla ja HR-V 

voimaosiolla, jonka jälkeen ryhmät vaihtoivat päikseen, jolloin seuraavat kolme viikkoa (4–6) 

HR-K aloitti voimaosiolla ja HR-V puolestaan kestävyysosiolla. Viikot 7–9 HR-K aloitti jäl-

Ryhmä N Ikä (v) Kehon massa (kg) Pituus (cm) BMI (kg/m
2
) 

HR 24 49,0 ± 9,1 71,3 ± 14,3 165,6 ± 4,8  26,0 ± 5,0 

KON 22 48,0 ± 9,7 66,8 ± 9,5 164,5 ± 4,1 24,8 ± 3,9 
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leen kestävyydellä ja HR-V voimalla, kunnes viikoille 10–12 järjestys muuttui viimeisen ker-

ran. Kestävyys- ja voimaosiot suoritettiin peräkkäin yhden harjoitussession aikana korkeintaan 

viiden minuutin siirtymällä.  

Yksi harjoitussessio kesti 75 minuuttia, joka piti sisällään 10 minuutin alkulämmittelyn ja 30 

minuutin kestävyys- sekä 30 minuutin voimaosion siirtymisineen. Ensimmäiset kuusi viikkoa 

olivat harjoitteluun totuttelua, jolloin intensiteetti pidettiin matalampana. Tutkittavat harjoitte-

livat tällöin kaksi kertaa viikossa (maanantai ja keskiviikko). Seitsemäs viikko oli välitesti-

viikko (lokakuun loppu), jolloin ainoastaan harjoitusryhmäläiset osallistuivat testeihin. Testien 

lisäksi kyseisellä viikolla tehtiin yksi kevyempi harjoitus, kuitenkin niin, että se suoritettiin par-

haimmassa tapauksessa vasta testien jälkeisinä päivinä tai vähintään 48 tuntia ennen. Jälkim-

mäisille viidelle viikolle harjoituskertojen viikkomäärää lisättiin yhdellä, jolloin harjoituspäivät 

olivat maanantai, keskiviikko ja perjantai. Harjoitusvolyymin lisäksi lisättiin myös harjoitusin-

tensiteettiä. Lopputestit sijoittuivat joulukuulle 2017, jolloin kontrolliryhmä testattiin harjoitus-

ryhmän viimeisen harjoitusviikon aikana. Harjoitusryhmän viimeiset testit suoritettiin jouluvii-

kolla. Lopputesteissä huolehdittiin, että harjoitusryhmäläiset olivat ehtineet palautua riittävästi 

(vähintään 72 tuntia) edellisestä harjoitussessiosta. Tämän vuoksi he myös harjoittelivat vain 

kaksi kertaa viimeisellä harjoitusviikolla. Tutkimusjakson aikajana on esitettynä kuvassa 1. 

 

KUVA 1. Tutkimusjakson aikajana 

5.3 Harjoitusohjelma 

Harjoitusohjelmassa päädyttiin harjoittelemaan kestävyyttä ja voimaa saman harjoitussession 

aikana, vaikka viime aikoina on saatu vahvaa näyttöä myös siitä, että erillisinä päivinä harjoi-

teltuna YKVH olisi hieman tehokkaampi metodi lisäämään sekä kestävyys- että voimaominai-

suuksia (Eklund ym. 2016a; Schumann ym. 2015b). Kyseisten interventioiden harjoitusmäärät 

ovat kuitenkin ollut melko korkeita (vähintään neljä kertaa viikossa), sillä voimaa ja kestävyyttä 
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harjoitettiin erillisinä sessioina molempia vähintään kaksi kertaa viikossa. Kyseinen harjoitus-

määrä olisi ollut tutkimuksen kohderyhmän aiempaan harjoitustaustaan nähden liian suuri. 

Aiemmassa kirjallisuudessa onkin saatu myös positiivisia tuloksia sekä VO2max -tulosten (Ka-

ratrantou ym. 2017; Eklund ym. 2016a; Laird ym. 2016; Sale ym. 1990) että voimaominaisuuk-

sien osalta (Karatrantou ym. 2017; Eklund ym. 2015; Laird ym. 2016; McCarthy ym. 2002), 

kun kestävyyttä ja voimaa on harjoitettu samassa harjoituksessa. Alhaisella frekvenssillä ja ma-

talalla volyymilla suoritettuna, YKVH:lla ei myöskään pitäisi olla häiriövaikutusta voiman ke-

hittymiselle (McCarthy ym. 1995). Tutkimuskirjallisuudessa tavattu liikunnan painonhallintaa 

edistävä viikkosuositus vaihtelee 150 ja 300 minuutin välillä, jota pidettiin ohjenuorana myös 

tässä tutkimuksessa (Donnelly ym. 2009). Lisäksi Ruseskin ym. (2011) mukaan YKVH on 

ajankäytöllisesti tehokas tapa kehittää fyysistä kuntoa työikäisillä. Harjoitusmetodi, jossa kes-

tävyys- ja voimaosiot suoritetaan saman session aikana, on entistäkin aikaa säästävämpi arjen 

kiireiden keskellä. Tutkittavat täyttivät harjoituspäiväkirjaa (liite 1) jokaisen harjoitussession 

aikana. Tutkijoiden oli näin ollen helppo seurata tutkittavien kuormien kehittymistä ja tämä 

mahdollisti ohjeellisten kuormanlisäysehdotusten merkitsemisen päiväkirjoihin. 

Harjoittelu tapahtui Jyväskylän yliopiston Liikuntabiologisen aineryhmän mittauslaboratorio-

tiloissa. Kaikki harjoitteet suoritettiin samassa tilassa, vaikkakin verhot erottivat toisistaan kun-

tosalin ja alueen, jossa suoritettiin sekä kestävyysosio että alkulämmittely. Kaikki harjoitusses-

siot suoritettiin kontrolloiduissa olosuhteissa ohjatusti. Paikalla oli aina vähintään kaksi ohjaa-

jaa, jotka huolehtivat harjoittelun turvallisuudesta sekä sen tavoitteellisesta toteutumisesta. Jo-

kaisen harjoitussession alussa pidettiin 10 minuutin ohjattu alkulämmittely, joka sisälsi sekä 

sykettä nostattavia että koko kehon lihaksia ja niveliä lämmittäviä liikkeitä.  

5.3.1 Kestävyysharjoittelu 

Kestävyysosion (30 minuuttia) suoritustavaksi valittiin aiemman tutkimuskirjallisuuden perus-

teella pyöräily. Se suoritettiin Precor C130i Teambike -kuntopyörillä (Pecor Incorporated, Wa-

shington, Yhdysvallat), joiden vastusta oli mahdollista säätää. Pyöräilyn on havaittu olevan te-

hokas metodi kehittämään kestävyyskuntoa osana yhdistettyä harjoitusmuotoa, sillä sen biome-

kaniikka on juoksua lähempänä monia voimaharjoitteluliikkeitä ja siten se aiheuttanee myös 

samanlaisia hormonivasteita. (Fonda & Sarabon 2012.) Yhdistettyyn harjoitusmuotoon liitetyn 

häiriövaikutuksen ehkäisemiseksi pyöräilyn uskotaan olevan juoksua parempi vaihtoehto sen 
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voiman ja lihasmassan kasvua tukevien ominaisuuksien vuoksi (Schumann ym. 2014a). Kestä-

vyysharjoittelussa käytettiin intervallimetodia, joka Wilsonin ym. (2012) mukaan on myöskin 

tehokas metodi parantamaan kestävyysominaisuuksia. Lyhytkestoisuutensa ja korkean intensi-

teetin vuoksi intervalliharjoittelu on hyvä menetelmä tukemaan voimaharjoittelusta saatavia 

hermolihasjärjestelmää koskevia hyötyjä. (Wilson ym. 2012.) 

Kestävyysharjoittelu oli vaihtelevasti kohtuu- ja korkeaintensiteettistä. Tutkittavien maksimi-

syke arvioitiin kaavalla: 210 – (0,65 x ikä), jota käytettiin harjoitusintensiteetin määrittäjänä. 

Kolme ensimmäistä viikkoa tutkittavat polkivat 30 minuuttia alle aerobisen kynnyssykkeen eli 

noin 70 % maksimisykkeestä (HRmax) tasaisella kuormituksella. Viikkojen 4–6 aikana he al-

koivat totutella vähitellen harjoitteluun korkeammalla intensiteetillä, jolloin toiseen kestävyys-

osioon viikon harjoitussessioista sisällytettiin viiden minuutin sprintti, jonka aikana syketason 

tuli pysyä 80 %:n tasolla maksimisykkeestä. Viikoilla 7–12 maanantain ja perjantain kestävyys-

osiot suoritettiin intervalliharjoitteina. Ensimmäiset 5 minuuttia suoritettiin 70 %/ HRmax, 

jonka jälkeen tehtiin viisi kahden minuutin sprinttiä (90 %/ HRmax) yhden minuutin palautuk-

silla. Loput 11 minuuttia poljettiin jälleen 70 %/ HRmax. Kestävyysosion harjoitusohjelma on 

esitettynä taulukossa 2. Harjoittelua seurattiin ja sykedatat taltioitiin Firstbeatin Team Receiver 

-seurantalaitteella (Firstbeat Technologies Oy, Jyväskylä, Suomi). Tutkittavat käyttivät nimi-

koituja sykevöitä, joka mahdollisti reaaliaikaisen sykeseurannan mittaustietokoneen näytöltä. 

Tällä tavoin sekä tutkittavat että tutkijat pystyivät seuraamaan sykedataa harjoitusten aikana. 

Esimerkki kestävyysharjoituksesta on esitettynä kuvassa 2. 

TAULUKKO 2. Kestävyysosion harjoitusohjelma. 

 
     Viikot ja  

     harjoituspäivät 

Harjoitus Kesto ja kynnykset 

1–3 
ma & ke 

A. Tasainen kuormitus A: 30’ 70%/ HRmax 
 

4–6 

ma & ke 

A. Tasainen kuormitus 

 

B. Tasainen kuormitus + sprintti 

+ tasainen kuormitus 

Ma: 

A: 30’ 70%/ HRmax 

Ke: 

B: 15’ 70%/ HRmax + 5’ 80 %/ HRmax + 

10’ 70%/ HRmax 

7–12 

ma, ke & pe 

A. Tasainen kuormitus 

 

 
C.   C.    Intervalliharjoitus 

Ma & pe: 

C: 5’ 70 %/ HRmax + 5 x 2’ 90 %/ 

HRmax/ 1’ palautuksilla + 11’ 70 %/ 
HRmax 

Ke: 

A: 30’ 70%/ HRmax 
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KUVA 2. Kestävyysosio poljettiin kuntopyörillä. Jokaisella tutkittavalla oli nimikoitu sykevyö, 

joka lähetti datan Firstbeatin Team Receiver -vastaanottimeen. Jokainen pystyi seuraamaan sy-

ketasoaan reaaliaikaisesti edessä olevan tietokoneen näytöltä. 

5.3.2 Voimaharjoittelu 

Voimaosiossa (30 minuuttia) tavoitteena oli harjoittaa kokonaisvaltaisesti koko kehon lihaksis-

toa painopisteen ollessa kuitenkin alaraajoissa. Harjoitusohjelma sisälsi seitsemän liikettä, 

joista jokaisella harjoituskerralla suoritettiin kuusi, niin että aina yksi järjestyksessään jäi teke-

mättä. Yhteen liikkeeseen oli varattu keskimäärin viisi minuuttia, jolloin kaikki kuusi liikettä 

oli mahdollista suorittaa palautuksineen (60–90 sekuntia) puolessa tunnissa. Kolme voimaosion 

liikettä on esitettynä kuvassa 3. Keskivartaloa harjoitettiin sen hallinnan ja tuen vahvista-

miseksi, jolla on positiivinen vaikutus raajojen voimantuottoon ja ryhdin ylläpitoon. Voimahar-

joittelussa kuormaa nostettiin ja toistoja vähennettiin harjoitusohjelman edetessä. Progressiivi-

suutta seurattiin harjoituspäiväkirjojen avulla, jonne tutkittavat merkkasivat jokaisen liikkeen 

sarja-, toisto- ja kuormamäärät. Voimaosion harjoitusohjelma on esitettynä taulukossa 3.  
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Viikot 1–6 olivat voimaharjoitteluun totuttelua, jolloin tutkittavat suorittivat kolme 14 toiston 

sarjaa 40–60 % kuormalla arvioidusta 1RM -tuloksesta. Keskivartaloliikkeissä (3 x 10 toistoa) 

käytettiin oman kehon painoa. Viikoille 7–9 nostettiin sekä harjoitusmäärää että intensiteettiä. 

Tällöin tutkittavat harjoittelivat kolme kertaa viikossa tehden kolme 10 toiston sarjaa 70–80 

%:n kuormalla arvioidusta 1RM -tuloksesta. Osa tutkittavista otti lisäpainoja mukaan keskivar-

taloliikkeisiin. Samaan aikaan harjoitusohjelmaan lisättiin myös ylätalja, jota vaihdeltiin selän 

ojennuksen kanssa harjoituskerrasta toiseen. Viikoilla 10–12 kokonaiskuormitusta pyrittiin hie-

man laskemaan lopputestejä silmällä pitäen. Harjoitusohjelmaa kevennettiin siten, että kolme 

suurta alaraajaliikettä (jalkaprässi, polven ojennus ja polven koukistus) kiersivät harjoituksesta 

toiseen siten, että niistä vain kaksi suoritettiin yhden session aikana. Lisäksi viikon keskimmäi-

nen (keskiviikko) harjoitus muutettiin kevyeksi, jolloin toisto- ja kuormamäärät muutettiin viik-

kojen 7–9 kaltaisiksi. Maanantain ja perjantain harjoituksissa kuormaa taas nostettiin, jolloin 

tutkittavat suorittivat kolme 8 toiston sarjaa 80–90 %:n kuormituksella arvioidusta 1RM -tu-

loksesta. 

TAULUKKO 3. Voimaosion harjoitusohjelma. 

 
 Viikot ja  

 harjoituspäivät 

Liikkeet (kesto yht. 30’)  Sarjat ja toistot/ palautus/ kuorma 

1–6 

ma & ke 

1.    Jalkaprässi  

2.    Polven koukistus  

3.    Polven ojennus  

4.    Pystypunnerrus tangolla   

5.    Hauiskääntö käsipainoilla  

6.    Vatsarutistus penkissä 

7.    Selän ojennus penkissä 

Liikkeet 1–5: 

3 x 14/ 60–90’’ 40–60 % 1RM 

 

Liikkeet 6–7: 

3 x 14 oman kehon painolla 

 

7–9 

ma, ke & pe 

1.    Jalkaprässi  

2.    Polven koukistus  

3.    Polven ojennus  
4.    Pystypunnerrus tangolla   

5.    Hauiskääntö käsipainoilla  

6.    Vatsarutistus penkissä 

7.    Selän ojennus penkissä/ ylätalja 

Liikkeet 1–5: 

3 x 10/ 60–90’’ 70–80 % 1RM 

 
Liikkeet 6–7: 

3 x 14 oman kehon painolla/ lisäpainoilla 

 

10–12 

ma, ke & pe 

Samat kuin edellisessä, mutta liik-

keet 1–3 vaihtuivat niin, että jokai-

sessa harjoitussessiossa näistä suori-

tettiin vain kaksi liikettä. 

Ma & pe: 

Liikkeet 1–5: 1 x 10/ 70–80 % 1RM + 

3 x 6/ 60–90’’ 80–90 % 1RM 

Liikkeet 6–7: 3 x 14 oman kehon painoilla/    

lisäpainoilla 

Ke: 

Liikkeet 1–5: 3 x 10/ 60–90’’ 70–80 % 1RM 
Liikkeet 6–7: 3 x 14 oman kehon painoilla 
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KUVA 3. Tutkittavia suorittamassa voimaosiota kuntosalilla. Vasemmalla jalkaprässi, keskellä 

polven koukistus ja oikealla polven ojennus. 

5.4 Aineiston keräys 

5.4.1 Fyysinen kunto 

Kestävyyskunto. Kestävyyskuntoa arvioitiin yksiportaisella 6 minuutin kestoisella polkupyörä-

ergometritestillä (Åstrand & Ryhming 1954). Menetelmä perustuu sydämen syketaajuuden ja 

hapenkulutuksen väliseen lineaariseen riippuvuussuhteeseen sekä oletukseen siitä, että nuorem-

milla ja hyväkuntoisemmilla ”steady-state” -taso on matalampi tietyllä submaksimaalisella 

kuormituksella. Testin tarkkuuden on havaittu olevan hyvä erottamaan kuntomuutoksia ja se 

soveltuu erinomaisesti harjoittelun kehittävyyden seurantaan kaikenikäisillä ja -kuntoisilla yk-

silöillä helpon toteutettavuutensa ansiosta. (Keskinen ym. 2010, 82–86.)  

Testi suoritettiin rauhallisissa olosuhteissa MONARK Ergomedic 839E -merkkisellä polkupyö-

räergometrillä (Monark Exercise AB, Vansbro, Ruotsi), joka on esitetty kuvassa 4. Ergometrin 

satula säädettiin sopivalle korkeudelle ja tutkittavaa ohjeistettiin testin suorittamiseksi. Testin 

aikana sykettä seurattiin Polarin A300 HR -sykemittarilla (Polar Electro Oy, Kempele, Suomi). 

Testin polkemisteho perustuu sukupuoleen ja kuntotasoon siten, että hyväkuntoisilla naisilla 

polkuteho on keskimäärin 100 W, normaalikuntoisilla 75 W ja huonompikuntoisilla 50 W. 

Koska tutkittavien kuntotaso ei ollut ennalta tiedossa, alkutesteissä lähdettiin liikkeelle aina 50 
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Watista. Testissä poljettiin kuusi minuuttia ja seurattiin sykkeen käyttäytymistä. Sykkeen täytyi 

olla 130–170 alle 40-vuotiailla ja 120–150 yli 40-vuotiailla. Tutkittavien tuli ylläpitää polke-

mistahtiaan mahdollisimman tasaisena, 50 kierrosta minuutissa. Tätä he seurasivat polkupyö-

räergometrin näytöltä. Tutkittavia ohjeistettiin olemaan puhumatta testin aikana. Testin alussa 

sykkeen käyttäytymistä seurattiin kahden minuutin ajan. Mikäli se jäi alle tavoitealueen, pol-

keminen pysäytettiin ja kuormaa nostettiin 25 W kerrallaan. Tätä jatkettiin siihen asti, kun oli 

päästy oikealle sykealueelle, jonka kohdalla virallinen kuuden minuutin testi käynnistettiin. 

Testaaja kirjasi sykelukemia minuutin välein ja RPE (rating of perceived exertion) -kuormitus-

arvioita (asteikolla 6–20) kahden minuutin välein mittauspöytäkirjaan. Testi hyväksyttiin, mi-

käli 5. ja 6. minuutin kohdalla sykelukemat eivät eronneet toisistaan enempää kuin 5 lyöntiä 

minuutissa ja syke oli pysynyt vaaditulla sykealueella koko testin ajan. Lopullinen poljinteho 

(W) kirjattiin ylös. Väli- ja lopputesteissä lähtökuorma säädettiin alkutestitulosten mukaan. 

Maksimaalinen hapenottokyky arvioitiin epäsuorasti Åstrandin ja Ryhmingin (1954) nomo-

grammilla, jossa tulosta määrittivät testin poljinteho ja sitä vastaava syke. Näiden välille piir-

rettiin suora viiva, jonka lävisti niiden välissä olevan VO2max -asteikon. Kohta, jossa viiva 

lävisti kyseisen asteikon, kertoi maksimaalisen hapenottokyvyn tuloksen (l/min). Tulosta kor-

jattiin ikäkorjauskertoimella ja se suhteutettiin vielä tutkittavan kehon massaan kertomalla tulos 

luvulla 1000 ja jakamalla se kehon massalla (kg). Tällöin VO2max saatiin muodossa ml/kg/min. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

KUVA 4. MONARK Ergomedic 839E -polkupyöräergometri. 
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Dynaaminen voimantuotto. Dynaamista voimantuottoa testattiin kolmella testillä. Kaksi niistä 

suoritettiin dynaamisessa DAVID F210 -jalkaprässissä (David Sports Oy., Helsinki, Suomi), 

joka on esitettynä kuvassa 5. Penkki säädettiin niin, että tutkittavan polvikulma oli mahdolli-

simman pieni (noin 60 astetta). Kaikki mittalaitteisiin tehdyt tutkittavakohtaiset säädöt kirjattiin 

ylös tulevia testejä varten. Tutkittavan tuli istua selkä tiukasti kiinni selkänojassa ja pitää kiinni 

määrätyistä kahvoista. Myös jalkaterät aseteltiin niille määrättyihin paikkoihin. Testi aloitettiin 

viiden ja kolmen toiston lämmittely-/ lähestymissarjoilla, jonka jälkeen määritettiin 1RM -tu-

los. Testitoistojen välillä pidettiin kolmen minuutin tauko ja kuormaa lisättiin viiden kilon vä-

lein siihen asti, ettei tutkittava saanut enää kuormaa liikkeelle. Viimeksi hyväksytysti suoritetun 

toiston kuorma kirjattiin tulokseksi. Tämän jälkeen suoritettiin vielä toistomaksimitesti 80 %:n 

kuormalla 1RM -tuloksesta. Testaaja laski toistomäärän ja keskeytti testin, kun tutkittava ei 

saanut enää painokelkkaa turvallisesti/ hyväksytysti liikkeelle.  

Lisäksi tehtiin pystypunnerrus-toistomaksimitesti käsipainoilla. Tutkittavat istuivat tuolissa 

selkä kiinni selkänojassa ja suorittivat maksimaalisen määrän pystypunnerruksia joko 5 tai 7 

kilogramman käsipainoilla vuorotahtiin. Testaaja laski kaikki onnistuneet toistot siihen asti, 

ettei tutkittava saanut enää painoa hyväksytysti ilmaan (käsivarsi suoraksi korvan juuresta, kä-

sipaino pään yläpuolella). Mikäli toinen käsi oli toista vahvempi, tutkittava sai jatkaa tällä suo-

rittamista, väsyneen käden pitäessä käsipainoa hartian päällä. 

 
 

KUVA 5. Dynaaminen jalkaprässi. 
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Isometrinen voimantuotto. Alaraajojen isometristä voimantuottoa testattiin jalkaprässillä sekä 

polven ojennus- ja koukistustestillä ja yläraajojen voimantuottokykyä puolestaan kyynärvarren 

koukistustestillä. Kaikissa testeissä tutkittavaa ohjeistettiin mahdollisimman maksimaaliseen ja 

räjähtävään voimantuottoon heti tutkijan antamien käskyjen jälkeen. Lähtöasennossa raajojen 

tuli olla täysin rentoina. Suorituksen aikana tutkittavan tuli ylläpitää maksimaalista voimataso-

aan 3–5 sekuntia (tutkijan kannustuksen ajan), jonka jälkeen pidettiin 60 sekunnin palautus. 

Suorituksia tehtiin vähintään kolme, mutta mikäli perättäisten suoritusten välinen tulos parani 

yli 5 %, suoritettiin aina uusi mittaus. Testissä tulokset saatiin käyttämällä Signal 4.10 -tieto-

koneohjelmistoa (Cambridge Electronic Design Ltd., Cambridge, Yhdistynyt kuningaskunta), 

joka alipäästösuodatti (20 Hz) ja analysoi voimasignaalin muuntaen tuloksen Newtoneiksi.  

Isometrisessä jalkaprässissä (Liikuntatieteellinen tiedekunta, Jyväskylän yliopisto, Jyväskylä, 

Suomi) tutkittavan tuli istua penkissä alaselkä kiinni selkänojassa. Etukelkkaa säädettiin niin, 

että tutkittavan polvikulma oli 107 astetta. Myös jalkaterät asetettiin niille merkityille kohdille 

ja käsillä tuli pitää kiinni niille tarkoitetuista kahvoista. Mittalaite on esitettynä kuvassa 6A. 

Suoritus tehtiin molemmilla jaloilla. 

Isometrisessä polvipenkissä (Liikuntatieteellinen tiedekunta, Jyväskylän yliopisto, Jyväskylä, 

Suomi) mitattiin sekä kyynärvarren koukistusta, että polven ojennusta ja koukistusta (kuva 6B). 

Tutkittava istui penkissä selkä kiinni selkänojassa ja penkkiä säädettiin siten, että hänen polvi-

taipeensa olivat istuinosan reunalla ja että käsivarsi oli 90 asteen kulmassa sekä hartialinja edes-

täpäin katsottuna suorassa. Hänet kiinnitettiin penkkiin leveällä vyöllä alavatsan kohdalta, mikä 

esti penkissä liukumisen. Lisäksi oikea ranne ja oikea nilkka kiinnitettiin remmeillä voimale-

vyjen kohdalle. Ensin mitattiin oikean kyynärvarren koukistusvoimaa, sitten oikean polven 

ojennusta ja lopuksi oikean polven koukistusta. Tutkittavan piti vasenta kättään reiden päällä. 
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KUVA 6. Isometriset voimatestit: A) jalkaprässi ja B) kyynärvarren koukistus, polven ojennus 

ja polven koukistus.  

5.4.2 Verinäytteet ja niiden analysointi 

Verinäytteenotto ja näytteiden analysointi suoritettiin Jyväskylän yliopiston liikuntabiologisen 

aineryhmän laboratoriotiloissa ammattihenkilöstön toimesta. Tutkittavat saapuivat näytteenot-

toon aamulla klo 7 ja 9 välillä paastonneena 10–12 edellistä tuntia. Heidän tuli olla hyvin le-

vänneitä ja välttää rasitusta sekä hengästymistä välittömästi ennen näytteenottoa. Tutkittavilta 

otettiin verta kyynärlaskimosta kahteen eri putkeen: 3 ml BD Vacutainer EDTA -putki (Becton 

Dickinson, Franklin Lakes, Yhdysvallat) ja 7 ml BD Vacutainer SST II -seerumigeeliputki 

(Becton Dickinson, Franklin Lakes, Yhdysvallat).  

EDTA -putkissa olevat näytteet analysoitiin suoraan Sysmex XP 300 verenkuva-analysaatto-

rilla (Sysmex Co., Kobe, Japani), jonka avulla saatiin pieni verenkuva. Pienestä verenkuvasta 

analysoitiin useita eri muuttujia, kuten valkosolut (WBC), punasolut (RBC), hemoglobiinikon-

sentraatio (HGB), hematokriitti (HCT), trombosyytit (PLT), pienten valkosolujen eli lymfo-

syyttien osuus (LYMPH%), keskikokoisten valkosolujen (monosyytit, eosinofiilit, basofiilit) 

osuus (MXD%) sekä suurten valkosolujen eli neutrofiilien osuus (NEUTR%). Loput näytteestä 

säilöttiin –20 asteeseen HbA1c:n analysoimista varten, joka tehtiin puolestaan Konelab 20 XTi 

-analysaattorilla (Thermo Fisher Scientific, Vantaa, Suomi). 
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SST II -seerumigeeliputket sentrifugoitiin näytteenoton jälkeen ja erotettu seerumi säilöttiin       

–20 asteeseen näytteiden analysoimiseen saakka. Glukoosi, kokonaiskolesteroli, HDL-

kolesteroli, LDL-kolesteroli sekä triglyseridit analysoitiin Konelab 20 XTi -analysaattorilla 

(Thermo Fisher Scientific, Vantaa, Suomi). Samasta SST -seerumigeeliputken seerumista ana-

lysoitiin hs-CRP, testosteroni, SHBG, kortisoli ja insuliini Immulite 2000 XP -laitteella (Sie-

mens Healthcare Diagnostics Products Ltd., Llanberis, Yhdistynyt kuningaskunta). Lisäksi 

Dynex DS2 2-levyn avoimella ELISA-automaatilla (Dynex Technologies Inc., Chantilly, Yh-

dysvallat) samoista seerumiputkista analysoitiin vapaa testosteroni. Analyysimenetelmien 

herkkyydet ja variaatiokertoimet (coefficient of variation, CV) on esitettynä taulukossa 4. 

TAULUKKO 4. Verinäytteiden analyysimenetelmien herkkyydet ja variaatiokertoimet laite- ja muuttu-

jakohtaisesti esitettynä. CV = coefficient of variation, WBC = Leukosyyttien kokonaislukumäärä litrassa 

kokoverta, LYMPH% = Lymfosyyttifraktio (pienten leukosyyttien osuus koko leukosyyttimäärästä), 

MXD% = Keskisolut [keskikokoisten lymfosyyttien (monosyytit, eosionofiilit, basofiilit) osuus koko 

lymfosyyttimäärästä], NEUTR% = Neutrofiilifraktio (suurten lymfosyyttien osuus koko lymfosyytti-

määrästä), HbA1c = Glykohemoglobiini, Hb = Hemoglobiini, hs-CRP = herkkä C-reaktiivinen proteiini, 

SHBG = Sex Hormone-Binding Globuline. 

Analyysimenetelmä Herkkyys Variaatiokerroin (CV) 

Sysmex XP 300   

     WBC 

     LYMPH% 

     MXD% 

     NEUTR% 

0,2 x109/l 

– 

– 

– 

3,5 % 

3,5 % 

3,5 % 

3,5 % 

Konelab 20 XTi   

     HbA1c 

     Glukoosi 

     Kokonaiskolesteroli 

     HDL-kolesteroli 

     LDL-kolesteroli 

     Trigyseridit 

0,19 mmol/l (Hb 3,7 mmol/l) 

0,1 mmol/l 

0,1 mmol/l 

0,04 mmol/l 

0,04 mmol/l 

0,02 mmol/l 

1,6 % 

0,8 % 

1,0 % 

0,8 % 

1,1 % 

1,3 % 

Immulite 2000 XP   

     hs-CRP 

     Kokonaistestosteroni 

     SHBG 

     Kortisoli 

     Insuliini 

0,1 mg/l 

0,5 nmol/l 

0,02 nmol/l 

5,5 nmol/l 

2,0 mIU/l 

3,84 % 

9,8 % 

6,46 % 

6,0 % 

4,0 % 

Dynex DS2 2-plate ELISA   

     Vapaa testosteroni 0,1 pmol/l 5,96 % 
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5.4.3 Antropometria 

Kehonkoostumus. Kehonkoostumusmittaus suoritettiin aamulla 10–12 tunnin paaston jälkeen. 

Samalla mitattiin tutkittavien pituus ja paino. Tutkittavia kehotettiin käymään vessassa ennen 

kehonkoostumusmittausta. Mittaus suoritettiin InBody770 -bioimpedanssilla (InBody Co., 

Ltd., Seoul, Korea), jossa sähkövirtaa johdetaan paljaiden jalkapohjien alla olevien ja kämme-

niin painautuneiden metallilevyjen välillä. Mittauksen ajaksi tutkittavien tuli riisuutua alusvaat-

teilleen ja poistaa kaikki suurimmat metalliset esineet (korut, kello, vyö). Tulokset siirtyivät 

automaattisesti mittaustietokoneen Lookin’Body 120 -ohjelmaan (InBody Co., Ltd., Seoul, Ko-

rea), jolla mittaustuloksia pystyttiin tallentamaan ja tulostamaan. 

Vyötärönympärys. Vyötärönympäryksen mittaaminen suoritettiin kehonkoostumusmittauksen 

yhteydessä mittanauhalla. Tutkittavia pyydettiin seisomaan suorassa hyvässä ryhdissä ja pitä-

mään käsiä rentona kylkien vieressä. Mitta otettiin 1–2 cm navan yläpuolelta niin, että mitta-

nauha oli vaakasuorassa, eli yhtä korkealla edestä, takaa ja sivuilta. 

5.4.4 Muut mittaukset 

Verenpaine. Verenpaineen mittaus tapahtui samana aamuna kuin verinäytteenotto ja kehon-

koostumuksen mittaus, kello 7 ja 9:30 välillä. Mittaus suoritettiin istuma-asennossa Omronin 

Intelli Sense M6W -verenpainemittarilla (Omron Healthcare Co., Ltd., Kyoto, Japani) pääsään-

töisesti tutkittavan vasemmasta olkavarresta. Ennen ensimmäistä mittausta tutkittavan annettiin 

rauhoittua 5 minuutin ajan mukavassa tuolissa. Mittauksia suoritettiin vähintään kolme, mutta 

mikäli arvo putosi huomattavan paljon kahden peräkkäisen mittauksen välillä vielä tämänkin 

jälkeen, suoritettiin uusi mittaus. Jokaisen mittauksen välissä pidettiin noin kahden minuutin 

tauko. 

Sykevälivaihtelumittaukset yön aikana. Tutkimuksessa mitattiin myös unen aikaista palautu-

mista (sykevälivaihtelua) Firstbeat bodyguard 2 -mittalaitteen avulla (Firstbeat technologies 

Oy, Jyväskylä, Suomi). Mittausjakson pituus jokaisessa mittauspisteessä oli viisi vuorokautta 

(120 tuntia). Mittausvirheistä johtuen tästä määrästä analysoitiin loppujen lopuksi ainoastaan 

kolme yötä, siten että mittausvirheitä vähinten sisältäneet unijaksot valittiin mukaan. Jokaiselta 

yöltä analysoitiin yhteensä neljän tunnin jakso päiväkirjamerkintöjen perusteella (30 minuuttia 
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nukahtamisesta eteenpäin). Tältä ajalta tarkasteltiin RMSSD (engl. Root Mean Square of the 

Successive R–R Differences) -muuttujaa.  

Mittalaitteen kiinnittäminen rintakehään tapahtui elektrodeilla ja laitetta pidettiin rinnassa jat-

kuvasti viiden vuorokauden ajan lukuun ottamatta suihkussa, saunassa tai uimassa käyntiä.  

Mittaustarkkuus laitteessa oli 1 ms (1000 Hz). Mittausdata purettiin Firstbeat-ohjelmistoon 

(Hyvinvointianalyysi) tietokoneen USB -portin kautta. Ohjelmiston kautta data saatiin tauluk-

komuotoon varsinaista analysointia varten Data Export -toiminolla.  

Ravitsemus. Tutkimuksessa ei kontrolloitu tutkittavien ravitsemusta, vaan heitä ohjeistettiin yl-

läpitämään tavanomaisia ravitsemustottumuksiaan. Kaikkia muistutettiin terveellisen, moni-

puolisen ja riittävän ravitsemuksen tärkeydestä. Tutkittavia ohjeistettiin paaston suorittamiseksi 

kirjallisesti ja lisäksi heitä ohjattiin huolehtimaan riittävästä levosta ja energian saannista ennen 

kuntotestejä. Paaston jälkeisten testien (verinäyte, kehonkoostumus ja verenpaine) päätteeksi 

tutkittaville tarjottiin ravitseva aamupala. 

5.5 Tilastolliset analyysit 

Tilastolliset analyysit tehtiin IBM SPSS Statistics 24.0 Windows (SPSS Inc., Chicago, Illinois, 

Yhdysvallat) sekä Microsoft Excel 2010 -ohjelmilla (Microsoft Corporation., Redmond., WA., 

USA). Aineiston normaalijakautuneisuus tarkastettiin Shapiro-Wilk -testillä. Ryhmien sisäiset 

muutokset normaalisti jakautuneiden tuloksien osalta analysoitiin toistettujen mittausten 

ANOVA:lla sekä riippuvien otosten t-testillä. Ei-normaalisti jakautuneiden muuttujien analy-

soimiseen käytettiin Wicoxonin merkittyjen sijalukujen testiä. Ryhmien välisiä eroja lähtöti-

lanteessa sekä muuttujien suhteellisten muutosten eroja pre-post -mittausten välillä tarkasteltiin 

riippumattomien otosten t -testillä. Pearsonin korrelaatiota käytettiin muuttujien suhteellisten 

ja absoluuttisten muutosten välisten yhteyksien tarkasteluun. Tuloksissa tapahtuneet muutokset 

on ilmoitettu suhteellisina tai absoluuttisina muutoksina. Yleisesti ottaen muutokset on ilmoi-

tettu absoluuttisina, mikäli niissä oli havaittavissa erityisen suurta yksilöllistä variaatiota. Ky-

seisten muuttujien väliset korrelaatiot ovat myös laskettu tämän periaatteen mukaisesti. Tilas-

tollisen merkitsevyyden rajaksi asetettiin p≤0.05*. Muut raja-arvot tilastollisille merkitsevyyk-

sille olivat p<0.01** ja p<0.001***. 
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6 TULOKSET 

Alkutestien vertailussa harjoitus- ja kontrolliryhmien välillä ei ollut tilastollisesti merkitseviä 

eroja mitattujen antropometristen ominaisuuksien, verimuuttujien, sykevälivaihtelun, hermoli-

hasjärjestelmän muuttujien eikä kestävyyskunnon osalta. 

6.1 Harjoittelun vaikutukset antropometriaan 

6.1.1 Kehon massa ja vyötärönympärys 

Kehon absoluuttisessa massassa eikä painoindeksissä (BMI) havaittu tilastollisesti merkitseviä 

muutoksia pre-mid-post -väleillä kummassakaan tutkimusryhmässä. Vyötärönympäryksen 

(VY) kohdalla harjoitusryhmän pre-mid -vertailussa keskiarvo lasku lähestyi tilastollisesti mer-

kitsevää tulosta (p=0.064). Kontrolliryhmässä ei havaittu tilastollisia muutoksia. Tulokset on 

esitetty taulukossa 4. 

6.1.2 Kehonkoostumus 

Luustolihasmassan (LM) suhteen havaittiin tilastollisesti merkitsevä kasvu harjoitusryhmässä 

pre-mid -testien vertailussa (p=0.006). Muutosta ei kuitenkaan näkynyt enää pre-post -vertai-

lussa, sillä lihasmassan määrä laski hieman tässä tapauksessa. Tämä lasku ei kuitenkaan ollut 

tilastollisesti merkitsevä. Kontrolliryhmässä luustolihasmassassa ei havaittu muutoksia pre-

post -vertailussa. Rasvamassan (RM) määrä laski tilastollisesti merkitsevästi harjoitusryhmällä 

sekä pre-mid- (p=0.016), että pre-post -vertailussa (p=0.032). Myös rasvaprosentti (R%) laski 

tilastollisesti harjoitusryhmässä pre-mid -vertailussa (p=0.017) ja pre-post -vertailussa 

(p=0.025). Kontrolliryhmässä tilastollisia muutoksia ei havaittu rasvamassan eikä rasvaprosen-

tin suhteen. Kummassakaan ryhmässä ei havaittu tilastollisia muutoksia viskeraalisen rasvan 

(VR) suhteen. Tilastollisia eroja ei esiintynyt myöskään ryhmien välillä antropometriaa ja ke-

honkoostumusta kuvaavien muuttujien sisäisissä tuloksissa pre-post -vertailussa. Kaikki tulok-

set on esitetty taulukossa 5. 
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Harjoitusryhmässä ilmeni tapaus, jossa kehon massa nousi tutkimuksen aikana merkittävästi. 

Kyseisellä tapauksella on huomattava vaikutus tuloksiin, sillä jättämällä tämän tapauksen huo-

miotta (N=23) harjoitusryhmän kehon massan lasku oli tilastollisesti merkitsevä mid-post ver-

tailussa (p=0.026) ja lähes merkitsevää pre-post -vertailussa (p=0.068). Tällöin myös BMI laski 

tilastollisesti (p=0.041) vertailussa mid-post ja vyötärönympärys (p=0.028) vertailussa pre-mid. 

Kehonkoostumuksen osalta rasvamassa sekä rasvaprosentti laskivat tilastollisesti merkitsevästi 

sekä pre-mid- (RM p=0.025; R% p=0.015) sekä pre-post (RM p=0.026; R% p=0,026) -väleillä. 

Myös viskeraalisessa rasvassa havaittiin tällöin tilastollisesti merkitsevä pudotus pre-post -ver-

tailussa (p=0.033), mutta myös lasku pre-mid -välillä (p=0.069) lähestyi tilastollisesti merkit-

sevää tulosta. 

TAULUKKO 5. Kehon antropometrisia mittoja ja kehonkoostumusta kuvaavien muuttujien tulokset ja 

niiden suhteellinen muutos (∆%) pre-post -välillä. HR = harjoitusryhmä ja KON = kontrolliryhmä. 

Massa = Absoluuttinen kehon massa, BMI = Painoindeksi, VY = Vyötärönympärys, LM = Luustolihas-

ten kokonaismassa, RM = Rasvan kokonaismassa, R% = Rasvan osuus kehossa, VR = Viskeraalinen 

rasva. 

   HR (n=24)  KON (n=22)  

 Pre Mid Post ∆% Pre Post ∆% 

Massa 

(kg) 

71,3 ± 14,3 71,3 ± 14,4  70,9 ± 14,5 –0,5 ± 2,4 66,8 ± 9,5   66,8 ± 9,7  –0,10 ± 1,6 

BMI 

(kg/m2) 

26,0 ± 5,0 26,0 ± 5,0  25,9 ± 5,0 –0,5 ± 2,5 24,8 ± 3,9   24,8 ± 4,1  –0,1 ± 1,7 

VY  

(cm) 

84,8 ± 13,4 83,8 ± 13,5  84,3 ± 13,6 –0,6 ± 3,5 81,3 ± 10,9   82,2 ± 11,0  1,2 ± 4,5 

LM  

(kg) 

26,2 ± 2,7 26,6 ± 2,8**a  26,5 ± 2,8 0,9 ± 2,1 26,1 ± 2,5   26,2 ± 2,5  0,3 ± 1,6 

RM 

(kg) 

23,6 ± 11,8 23,1 ± 12,1*a  22,9 ± 12,0*a –3,0 ± 6,9 19,6 ± 7,6   19,4 ± 7,4  –0,3 ± 6,0 

R%  

(%) 

31,6 ± 9,7 30,8 ± 10,0*a  30,7 ± 9,7*a –2,6 ± 5,3 28,5 ± 7,3   28,3 ± 7,1  –0,3 ± 4,6 

VR  

(cm2) 

110,8 ± 60,5 108,6 ± 61,9  107,5 ± 61,4 –3,0 ± 7,5 88,9 ± 40,6   88,2 ± 39,4  –0,5 ± 6,3 

Ryhmien sisäisten muutosten tilastollinen merkitsevyys: * p<0.05, ** p<0.01, *** p<0.001. a = muutos verrat-

tuna pre-testiin. Ryhmien välisten erojen tilastollinen merkitsevyys pre-post -vertailussa: # p<0.05. 
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6.2 Harjoittelun vaikutus fyysiseen kuntoon 

6.2.1 Kestävyyskunto 

VO2max. Maksimaalista hapenottokykyä tarkasteltiin kahden eri muuttujan kautta. Kehon mas-

saan suhteutettu kestävyyssuorituskyky (VO2max, l/kg/min) kehittyi harjoitusryhmällä tilastol-

lisesti erittäin merkitsevästi pre-mid -välillä (p=0.001) ja pre-post -vertailussa (p<0.001). Mid-

post-testien välillä ei kuitenkaan havaittu tilastollisesti merkitseviä muutoksia. Absoluuttista 

kestävyyssuorituskykyään (VO2max, l/min) harjoitusryhmä paransi tulosta sekä pre-mid -vä-

lillä (p<0.001) että pre-post -vertailussa (p<0.001). Myös kontrolliryhmä paransi tilastollisesti 

massaan suhteutettua kestävyyssuorituskykyään (p=0.006), mutta harjoitusryhmän muutokset 

molemmissa muuttujien osalta olivat huomattavasti suurempia pre-post -vertailussa (VO2max, 

ml/kg/min; p=0.006 ja VO2max, l/min; p=0.001). Kaikki tulokset ovat esiteltyinä taulukossa 6. 

 

TAULUKKO 6. Kestävyystulokset ja niiden suhteellinen muutos (∆%) pre-post -välillä. HR = harjoi-

tusryhmä ja KON = kontrolliryhmä. VO2max (ml/kg/min) = kehon massaan suhteutettu maksimaalinen 

hapenottokyky, VO2max (l/min) = absoluuttinen maksimaalinen hapenottokyky. 

   HR (n=24)  KON (n=22)  

 Pre Mid Post Δ% Pre Post Δ% 

VO2max 

(ml/kg/min) 
23,6 ± 5,2 25,5 ± 

6,0***a 
25,9 ± 

5,8***a 
9,9 ± 

10,0# 
24,8 ± 5,1 25,3 ± 5,2 2,2 ± 

6,3 

VO2max 

(l/min) 
1,7 ± 0,2 1,8 ± 

0,3***a 
1,8 ± 

0,2***a 
9,8 ± 8,3# 1,6 ± 0,2 1,7 ± 0,3***a 2,8 ± 

4,3 

Ryhmien sisäisten muutosten tilastollinen merkitsevyys: * p<0.05, ** p<0.01, *** p<0.001. a = muutos verrattuna 

pre-testiin. Ryhmien välisten erojen tilastollinen merkitsevyys: # p<0.01. 

6.2.2 Dynaamiset voimaominaisuudet 

Jalkaprässimaksimi ja toistomaksimitesti. Jalkaprässimaksimi (DJP 1RM) parantui tilastolli-

sesti merkitsevästi harjoitusryhmällä pre-mid -välillä (p<0.001), mid-post -välillä (p=0.013) ja 

pre-post -vertailussa (p<0.001). Harjoitusryhmässä myös 80 % toistomaksimitulos maksimista 

(DJP RM) parantui kaikissa mittauspisteiden vertailussa tilastollisesti erittäin merkitsevästi 

(p<0.001). Kuitenkin myös kontrolliryhmä paransi tulostaan tilastollisesti merkitsevästi mo-
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lemmissa testeissä: jalkaprässimaksimissa (p=0.001) ja toistomaksimitestissä (p<0.001). Mo-

lemmissa muuttujissa harjoitusryhmän suhteelliset parannukset erosivat kuitenkin kontrolliryh-

mästä tilastollisesti merkitsevästi: jalkaprässimaksimissa (p=0.001) ja toistomaksimitestissä 

(p<0.001). 

 

Pystypunnerrus. Samankaltaisia tuloksia oli havaittavissa niin ikään pystypunnerrus-toistomak-

simitestissä (DPP RM), jossa harjoitusryhmä paransi toistomaksimiaan tilastollisesti kaikissa 

mittauspisteiden vertailuissa: pre-mid- (p<0.001), mid-post- (p=0.011) ja pre-post -vertailussa 

(p<0.001).  Kontrolliryhmässäkin havaittiin parannusta, mutta tulokset olivat maltillisempia ei-

vätkä tilastollisesti merkitseviä. Harjoitusryhmän suhteelliset parannukset erosivat kontrolli-

ryhmästä tilastollisesti merkitsevästi (p=0.001). Kaikki tulokset ja suhteelliset muutokset ovat 

esiteltyinä taulukossa 7. 

 

TAULUKKO 7. Dynaamisten voimatestien tulokset ja niiden suhteellinen muutos (∆%) pre-post -vä-

lillä. HR = harjoitusryhmä ja KON = kontrolliryhmä. DJP 1RM = Jalkaprässimaksimi, DJP RM = Jal-

kaprässi-toistomaksimi 80% 1RM -tuloksesta, DPP = Pystypunnerrus-toistomaksimi.  

 HR (n=24)  KON (n=22)  

 Pre Mid Post Δ% Pre Post Δ% 

DJP 1RM 

(kg) 
119 ± 24 127 ± 

22***a 
132 ± 26***ab 11 ± 10# 118 ± 30 121 ± 29***a 3 ± 4 

DJP RM 

(toistot) 
27 ± 10 42 ± 18***a 54 ± 22***ab 101 ± 69# 24 ± 9 29 ± 11***a 23 ± 20 

DPP RM 

(toistot) 
40 ± 16 56 ± 26***a 67 ± 36*b***a 71 ± 56# 35 ± 14 40 ± 19 18 ± 37 

Ryhmien sisäisten muutosten tilastollinen merkitsevyys: * p<0.05, ** p<0.01, *** p<0.001. a = muutos verrattuna 

pre-testiin, b = muutos verrattuna mid-testiin. Ryhmien välisten erojen tilastollinen merkitsevyys: # p<0.001. 

6.2.3 Isometriset voimaominaisuudet 

Isometristä voimaa (N) tarkastellaan tässä tutkimuksessa ensin isometristen testitulosten sum-

mana (isometrinen jalkaprässi, polven ojennus ja koukistus sekä kyynärvarren koukistus).  Har-

joitusryhmän isometrisissä voimamuuttujissa havaittiin tilastollisesti merkitseviä muutoksia 

kaikissa mittauspisteiden vertailuissa. Tulos parani tilastollisesti merkitsevästi sekä pre-mid- 

(11±10 %, p<0.001) että mid-post (8±7 %, p<0.001) -välillä. Näin ikään myös muutos pre-post 
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-testien välillä oli harjoitusryhmällä tilastollisesti merkitsevä (20±13 %, p<0.001). Myös kont-

rolliryhmä paransi tuloksiaan 6±13 %, mutta muutos ei ollut tilastollisesti merkitsevä. Suhteel-

linen muutos harjoitusryhmän sisällä pre-post -vertailussa oli tilastollisesti merkitsevä verrat-

tuna kontrolliryhmän muutokseen (p=0.001). Ryhmäkohtaiset absoluuttiset erot ja tulokset ovat 

esiteltyinä kuvassa 7. 

 

KUVA 7. Isometristen voimatestien voimien (jalkaprässi, polven ojennus ja koukistus sekä kyynärvar-

ren koukistus) summa (N) eri mittauskerroilla (pre-mid-post). Ryhmien sisäisten muutosten tilastollinen 

merkitsevyys: *** p<0.001. a = muutos verrattuna pre-testiin, b = muutos verrattuna mid-testiin.  

 

Harjoitusryhmän muutokset erikseen mitattuna kaikissa isometrisissä testeissä: jalkaprässi 

(IJP), polven ojennus (IPO), polven koukistus (IPK) ja kyynärvarren koukistus (IKK), olivat 

tilastollisesti merkitseviä pre-mid -välillä polven koukistusta lukuun ottamatta (IJP p<0.001; 

IPO p=0.003; IPK p=0.083; IKK p=0.013) ja pre-post -välillä (IJP p<0.001; IPO p<0.001; IPK 

p=0.006; IKK p<0.001). Myös muutokset mid-post -välillä olivat kaikissa muissa tilastollisesti 

merkitsevät lukuun ottamatta isometristä polven ojennusta (IJP p<0.001; IPO p=0.181; IPK 

p=0.004; IKK p=0.019).  

 

Kontrolliryhmällä pre-post testien välillä ei havaittu tilastollisesti merkitseviä muutoksia lu-

kuun ottamatta isometristä kyynärvarren koukistusta (p=0.002). Suhteelliset muutokset isomet-

risessä jalkaprässissä, polven ojennuksessa sekä polven koukistuksessa olivat harjoitusryhmällä 

tilastollisesti merkitsevästi suuremmat verrattuna kontrolliryhmän muutoksiin (järjestyksessä 

p=0.006; p=0.046; p=0.008). Myös kyynärvarren koukistuksessa saatujen tuloskehitysten ero 

ryhmien välillä lähestyi tilastollisesti merkitsevää tulosta (p=0.085). Ryhmäkohtaiset absoluut-

tiset tulokset ja suhteellinen muutos pre-post testien välillä ovat esiteltyinä taulukossa 8. 
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TAULUKKO 8. Isometristen voimatestien tulokset (N) ja niiden suhteellinen muutos (∆%) pre-post-

välillä. HR = harjoitusryhmä ja KON = kontrolliryhmä.  IJP= Isometrinen jalkaprässi, IPK = Isometrinen 

polven koukistus, IPO = Isometrinen polven ojennus, IKK= Isometrinen kyynärvarren koukistus. 

   HR (n=24)  KON (n=22)  

 Pre Mid Post Δ% Pre Post Δ% 

IJP (N) 1909 ± 

527  
2135 ± 

602***a 
2357 ± 

822***ab 
23 ± 18¤ 1819 ± 810 1939 ± 917 67 ± 18 

IPO (N) 431 ± 117  471 ± 

119***a 
492 ± 

118***a  
17 ± 24#  403 ± 115 422 ± 100 8 ± 25  

IPK (N) 162 ± 42 179 ± 45 189 ± 43**ab 20 ± 

26#¤ 
149 ± 46 146 ± 57 –2 ± 25 

IKK (N) 219 ± 32 236 ± 35*a 246 ± 37 

***a*b 
13 ± 14 218 ± 44 233 ± 51**a 7 ± 10 

Ryhmien sisäisten muutosten tilastollinen merkitsevyys: * p<0.05, ** p<0.01, *** p<0.001. a = muutos verrat-

tuna pre-testiin, b = muutos verrattuna mid-testiin. Ryhmien välisten erojen tilastollinen merkitsevyys: # p<0.05, 

¤ p=0.01. 

6.3 Harjoittelun vaikutukset kardiometaboliseen terveyteen 

6.3.1 Sydän- ja verenkiertoelimistön kunto 

Verenpaine. Verenpainetulokset on ilmoitettu taulukossa 8 kahden matalimman mitatun tulok-

sen keskiarvoina kussakin mittauspisteessä. Systolisen verenpaineen (SYS) osalta harjoitusryh-

mässä havaittiin tilastollisesti merkitsevä lasku pre-mid -välillä (p=0.045), mutta päinvastoin 

mid-post -välillä samaisen ryhmän tuloksissa tapahtui merkitsevä nousu (p=0.004). Täten pre-

post -vertailussa ei havaittu muutoksia. Harjoitusryhmässä ei havaittu muita tilastollisesti mer-

kitseviä muutoksia diastolisessa verenpaineessa (DIA) ja verenpainemittauksen aikana mita-

tussa sykkeessä. 

Kontrolliryhmässä ei havaittu tilastollisia muutoksia systolisessa verenpaineessa missään mit-

tauspisteiden vertailuista. Diastolinen verenpaine kuitenkin laski pre-post -välillä (p=0.012) 

tässä ryhmässä. Verenpainemittauksen aikaisessa sykkeessä sen sijaan ei havaittu muutoksia. 

Diastolisen verenpaineen muutos kontrolliryhmässä erosi tilastollisesti merkitsevästi harjoitus-

ryhmän vastaavasta tuloksesta. Kaikki tulokset verenpaineen osalta on esiteltyinä taulukossa 9.  
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TAULUKKO 9. Verenpainemittauksen tulokset ja niiden suhteellinen muutos (Δ%) pre-post -vertai-

lussa. HR = harjoitusryhmä ja KON = kontrolliryhmä. SYS = Systolinen verenpaine, DIA = Diastolinen 

verenpaine, Syke = Verenpainemittauksen aikainen syke. 

   HR (n=24)  KON (n=22)  

 Pre Mid Post Δ% Pre Post Δ% 

SYS (mmHg) 126 ± 

14 

122 ± 13*a 129 ± 15**b 3 ± 9 123 ± 12 123 ± 13 –1 ± 6 

DIA (mmHg) 79 ± 9 78 ± 8 80 ± 10 1 ± 8# 80 ± 8 76 ± 9*a –4 ± 7 

Syke  

(bpm) 

65 ± 7 66 ± 7 66 ± 7 2 ± 11 71 ± 13 69 ± 10 –2 ± 12 

Ryhmien sisäisten muutosten tilastollinen merkitsevyys: * p<0.05, ** p<0.01, *** p<0.001. a = muutos verrat-

tuna pre-testiin, b = muutos verrattuna mid-testiin. Ryhmien välisten erojen tilastollinen merkitsevyys pre-post -

vertailussa: # p<0.05. 

 

Sykevälivaihtelu. Unen aikaisen palautumisen osalta harjoitusryhmän sykevälivaihtelussa ha-

vaittiin tilastollisesti positiivisia muutoksia. Pre-mid -välillä RMSSD lisääntyi merkitsevästi 

(p=0.017), mutta mid-post -välillä ei ollut tilastollisia muutoksia. Harjoitusryhmän tilastollisesti 

selvästi merkitsevimmät muutokset havaittiin kuitenkin pre-post -vertailussa, jolloin RMSSD 

lisääntyi yli 15 % (p=0.009). Kontrolliryhmällä muutokset olivat RMSSD:n osalta negatiiviset, 

mutta eivät tilastollisesti merkitsevästi. Ryhmien välinen suhteellisten muutosten ero pre-post-

välillä lähestyi tilastollisesti merkitsevää tulosta (p=0.070). Tulokset löytyvät taulukosta 10. 

Lisäksi kuvassa 8 on esitettynä tilastollisesti merkitsevät korrelaatiot harjoitusryhmän kehon 

massan ja viskeraalirasvan laskun ja RMSSD:n kasvun välillä (p=0.028; p=0.029). 

TAULUKKO 10. Unimittausten tulokset (RMSSD) ja niiden suhteellinen muutos (Δ%) pre-post -ver-

tailussa. HR = harjoitusryhmä ja KON = kontrolliryhmä. RMSSD = Root Mean Square of the Successive 

Differences. 

   HR (n=24)  KON (n=22)  

 Pre Mid Post Δ% Pre Post Δ% 

RMSSD 

(ms) 

27,7 ± 9,9 30,7 ± 11,7*a  31,7 ± 12,9***a 15,8 ± 

26,2 

32,9 ± 16,0   31,2 ± 19,4  –4,3 ± 

31,9 

Ryhmien sisäisten muutosten tilastollinen merkitsevyys: * p<0.05, ** p<0.01, *** p<0.001. a = muutos verrattuna 

pre-testiin. Ryhmien välisten erojen tilastollinen merkitsevyys pre-post -vertailussa: # p<0.05. 
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Kuva 8. A) Kehon massassa ja B) viskeraalirasvassa (VR) havaitut suhteelliset muutokset kor-

reloivat sykevälivaihtelussa (RMSSD) havaittujen muutosten kanssa pre-post -vertailussa. 

6.3.2 Glukoosiaineenvaihdunta  

Paastoglukoosi ja -insuliini. Kaikki tulokset glukoosiaineenvaihdunnan osalta on esitettynä 

taulukossa 11. Harjoitusryhmässä paastoglukoosi (GLUC) laski tilastollisesti merkitsevästi 

sekä pre-post (p=0.039) että mid-post (p=0.037) väleillä. Lisäksi pre-post -välillä havaittu muu-

tos oli yhteydessä rasvaprosentin laskuun (kuva 9). Myös paastoinsuliini (INS) laski harjoitus-

ryhmässä, mutta tulos ei ollut tilastollisesti merkitsevä yksilöllisen variaation ollessa melko 

suuri. Kyseinen lasku korreloi kuitenkin tilastollisesti merkitsevästi BMI:n, rasvamassan, ras-

vaprosentin ja viskeraalisen rasvan laskun kanssa (kuva 10). Kontrolliryhmässä ei havaittu ti-

lastollisia muutoksia glukoosin eikä insuliinin muuttujan osalta. 

HbA1c ja HOMA-IR. Kummassakaan tutkimusryhmässä ei havaittu tilastollisesti merkitseviä 

muutoksia HbA1c -arvoissa pre-mid-post -vertailussa. Insuliiniresistenssin homeostaasimallin 

mukaisessa indeksilukemassa (HOMA-IR) ei myöskään havaittu tilastollisia muutoksia harjoi-

tusryhmällä pre-mid-post -vertailussa, vaikka keskiarvo oli laskusuunnassa alusta loppuun. Tu-

losten suuresta yksilöllisestä variaatiosta johtuen lasku ei ollut tilastollinen. Sama trendi oli 

nähtävissä myös kontrolliryhmässä, mutta tämäkään tulos ei ollut tilastollisesti merkitsevä. 

Kaikki tulokset ovat esiteltyinä taulukossa 11. HOMA-IR:ssa tapahtunut ei-tilastollinen lasku 

oli kuitenkin harjoitusryhmässä merkitsevässä yhteydessä painoindeksin, rasvamassan, rasva-

prosentin ja viskeraalisen rasvan laskuun pre-post -vertailussa (kuva 11). 
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TAULUKKO 11. Glukoosiaineenvaihduntaa kuvaavien muuttujien tulokset ja niiden absoluuttinen 

muutos (Δx) pre-post -vertailussa. HR = harjoitusryhmä ja KON = kontrolliryhmä. GLUK = Glukoosi, 

INS = Insuliini, HbA1c = Glykohemoglobiini, HOMA-IR = Insuliiniresistenssin homeostaasimallin mu-

kainen indeksi. 

   HR (n=24)  KON (n=22)  

 Pre Mid Post Δx Pre Post Δx 

GLUC 

(mmol/l) 

5,2 ± 0,4 5,2 ± 0,4 5,0 ± 0,4*a*b –0,2 ± 

0,3 

5,2 ± 0,4 5,2 ± 0,4 –0,1 ± 

0,3 

INS 

(mlU/l) 

6,4 ± 5,4 

 

6,0 ± 3,9 5,7 ± 4,0 

 

–0,8 ± 

4,8  

8,5 ± 7,8 

 

7,4 ± 5,5 –1,2 ± 

4,3 

HbA1c 
(mmol/mol) 

36 ± 3 35 ± 3 36 ± 3 0,3 ± 

1,5  

39 ± 5 39 ± 5 0,3 ± 

2,3 

HOMA-IR 

(indeksi) 

1,5 ± 1,4 1,4 ± 1,0 1,3 ± 1,0 –0,2 ± 

1,2 

2,0 ± 1,9 1,7 ± 1,4 –0,3 ± 

1,1 

Ryhmien sisäisten muutosten tilastollinen merkitsevyys: * p<0.05, ** p<0.01, *** p<0.001. a = muutos verrattuna 

pre-testiin, b = muutos verrattuna mid-testiin. Ryhmien välisten erojen tilastollinen merkitsevyys pre-post -vertai-

lussa: # p<0.05. 

Kuva 9. Rasvaprosentissa (R%) havaitut absoluuttiset muutokset korreloivat paastoglukoosissa 

(GLUC) havaittujen absoluuttisten muutosten kanssa pre-post -vertailussa. 
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Kuva 10. Insuliinissa (INS) havaitut absoluuttiset muutokset korreloivat A) painoindeksissä (BMI), B) 

rasvamassassa (RM), C) rasvaprosentissa (R%) ja D) viskeraalisessa rasvassa havaittujen absoluuttisten 

muutosten kanssa pre-post -vertailussa. 

Kuva 11. HOMA-IR -indeksissä havaitut absoluuttiset muutokset korreloivat A) painoindeksissä (BMI), 

B) rasvamassassa (RM), C) rasvaprosentissa (R%) ja D) viskeraalisessa rasvassa havaittujen absoluut-

tisten muutosten kanssa pre-post -vertailussa.  
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6.3.3 Rasva-aineenvaihdunta 

Triglyseridit ja kokonaiskolesteroli. Harjoitusryhmässä triglyseridit (TRIGLY) olivat keskiar-

vojen mukaan laskusuunnassa, mutta kummassakaan tutkimusryhmässä ei havaittu tilastollisia 

muutoksia keskihajonnan ollessa melko suuri. Kokonaiskolesterolin (CHOL) kohdalla harjoi-

tusryhmässä havaittiin kuitenkin tilastollinen positiivinen muutos (p=0.008). Kontrolliryh-

mässä tulokset puolestaan pysyivät muuttumattomina. 

LDL- ja HDL -kolesteroli. LDL- ja HDL- kolesterolien tulokset pysyivät tilastollisesti muuttu-

mattomina sekä harjoitus- että kontrolliryhmässä. Huomattakoon, että taulukon 12 mukaan 

LDL-kolesteroli näyttäisi olleen pienessä laskussa ja HDL-kolesteroli puolestaan nousussa 

post-mittauksessa. Ryhmien välillä niiden sisäisissä tuloksissa ei esiintynyt tilastollisia eroja 

pre-post -vertailussa rasva-aineenvaihduntaa kuvaavissa muuttujissa. 

TAULUKKO 12. Rasva-aineenvaihduntaa kuvaavien muuttujien tulokset ja niiden absoluuttinen muu-

tos (Δx) pre-post -vertailussa. HR = harjoitusryhmä ja KON = kontrolliryhmä. TRIGLY = Triglyseridit, 

CHOL = Kokonaiskolesteroli, LDL-Chol = LDL-kolesteroli, HDL-Chol = HDL-kolesteroli. 

   HR (n=24)  KON (n=22)  

 Pre Mid Post Δx Pre Post Δx 

TRIGLY 

(mmol/l) 

1,08 ± 0,74 1,07 ± 0,78 0,99 ± 0,60 –0,09 ± 0,33 0,96 ± 0,51 0,95 ± 0,49 –0,02 ± 
0,20 

CHOL 

(mmol/l) 

5,3 ± 0,8 5,2 ± 0,7 5,5 ± 

0,8**b 

0,2 ± 0,6 5,0 ± 0,8 

 

5,1 ± 0,9 0,0 ± 0,5 

LDL-Chol 

 (mmol/l) 

3,10 ± 0,62 2,97 ± 0,59 3,01 ± 0,72 –0,09 

± 0,48 

2,74 ± 0,55 2,72 ± 0,67 –0,02 ± 

0,34 

HDL-Chol 

(mmol/l) 

1,82 ± 0,36 1,82 ± 0,28 1,87 ± 0,32 0,05 ± 0,15 1,78 ± 0,44 1,79 ± 0,44 0,01 ± 

0,27 

Ryhmien sisäisten muutosten tilastollinen merkitsevyys: * p<0.05, ** p<0.01, *** p<0.001. b = muutos verrattuna 

mid-testiin. Ryhmien välisten erojen tilastollinen merkitsevyys: # p<0.05. 

6.3.4 Seerumin hormonipitoisuudet 

Testosteroni. Verestä mitattiin sekä kokonais- (TES) että vapaata testosteronia (TES-Free). Ko-

konaistestosteroni ei muuttunut tilastollisesti kummassakaan ryhmässä, kun muutosta tarkastel-

tiin pre-mid- mid-post- ja pre-post -vertailussa. Vapaata testosteronia mitattiin vain intervention 
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alussa ja lopussa (pre-post). Sen määrä lisääntyi harjoitusryhmässä tilastollisesti erittäin mer-

kitsevästi (p=0.001). Muutos oli kuitenkin yhtä suuri myös kontrolliryhmässä.  

SHBG ja kortisoli. Myös SHBG:n suhteen havaittiin muutoksia. Harjoitusryhmässä sen pitoi-

suus veressä kasvoi tilastollisesti erittäin merkitsevästi sekä pre-post- (p=0.003) että mid-post -

vertailussa (p<0.001). Toisaalta myös kontrolliryhmässä tapahtui tilastollisesti merkitsevä 

muutos alku- ja loppumittausten välillä (p=0.005). Kortisolissa (COR) ei havaittu muutoksia 

pre-mid-post -vertailussa kummassakaan tutkimusryhmässä, mutta kortisolin laskun havaittiin 

olevan yhteydessä (p=0.007) lihasmassan lisääntymiseen (kuva 12A). Myös rasvaprosentin las-

kun havaittiin olevan yhteydessä SHBG:n nousuun (p=0.048) (kuva 12B). 

Hormonisuhteet. Kokonaistestosteroni/ kortisoli -suhteessa (TES/COR) ei havaittu tilastolli-

sesti merkitseviä muutoksia pre-mid-post -vertailussa kummassakaan ryhmässä. Sen sijaan va-

paa testosteroni/ kortisoli -suhteessa (TES-Free/COR) havaittiin harjoitusryhmällä tilastolli-

sesti erittäin merkitsevä nousu välillä pre-post (p=0.001). Toisaalta samanmoinen tilastollinen 

muutos havaittiin myös kontrolliryhmässä samassa vertailussa (p<0.001). Harjoitusryhmän ko-

konaistestosteroni/ SHBG -suhteessa (TES/SHBG) ei havaittu muutoksia. Mainittakoon kui-

tenkin, että negatiivinen muutos mid-post -välillä lähestyi tilastollisesti merkitsevää tulosta 

(p=0.072). Kontrolliryhmän kohdalla ei havaittu tilastollisia muutoksia. Sen sijaan vapaa testo-

steroni/ SHBG -suhteessa (TES-Free/SHBG) harjoitusryhmällä havaittiin tilastollisesti merkit-

sevä nousu välillä pre-post (p=0.045), mutta vieläkin suurempi nousu tapahtui kontrolliryh-

mässä samassa vertailussa (p<0.001). Tilastollisia eroja ei esiintynyt ryhmien välillä sisäisissä 

tuloksissa pre-post -vertailussa. Tulokset ovat esitettynä taulukossa 13.  

Kuva 12. A) Kortisolissa (COR) havaitut suhteelliset muutokset korreloivat lihasmassassa (LM) havait-

tujen muutosten kanssa pre-post -vertailussa. B) SHBG:ssa havaitut suhteelliset muutokset korreloivat 

rasvaprosentissa (R%) havaittujen muutosten kanssa pre-post -vertailussa. 
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TAULUKKO 13. Seerumin hormonipitoisuuksia kuvaavien muuttujien tulokset ja niiden absoluuttinen 

muutos (Δx) pre-post -vertailussa. HR = harjoitusryhmä ja KON = kontrolliryhmä. TES = Kokonaistes-

torseroni, TES-Free = Vapaa testosteroni, SHBG = Sex Hormone-Binding Globuline, COR = Kortisoli.  

Ryhmien sisäisten muutosten tilastollinen merkitsevyys: * p<0.05, ** p<0.01, *** p<0.001. a = muutos verrattuna 

pre-testiin, b = muutos verrattuna mid-testiin. Ryhmien välisten erojen tilastollinen merkitsevyys pre-post -vertai-

lussa: # p<0.05. 

6.3.5 Immuunijärjestelmä 

Herkkä C-reaktiivinen proteiini. Kummassakaan tutkimusryhmässä hs-CRP -tuloksissa ei ha-

vaittu tilastollisia muutoksia. Taulukon 13 tuloksia tarkastellessa tulee kuitenkin huomioida, 

että harjoitus- ja kontrolliryhmässä oli mukana muutamia poikkeavia havaintoja, joiden hs-

CRP-arvot nostavat koko ryhmän keskiarvollisia tuloksia. Mikäli näiden henkilöiden tulokset 

jätetään huomioimatta, tulokset harjoitusryhmässä olisivat (N=22) pre: 1,15±1,23; mid: 

0,82±0,82) ja post: 1,10±1,19. Kontrolliryhmässä tulokset olisivat (N=19) vastaavasti pre: 

0,71±0,59) ja post: 0,77±0,79. Poikkeuksellisten tapausten poistaminen ei kuitenkaan tehnyt 

   HR  KON  

 Pre Mid Post Δx Pre Post Δx 

TES (nmol/l) 0,73 ± 1,30 0,60 ± 0,55 0,54 ± 0,47 –0,20 ± 
1,25 

0,46 ± 0,38 0,43 ± 0,38 –0,04 ± 
0,31 

TES-Free 

(pmol/l) 

5,53 ± 4,47 

(n=23) 

 

– 

8,01 ± 

4,59***a 

(n=23) 

2,48 ± 

3,33 

3,89 ± 3,28 

(n=18) 

6,32 ± 

3,70***a 

(n=18) 

1,99 ± 

2,10 

SHBG 

(nmol/l) 

60,3 ± 30,0 60,9 ± 25,9 69,0 ± 

32,2**a***b 

8,7 ± 13,0 57,8 ± 56,3 64,8 ± 

50,7**a 

7,0 ± 

12,2 

COR 

(nmol/l) 

440 ± 110 433 ± 87 460 ± 106 19 ± 103   427 ± 89 444 ± 120 17 ± 

129  

TES/COR-

suhde (x10-3) 

1,81 ± 3,49 1,40 ± 1,26 1,24 ± 1,07 0,57 ± 
3,26 

1,06 ± 0,89 1,04 ± 1,05 –0,02 ± 
0,65 

TES-Free/ 

COR -suhde 

(x10-2) 

1,30 ± 1,00 

(n=23) 

 

– 

1,87 ± 

1,16***a  

(n=23) 

0,57 ± 

0,77 

0,91 ± 0,70 

(n=18) 

1,53 ± 

1,02***a 

(n=18) 

0,51 ± 

0,56 

TES/SHBG-

suhde (x10-2) 

1,99 ± 5,41 1,20 ± 1,25 0,90 ± 0,78 –0,79 ± 

4,70 

1,01 ± 0,92 0,82 ± 0,80 –0,19 ± 

0,60 

TES-Free/ 

SHBG-

suhde (x10-2) 

12,37 ± 

13,25 

(n=23) 

 

– 

15,11 ± 

11,76*a 

(n=23) 

2,74 ± 

6,39 

9,19 ± 8,83 

(n=18) 

12,30 ± 

8,40***a 

(n=18) 

2,54 ± 

3,43 
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aineistosta normaalisti jakautunutta, eikä muuttanut lopullista tulosta, sillä tilastollisia muutok-

sia ei ilmennyt kummassakaan tutkimusryhmässä. Kuitenkin harjoitusryhmässä pre-mid -mit-

tausten välillä havaittu muutos lähestyi tällöin tilastollista tulosta (p=0.076).  

Valkosolut. Tutkittavilta mitattiin pieni verenkuva, josta tuloksissa käytettiin neljää valkosolu-

jen määrää ja fraktiota kuvaavaa muuttujaa. Leukosyyttien kokonaislukumäärässä (WBC) ei 

havaittu tilastollisia muutoksia kummassakaan tutkimusryhmässä. Kuitenkin harjoitusryhmän 

lymfosyyttifraktiossa (pienten leukosyyttien osuudessa, LYMP%) havaittiin tilastollinen nega-

tiivinen muutos ensin pre-mid -vertailussa (p=0.034) ja sitten positiivinen muutos mid-post -

vertailuissa (p=0.012). Kontrolliryhmän tulokset pysyivät muuttumattomina. Keskisolujen 

(monosyytit, eosionofiilit, basofiilit) osuuksissa (MXD%) ei havaittu muutoksia kummassa-

kaan tutkimusryhmissä. Neutrofiilifraktiossa (suurten lymfosyyttien osuudessa, NEUTR%) 

puolestaan havaittiin ensin tilastollisesti merkitsevä nousu pre-mid -vertailussa (p=0.016), 

mutta sitten lasku mid-post -vertailussa (p=0.018). Kontrolliryhmässä havaittu muutoksia. Lo-

puksi ryhmien välillä niiden sisäisissä tuloksissa ei esiintynyt tilastollisia eroja pre-post -vertai-

lussa. Kaikki tulokset ovat esitettynä taulukossa 14. 

TAULUKKO 14. Immuunijärjestelmän toimintaa kuvaavien muuttujien tulokset ja niiden absoluuttinen 

muutos (Δx) pre-post -vertailussa. HR = harjoitusryhmä ja KON = kontrolliryhmä. hs-CRP = herkkä C-

reaktiivinen proteiini, WBC = Leukosyyttien kokonaislukumäärä litrassa kokoverta, LYMPH% = Lymfo-

syyttifraktio (pienten leukosyyttien osuus koko leukosyyttimäärästä), MXD% = Keskisolut [keskikokoisten 

lymfosyyttien (monosyytit, eosionofiilit, basofiilit) osuus koko lymfosyyttimäärästä], NEUTR% = Neutro-

fiilifraktio (suurten lymfosyyttien osuus koko lymfosyyttimäärästä). 

   HR (n=24)  KON (n=22)  

 Pre Mid Post Δx Pre Post Δx 

hs-CRP 

(mg/l) 

1,99 ± 3,14 1,71 ± 2,75 2,14 ± 3,91 0,15 ± 

1,03  

1,59 ± 2,31 1,48 ± 2,16 –0,06 ± 

2,13 

WBC 

(x109/l) 

5,5 ± 1,4 5,7 ± 1,6 5,6 ± 1,6 0,1 ± 

1,0 

5,6 ± 1,2 5,5 ± 1,3 –0,2 ± 

0,9 

LYMPH%

(%) 

37,8 ± 9,0 33,7 ± 9,2*a 37,1 ± 8,1*b –0,7 ± 

5,6 

37,5 ± 10,0 39,0 ± 9,6 1,5 ± 

7,5 

MXD% 

(%) 

10,4 ± 3,4 10,2 ± 3,7 10,6 ± 3,6 0,3 ± 

3,7 

10,9 ± 3,1 9,9 ± 3,2 –1,0 ± 

3,5 

NEUTR% 

(%) 

51,9 ± 8,2  56,1 ± 9,9*a 52,3 ± 7,7*b 0,4 ± 

6,6 

51,7 ± 10,6 51,1 ± 10,6 -0,5 ± 

6,6 

Ryhmien sisäisten muutosten tilastollinen merkitsevyys: * p<0.05, ** p<0.01, *** p<0.001. a = muutos verrattuna 

pre-testiin, b = muutos verrattuna mid-testiin. Ryhmien välisten erojen tilastollinen merkitsevyys: # p<0.05. 
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7 POHDINTA 

Ohjattu 12 viikon yhdistetty kestävyys- ja voimaharjoittelu paransi lähtötasoltaan satunnaisesti 

liikkuvien työikäisten naisten fyysistä kuntoa ja antropometrisiä ominaisuuksia, mutta kardio-

metabolisen terveyden osalta tulokset jäivät vähäisemmäksi. Kuitenkin kehonkoostumuksessa 

ja antropometriassa havaitut parannukset osoittautuivat vaikuttavan glukoosimetaboliaan posi-

tiivisesti. Tilastolliset muutokset kaikkien tulosten osalta olivat pääpiireittäin harjoitusryhmässä 

merkitsevästi suurempia.  

7.1 Tutkittavat ja harjoitusohjelma 

Tutkittavat rekrytoitiin projektin yhteistyöyrityksestä, joten he olivat keskenään työkavereita. 

Työnkuvaltaan tutkittavat olivat työterveyshoitajia, -lääkäreitä, -fysioterapeutteja ja -psykolo-

geja ja tekivät keskenään suhteellisen samankaltaista päivätyötä, jossa työkenneltiin paljon is-

tuen. Tutkimukseen hyväksyttiin ainoastaan taustaltaan satunnaisesti liikuntaa harrastavia nai-

sia. Alkumittausten perusteella tutkimusryhmä jaettiin iältään sekä fyysisiltä ja antropometri-

silta ominaisuuksiltaan kahteen lähtötasoltaan samankaltaiseen ryhmään, jotka eivät eronneet 

tilastollisesti toisistaan. Ryhmien keskinäistä vertailua voidaan näin ollen pitää luotettavana.  

Tutkittavat harjoittelivat viikoittain Jyväskylän yliopiston liikuntabiologisen aineryhmän har-

joitustiloissa valvotusti. Intervention aikana harjoituskertoja oli yhteensä 28, joihin tutkittavien 

tuli osallistua vähintään 90 prosenttisesti. Korvaavia harjoituskertoja järjestettiin tarpeen mu-

kaan, mikäli tutkittavat eivät päässeet osallistumaan ryhmäharjoituksiin. Paikalla olleet ohjaajat 

huolehtivat tapahtuman sujuvuudesta, oikeista suoritustekniikoista ja harjoitusohjelman nou-

dattamisesta. Harjoittelu oli pääsääntöisesti omatoimista, joten harjoitusohjelman noudattami-

nen oli tutkittavien vastuulla (kuormat, toistot, palautukset ja sykealue). Sen vuoksi ei ole täyttä 

varmuutta siitä, noudattivatko tutkittavat harjoitusohjelmaa täysin. Tämä asia tiedostettiin ja 

hyväksyttiin resurssisyistä, sillä oletuksenakaan ei ollut henkilökohtaisen valmennuksen anta-

minen. Tutkittavat kuitenkin pitivät voimaharjoittelussa harjoituspäiväkirjaa suorittamiensa 

liikkeiden kuormista, sarjoista ja toistomääristä, joka helpotti tutkijoita harjoittelun progressii-

visen toteutumisen seurannassa. Voimaosiossa asetetut tavoitteelliset kuormat määräytyivät 

pääasiassa arvioidun maksimivoiman perusteella ja kestävyysosion sykealueet määritettiin ikä-

perusteisen maksimisykearvion perusteella. Sykealueita korjattiin joidenkin tutkittavien osalta, 
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mikäli vaikutti siltä, että ikäperusteinen maksimisyke poikkesi huomattavasti siitä, mitä polku-

pyöräergometritestin ja viiden minuutin sprinttien aikaiset syketasot antoivat olettaa.  

Kestävyyttä ja voimaa päädyttiin harjoittamaan saman harjoituskerran aikana eri kertojen sijaan 

kokonaiskuormituksen alentamiseksi ja ajan säästämiseksi. Tällä harjoitustavalla on saatu po-

sitiivisia tuloksia kestävyyskunnossa (Karatrantou ym. 2017; Eklund ym. 2016a; Laird ym. 

2016) ja voimaominaisuuksissa (Karatrantou ym. 2017; Eklund ym. 2015; Laird ym. 2016). 

Tästä huolimatta tutkimuskirjallisuus osoittaa, että voiman ja kestävyyden harjoittaminen eri 

päivinä on edellistä tehokkaampi kehittämään sekä kestävyyttä ja voimaa (Eklund ym. 2016a; 

Schumann ym. 2015b; Lee ym. 2015). Tutkimuksissa, joissa ominaisuuksia on harjoitettu eri 

päivinä, on harjoitusmäärä ollut suurempi (Eklund ym. 2016a; Schumann ym. 2015b; Lee ym. 

2015). Koska tässä tutkimuksessa tutkittavat olivat lähtötasoltaan satunnaisesti liikkuvia, ei-

vätkä omanneet erityistä kestävyys- tai voimaharjoittelutaustaa, päädyimme harjoittamaan omi-

naisuuksia samassa harjoituksessa, jolloin harjoitusmäärä ja kuormitus pysyivät maltillisena. 

Tässä tutkimuksessa ei tutkittu harjoitusjärjestyksen vaikutuksia, vaikka kirjallisuuden mukaan 

harjoitus tulisi aloittaa sillä osiolla, jonka ominaisuuksissa halutaan eniten parannuksia (Cadore 

ym. 2013; Chtara ym. 2005). Eddensin ym. (2018) tuoreen meta-analyysin mukaan voima-kes-

tävyys -järjestyksen on havaittu lisäävän enemmän voimaominaisuuksia, mutta kestävyyssuo-

rituskyvyn parantamisen kannalta järjestyksellä ei pitäisi olla merkitystä. Voiman kehittyminen 

riippuu ennestään harjoittelemattomien kohdalla ennemminkin harjoitusvolyymin suuruudesta 

(harjoitusfrekvenssistä) sekä harjoitusohjelman pituudesta, joiden ollessa suuria voimaominai-

suuksien kehittyminen yleensä heikentyy (McCarthy ym. 1995; Hickson ym. 1980). Koska tut-

kittavat olivat ennestään harjoittelemattomia ja harjoitusohjelman pituus ja harjoitusfrekvenssi 

pidettiin matalana, ei näin ollen oletettu häiriövaikutusta voimaominaisuuksien kehittymisen 

osalta. Järjestyksen vaikutus poistettiin vaihtamalla aloittavaa osiota aina kolmen viikon välein. 

Tällaista tutkimusasetelmaa ei tiettävästi esiinny aiemmassa tutkimuskirjallisuudessa. Jää kui-

tenkin epäselväksi, oliko kolmen viikon aloittavan osion vaihtoväli riittävän lyhyt minimoi-

maan järjestyksen vaikutusta. Loppujen lopuksi harjoitusryhmä paransi fyysisiä ominaisuuksi-

aan selkeästi kontrolliryhmää enemmän, joten harjoitusmetodin vaikutuksia antropometrisiin 

ominaisuuksiin ja kardiometaboliseen terveyteen voidaan tarkastella luotettavasti. 
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7.2 Fyysinen kunto 

Kestävyyskunto. Maksimaalinen hapenottokyky (absoluuttinen ja kehon massaan suhteutettu) 

parantui selkeästi harjoitusryhmällä YKVH:n seurauksena, lähes 10 %. Myös kontrolliryhmä 

paransi absoluuttista tulostaan tilastollisesti (hieman yli 2 %), joka tosin selittynee oppimisen 

vaikutuksella. Kehitys oli merkitsevästi suurempaa harjoitusryhmässä verrattuna kontrolliryh-

mään pre-post -vertailussa. Maksimaalista hapenottokykyä mitattiin epäsuoralla kuuden minuu-

tin Åstrandin polkupyöräergometritestillä, joka poljettiin submaksimaalisilla syketasoilla. Testi 

on yleisesti käytetty, mutta epäsuorana testinä siihen liittyy noin 10 % virheen mahdollisuus 

(Åstrand & Rhyming 1954). Virheen mahdollisuutta lisää myös se, että testi poljettiin 60–80 

%:n tasolla maksimisykkeestä, joka oli arvioitu ikäperusteisesti. Tästä huolimatta tuloksia voi-

daan pitää kutakuinkin luotettavina, sillä ne ovat linjassa aiemman tutkimuskirjallisuuden 

kanssa: 12–24 viikkoa kestäneiden YKVH -interventioiden seurauksena on saatu 5–20 % pa-

rannuksia VO2max -arvoissa (Bassi ym. 2016; Chtara ym. 2010; Stewart ym. 2007). 

Hapenottokyvyn kehittymistä voidaan selittää muutoksilla sydän- ja verenkiertoelimistön kun-

nossa: sydämen minuuttitilavuus ja supistumiskyky kasvavat, veren kokonaismäärä nousee ja 

hiussuoniverkosto tihentyy, jolloin hapen kuljettaminen kohdekudoksille tehostuu. Myös lihas-

solujen hapen- ja energiankäytössä tapahtuu muutoksia: aerobinen energiantuotto ATP:n muo-

dostamiseksi tehostuu mitokondrioiden lisääntymisen ja suurentuneiden glykogeenivarastojen 

kautta, kun solu pystyy käyttämään tehokkaammin glukoosia energianlähteenään. Myös ATP:n 

tuotanto rasvahapoista (β-oksidaatio) tehostuu mitokondrioiden lisääntymisen myötä. Samalla 

puolestaan laktaattia muodostavan anaerobisen energiantuoton (anaerobinen glykolyysi) osuus 

pienenee. (McArdle ym. 2015, 461–497; Tanaka ym. 1998.) Näiden muutosten kautta myös 

taloudellisuuden voidaan olettaa parantuvan (Loveless ym. 2005). Myös voimaharjoittelulla 

saatujen hyötyjen on osoitettu vaikuttavan kestävyysominaisuuksiin positiivisesti. Tässä tutki-

muksessa kestävyysosio suoritettiin pyörällä, sillä sen on osoitettu kehittävän sekä kestävyys- 

että voimaominaisuuksia ja näin ollen pienentävän häiriövaikutusriskiä. Goreham ym. (1999) 

havaitsivat voimaharjoittelun parantavan aiemmin harjoittelemattomien pyöräilyn taloudelli-

suutta: kreatiinifosfaatti lisääntyi, laktaattipitoisuus laski ja lihasglykogeenivarastot pysyivät 

täydempinä suorituksen aikana. Tanaka ym. (1998) havaitsivat muutoksia myös pyöräilijöiden 

lihassolutasolla voimaharjoittelun seurauksena: hitaiden I-tyypin lihassolujen koko kasvoi ja II-

tyypin alaryhmien suhteet muuttuivat. Muutosten johdosta tutkittavat pystyivät harjoittelemaan 
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pidempään tietyllä submaksimaalisella kuormalla pienentämällä motoristen yksiköiden voi-

mantuottoa tai vähentämällä määrällisesti niiden käyttöä. Myös voimaharjoittelun seurauksena 

kasvaneen lihaksen poikkipinta-alan on tutkittu lisäävään pyöräilyn taloudellisuutta (Marcinik 

ym. 1991) ja suojaavan viivästyneeltä lihaskivulta (Rønnestad ym. 2012).  

Tässä tutkimuksessa harjoitusohjelman jälkimmäisellä puolikkaalla kestävyysosio suoritettiin 

intervallityylisesti. Wilsonin ym. (2012) meta-analyysin mukaan intervalliharjoittelu on teho-

kas metodi kehittämään etenkin kestävyys-, mutta myös voimaominaisuuksia. Myös Laird ym. 

(2016) havaitsivat yhdistetyn intervalli- ja voimaharjoittelun parantavan maksimaalisen 

VO2max:n lisäksi myös takakyykyn 1RM -tulosta. Tämän tutkimuksen tuloksia tarkasteltaessa 

on kuitenkin pohdittava miksi VO2max:n kehitys hidastui mid-post -välillä verrattuna pre-mid 

-väliin, vaikka harjoittelu muuttui intervallipainotteisemmaksi 7. harjoitusviikolta alkaen. Il-

miötä saattaa ensinnäkin selittää intensiteettiero intervalliharjoituksen ja polkupyöräergometri-

testin välillä, sillä yleensä adaptaatiot ja taloudellisuuden kehitys tapahtuvat juuri niillä kuor-

mitusalueilla ja tehoilla, joilla harjoitellaan (Bompa & Haff 2009, 297–298). On mahdollista, 

että kestävyysominaisuudet kehittyivät edelleen, mutta se ei näkynyt submaksimaalisen testin 

tuloksessa, joka poljettiin keskimäärin 10–30 % intervalliharjoitusta matalammilla syketasoilla. 

Toisekseen Sousa ym. (2018) osoittivat VO2max:n kasvan eniten 8 viikon YKVH -ohjelman 

aikana, kun voimaa harjoiteltiin 40–55 % kuormilla 1RM -tuloksesta, verrattuna sitä suurem-

piin kuormiin (55–70 % ja 70–85 % /1RM). Tässä tutkimuksessa ensimmäiset kuusi viikkoa 

harjoiteltiin 40–60 %:n ja tämän jälkeen 70–80 %:n (viikot 7–9) ja 80–90 %:n (viikot 10–12) 

kuormalla 1RM -tuloksesta. Kuormien nostaminen maksimivoimaharjoittelun tasolle saattaa-

kin selittää tulosta, jolloin voidaan puhua jopa voimaharjoittelun häiriövaikutuksesta kestä-

vyysominaisuuksia kohtaan. Samoin tapahtui myös Hurleyn ym. (1984) tutkimuksessa, jossa 

tutkittiin 16 viikon korkeaintensiteettisen voimaharjoittelun vaikutuksia keski-ikäisten kestä-

vyyssuorituskykyyn. Tällöin muuttumattomina pysyneitä VO2max -tuloksia selitettiin mata-

lalla hapenottokyvyn osuudella voimaharjoituksen aikana. (Hurley ym. 1984.) Tässä suhteessa 

voi myöskin olla todennäköistä, että kuntopiirinomaisempi voimaharjoittelu suuremmilla tois-

tomäärällä, kevyemmillä kuormilla ja lyhyemmillä palautuksilla vähintään 50 % tasolla maksi-

maalisesta hapenottokyvystä kehittänee enemmän kestävyyssuorituskykyä kuin hermostollinen 

maksimivoimaharjoittelu, jossa keskisyke pysyy alempana (Chtara ym. 2005).  
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Voimaominaisuudet. YKVH lisäsi harjoitusryhmän voimaominaisuuksia tilastollisesti erittäin 

merkitsevästi sekä dynaamisen että isometrisen voiman osalta. Myös kontrolliryhmä paransi 

tuloksiaan, mutta tämä on selitettävissä oppimisen vaikutuksella. Harjoitusryhmän suhteelliset 

muutokset olivat lähes kaikkia voimamuuttujia tarkasteltaessa kontrolliryhmää tilastollisesti 

suurempia. Isometrinen voima parantui harjoitusryhmässä hieman mittauksesta riippuen 13–23 

%, joka on linjassa aiemmin samankaltaisissa tutkimuksissa saatujen tulosten kanssa: 10–35 % 

(Eklund ym. 2016b; Cadore ym. 2013; Sale ym. 1990). Dynaamisissa voimaominaisuuksissa 

tavattiin entistäkin suurempia suhteellisia parannuksia. Oppimisvaikutus kuitenkin selittää var-

masti osaa tuloksista myös harjoitusryhmässä, sillä tutkittavat olivat ennestään varsin kokemat-

tomia ja osallistuivat voimatesteihin ensimmäistä kertaa elämässään. Täten on mahdollista, ett-

eivät pre-testitulokset olleet todellisia maksimituloksia. Tämä aiheuttaa tuloksiin virhettä, jonka 

mahdollisuutta olisi voinut ehkäistä kontrollimittauksilla. Kehitys oli harjoitusryhmässä kai-

kesta huolimatta niin selkeää, että YKVH:n voidaan todeta parantavan keski-ikäisten voi-

maominaisuuksia. Lihaskunnon kehittymisen on havaittu olevan yhteydessä toimintakyvyn pa-

rantumiseen, joka on tärkeää juuri kyseisessä ikäryhmässä (Holviala ym. 2006). Voimaharjoit-

telu pienentää vanhentumisen aiheuttamaa toiminnallista laskua, kuten kävelynopeuden hidas-

tumista, heikentynyttä kykyä kävellä portaita sekä kaatumisriskiä (Murray ym. 1985).  

Voimaominaisuuksien kasvu johtuu lyhyemmissä interventioissa pääsääntöisesti hermostollis-

ten ominaisuuksien kehittymisestä, eli motoristen yksiköiden rekrytoinnin ja synkronoinnin te-

hostumisesta, syttymistaajuuden kasvusta sekä positiivisista muutoksista agonisti-antagonisti 

aktivaatiossa (Häkkinen ym. 1998). On silti huomioitava, että tässä tutkimuksessa myös luus-

tolihasmassassa mahdollisesti lisääntyi, joka osoittanee, että YKVH lisää lihashypertrofiaa 

(Wilson ym. 2012; Sillanpää ym. 2009). Kuten odotettavissa oli, tämän intervention ollessa 

suhteellisen lyhyt ja volyymiltaan matala, kestävyysharjoittelun ei oleellisesti havaittu heiken-

tävän voimaominaisuuksien kehittymistä (häiriövaikutus). Näin ollen tulos on linjassa aiemman 

tutkimuskirjallisuuden kanssa (McCarthy ym. 1995; Hickson ym. 1980). Tämä ei kuitenkaan 

poissulje harjoituksen aikaisesta väsymyksestä johtuvaa kehityksen hidastumista, sillä osioiden 

välillä oli vain viiden minuutin tauko: hermostollinen käskytys voi hidastua ja aiheuttaa voiman 

tuoton heikentymistä ja adaptaatioiden tapahtumista hermolihasjärjestelmässä etenkin, jos kes-

tävyys suoritetaan ennen voimaa (Eklund ym. 2015). Tätä tukee myös tutkittavien tuntemukset 

siitä, että voimaosio tuntui raskaammalta kestävyysosion jälkeen suoritettuna. Toisaalta Schu-

mann ym. (2014b) ovat osoittaneet, että samassa sessiossa suoritettuna, harjoitusjärjestyksellä 

ei pitäisi olla vaikutusta voiman- ja tehontuottoon.  
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Kestävyysosio suoritettiin pyörällä häiriövaikutuksen pienentämiseksi. Pyöräilyn on havaittu 

kehittävän kestävyyden ohella myös voimaominaisuuksia osana YKVH:a, sillä sen biomeka-

niikka muistuttaa monia voimaharjoitteluliikkeitä, ja siten se aiheuttanee myös samanlaisia hor-

monivasteita. (Fonda & Sarabon 2012.) Sen on osoitettu tukevan voimaominaisuuksien kasvua 

lisäämällä lihaksen poikkipinta-alaa (Mikkola ym. 2012) ja lisäämällä voimantuottokykyä (Iz-

quiero ym. 2005). Edelleen häiriövaikutuksen ehkäisemiseksi harjoitusohjelman edetessä kes-

tävyysharjoittelu muuttui intervallityyppiseksi. Lyhytkestoisuuden ja korkean intensiteetin 

vuoksi intervalliharjoittelun on havaittu tukevan voimaharjoittelun hyötyjä (Wilson ym. 2012). 

Tosin uusimpien tutkimustulosten mukaan lyhyemmissä ja matalafrekvenssisissä YKVH -in-

terventioissa ei alaraajojen voimaominaisuuksien kehittymisen suhteen ei pitäisi olla väliä suo-

ritetaanko pyörällä tehtävä kestävyysosuus kohtuullisella tasakuormituksella vai korkeainten-

siteettisellä intervallikuormituksella (Fyfe ym. 2016). Toisaalta viimeaikainen meta-analyysi 

(Sabag ym. 2018) osoittaa, että yhdistetty korkeaintensiteettinen intervalli- ja voimaharjoittelu 

pyörällä tai juosten suoritettuna eivät kumpikaan heikennä lihashypertrofiaa tai yläraajojen voi-

man kehitystä, mutta pyöräillä tehtynä kyseinen harjoitusmuoto saattaa hidastaa alaraajoissa 

tapahtuvaa voiman kehitystä merkittävästi juoksua enemmän. Lisäksi Sousan ym. (2018) tutki-

muksen mukaan lyhemmissä ja matalavolyymisissä interventioissa alaraajojen dynaamisen 

maksimivoiman havaittiin parantuvan eniten 40–55 %:n harjoituskuormalla 1RM -tuloksesta 

verrattuna sitä suurempiin kuormiin ennestään harjoittelemattomilla. Näin ollen on syytä poh-

tia, olisivatko voimaominaisuudet voineet kehittyä tässä tutkimuksessa entisestään, mikäli voi-

maosion harjoituskuormat olisi pidetty 40–60 %:n tasolla 1RM -tuloksesta koko intervention 

ajan ja mikäli kestävyysosion itervalli olisikin tehty juosten pyöräilyn sijasta. 

7.3 Antropometria ja kehonkoostumus 

Otoksen painoindeksin keskiarvo 25,4 indikoi liikapainoa, joka on tavallista keski-ikäisillä, 

sillä länsieurooppalaisista 50-vuotiaista naisista lähes 25 % luokitellaan lihaviksi (Haslam ym. 

2005) ja sitäkin suurempi osa ylipainoisiksi. Myös vyötärönympärystulos ylitti Käypä hoito 

(2018) suositusten asettaman naisten tavoitearvon (80 cm) lähtötilanteessa: 83 cm. Tämä osoit-

taa, että liikapainoa oli kertynyt etenkin keskivartalon alueelle. Kuten odotettua, kehon massa 

ja BMI eivät muuttuneet tilastollisesti intervention seurauksena kummassakaan tutkimusryh-

mässä. Vyötärönympäryksessä havaittu lasku sen sijaan, lähestyi tilastollisesti merkitsevää tu-

losta. Aiemmissa tutkimuksissa tuloksia on saatu puolesta ja vastaan: 8–16 viikon mittaisissa 
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YKVH -tutkimuksissa etenkin vyötärönympärys on laskenut 2,5–2,6 % (Pereira ym. 2013; Ho 

ym. 2012; Bateman ym. 2011), mutta päinvastoin Tibanan ym. (2014) tutkimuksessa työikäis-

ten naisten vyötärönympärys ei laskenut 10 viikon YKVH:n seurauksena.  

 

Tämän tutkimuksen tavoitteena ei ollut pudottaa tutkittavien absoluuttista kehon massaa. Jättä-

mättä harjoitusryhmässä ilmennyt poikkeuksellinen tapaus (odottamaton painonnousu) huo-

miotta, sekä kehon massa, BMI ja vyötärönympärys kuitenkin laskivat harjoitusryhmässä tilas-

tollisesti, sillä poikkeava tapaus nosti keskihajontaa harjoitusryhmän tulosten osalta. Näin ollen 

tuloksia voidaan pitää vähintäänkin suuntaa antavina ja etenkin vyötärönympäryksen lasku 

saattaa kertoa rasvan vähentymisestä keskivartalon alueelta. On myös huomioitava, että koska 

ylipainoa oli vain vähän, on kehonpainon pudottaminenkin hitaampaa. Lisäksi pidemmillä yli 

20 viikkoa kestävillä interventioilla on havaittu olevan suurempi vaikutus etenkin kehon mas-

san laskuun (Wilmore ym. 1999). Myöskään ruokavaliota ei kontrolloitu tässä tutkimuksessa, 

jolloin etenkin harjoitusryhmäläisten viikoittaisen fyysisen aktiivisuuden lisääntyessä on melko 

todennäköistä, että heidän syömisensä muuttui jonkin verran intervention aikana.  

 

Kehonkoostumusta mitattiin tässä tutkimuksessa bioimpedanssilla. Kyseiseen mittaustapaan 

liittyy muutaman prosenttiyksikön virheen mahdollisuus johtuen kehon nestetasapainon muu-

toksista (Moon ym. 2013), vaikka mittaus suoritettiinkin 10–12 tunnin paaston jälkeen. Tutki-

tusti tarkempi menetelmä kehonkoostumuksen mittaamiseen on esimerkiksi kaksienergisen 

röntgensäteen absorptiometria (DXA) -menetelmä, jota tässä tutkimuksessa ei ollut mahdollista 

käyttää. Bioimpedanssin mittaustarkkuus huomioon ottaen voidaan kuitenkin todeta, että har-

joitusryhmän kehonkoostumuksessa saattoi tapahtua merkitseviä muutoksia harjoittelun seu-

rauksena. Muun muassa lihasmassa vaikutti lisääntyneen pre-mid välillä 1,4 % ja pre-post-vä-

lillä 0,9 %. Rasvamassa ja rasvaprosentti vähentyivät 3,0 % ja 2,6 %. Myös viskeraalinen rasva 

laski 3,0 %, mutta tulos ei ollut tilastollisesti merkitsevä. Kontrolliryhmässä kyseisissä muuttu-

jissa ei havaittu muutoksia. Vastaavanlaisissa YKVH -tutkimuksissa 12–24 viikon harjoittelun 

seurauksena lihasmassa on kasvanut 1,0–3,3 % (Eklund ym. 2015; Schumann ym; 2014a) ras-

vamassa vähentynyt 1,0–4,8 % (Eklund ym. 2015; Ho ym. 2012), rasvaprosentti vähentynyt 

2,2–6,6 % (Ho ym. 2012; Sillanpää ym. 2009) ja viskeraalinen- /keskivartalorasva vähentynyt 

2–3 % (Eklund ym. 2015; Ho ym. 2012). Tässä tutkimuksessa saadut tulokset vaikuttaisivat siis 

olevan linjassa aiemmin tutkitun tiedon kanssa.  
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Kehonkoostumuksessa mahdollisesti havaittuja muutoksia voidaan selittää muun muassa li-

hashypertrofialla, jota myös biologisesti aktiivisemman vapaan testosteronin kasvu osoittaa. 

Testosteronin anabolisen vaikutuksen on havaittu lisäävän proteiinisynteesiä ja vähentävän pro-

teiiniin hajotusta lihaksessa (Rennie & Tipton 2000) ja sen pitoisuuden nousu tehostanee lihas-

massan kasvua (Schoenfeld 2010). Toisaalta seerumin vapaa testosteroni nousi myös kontrol-

liryhmässä. Myös kortisolin käyttäytyminen saattaa osittain selittää lihasmassassa havaittuja 

muutoksia. Muutokset eivät olleet tilastollisia, mutta pieni nousu mid-post -välillä voi mahdol-

lisesti viitata aineenvaihdunnallisesti kataboliseen tilaan. (Kraemer ym. 1995; Bell ym. 2000). 

Samanlaisia tuloksia on saatu myös aiemmissa YKVH -tutkimuksissa (Sheikholeslami-Vatani 

ym. 2015; Mirghani ym. 2014; Kraemer ym. 1995). Rasvamassa laskee tavallisesti rasva-ai-

neenvaihdunnan tehostuessa ja lihaskudoksen lisääntyessä, kun elimistö käyttää sitä energian-

lähteenään (Lee ym. 2015). Myös samanaikaisen lihashypertrofian on havaittu olevan yhtey-

dessä rasvamassan vähentymiseen (Sillanpää ym. 2009). Viskeraalisen rasvan vähentymiseksi 

erityisesti kestävyysliikunnan on todettu olevan tehokas menetelmä (Tambalis ym. 2009) eten-

kin, kun harjoitusintensiteetti on korkea (Maillard ym. 2018).  

 

Tutkimusten mukaan voima- ja kestävyysosioiden suoritusjärjestyksellä ei ole väliä alaraajojen 

lihashypertrofian (Eddens ym. 2018) eikä kehon rasvattoman lihasmassan kasvun (Schumann 

ym. 2014a) kannalta. Toisaalta lihasmassan on havaittu lisääntyvän (Eklund ym. 2016a) ja ras-

vamassan vähentyvän (Schumann ym. 2014a) tehokkaammin lyhyemmissä interventioissa, 

joissa voimaa ja kestävyyttä harjoitetaan eri päivinä. Borsheimin ym. (2003) mukaan sekä kes-

tävyys- että voimaharjoittelu lisäävät harjoituksen jälkeistä hapenkulutusta, joka saattaa pysyä 

koholla pitkänkin aikaa harjoituksen päätyttyä. Tällä on etenkin rasvaa polttavia vaikutuksia. 

Harjoituksen jälkeisen kohonneen hapenkulutuksen ja aineenvaihdunnan tason nousun suuruus 

ovat riippuvaisia edeltäneen harjoituksen kestosta sekä intensiteetistä. (Borsheim ym. 2003.) 

Tämän vuoksi kestävyys- ja voimaharjoittelun jakaminen useampaan erilliseen sessioon olisi 

voinut tehostaa rasvan määrän laskua (Schumann ym. 2014a). Harjoituksen jälkeistä ylimää-

räistä hapenkulutusta/ aineenvaihdunnan tasoa ei kuitenkaan mitattu tässä tutkimuksessa, joten 

emme voi olla asiasta täysin varmoja. Myös juoksun on havaittu hapettavan rasvoja pyöräilyä 

tehokkaammin (Wilson ym. 2012; Achten ym. 2003). 

 

Pyörällä suoritetulla intervalliharjoittelulla ei näyttänyt olevan negatiivisia vaikutuksia lihashy-

pertrofiaan, kuten myös Sabag ym. (2018) osoittivat. Hypertrofia lisää päivittäistä energianku-

lutusta ja rasvojen käyttöä energianlähteenä (Fisher ym. 2013). Lihasmassan kartuttaminen on 
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erityisen tärkeää, sillä 50 ikävuoden tienoilta alkaen voimaharjoittelun puute aiheuttaa noin 

0,46 kg laskun lihasmassassa per vuosi (Nelson ym. 1998). Ikääntyminen ja vaihdevuodet ai-

heuttavat myös ylimääräisen rasvamassan kertymistä erityisesti keskivartalon alueelle (Pascot 

ym. 1999), jonka on havaittu vähentävän kudosten insuliiniherkkyyttä, glukoosinsietokykyä ja 

aiheuttavan rasva-aineenvaihdunnan häiriöitä sekä nostavan verenpainetta (Castro ym. 2003).  

7.4 Kardiometabolinen terveys 

Sydän- ja verenkiertoelimistön kunto. Harjoitusryhmän systolisessa verenpaineessa havaittiin 

ensin tilastollisesti merkittävä lasku pre-mid -välillä ja sen jälkeen nousu mid-post -välillä. 

Muutos ei kuitenkaan ollut tilastollinen pre-post -välillä. Myös kontrolliryhmässä diastolisessa 

verenpaineessa havaittiin tilastollinen lasku, joka voi kuitenkin johtua tilanteen tuttuudesta joh-

tuneesta rentoutumisesta. Aiemmissa samankaltaisissa tutkimuksissa tuloksia saatu puolesta ja 

vastaan: YKVH on joko laskenut (Karantrantou ym. 2017; Lamberti ym. 2015) tai ollut vaikut-

tamatta (Sillanpää ym. 2009; Sigal ym. 2007) verenpaineeseen. Muutoksiin on saattanut vai-

kuttaa mittaushenkilöiden vaihtuvuus, vaikka itse mittaustilanne oli vakioitu tarkasti lepohetki-

neen ja taukoineen. Harjoitusryhmän post-tulosta nosti todennäköisesti myös itse raportoitu eri-

tyisen kova stressi ja huonosti nukuttu edeltävä yö kolmen tutkittavan kohdalla. Näiden henki-

löiden mittaustulokset olivat mid-tuloksia 11–18 % korkeampia. Lopuksi on korostettava, että 

otannan verenpaine oli normaali jokaisessa mittauspisteessä, jolloin sitä on vaikeampaa lakea 

harjoittelun avulla (Sillanpää ym. 2009). Normaali verenpaine suojelee vasemman kammion 

seinämän paksuuntumiselta ja siihen liittyviltä äkillisiltä sydänkuolemilta (Contalto ym. 2002).  

Tulokset osoittivat, että unen aikainen sykevälivaihtelu (RMSSD) kasvoi harjoitusryhmässä ti-

lastollisesti erittäin merkitsevästi, lähes 16 %. YKVH:n vaikutuksista sykevälivaihteluun on 

vain vähän aiempaa tutkimusnäyttöä, mutta Karavirran ym. (2009) tutkimuksessa parasympaat-

tinen aktiivisuus lisääntyi (sydämen fraktaalinen toiminta kasvoi) YKVH:n seurauksena keski-

ikäisillä miehillä. Eritysesti kestävyysharjoittelun on todistettu lisäävän parasympaattista aktii-

visuutta, joka näkyy lisääntyneenä sykevälivaihteluna (von Haaren 2016). Harjoitusryhmässä 

lisääntynyt RMSSD kertoo ennen kaikkea unen aikaisen palautumisen parantumisesta ja stres-

sin vähentymisestä (Task Force 1996), vaikka harjoitusten myöhäisellä ajankohdalla (klo 16–

20) ja ajoittain kovalla harjoitusintensiteetillä on voinut olla unen laatua heikentäviä vaikutuk-

sia (Myllymäki ym. 2011). Unenlaadun parantumista voidaan selittää liikunnan aiheuttamalla 
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stressin ja ahdistuneisuuden vähentymisellä (Petruzzello ym. 1991), mutta myös fyysisen kun-

non parantumisella (Föhr ym. 2015). Korrelaatio RMSSD:n lisääntymisen ja viskeraalisen ras-

van laskun välillä osoittaa, että erityisesti keskivartalorasvan vähentyminen on yhteydessä suu-

rempaan sykevälivaihteluun (Yadav ym. 2017; Windham ym. 2012). Matala sykevälivaihtelu 

yhdistettynä insuliiniresistenssiin (Ahmadi ym. 2012), diabetekseen (Kataoka ym. 2004) tai 

korkeaan verenpaineeseen (Shenasa & Shenasa 2017) lisää äkillistä sydänkuolemariskiä.  

Glukoosiaineenvaihdunta. Glukoosiaineenvaihdunnassa havaittiin muutoksia ainoastaan paas-

toglukoosin suhteen, joka laski harjoitusryhmässä tilastollisesti pre-post -vertailuissa. Lasku 

saattaa liittyä harjoitusfrekvenssin ja -intensiteetin nostamiseen viikoilla 7–12, sillä glukoosi-

aineenvaihdunnassa on havaittu suurimpia muutoksia, kun harjoitusmäärä on ollut yli kolme 

kertaa viikossa (Stensvold ym. 2010; Dunstan ym. 1998) ja intensiteetti on ollut korkea (Stens-

vold ym. 2010; Swain & Franklin 2006). Lihashypertrofia on mahdollisesti edesauttanut glu-

koosin varastointia kudoksiin ja parantanut insuliinin tehoa säädellä verensokeria normaalille 

tasolle, jolloin glukoosin siirtyminen pois verenkierrosta on tehostunut (Fenicchia ym. 2004; 

Miller ym. 1984). Tässä tutkimuksessa rasvaprosentin pienentymisen havaittiin olevan yhtey-

dessä paastoglukoosin laskuun. Ylimääräinen rasva elimistön kudoksissa ja etenkin sisäelinten 

ympärillä lisää insuliiniresistenssiä (Boden 2011; Peiris ym. 1989). Paastoglukoosin laskua voi-

daan näin ollen pitää terveyden kannalta positiivisena asiana, sillä se indikoi kudosten insulii-

niherkkyyden lisääntymistä. Nämä ovat etenkin kestävyysharjoittelun tuomia etuja (Anderssen 

ym. 2007; Lakka & Laaksonen 2007). Glukoosia tarkastellessa tulee kuitenkin muistaa sen 

vaihtelevuus päivästä toiseen, joka saattaa aiheuttaa tuloksiin virhettä (Kemmler ym. 2009). 

Tässä tutkimuksessa HbA1c:ssa, paastoinsuliinissa ja HOMA-IR:ssä ei sen sijaan havaittu 

muutoksia. Cavero-Redondon ym. (2018) meta-analyysin mukaan eri tyyppisillä ohjatuilla/ val-

votuilla interventioilla on onnistuttu laskemaan terveiden HbA1c -arvoja 0,01–0,22 %, kun 

säännöllinen harjoittelu kestänyt yli 12 viikkoa sisältäen vähintään 150 minuuttia harjoittelua 

viikossa. On mahdollista, että tämä interventio oli liian lyhyt, mutta myös viikkoharjoitusaika 

jäi liian alhaiseksi. Lisäksi tutkittavien HbA1c -arvot olivat jo alussa täysin normaalilla tasolla, 

jolloin muutokset tapahtuvat hitaammin (Sigal ym. 2007; Eves & Plotnikoff 2006). Paastoin-

suliini vaikutti olevan laskusuunnassa koko tutkimuksen ajan. Suurimmat muutokset insuliini-

tasoissa liikuntainterventioiden seurauksena on havaittu ylipainoisilla ihmisillä, joiden pitoi-

suudet ovat olleet jo lähtötasolla yli viitearvojen (Kelley & Goodpaster 1999). Toisaalta on 
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mahdollista, että 2–3 viikkoharjoituksen frekvenssi oli liian vähän aiheuttamaan muutoksia 

(Stensvold ym. 2010; Dunstan ym. 1998). Myös HOMA-IR oli laskusuunnassa, mutta toden-

näköisesti suuren yksilöllisen variation vuoksi lasku ei ollut tilastollinen. Jorgen ym. (2011) ja 

Andon ym. (2009) mukaan HOMA-IR -malli insuliiniresistenssin kuvaajana ei välttämättä ole 

riittävän tarkka kuvaamaan harjoitusintervention aiheuttamaa muutosta etenkään pienemmässä 

tutkimusryhmässä. Sen sijaan ”euglycemic-hyperinsulinemic clamp” -tekniikkaa pidetään Gol-

den Standard -metodina arvioimaan insuliinin vaikutuksia (Trout ym. 2007) ja sen tarkkuus on 

osoitettu riittäväksi myös pienemmissä tutkimusryhmissä (Tokudome ym. 2004). Euglycemic-

hyperinsulinemic clamp -tekniikan on havaittu kuvaavan paremmin perifeeristen kudosten in-

suliiniresistenssiä kuin HOMA-IR, jonka puolestaan uskotaan indikoivan ennemminkin mak-

sakudoksen insuliiniresistenssiä (Bonora ym. 2000). Täten voi olla mahdollista, että interventio 

laski kudosten insuliiniresistenssiä ja/ tai lisäsi haiman β-solujen toimintaa, vaikka metodina 

HOMA-IR ei ollut tarpeeksi tarkka tätä muutosta havaitsemaan. 

Tulokset jättävät hieman epäselväksi mikäli 12 viikon YKVH:lla oli vaikutuksia tutkittavien 

glukoosiaineenvaihduntaan. Paastoglukoosin tilastollista laskua ja insuliinin sekä HOMA-IR-

arvojen laskusuuntaista käyttäytymistä voidaan pitää kuitenkin terveyden kannalta hyvinä 

merkkeinä, sillä etenkin naisten insuliiniresistenssi kasvaa ja glukoosin sietokyky heikkenee 

vaihdevuosien alkamisen jälkeen (Kotani ym. 1994). Lisäksi kehonkoostumuksessa havaittujen 

terveyden kannalta positiivisten muutosten yhteyttä paastoinsuliini ja -glukoositasoihin sekä 

HOMA-IR-indeksiin voidaan pitää suuntaa antavina. Kehon rasvamassan lasku edesauttaa glu-

koosiaineenvaihdunnan parantumista insuliiniresistenssin pienentyessä (Stensvold ym. 2010). 

Muun muassa Stewart ym. (2005) havaitsivat, että keskivartalon alueella olevan rasvan vähen-

tyminen oli yhteydessä insuliinitasojen laskuun. Kaikki korrelaatiot (suhteelliset ja absoluutti-

set) kehonkoostumuksessa ja kardiometabolisissa muuttujissa havaittujen muutosten välillä on 

esitetty erillisissä taulukoissa liitteessä 2. 

Rasva-aineenvaihdunta. Rasva-aineenvaihdunnassa ei havaittu muutoksia kummassakaan tut-

kimusryhmässä. Ainoastaan kokonaiskolesteroli nousi harjoitusryhmässä, joka oli odotetusta 

poikkeava tulos. Aiemman tutkimuskirjallisuuden mukaan vaikuttaisi siltä, interventio oli liian 

lyhyt aiheuttamaan muutoksia tutkittavien rasva-aineenvaihdunnassa. Asikaisen ym. (2004) re-

view-artikkelin mukaan tarvitaan ennemminkin jatkuvaa, yli kuukausia kestävää säännöllistä 

harjoittelua, jotta vaihdevuosien kynnyksellä tai niiden ylittäneiden naisten olisi mahdollista 
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vaikuttaa veren rasva-arvoihinsa (Asikainen ym. 2004). Aiemmissa vastaavissa YKVH -inter-

ventioissa ei ole havaittu muutoksia triglyseridien kokonaiskolesterolin ja HDL-kolesterolin 

määrässä (Ho ym. 2012; Stensvold ym. 2007). Tässä tutkimuksessa myös viikoittainen harjoi-

tusmäärä oli melko vähäinen. YKVH -tutkimuksissa, joissa rasva-aineenvaihdunnassa on saatu 

parannuksia, kestävyyttä ja voimaa on harjoitettu eri päivinä, jolloin viikoittainen harjoitus-

määrä on ollut lähes puolet suurempi (Fisher ym. 2013; Ghahramanloo ym. 2009; Sillanpää 

ym. 2009; Kodama ym. 2007).  

Erityisesti kestävyysliikunnalla on osoitettu olevan positiivisia vaikutuksia veren rasva-arvoi-

hin (Tambalis ym. 2009; Donnelly ym. 2009), kun päinvastoin voimaharjoittelulla lienee hyvin 

minimaalisia vaikutuksia etenkin triglyserideihin ja HDL-kolesteroliin (Ghahramanloo ym. 

2009; Lakka & Laaksonen 2007). Sillanpää ym. (2009) havaitsivat pelkän kestävyysliikunnan 

olevan tehokkaampi vähentämään viskeraalista rasvaa YKVH:uun verrattuna. Kyseinen muu-

tos oli yhteydessä kokonais- ja LDL-kolesterolin laskuun ja HDL-kolesterolin nousuun. Lisäksi 

juoksu on mahdollisesti pyöräilyä tehokkaampi tapa laskea veren rasva-aineita ja lipoprote-

iineja YKVH:n osana (Wilson ym. 2012) ja yleisesti ottaen kehon rasvamassan pienentymisen 

on havaittu olevan yhteydessä veren rasvapitoisuuden laskuun (Bobo & Bradley 1999). Myös 

matalatehoisempi kestävyysliikunta saattaa olla tehokkaampi korkeaintensiteettiseen harjoitte-

luun verrattuna (LeMura ym. 2000). Pitkäkestoisessa matalatehoisessa liikunnassa (alle 50 % 

/VO2max) energia voi olla peräisin rasvoista jopa 90 prosenttisesti. Tässä tutkimuksessa YKVH 

oli kuitenkin teholtaan intensiivisempää, jolloin pääenergianlähteenä oli glykogeeni. Täten 

YKVH ei mahdollisesti johtanut muutoksiin rasvojen hyödyntämisessä (Stefanick 1993). Toi-

saalta intervalliharjoittelu lisää ylimääräistä harjoituksen jälkeistä hapenkulutusta, jolla on eten-

kin rasvaa polttavia vaikutuksia (Borsheim ym. 2003). Lopuksi tulee ottaa huomioon, että tut-

kittavat olivat alkutilanteessa normaalipainoisia ja terveitä myös rasva-arvojensa puolesta, jol-

loin muutoksia on vaikeampi saada aikaan (Donnelly ym. 2009).  

Seerumin hormonipitoisuudet. Naisten testosteronitasoja YKVH:n seurauksena on tutkittu jon-

kin verran ja noususta on saatu todistusta puolesta (Eklund ym. 2016b; Sillanpää ym. 2010) ja 

vastaan (Ribeiro ym. 2017; Bell ym. 2000). Tässä tutkimuksessa seerumin vapaa testosteroni 

nousi tilastollisesti erittäin merkittävästi molemmissa tutkimusryhmissä. Kokonaistestostero-

nissa ei havaittu muutoksia. Myös kortisoli oli noususuunnassa. Näin ollen TES-Free/COR-

suhteen tilastollinen kasvu osoittanee, ettei YKVH aiheuttanut ylikuormitustilaa, kuten monissa 
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aiemmissa aiheen tutkimuksissa on havaittu. Kyseisten tutkimusten löydöksenä YKVH on nos-

tanut sekä testosteroni- että kortisolipitoisuuksia, mutta laskenut niiden suhdetta, jonka on aja-

teltu viittaavan kataboliseen aineenvaihdunnan tilaan (Sheikholeslami-Vatani ym. 2015; Mir-

ghani ym. 2014; Kraemer ym. 1995). Normaalien testosteronitasojen on havaittu parantavan 

glukoosi- ja insuliinitasapainon säätelyä, jonka vuoksi tulos vaikuttanee hyvältä kudosten insu-

liiniherkkyyden kannalta (Malkin ym. 2003). Testosteronissa ja kortisolissa havaittuja muutok-

sia voidaan selittää harjoittelun aiheuttamalla ACTH:n herkkyyden parantumisella lisämunai-

sen kuorella, johtaen testosteronin ja kortisolin lisääntyneeseen eritykseen (Petrides ym. 1994). 

Vaikka kortisoli oli intervention aikana noususuunnassa, se vaikuttanee olleen negatiivisessa 

yhteydessä lihasmassan lisääntymiseen. Kehonkoostumuksen mittaustapaan liittyvän mittaus-

virhemahdollisuuden vuoksi yhteyteen tulee suhtautua varauksella, mutta se kertoo suuresta 

yksilöllisestä variaatiosta, sillä henkilöillä, joilla kortisolitasot laskivat, havaittiin myös toden-

näköisemmin lihasmassan kasvua. Täten voidaan olettaa, ettei YKVH aiheuttanut katabolista 

tilaa. Kortisolin muuttumattomuus on metabolian kannalta hyvä asia, sillä korkeiden pitoisuuk-

sien on havaittu olevan yhteydessä keskivartalorasvan lisääntymiseen (Dallman ym. 2005) ja 

insuliiniresistenssiin (Warne 2009). On kuitenkin muistettava, että aamulla mitattavassa korti-

solissa voi olla suuriakin vaihteluita riippuen mittaushetkestä. Koska mittausajassa oli pientä 

vaihtelua mittauspisteiden välillä, saattaa kortisoliarvoihin liittyä pientä virhettä tämän suhteen. 

Tässä tutkimuksessa SHBG nousi molemmissa tutkimusryhmissä merkitsevästi pre-post -vä-

lillä, joka on saattanut lisätä testosteronin sitomista. Tällä ei kutenkaan havaittu olevan vaiku-

tusta vapaan testosteronin määrään, joka lisääntyi. TES-Free/SHBG -suhteessa havaittiin tilas-

tollinen nousu molemmissa tutkimusryhmissä, joka osoittaa aktiivisen testosteronin lisäänty-

misen olleen suhteessa SHBG:n nousua suurempaa. Ennour-Idrissin ym. (2015) review-artik-

kelin mukaan fyysinen aktiivisuus nostaa SHBG -tasoja naisilla. Myös Schumannin ym. 

(2015b) tutkimuksen löydöksenä oli huomattava lasku TES/SHBG -suhteessa 12 viikon 

YKVH:n jälkeen. Tulosta perusteltiin mahdollisena testosteronin sisään ottamisella kohdesolui-

hin (Vingren ym. 2010) ja siten positiivisena anabolisena vasteena alkaneelle harjoittelulle. 

Toisaalta Taipaleen ym. (2013) YKVH -tutkimuksessa räjähtävän voiman harjoittelulla havait-

tiin olevan laskevia vaikutuksia miespuolisten kestävyysjuoksijoiden SHGB -tasoihin ja mak-

simaalisella räjähtävän voiman harjoittelulla puolestaan testosteronitasoihin. Tuloksia selitet-

tiin mahdollisella ylikuormituksella tai häiriövaikutuksella. (Taipale ym. 2013.)  



 

81 

    

Tilastollinen nousu SHBG -pitoisuuksissa saattaa osoittaa myös glukoosiaineenvaihdunnan pa-

rantumista, sillä matalien SHBG -pitoisuuksien on havaittu olevan yhteydessä insuliiniresis-

tenssiin, lihavuuteen (Abdella & Mojiminiyi 2017; Mongraw-Chaffin ym. 2015) ja erityisesti 

keskivartalolihavuuteen (Mohammed ym. 2018). Tässä tutkimuksessa havaittiin myös negatii-

vinen korrelaatio SHBG:n lisääntymisen ja rasvaprosentin laskun välillä. Etenkin naisilla 

SHBG:n uskotaan olevan testosteronia parempi tyypin 2 diabeteksen ennustaja (Abdella & 

Mojiminiyi 2017). Plasman korkeat insuliini- ja glukoosipitoisuudet heikentävät SHBG:n tuo-

tantoa maksassa (Le ym. 2012). Vaikuttaisi siis siltä, että säännöllisellä liikunnalla on SHBG:a 

nostavia vaikutuksia (Ennour-Idrissi ym. 2015; Schumann ym. 2015b; Kim & Kim 2012).  

Kuukautiskierron vaiheella, vaihdevuosilla ja hormonaalisella lääkityksellä (Enea ym. 2009) 

on luonnollisesti vaikutusta naisten hormonitasoihin, jonka vuoksi mittausajankohta aiheuttaa 

virhettä tuloksiin. Resurssisyistä tässä tutkimuksessa ei ollut mahdollista vakioida mittausai-

koja yksilöllisten hormonikiertojen mukaan. Tuloksia tarkasteltaessa on otettava huomioon, 

että muutoksia hormonien osalta oli havaittavissa harjoitusryhmän lisäksi myös kontrolliryh-

mässä, jolloin jää epäselväksi ovatko harjoitusryhmässä havaitut muutokset harjoittelun aiheut-

tamia. Myös päivittäisen valon määrän vähentymisellä voi olla vaikutusta, kun interventio si-

joittui syys-joulukuulle. Etenkin testosteronituloksia tarkasteltaessa on lisäksi huomioitava, että 

naisten matalampia pitoisuuksia on haastavaa mitata mittalaitteiden tarkkuuksien ollessa pai-

koittain riittämättömiä. Tämä voi vaikuttaa tulosten tarkkuuteen (Kane ym. 2007).  

Immuunijärjestelmän toiminta. Matala-asteista tulehdusta kuvaava seerumin hs-CRP pysyi 

muuttumattomana molemmissa tutkimusryhmissä, vaikkakin sen voidaan huomata olleen ensin 

laskusuunnassa pre-mid -välillä ja tämän jälkeen palanneen lähtötasolle mid-post -välillä. Cro-

ninin ym. (2017) review-artikkelin mukaan korkeaintensiteettinen kestävyysharjoittelu laskee 

matala-asteista tulehdustilaa. Sen sijaan Colaton ym. (2014) tutkimuksessa ennestään harjoitte-

lemattomat harjoittelivat YKVH:a kolme kertaa viikossa 12 viikon ajan, jonka jälkeen seerumin 

CRP nousi tilastollisesti. Tulehdustilan nousua perusteltiin kovalla kuormituksella, johtuen suu-

resta harjoitusfrekvenssistä ja -intensiteetistä sekä voimaosiossa nopeasti nostetuista sarja- ja 

toistomääristä. Näin ollen kohtalaisella volyymilla tehtävät pidemmät interventiot saattavatkin 

hillitä tulehdusta (Colato ym. 2014), etenkin jos se painottuu kestävyysharjoitteluun (Nieman 

2012). Kuitenkin Leen ym. (2015) tutkimuksessa 65–75 -vuotiaiden terveiden naisten seerumin 

CRP -pitoisuus laski jo 8 viikon YKVH:n jälkeen, kun kestävyysosuus suoritettiin 40–70 %:n 
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tasolla maksimisykkeestä ja voimaosiossa toistomäärä oli 15–20 sarjaa kohden kevyellä vas-

tuksella. Tämän perusteella on mahdollista, että viikoilla 1–6 harjoitusmäärän ja -intensiteetin 

ollessa kohtuullinen, sillä oli tulehdusta laskevia vaikutuksia. Kun edellisiä nostettiin jälkim-

mäisellä puolikkaalla, aiheutti se tilapäistä kuormitusta. 

Tässä tutkimuksessa myös hs-CRP:n osalta keskihajonta oli molemmissa ryhmissä suuri, sillä 

muutamien tutkittavien arvot olivat poikkeuksellisen korkeita. Etenkin harjoitusryhmässä mit-

tauspisteiden keskiarvot laskivat 73–108 %, kun nämä poikkeustapaukset jätettiin huomiotta. 

CRP:n suositusarvot sydän- ja verisuonitautiriskin puolesta ovat alle 1 mg/l - matala riski, 1–3 

mg/l - kohtalainen riski ja yli 3 mg/l - korkea riski (Pate ym. 1995). Tähän tutkimukseen osal-

listuneet vaikuttaisivat siis kuuluneen kohtalaisen riskin ryhmään. Ylipainoisten ja metaboli-

sista ongelmista kärsivien tulehdusarvot ovat yleensä lähtötasolla korkeammat, joten muun mu-

assa CRP on laskenut enemmän YKVH:n avulla (Jorge ym. 2011; Kemmler ym. 2009). 

Leukosyyttien kokonaismäärä ei muuttunut kummassakaan tutkimusryhmässä, mutta 

harjoitusryhmän lymfosyyttifraktion lasku viikkojen 1–6 aikana kertonee matalavolyymisen ja 

-intensiteettisen harjoittelun tulehdusta liennyttävistä vaikutuksista vaihdevuodet ylittäneillä 

naisilla (Johanssen ym. 2012). Intervention jälkimmäisen puoliskon harjoitusfrekvenssin ja         

-intensiteetin nostaminen saattoi lisätä elimistön hetkellistä kuormitusta, jolloin kohonneet tu-

lehdustekijät nostivat lymfosyyttifraktiota (Bernal-Lopez ym. 2013; Johanssen ym. 2012). Kes-

kisolujen yhteisfraktio pysyi tässä tutkimuksessa muuttumattomana. Lymfosyyteistä poiketen 

neutrofiilifraktio sen sijaan nousi intervention ensimmäisen puolikkaalla, jonka jälkeen se taa-

sen laski. Täten sen käyttäytyminen oli lymfosyytteihin ja CRP:iin nähden päinvastaista. Las-

manovan ym. (2014) YKVH -pro gradussa neutrofiilien määrä putosi 12 viikossa, joten on 

mahdollista, että neutrofiilien määrä lisääntyy herkemmin äkkinäisesti alkaneen harjoittelun 

seurauksena. Olennaisin tulos on kuitenkin se, että neutrofiilifraktio laski takaisin lähtötasolle, 

joka indikoi, ettei interventio aiheuttanut tulehdustilan kasvua tai ylikuormitustilan syntymistä. 

Tulehdusmuuttujat eivät erottele kroonista ja akuuttia tulehdusta, jonka vuoksi myös kova het-

kellinen kuormitus yleensä nostaa veren CRP- ja valkosolupitoisuuksia muutamaksi päiväksi, 

kun taas pitkäaikaisella liikunnalla on kokonaistasoa laskevia vaikutuksia (Kasapis & Thomp-

son 2005). Tässä tutkimuksessa verinäytteet otettiin vähintään 48 tuntia edellisestä harjoituk-

sesta, joka saattaakin olla hieman liian lyhyt aika. Tutkittavien tuli olla paastonneita ja hyvin 
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levänneitä tullessaan verikokeeseen, sillä myös monilla muilla elämäntavoilla, kuten ruokava-

liolla ja unella on vaikutuksia tulehdustilan tasoon (Nieman 2012). Tulosten valossa voidaan 

todeta, ettei suhteellisen lyhyt ja matalavolyyminen interventio loppupeleissä aiheuttanut har-

joittelemattomille ylikuormitustilaa, vaikka yleisesti ottaen YKVH:uun sellainen riski liittyy-

kin, mikäli harjoitusfrekvenssi, -intensiteetti ja -kuormat ovat samanaikaisesti korkeita.  

7.5 Tutkimuksen rajoitteet ja vahvuudet 

Tämän tutkimuksen rajoitteena etenkin terveystutkimuksen kannalta voidaan pitää suhteellisen 

pientä otoskokoa (N=46), vaikkakin määrä on riittävä fyysisen kunnon tutkimiseen. Suurempi 

otoskoko olisi voinut pienentää suuresta muuttujien yksilöllisestä variaatiosta johtuvaa keski-

hajontaa, jolla oli vaikutusta tulosten tilastolliseen vahvuuteen. Tutkimuksen erityisenä vah-

vuutena sen sijaan oli erillinen ja passiivinen kontrolliryhmä, jolloin harjoitusryhmässä saatavia 

tuloksia voidaan pitää varmemmin itse interventiosta johtuvina. Samalla fyysisen kunnon tes-

teihin liittyneen oppimisvaikutuksen suuruutta pystyttiin arvioimaan kontrolliryhmän tulosten 

perusteella. On kuitenkin muistettava, että vaikka kontrolliryhmää ohjeistettiin ylläpitämään 

tavallista arkiaktiivisuutta ja ravitsemustottumuksiaan koko intervention ajan, emme voi olla 

siitä täysin varmoja. Aiheuttiko tutkittavien keskinäinen työkaveruus mahdollisesti työpaikalle 

terveysbuumin, jolla oli vaikutusta kontrolliryhmäläisten tottumuksiin? Näin ollen ravitsemus-

kontrollin puuttuminen oli yksi tämän tutkimuksen rajoitteista. Sitä ei ollut mahdollista toteut-

taa resurssisyistä. Fyysisen kunnon mittauksia edeltävät ravitsemusohjeet olisivat voineet olla 

myös tarkemmat. Erityisesti mid-testeissä muutaman tutkittavan ravitsemustila ei kuuleman 

mukaan ollut suorituskyvyn kannalta optimaalinen, joka saattoi heikentää kyseisiä fyysisen 

kunnon mittaustuloksia. 

Yhtenä tämän tutkimuksen rajoitteena on kontrollimittauksen puuttuminen, jonka toteuttami-

nen olisi todennäköisesti pienentänyt fyysisen kunnon testeihin liittyneen oppimisvaikutuksen 

osuutta. Valitut testit sen sijaan olivat hyviä ja paljon aiemmassa tutkimuskirjallisuudessa käy-

tettyjä, jolloin tulosten vertailu aiempaan tutkittuun tietoon oli mahdollista. Testaaminen oli 

hyvin vakioitua, sillä testiajat ja testaajat pysyivät pitkälti samoina. Mahdollisuuksien mukaan 

pyrittiin siihen, että sama testaaja vastasi aina tietyn testin toteuttamisesta koko intervention 

ajan. Fyysistä kuntoa mitattiin iltapäivällä–alkuillasta, jolloin mittauspistekohtainen testiaika 

vaihteli maksimissaan kaksi tuntia. Verinäytteet ja kehonkoostumus mitattiin 10–12 tunnin 
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paaston jälkeen aamulla, joka lisää tulosten luotettavuutta. Kellonaika saattoi kuitenkin vaih-

della 30–90 minuuttia mittauspisteiden välillä. Kaikkiin muuttujiin mittausajan vaihtelulla ei 

ole vaikutusta, mutta puolenkin tunnin heitto saattaa vaikuttaa seerumin kortisolin pitoisuuksiin 

aamulla. Tämän vuoksi vakioidumpi tapa kortisolin mittaamiseksi olisi ollut välittömästi he-

räämisen jälkeen otettu sylkinäyte. (Aardal & Holm 1995.) Verinäytteet otettiin vähintään 48 

tunnin kuluttua edellisestä harjoituksesta, mutta suurimmalla osalla aika oli yli 72 tuntia. Tällä 

pyrittiin varmistamaan, ettei harjoituksella olisi vaikutuksia mittaustuloksiin, mutta todellisuu-

dessa vielä 72 tuntiakin saattaa olla liian lyhyt aika etenkin tulehdusarvojen kannalta, sillä kor-

keaintensiteettinen harjoitus voi nostaa niitä useaksi vuorokaudeksi (Kasapis & Thompson 

2005). Lopulta vaikka testit olisivat kuinka vakioituja, niihin liittyy virheen mahdollisuus. 

Tässä tutkimuksessa erityisesti epäsuoraan polkupyöräergometritestiin, kehonkoostumusmit-

taukseen bioimpedanssilla ja joihinkin hormonimuuttujiin saattaa liittyä mittausvirhettä.  

Tutkimustulosten tarkastelu hormonaalisesta näkökulmasta olisi tuonut lisäarvoa tälle työlle. 

Tutkimuskirjallisuuden mukaan naisten kuukautiskierron vaiheella (Julian ym. 2017) ja ikään-

tymisen kautta myös vaihdevuosilla (Bondarev ym. 2018) on vaikutusta suorituskykyyn ja me-

taboliseen terveyteen. Lopulta keski-ikä molemmissa tutkimusryhmissä oli lähes sama, joten 

ainakin ikääntymisestä johtuvien muutosten näkökulmasta ryhmiä voidaan pitää suhteellisen 

tasavertaisia ja tuloksia toisiinsa verrattavina. 

7.6 Johtopäätökset ja käytännön sovellukset 

Tämän tutkimuksen päälöydöksinä voidaan pitää fyysisen kunnon kasvua ja sitä tukevia muu-

toksia seerumin hormonipitoisuuksissa, positiivisia mahdollisia muutoksia kehonkoostumuk-

sessa ja glukoosiaineenvaihdunnassa sekä lisääntynyttä sykevälivaihtelua. Näiden lisäksi inter-

ventio ei näyttänyt aiheuttavan ylikuormitusta tai lisäävän matala-asteista tulehdusta ennestään 

harjoittelemattomilla naisilla.  

Fyysinen kunto kehittyi sekä kestävyys- että voimaominaisuuksien osalta merkitsevästi. Kes-

tävyyskunnon parantumista voidaan selittää rakenteellisilla muutoksilla sydän- ja verenkier-

toelimistössä sekä solutasolla aerobisen entsyymi- ja substraattiaktivaation parantumisella. Mi-

tokondrioiden lisääntyminen ja glykogeenivarastojen suurentuminen soluissa tehostavat aero-

bista energiantuottoa glukoosista ja rasvahapoista. Samalla laktaattia muodostavan anaerobisen 
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glykolyysin osuus pienenee. (McArdle ym. 2015, 461–497.) Voimantuottokyvyn lisääntyminen 

puolestaan selittyy hermolihasjärjestelmän adaptaatioilla: motoristen yksiköiden rekrytoinnin 

ja synkronoinnin tehostumisella, syttymistaajuuden kasvulla sekä muutoksilla agonisti-antago-

nisti aktivaatiossa (Häkkinen ym. 1998). Myös lihashypertrofia voi selittää pientä osaa tulok-

sista. Pyörällä suoritetun intervallityyppisen kestävyysharjoittelun ei näin ollen tässä tutkimuk-

sessa voida ajatella oleellisesti heikentäneen lihasvoiman kasvua toisin kuin Sabag ym. (2018) 

osoittivat. Toisaalta interventio oli suhteellisen lyhyt ja volyymiltaan alhainen, jolloin häiriö-

vaikutus on tavallisestikin pienempi (McCarthy ym. 1995; Hickson ym. 1980). Täten voiman 

kehittymisen kannalta ei myöskään näyttäisi olevan väliä poljetaanko kohtuullisella tasa- vai 

korkeaintensiteettisellä intervallikuormituksella (Fyfe ym. 2016). Intervalliharjoittelu osoittau-

tui hyväksi keinoksi parantaa VO2max:ä, mutta mahdollisesti asteittainen harjoituskuormien 

nostaminen maksimivoimaharjoittelun suuntaan hidasti kestävyyskunnon kehittymistä (Sousa 

ym. 2018; Hurley ym 1984). Näin ollen kuntopiirinomaisempi voimaharjoittelu olisi voinut 

kehittää enemmän kestävyyskuntoa (Chtara ym. 2005), muttei toisaalta olisi ollut optimaalinen 

tapa lihaskasvun kannalta.  

Fyysisen kunnon parantuminen selittää osaltansa unen aikaisen sykevälivaihtelun (RMSSD) 

lisääntymistä (Föhr ym. 2015). Tulos kertoo palautumisen parantumisesta ja stressin vähenty-

misestä (Task Force 1996). Uni on yksi tärkeimmistä stressin lievittäjistä, mutta toisaalta myös 

liikunta vähentää ahdistuneisuutta ja stressiä (Petruzzello ym. 199). RMSSD:n korrelaatio ke-

hon massan ja viskeraalirasvan kanssa indikoi sen negatiivista yhteyttä muun muassa insuliini-

resistenssiin (Ahmadi ym. 2012) ja korkeaan verenpaineeseen (Shenasa & Shenasa 2017). 

Testosteronitasojen lisääntyminen ja sekä kortisoli- että tulehdusarvojen muuttumattomuus 

osoittavat, ettei interventio johtanut ylikuormitustilaan tai matala-asteisen tulehduksen lisään-

tymiseen. Harjoitusvolyymin noustessa YKVH:n on raportoitu aiheuttavan ylikuormitusta (Co-

lato ym. 2014; Kraemer ym. 1995). Toisaalta tiheämpi harjoitusfrekvenssi olisi voinut lisätä 

harjoituksen jälkeistä ylimääräistä hapenkulutusta, jolla on tutkitusti rasva-aineenvaihduntaa 

parantavia vaikutuksia (Borsheim ym. 2003). Nyt rasva-aineenvaihdunnassa ei havaittu muu-

toksia, joka todennäköisesti selittyy harjoitusohjelman lyhyydellä. Sen sijaan paastoglukoosin 

laskua sekä paastoinsuliinin että HOMA-IR:n laskusuuntaista käyttäytymistä voidaan pitää 

merkkeinä parantuneesta glukoosiaineenvaihdunnasta. Tämä johtuu liikunnan aiheuttamista 

muutoksista kudosten insuliiniherkkyydessä sitä kautta tehostuneessa glukoosin sisäänotossa 
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erityisesti lihaskudokseen (Anderssen ym. 2007). Myös lisääntynen lihasmassan myötä lihas-

solujen glykogeenin varastointikapasiteetti kasvaa (Fenicchia ym. 2004). 

Vaikka muutoksiin kehonkoostumuksessa tulee suhtautua varauksella, tulokset vaikuttavat lu-

paavilta ja viittaavat olevan yhteydessä myös glukoosiaineenvaihdunnan parantumiseen. Lihas-

massan kasvu yhdessä testosteronin kanssa indikoi elimistön anabolisesta tilasta, joka selittänee 

hypertrofiaa (Schoenfeld 2010; Rennie & Tipton 2000). Rasvamassan lasku sen sijaan selitty-

nee aineenvaihdunnan tehostumisella ja lihaskudoksen lisääntymisellä, kun rasvaa käytetään 

tehokkaammin energianlähteenä (Lee ym. 2015). Myös kiihtynyt lihasproteiinisynteesi on yh-

teydessä rasvamassan vähentymiseen (Sillanpää ym. 2009). On kuitenkin pohdittava olisiko 

juoksu voinut olla pyöräilyä tehokkaampi menetelmä tässä suhteessa (Achten ym. 2003).  

 

Näiden tutkimustulosten valossa matalavolyymisen yhdistetyn kestävyys- ja voimaharjoittelun 

voidaan todeta parantavan ennestään liikkumattomien työikäisten naisten fyysistä kuntoa, sy-

kevälivaihtelua sekä kehonkoostumusta kardiometabolisen terveyden kannalta oikeaan suun-

taan ilman ylikuormitusriksiä. Etenkin kestävyyskunnon ja lihasvoiman parantuminen ovat yh-

teydessä arjen toimintakyvyn parantumiseen, unen palauttavuuden lisääntymiseen sekä vähen-

tyneeseen stressiin. Lisäksi ikääntyminen ja vaihdevuosien alkaminen aiheuttavat muutoksia 

naisten kehonkoostumuksessa, kuten lihasten atrofiaa ja ylimääräisen rasvan kertymistä keski-

vartalon alueelle, jonka vuoksi lihasmassan kasvu ja rasvamassan vähentyminen olivat tässä 

tutkimusryhmässä tärkeitä saavutuksia. Näin ollen yhdistetyn kestävyys- ja voimaharjoittelun 

voidaan nähdä monipuolisena ja ajankäytöllisesti tehokkaana liikuntamuotona, jolla on sekä 

fyysistä kuntoa, kehonkoostumusta sekä kardiometabolista terveyttä parantavia vaikutuksia. 
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LIITE 1 

Harjoituspäiväkirjapohja 



 

 

LIITE 2 

Korrelaatiot ja tilastollinen merkitsevyys -pivot-taulukko: antropometriassa ja kehonkoostu-

muksessa havaittujen suhteellisten muutosten yhteys kardiometabolisessa terveydessä havait-

tuihin suhteellisiin muutoksiin harjoitusryhmässä pre-post -vertailussa. 
 

Korrelaatioiden tilastollinen merkitsevyys: * p<0.05, ** p<0.01 

 
Antropometria ja kehonkoostumus 

 
Massa (kg) BMI (kg/m2) VY (cm) LM (kg) RM (kg) R% VR (cm2) 

Sydän- ja 

verenkiertoelimistö 

 
 

    
 

SYS (mmHg) R= -0.194 

p=0.364 

R=0.010 

p=0.963 

R= -0.127 

p=0.553 

R= -0.078 

p=0.718 

R= -0.237 

p=0.265 

R= -0.228 

p=0.284 

R= -0.209 

p=0.328 

DIA (mmHg) R= -0.066 

p=0.759 

R=0.156 

p=0.466 

R=0.128 

p=0.550 

R= -0.093 

p=0.666 

R= -0.053 

p=0.805 

R= -0.050 

p=0.818 

R= -0.012 

p=0.956 

Syke (bpm) R=0.273 

p=0.197 

R=0.057 

p=0.790 

R=0.158 

p=0.462 

R= -0.103 

p=0.632 

R=0.379 

p=0.068 

R=0.380 

p=0.067 

R=0.392 

p=0.058 

RMSSD (ms) R= -0.448* 

p=0.028 

R=0.148 

p=0.490 

R= -0.380 

p=0.067 

R= -0.239 

p=0.261 

R= -0.382 

p=0.065 

R= -0.289 

p=0.171 
R= -0.445 

p=0.029 

Seerumin 

hormonipitoisuudet 

 
 

    
 

TES (nmol/l) R=0.032 

p=0.882 

R=0.062 

p=0.774 

R= -0.173 

p=0.420 

R=0.016 

p=0.942 

R=0.022 

p=0.917 

R=0.013 

p=0.953 

R=0.041 

p=0.847 

TES-Free (pmol/l) (N=23) R= -0.118 

p=0.593 

R= -0.044 

p=0.843 

R= -0.296 

p=0.171 

R= -0.126 

p=0.567 

R= -0.023 

p=0.916 

R=0.027 

p=0.902 

R= -0.096 

p=0.664 

SHBG (nmol/l) R= -0.163 

p=0.444 

R=0.120 

p=0.578 

R= -0.246 

p=0.246 

R=0.125 

p=0.560 

R= -0.370 

p=0.075 
R= -0.408* 

p=0.048 

R= -0.331 

p=0.114 

COR (nmol/l) R= -0.196 

p=0.360 

R= -0.021 

p=0.923 

R=0.108 

p=0.615 
R= -0.534** 

p=0.007 

R=0.116 

p=0.589 

R=0.243 

p=0.252 

R=0.124 

p=0.564 

TES/COR R=0.061 

p=0.777 

R=0.066 

p=0.760 

R= -0.167 

p=0.436 

R=0.057 

p=0.793 

R= -0.021 

p=0.923 

R= -0.003 

p=0.987 

R=0.045 

p=0.834 

TES-Free/COR (N=23) R= -0.088 

p=0.690 

R= -0.102 

p=0.643 

R= -0.207 

p=0.344 

R= -0.173 

p=0.429 

R=0.070 

p=0.752 

R=0.135 

p=0.540 

R= -0.023 

p=0.918 

TES/SHBG R=0.028 

p=0.896 

R=0.052 

p=0.809 

R= -0.166 

p=0.438 

R=0.007 

p=0.975 

R=0.031 

p=0.886 

R=0.026 

p=0.906 

R=0.045 

p=0.835 

TES-Free/SHBG (N=23) R= -0.045 

p=0.838 

R= -0.037 

p=0.866 

R= -0.399 

p=0.133 

R=0.025 

p=0.910 

R= -0.027 

p=0.902 

R= -0.015 

p=0.946 

R= -0.107 

p=0.626 

Glukoosiaineenvaihdunta 
 

 
    

 

GLUC (mmol/l) R=0.180 

p=0.401 

R= -0.255 

p=0.291 

R=0.009 

p=0.968 

R= -0.190 

p=0.374 

R=0.355 

p=0.089 

R=0.382 

p=0.065 

R=0.317 

p=0.132 

INS (mlU/l) R=0.495* 

p=0.014 

R=0.191 

p=0.372 

R=0.080 

p=0.710 

R=0.192 

p=0.368 
R=0.526** 

p=0.008 

R=0.434* 

p=0.034 

R=0.484* 

p=0.016 

HbA1c (mmol/mol) R=0.273 

p=0.197 

R= -0.276 

p=0.192 

R=0.084 

p=0.696 

R= -0.007 

p=0.975 

R=0.327 

p=0.119 

R=0.318 

p=0.130 

R=0.297 

p=0.158 

HOMA-IR (indeksi) R=0.493* 

p=0.014 

R=0.188 

p=0.378 

R=0.078 

p=0.718 

R=0.193 

p=0.367 

R=0.522** 

p=0.009 

R=0.430* 

p=0.036 

R=0.483* 

p=0.017 

Rasva-aineenvaihdunta 
 

 
    

 

TRIGLY (mmol/l) R=0.013 

p=0.951 

R=0.158 

p=0.460 

R=0.245 

p=0.249 

R= -0.093 

p=0.666 

R=0.171 

p=0.424 

R=0.211 

p=0.323 

R=0.049 

p=0.819 

CHOL (mmol/l) R= -0.013 

p=0.951 

R=0.019 

p=0.928 

R=0.205 

p=0.336 

R= -0.288 

p=0.173 

R=0.354 

p=0.090 
R=0.455* 

p=0.026 

R=0.134 

p=0.528 

LDL-Chol (mmol/l) R= -0.063 

p=0.769 

R=0.003 

p=0.989 

R=0.077 

p=0.722 

R= -0.341 

p=0.103 

R=0.355 

p=0.088 

R=0.487* 

p=0.016 

R=0.134 

p=0.529 

HDL-Chol (mmol/l) R= -0.064 

p=0.765 

R=0.061 

p=0.777 

R=0.235 

p=0.268 

R= -0.419* 

p=0.042 

R=0.202 

p=0.345 

R=0.297 

p=0.159 

R=0.182 

p=0.395 

Immuunijärjestelmän 

toiminta 

 
 

    
 

hs-CRP (mg/l) R=0.364 

p=0.098 

R= -0.013 

p=0.954 

R=0.298 

p=0.158 

R=0.165 

p=0.441 

R=0.329 

p=0.117 

R=0.253 

p=0.233 

R=0.344 

p=0.100 

WBC (x10^9/l) R= -0.004 

p=0.987 

R= -0.070 

p=0.0747 

R=0.025 

p=0.906 

R= -0.098 

p=0.649 

R=0.015 

p=0.946 

R=0.033 

p=0.878 

R=0.038 

p=0.860 

LYMPH% (%) R= -0.182 

p=0.394 

R=0.220 

p=0.302 

R= -0.147 

p=0.493 
R= -0.408* 

p=0.048 

R=0.011 

p=0.959 

R=0.088 

p=0.682 

R=0.011 

p=0.960 

MXD% (%) R=0.136 

p=0.525 

R=0.0175 

p=0.414 

R=0.120 

p=0.575 

R= -0.012 

p=0.956 

R=0.108 

p=0.616 

R=0.081 

p=0.707 

R=0.157 

p=0.463 

NEUTR% (%) R=0.027 

p=0.901 

R= -0.329 

p=0.116 

R=0.139 

p=0.518 

R=0.279 

p=0.186 

R= -0.104 

p=0.628 

R= -0.144 

p=0.502 

R= -0.090 

p=0.677 



 

 

Korrelaatiot ja tilastollinen merkitsevyys -pivot-taulukko: antropometriassa ja kehonkoostu-

muksessa havaittujen absoluuttisten muutosten yhteys kardiometabolisessa terveydessä havait-

tuihin absoluuttisiin muutoksiin harjoitusryhmässä pre-post -vertailussa. 
 

Korrelaatioiden tilastollinen merkitsevyys: * p<0.05, ** p<0.01 

 

 
Antropometria ja kehonkoostumus 

 
Paino (kg) BMI (kg/m2) VY (cm) LM (kg) RM (kg) R% VR (cm2) 

Sydän- ja 

verenkiertoelimistö 

 
 

    
 

SYS (mmHg) R= -0.122 

p=0.572 

R= -0.116 

p=0.590 

R= -0.083 

p=0.699 

R= -0.082 

p=0.704 

R= -0.089 

p=0.678 

R= -0.110 

p=0.610 

R= -0.049 

p=0.820 

DIA (mmHg) R= -0.098 

p=0.650 

R= -0.101 

p=0.638 

R=0.180 

p=0.399 

R= -0.126 

p=0.557 

R=0.003 

p=0.988 

R=0.023 

p=0.915 

R=0.080 

p=0.710 

Syke (bpm) R=0.198 

p=0.355 

R=0.214 

p=0.316 

R=0.128 

p=0.551 

R= -0.149 

p=0.487 

R=0.369 

p=0.076 
R=0.451* 

p=0.027 

R=0.362 

p=0.082 

RMSSD (ms) R= -0.347 

p=0.097 

R= -0.371 

p=0.075 

R= -0.547** 

p=0.006 

R= -0.275 

p=0.194 

R= -0.296 

p=0.159 

R= -0.238 

p=0.262 

R= -0.354 

p=0.089 

Seerumin 

hormonipitoisuudet 

 
 

    
 

TES (nmol/l) R= -0.351 

p=0.092 

R= -0.354 

p=0.090 

R= -0.041 

p=0.849 

R= -0.217 

p=0.307 

R= -0.296 

p=0.160 

R= -0.296 

p=0.160 

R= -0.264 

p=0.213 

TES-Free (pmol/l) 

(N=23) 

R=0.094 

p=0.670 

R=0.117 

p=0.595 

R= -0.038 

p=0.862 

R= -0.051 

p=0.817 

R=0.154 

p=0.484 

R=0.147 

p=0.505 

R=0.061 

p=0.781 

SHBG (nmol/l) R= -0.224 

p=0.292 

R= -0.232 

p=0.276 

R= -0.346 

p=0.097 

R=0.139 

p=0.518 

R= -0.390 

p=0.060 

R= -0.454* 

p=0.026 

R= -0.361 

p=0.083 

COR (nmol/l) R= -0.197 

p=0.357 

R= -0.212 

p=0.320 

R=0.116 

p=0.589 
R= -0.532** 

p=0.007 

R=0.128 

p=0.552 

R=0.319 

p=0.129 

R=0.161 

p=0.453 

TES/COR R= -0.373 

p=0.072 

R= -0.376 

p=0.070 

R= -0.057 

p=0.791 

R= -0.204 

p=0.339 

R= -0333. 

p=0.111 

R= -0.342 

p=0.102 

R= -0.293 

p=0.165 

TES-Free/COR (N=23) R=0.285 

p=0.187 

R=0.307 

p=0.154 

R= -0.071 

p=0.748 

R=0.243 

p=0.264 

R=0.211 

p=0.333 

R=0.081 

p=0.714 

R=0.099 

p=0.654 

TES/SHBG R= -0.386 

p=0.062 

R= -0.391 

p=0.059 

R= -0.058 

p=0.787 

R= -0.216 

p=0.310 

R= -0.344 

p=0.100 

R= -0.347 

p=0.097 

R= -0.285 

p=0.177 

TES-Free/SHBG 

(N=23) 

R=0.230 

p=0.291 

R=0.237 

p=0.277 

R= -0.052 

p=0.812 

R=0.076 

p=0.729 

R=0.263 

p=0.225 

R=0.209 

p=0.338 

R=0.185 

p=0.399 

Glukoosiaineenvaih-

dunta 

 
 

    
 

GLUC (mmol/l) R=0.141 

p=0.511 

R=0.166 

p=0.437 

R=0.040 

p=0.853 

R= -0.154 

p=0.473 

R=0.292 

p=0.166 

R=0.413* 

p=0.045 

R=0.286 

p=0.176 

INS (mlU/l) R=0.487* 

p=0.016 

R=0.494* 

p=0.014 

R=0.075 

p=0.728 

R=0.106 

p=0.622 
R=0.582** 

p=0.003 

R=0.512* 

p=0.011 

R=0.449* 

p=0.028 

HbA1c (mmol/mol) R=0.261 

p=0.219 

R=0.277 

p=0.190 

R=0.112 

p=0.603 

R= -0.029 

p=0.894 

R=0.342 

p=0.102 

R=0.355 

p=0.089 

R=0.313 

p=0.136 

HOMA-IR (indeksi) R=0.484* 

p=0.016 

R=0.493* 

p=0.014 

R=0.054 

p=0.804 

R=0.122 

p=0.569 
R=0.566** 

p=0.004 

R=0.488* 

p=0.016 

R=0.444* 

p=0.030 

Rasva-

aineenvaihdunta 

 
 

    
 

TRIGLY (mmol/l) R=0.064 

p=0.767 

R=0.084 

p=0.695 

R=0.294 

p=0.163 

R= -0.074 

p=0.730 

R=0.161 

p=0.451 

R=0.192 

p=0.368 

R=0.044 

p=0.839 

CHOL (mmol/l) R=0.015 

p=0.943 

R=0.001 

p=0.995 

R=0.240 

p=0.259 

R= -0.275 

p=0.194 

R=0.259 

p=0.221 

R=0.397 

p=0.055 

R=0.014 

p=0.947 

LDL-Chol (mmol/l) R= -0.019 

p=0.930 

R= -0.021 

p=0.922 

R=0.118 

p=0.582 

R= -0.315 

p=0.133 

R=0.242 

p=0.256 

R=0.385 

p=0.063 

R=0.011 

p=0.960 

HDL-Chol (mmol/l) R= -0.062 

p=0.774 

R= -0.050 

p=0.816 

R=0.236 

p=0.268 

R= -0.402 

p=0.052 

R=0.190 

p=0.375 

R=0.357 

p=0.087 

R=0.175 

p=0.413 

Immuunijärjestelmän 

toiminta 

 
 

    
 

hs-CRP (mg/l) R= -0.028 

p=0.895 

R= -0.017 

p=0.936 

R=0.007 

p=0.973 

R=0.066 

p=0.759 

R= -0.060 

p=0.781 

R= -0.005 

p=0.980 

R= -0.043 

p=0.840 

WBC (x10^9/l) R= -0.101 

p=0.640 

R= -0.067 

p=0.755 

R=0.147 

p=0.493 

R= -0.206 

p=0.334 

R=0.015 

p=0.944 

R=0.182 

p=0.394 

R=0.064 

p=0.766 

LYMPH% (%) R= -0.140 

p=0.515 

R= -0.155 

p=0.469 

R= -0.162 

p=0.449 

R= -0.333 

p=0.112 

R=0.035 

p=0.871 

R=0.096 

p=0.655 

R=0.060 

p=0.782 

MXD% (%) R=0.184 

p=0.389 

R=0.152 

p=0.478 

R=0.067 

p=0.754 

R= -0.025 

p=0.907 

R=0.235 

p=0.269 

R=0.190 

p=0.373 

R=0.220 

p=0.302 

NEUTR% (%) R=0.016 

p=0.173 

R=0.047 

p=0.826 

R=0.100 

p=0.641 

R=0.296 

p=0.160 

R= -0.160 

p=0.455 

R= -0.187 

p=0.381 

R= -0.173 

p=0.420 


