YHDISTETYN KESTAVYYS- JA VOIMAHARJOITTELUN VAIKUTUKSET
FYYSISEEN KUNTOON, ANTROPOMETRIAAN JA KARDIOMETABOLISEEN
TERVEYTEEN TYOIKAISILLA NAISILLA

Anniina Tuomola

Liikuntafysiologian pro gradu -tutkielma

Liikuntatieteellinen tiedekunta

Jyvéskylén yliopisto

Kevit 2019

Tyon ohjaajat: Heikki Kainulainen &
Keijo Hakkinen



TIHVISTELMA

Tuomola, A. 2019. Yhdistetyn kestévyys- ja voimaharjoittelun vaikutukset fyysiseen kuntoon, antropo-
metriaan ja kardiometaboliseen terveyteen tydikaisilla naisilla. Liikuntabiologian tieteenalaryhma, Jy-
vaskylan yliopisto, Liikuntafysiologian pro gradu -tutkielma, 102 s., 2 liitetta.

Johdanto. Liikkumattomuus aiheuttaa metabolisia hairioita ja pidemmalla aikavalill4 se saattaa johtaa
kardiometabolisen oireyhtymén ja sydan- ja verisuonisairauksien kehittymiseen. Yhdistetty kestavyys-
ja voimaharjoittelu (YKVH) on monipuolinen ja ajankaytéllisesti tehokas liikuntamuoto, jolla on seka
fyysistd kuntoa ettd terveyttd parantavia vaikutuksia. Tdmén tutkimuksen tarkoituksena oli selvittaa,
onko YKVH:lla vaikutuksia tyGikaisten naisten fyysiseen kuntoon, antropometriaan ja kardiometaboli-
seen terveyteen.

Menetelmat. Tutkimukseen osallistui 46 tervettd ja lahtdtasoltaan kohtalaisesti liikkuvaa naista idltdén
48,5+9,4 vuotta. Tutkittavat jaettiin kahteen ryhméén: harjoitusrynma (HR, n=24) ja kontrolliryhma
(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 sisélsi 30 min kestavyys-
osion ja 30 min voimaosion. Kestavyysosio suoritettiin kuntopyoralla vaihtelevasti 70-90% /HRmax-
kuormilla. Voimaosiossa harjoitettiin tasapuolisesti koko kehon lihaksia (viikot 1-6: 3x14 toistoa, viikot
7-12: 3x6-10 toistoa). KON ylldpiti normaalia arkiaktiivisuuttaan koko intervention ajan. Kestavyys-
kuntoa (VO2max) mitattiin Astrandin epasuoralla ergometritestilla ja hermolihasjarjestelman ominai-
suuksia seké dynaamisilla [jalkaprassi-1RM (DJP 1RM) ja -toistomaksimi (DJP RM 80 %) seka pysty-
punnerrus-toistomaksimi] ettd isometrisilla voimatesteilla. Kehonkoostumusta mitattiin InBody770 -bi-
oimpedanssilla. Myds vyotarénympérystd, verenpainetta ja unen aikaista sykevalivaihtelua (RMSSD)
mitattiin. Lisaksi tutkittavilta anasysoitiin veresta useita kardiometabolista terveyttd kuvaavia muuttujia
(seerumin hormonipitoisuudet, glukoosi- ja rasva-aineenvaihdunta sekd immuunijarjestelman toiminta).
Mittaukset suoritettiin HR:lle kolmesti (pre-mid-post) ja KON:lle kahdesti (pre-post).

Tulokset. HR paransi VO.max -tulosta (ml/kg/min) tilastollisesti (9,9£10,0% p<0.001), kun taas
KON:n parannukset eivét olleet merkitsevia pre-post -testien valilla. HR paransi dynaamisia voimaomi-
naisuuksiaan tilastollisesti (DJP 1RM 11+10%, p<0.001; DJP RM 80% 101+69%, p<0.001). Myds
KON kehittyi, mutta tilastollisesti vahemman (DJP 1RM 3+4%, p=0.001; DJP RM 80 %, 23+ 20%,
p<0.001). Kehonkoostumuksessa havaittiin positiivisia muutoksia HR:n hyvaksi: luustolihasmassa kas-
voi 0,9£2,9% (p=0.006) pre-mid -valilla ja rasvamassa (RM) laski pre-post -vertailussa —3,0+6,9%
(p=0.032). KON:ssa ei havaittu muutoksia. HR lisasi unen aikaista RMSSD -arvoa 15,8+26,2%
(p=0.009), kun puolestaan KON:ssé ei havaittu muutoksia. Seerumin hormoneissa havaittiin tilastollista
nousua: vapaa testosteroni/ SHBG -suhteessa (HR p=0.045; KON p<0.001) sekd vapaa testosteroni/
kortisoli -suhteessa (HR p=0.001; KON p<0.001). Myds paastoglukoosi laski HR:ssa (p=0.039).

Johtopéaatdkset. YKVH -interventio nayttaisi parantavan fyysistad kuntoa ja kehonkoostumusta, mutta
12 viikkoa oli todennédkdisesti hieman liian lyhyt jakso aikaansaamaan muutoksia kardiometabolista
terveyttd kuvaavissa yksittaisissd muuttujissa. Myos yleisesti terveyden tutkimisen kannalta otoskoko
oli melko pieni, jolloin keskihajonta oli monen muuttujan kohdalla suuri johtuen suuresta yksilollisesta
variaatiosta. Havaitut parannukset fyysisessd kunnossa ja sykevélivaihtelussa olivat merkittavia, silla ne
lisdavat toimintakykya ja vahentévat stressia. Myos todennédkoiset positiiviset muutokset kehonkoostu-
muksessa olivat tassa tutkimusryhmassa terveyden kannalta hyvid saavutuksia, silla ikdantyminen ja
vaihdevuodet aiheuttavat ylimadrédisen rasvamassan kertymistd seka lihasmassan laskua. YKVH:n
avulla saaduilla muutoksilla on pidemman péélle kardiometaboliselta oireyhtymalta, tyypin 2 diabetek-
selta ja sydan- ja verisuonisairauksilta ehkéisevia vaikutuksia.

Asiasanat: Yhdistetty kestdvyys- ja voimaharjoittelu, kardiometabolinen terveys, antropometria



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 Jyviskyld, 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 (VO.max) was determined by Astrand 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. VOzmax (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 314%, 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



KINTOKSET
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1 JOHDANTO

Tyoikaisten fyysinen aktiivisuus ja hydtyliikunta ovat véhentyneet rajusti viimeisten vuosikym-
menten aikana maailman maiden kaupungistuttua. Valimatkojen pidentyessa tyomatkat taite-
taan yhé enenemissa maarin moottoriajoneuvoilla pyorailyn tai kdvelemisen sijasta. (Misra &
Khurana 2008.) My6s tyon luonne on muuttunut. Fyysisesti rankkoja tyotehtévia on huomatta-
vasti véhemman kuin ennen, ja sen sijaan passiivinen istumatyo on lisdantynyt. (Church ym.
2011.) Owenin ym. (2010) mukaan 25-62 -vuotiaat istuvat keskimé&éarin yli seitseman tuntia
paivassd. Taman madran on havaittu aiheuttavan riskin sairastua metabolisiin sairauksiin tai
kuolla ennenaikaisesti (Nam ym. 2017; Husu ym. 2011). Suomalaisten tydikéisten vapaa-ajan
lilkunnan tiedetadn lisddntyneen 2000-luvun alkupuolelta tahan paivaén. Silti vain reilu kym-
menesosa tayttdd terveyttd yllapitavat kestadvyys- ja lihaskuntoliikunnan viikkosuositukset.
(Husu ym. 2011.) Tdman kaiken epéilld&n olevan syy maailman lihavuuspandemian ja metabo-

listen terveysongelmien taustalla (Church ym. 2011).

Elinymparistdmme aiheuttaa epatasapainoa ihmisen psykofyysiseen tasapainoon. Se aiheuttaa
stressireaktioita elimistossamme, joiden tehtdvand on palauttaa elimistomme tasapainotila.
(Kellmann 2002, 3-24.) Stressireaktiot ovat keskeisia selviytymisen ja hyvinvoinnin kannalta.
Ihmisten suhtautuminen erilaisiin ympariston stressireaktioihin on kuitenkin yksil6llistd, jolloin
kehossa tapahtuvat vasteet ovat sen mukaisia (Lupien ym. 2009). Nykypéivéana ihmiset kokevat
tyon yhtend suurena stressin aiheuttajana. Mikéli palautuminen on pidemmalla ajalla riittdma-
tonté ja stressireaktioita koetaan jatkuvasti, stressi muuttuu hiljalleen negatiiviseksi ja kroo-
niseksi (Kivimaki ym. 2006). Altistuminen krooniselle stressille nayttaisi tutkimusten mukaan
olevan riskitekija vanhentumiselle, haitalliselle terveyskayttaytymiselle (Kivimaki ym. 2013)
sekd monien sairauksien kehittymiselle (McEwen 1998), kuten sydédn- ja verisuonisairauksille
(Kivimaki ym. 2006; Chandola ym. 2008).

Runsas istuminen, liikkkumattomuus ja liiallinen energiansaanti aiheuttavat erilaisia oireita ja
metabolisia hairi6itd. Puhutaankin kardiometabolisesta oireyhtymasta (eng. Cardiometabolic
Syndrome, CMS), silla huonoista elintavoista johtuvien metabolisten hairididen on osoitettu
olevan yhteydesséa sydén- ja verisuonisairauksiin. (Grundy ym. 2005.) Kardiometabolisella oi-
reyhtymalla viitataan aineenvaihdunnalliseen héiriétilaan, joka aiheutuu joukosta erilaisia ris-

kitekijoita, kuten lihavuus (erityisesti keskivartalolihavuudesta), insuliiniresistenssi ja plasman

1



korkea glukoosipitoisuus, koholla olevat LDL-kolesteroli ja triglyseridit sek& matala HDL-
kolesterolipitoisuus, kohonnut verenpaine sekd koholla olevat tulehdusarvot. Kardiometaboli-
nen oireyhtyma tunnetaan yksinkertaisemmin myads insuliiniresistenssisyndroomana, joka voi
johtaa erilaisten metabolisten sairauksien, kuten tyypin 2 diabeteksen ja verenpainetaudin ke-
hittymiseen. Yleista naille metabolisille sairauksille on se, ettd ne ennen pitk&& kehittavéat ate-

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

Viime aikoina on tutkittu paljon yhdistetyn kestavyys- ja voimaharjoittelun vaikutuksia fyysi-
seen kuntoon, fysiologiseen terveyteen ja antropometriaan. Harjoitustapa on monipuolinen,
silla siind yhdistyvét seka kestavyys- ettd voimaharjoittelu ja niista saatavat hyodyt. Sillda on
havaittu olevan positiivisia vaikutuksia seka kestavyyssuoritus- (Laird ym. 2016; Lee ym. 2015;
Balducci ym. 2010a; Sillanp&éd ym. 2009) ettd voimantuottokykyyn (Lee ym. 2015; Schumann
ym. 2015a; Schumann ym. 2014b; Sillanpad ym. 2009). Liséksi sill4 on aiemman tutkimuskir-
jallisuuden mukaan osoitettu olevan terveytta edistdvia vaikutuksia: se laskee tulehdusarvoja
(Tibana ym. 2014; Balducci ym. 2010a), alentaa verenpainetta (Jorge ym. 2011; Balducci ym.
2010a) seka kiihdyttaa kudosten glukoosi- (Sillanpad ym. 2009; Lakka & Laaksonen 2007) ja
rasva-aineenvaihduntaa (Ghahramanloo ym. 2009; Kodama ym. 2007). Sen on huomattu myos
aiheuttavan positiivisia muutoksia kehonkoostumuksessa (Eklund 2016a; Lee ym. 2015) ja tes-

tosteronipitoisuuksissa (Sheikholeslami-Vatani ym. 2015).

Hyva fyysinen kunto rakennettuna monipuolisen liikunnan avulla, jossa yhdistetdan seka kes-
tavyys- ettd voimaharjoittelua nayttaisi siis suojaavan riskilta sairastua kardiometabolisiin sai-
rauksiin ja oireyhtymiin, joille epéterveelliset elintapamme meidét altistavat. Aihetta on tutkittu
paljon viimeisten vuosikymmenten aikana ja hyvaa nayttdéa on saatu etenkin ylipainoisten ja
tyypin 2 diabeetikoiden kohdalla. Terveilla ty6- ja keski-ikisilla naispuolisilla toimistoty6ta te-
kevilld aiheesta 10ytyy kuitenkin vield suhteellisen vahén tietoa. Taman tutkimuksen tarkoituk-
sena on selvittdd, onko yhdistetylla kestavyys- ja voimaharjoittelulla vaikutuksia tydikaisten
naisten fyysiseen kuntoon, antropometriaan ja kardiometabolista terveyttd kuvaaviin muuttu-

jiiin.



2 TYOIKAISTEN FYYSINEN AKTIIVISUUS JA TERVEYS

2.1 Passiivinen elamantapa

Viime vuosikymmenten aikana tapahtuneiden sosioekonomisten muutosten myota inmisten tu-
lot ovat lisd&ntyneet ja maailman maat ovat kaupungistuneet. Kaupungistuminen on aiheuttanut
valimatkojen pidentymistd ja tehnyt ihmiset riippuvaisiksi seka julkisesta ettd yksityisesté lii-
kenteestd. Tyomatkaliikunta ja vapaa-ajan hyotyliikunta on vahentynyt, joka on johtanut istu-
misen lisadntymiseen, fyysisen aktiivisuuden laskuun sek& pienentyneen energiankulutuksen
myo0té lihomiseen. (Misra & Khurana 2008.) Artikkelissaan Church ym. (2011) tutkivat syita
Yhdysvaltojen lihavuusepidemiaan: he havaitsivat, ettd 50 viimeisen vuoden aikana Y hdysval-
tain kansalaisten paivittdinen energiankulutus ty6ajalla on vahentynyt yli 100 kilokaloria. Tyo
on siis keventynyt fyysisesti ja vaihtunut passiiviseksi istumatyoksi, joka on johtanut lihomi-

seen ihmisten saadessa enemmaén energiaa kuin sit& kuluu. (Church ym. 2011.)

2.1.1 Istumatyd, ruutuaika ja kulkuvalineiden kaytt6

Owenin ym. (2010) review-artikkelin mukaan 25-62 -vuotiaat istuvat keskimaarin yli seitse-
man tuntia paivassa. Samaisessa artikkelissa myds todetaan, etta vaikka tydikaiset ikaiset ihmi-
set saavuttaisivatkin péivittaisen fyysisen aktiivisuuden tavoitteen ja terveysliikunnan suosituk-
set, pitkittyneet istumajaksot vaarantavat heiddn metabolisen terveytensd. (Owen ym. 2010.)
Esimerkiksi yli kuuden tunnin pdivittaisen istumisen on todettu olevan itsendinen, liikunnan
madréasta riippumaton riskitekija ennenaikaiselle kuolleisuudelle. Lisaksi jopa yli neljan tunnin
paivittdisen istumisen todettiin olevan yhteydessa kohonneeseen verenpaineeseen, vyotardliha-
vuuteen ja mataliin HDL-kolesterolitasoihin. (Husu ym. 2011.) Myds Nam ym. (2017) havait-
sivat istumatyon ja liiallisen istumisen olevan voimakkaassa yhteydessa metabolisten hairioi-
den ilmaantumiseen. Istumatyota tekevilla henkildilla oli kaksinkertainen riski sairastua verrat-
tuna maanviljelijoihin, kalastajiin ja metsaalan tyontekijoihin. Lisaksi on arvioitu, ettd >7 tuntia
paivittdin istuvilla oli 1,2-kertainen riski sairastua metaboliseen oireyhtymaan verrattuna niihin,

jotka istuivat <7 tuntia paivéssé. (Nam ym. 2017.)

On kuitenkin osoitettu, ettd kevyiden kdvelytaukojen pitdminen pidempien istumajaksojen va-

liss& parantaa metabolista terveytté kiihdyttdmalla solujen glukoosiaineenvaihduntaa (Bailey &
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Locke 2015). K&velytauot laskevat tehokkaammin aterian jalkeista veren glukoosipitoisuutta,
kithdyttavat lihassupistusvélitteistd glukoosin kuljetusreittid seké tehostavat insuliinin vaiku-
tusta glukoosin kuljettamisessa soluihin. Lisdksi on havaittu, ettd intensiteetiltddn kohtalainen
kavely tehostaa glykogeneesia eli glykogeenin synteesia sekd ATP:n tuotantoa lihassoluissa.

(Bergouignan ym. 2016.)

My0s eroja istuma- ja seisomatyon valilla on tutkittu. Muun muassa Gao ym. (2017) tutkivat
niiden metabolisia ja energiankulutuksellisia eroja sek& muutoksia lihasaktiivisuudessa. Tutki-
musryhma havaitsi seisomatyon aiheuttavan tilastollisesti suurempaa lihasaktiivisuutta seka
reiden etté sdéren lihaksissa verrattuna istumaty6hon. Lisaksi seisominen aiheutti 9 % istumista
suuremman energiankulutuksen liséten rasvojen ja vahentden hiilihydraattien k&ytt6d energian-
tuotannossa, josta kertoi korkeampi plasman glukoosipitoisuus seistessa. TAméa osoittanee, etta

glukoosia ei juurikaan kaytetd energianlahteend seisomatytssa. (Gao ym. 2017.)

2.1.2 Vahainen liikunta

Viime vuosina tutkimustieto on lisdéntynyt terveysongelmista, joita lilkkkumattomuus ja runsas
istuminen meille aiheuttavat. Suomen opetus- ja kulttuuriministerion vuonna 2011 laatiman
selvityksen mukaan suomalaisten tydikaisten vapaa-ajan liikunta on lisaantynyt kolmen viime
vuosikymmenen aikana, mutta samalla tyohon siséltyva fyysinen aktiivisuus on laskenut ra-
justi. Myos tydmatkaliikunta on téssa ajassa vahentynyt. Tyomatkaliikunnan vahentyminen oli
selkedmpéaa naisten kohdalla, kun henkildauton kayttd tydmatkojen kulkemisessa oli heidan
keskuudessaan lisdéantynyt 1990-luvulta 53 prosentista 60 prosenttiin vuoteen 2005 mennessa.
Vapaa-ajalla fyysinen aktiivisuus on kuitenkin lisaantynyt, jota selittdd selvityksen mukaan ai-
nakin 10 prosenttiyksikkoa kasvanut suosio voimaharjoittelua kohtaan 2000-luvun alkuun ver-
rattuna. Myos juoksulenkkeily oli lisdnnyt selkeésti suosiotaan vuodesta 2006. Tasta huolimatta
vain reilu kymmenesosa tyoikaisista taytti seka kestavyys- etta lihaskuntoliikunnan suositukset.
Huonoin tilanne oli 55-64 -vuotiaiden ryhmassd, josta enda viisi prosenttia taytti koko suosi-
tuksen. (Husu ym. 2011.)

Runsas istuminen yhdistettynd vahaiseen liikuntaan tai jopa sen puuttumattomuuteen voi johtaa

kardiometabolisen oireyhtymén kehittymiseen, jolla tarkoitetaan joukkoa metabolisia hairigita



ja sairastumisriskitekijoité, kuten insuliiniresistenssi, veren korkeat glukoosi- ja rasvapitoisuu-
det seké tyypin 2 diabetes. Tilanteeseen liittyy yleensd myds ylipainoa tai lihavuutta seka ko-
honnutta verenpainetta, jotka monessa tapauksessa johtavat sydan- ja verisuonisairauksien, ku-
ten valtimokovettumataudin (ateroskleroosi) kehittymiseen. (Kim & Lee 2014.) Straul? ym.
(2016) ehdottavat, ettd parantaakseen tyontekijoidensa hyvinvointia, tyopaikkojen tulisi tarjota

tyontekijoilleen tyopaikkaliikuntamahdollisuuksia tai koulutusta terveellisesta ruokavaliosta.

2.2 Kardiometabolinen oireyhtyma

Kuten todettu, runsas istuminen ja riittdmaton liikunta johtavat ennen pitk&é lihomiseen ja sité
kautta moninaisiin terveysongelmiin. Aineenvaihdunnallisista hairidista koostuvaa oirerypésta
kutsutaan kardiometaboliseksi oireyhtymaksi (engl. Cardiometabolic Syndrome, CMS). Se
tayttad jopa pandemian mittasuhteet, sill& ylipainon esiintyvyys kasvaa maailmanlaajuisesti.
Vuonna 2005 Haslamin ym. tekemén meta-analyysitutkimuksen mukaan maapallon aikuisva-
estosta 1,1 miljardin arvioitiin olevan ylipainoisia ja 312 miljoonan lihavia. Euroopassa aikuis-
vaestosta ¥4 arvioidaan sairastavan kardiometabolista oireyhtymad, esiintyvyyden kuitenkin
vaihdellessa maantieteellisestd sijainnista ja ikaryhmasta riippuen (Grundy 2008). Eroja on ha-
vaittu myos valtioiden valilla: esimerkiksi esiintyvyyden aikuisvéestdssd on arvioitu olevan
Saksassa 36 %, Espanjassa 11 % ja Italiassa 10 % (Scholze ym. 2010).

Kardiometabolisella oireyhtymélla viitataan yleiseen aineenvaihdunnan hairiétilaan, joka aiem-
masta Kirjallisuudesta tuttua metabolista oireyhtymaé (engl. Metabolic Syndrome, MBO) pa-
remmin Kuvaa elimiston metabolisen tilan ja sydan- ja verisuonitautien riippuvuutta toisistaan
(Sowers 2001). Syndrooma aiheutuu joukosta riskitekijoitd, joita ovat muun muassa lihavuus
(erityisesti keskivartalolihavuus), insuliiniresistenssi ja plasman korkea glukoosipitoisuus, ko-
holla olevat LDL-kolesteroli ja triglyseridit sekd matala HDL-kolesterolipitoisuus, kohonnut
verenpaine seka koholla olevat tulehdusarvot. Kardiometabolinen oireyhtyma tunnetaan yksin-
kertaisemmin myds insuliiniresistenssisyndroomana, joka on yhdistelma metabolisia sairauksia
tai riskitekijoitd, kuten tyypin 2 diabetes, verenpainetauti, keskivartalolihavuus ja veren korkea
rasvapitoisuus. Yleista naille ongelmille on, ettd ne ennen pitkda kehittavat ateroskleroottisia
sydan- ja verisuonisairauksia. Tutkimukset ovat osoittaneet yhteyden kardiometabolisen oi-
reyhtyman ja perifeerisen valtimosairauden, sepelvaltimotaudin, sydaninfarktin, aivoverenkier-

toh&irioiden sekd aivohalvauksen vélilla. (Grundy ym. 2005; Ninomiya ym. 2004.)
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Kardiometabolinen oireyhtymé kehittyy monimutkaisten solujen siséisten tapahtumasarjojen
lopputuloksena. Tdma johtaa yleensd insuliiniresistenssin kehittymiseen, héiriintyneeseen ras-
vahappojen metaboliaan (alhainen HDL-kolesterolin mééra ja toisaalta lisaantynyt maara LDL-
kolesterolia ja triglyserideja verenkierrossa), maksan heikentyneeseen glukoosintuotantoon, li-
haskudoksen alentuneeseen kykyyn kuljettaa ja kdyttaa glukoosia, seka lisdéntyneeseen maa-
raan tulehdusmuuttujia, kuten adipokiineja ja sytokiineja. (Esposito ym. 2005.) Insuliinilla on
tarked rooli rasvakudoksen lipolyysin hillitsijana. Lipolyysin tuotteena syntyy vapaita rasva-
happoja. Insuliiniresistenssin on havaittu olevan yhteydessa lihavuuteen ja suurempaan viske-
raalirasvan maaraan ja kiihtyneeseen lipolyysiin. Kiihtyneen lipolyysin seurauksena vapaita
rasvahappoja vapautuu verenkiertoon holtittomasti, joka itsessadn lisaa insuliiniresistenssia es-
tamélla solujen glukoosin sisdénottoa ja tuotantoa. (Castro ym. 2003.) Lopulta ylimé&&rdinen
rasva alkaa kertya verisuonten seindmiin, maksaan seka lihaskudokseen. Etenkin verisuonten
seindmiin kertyneen rasvan arvellaan aiheuttavan verisuonten jaykistymisté ja kohonnutta ve-
renpainetta. (Kelli ym. 2015.) Seuraavassa kappaleessa esitelladn tarkemmin kardiometaboli-
sen oireyhtymaan riskitekijoita ja siihen liittyvien metabolisten hdirididen piirteita.

2.2.1 Joukko metabolisia hairidita ja riskitekijoita

Ylipaino ja keskivartalolihavuus. Kuten jo edelld on mainittu, kardiometabolisella oireyhty-
malla on selkedsti monta riskitekijaa. Kirjallisuudessa on pohdittu, ettd voisiko jokin tekija
nousta ylitse muiden. Lihavuuden ja siihen liittyvan yliravitsemustilan on todettu olevan suurin
yksittdinen tekija, silla suurin osa kardiometabolisesta oireyhtymasta karsivista ovat lihavia
(BMI >30 kg/m?) (Grundy 2015; Park ym. 2003a). Rasvaa kertyy suuria maaria tietysti rasva-
kudoksiin, mutta myds maksa ja lihakset varastoivat sitd. Maksaan ja lihaksiin varastoitunutta
rasvaa kutsutaan ektooppiseksi rasvaksi (engl. ectopic fat) (Shulmal 2014), jonka on havaittu
lisddvan kudoksen insuliiniresistenssid seka vapaiden rasvahappojen (engl. free fatty acids,
FFA) maaraa verenkierrossa (Boden 2011). Kuitenkin rasvan kohdistuminen erityisesti sisé-
elinten ympérille (viskeraalirasva) on yhteydessa sydan- ja verisuonisairausriskiin (Tchernof &
Després 2013). Se aiheuttaa metabolisia ja verenkierrollisia hairidita kehossa lisadmalla edel-
leen vapaiden rasvahappojen vapautumista ja hidastamalla insuliinin toimintaa kudoksissa, joka
johtaa hyperinsulinemiaan eli veren insuliinirunsauteen (Peiris ym. 1989). Vapaiden rasvahap-

pojen runsas maard verenkierrossa: 1) lisdd maksan triglyseridisynteesid, 2) lisdd LDL-



kolesterolin ma&rad, 3) vahentdd HDL-kolesterolin maaréé, 4) lisaa apolipoproteiini B -valku-
aisaineen [LDL- ja VLDL (very low-density lipoprotein) -kolesterolien oleellinen rakenneosa]
maaréd sekd 5) nostaa plasman insuliinitasoja heikentdmélld sen metabolista vaikutusta
(Grundy 2008). Suomalaisten kdypa hoito -suositusten mukainen tavoitearvo vyotaronympé-
rykselle on naisilla <80 cm ja miehilld <94 cm. Né&iden ylittavat arvot ndhdaan haitalliseksi

terveydelle. (K&ypa hoito 2018.)

Insuliiniresistenssi ja heikentynyt glukoosinsieto. Insuliini on haimassa tuotettava polypeptidi-
hormoni, jonka paatehtdvéna on saddelld homeostaasia siirtdmalla glukoosia veresta insuliini-
herkkiin kudoksiin, kuten lihaksiin (Hall 2011, 939-954). Insuliinin kiinnittyminen solukal-
volla olevaan reseptoriin kdynnistad monivaiheisen signalointikaskadin, joka johtaa tyypin 4
glukoosinkuljettajaproteiinien (GLUT4) siirtymisen solukalvolle. GLUT4 -proteiinit kuljetta-
vat glukoosin solun sisaén, jossa se joko varastoidaan glykogeeniksi tai fosforyloidaan ATP:n
tuottamiseksi. Terveilld henkildilla veren glukoosipitoisuutta sdadelladn muillakin tavoin, silla
my0s maksa varastoi ja vapauttaa glukoosia tarvittaessa verenkiertoon, mutta sitd varastoidaan
lisdksi tarpeen tullen myos rasvakudokseen. (Hall 2011, 45-56.) Insuliiniresistenteilld henki-
16i11& glukoosin siirtyminen etenkin lihaskudokseen on heikentynyt (Sowers 2001). Liikunnan
tuomat muutokset lihassolujakaumassa vaikuttavat positiivisesti kudosten insuliini- ja glukoo-
simetaboliaan. Etenkin kestavyysharjoittelun seurauksena lisdéntyneet tyypin | aerobiset lihas-
solut ovat yhteydessa parempaan insuliiniherkkyyteen, kun taas tyypin Il anaerobiset lihassolut,
joita tavataan paljon etenkin liikkkumattomilla henkil6ill4, ovat yhteydessa insuliiniresistenssiin.
(McFarlane ym. 2001.)

Matthews ym. (1985) kehittivat insuliiniresistenssin homeostaasimallin mukaisen indeksin
(engl. Homeostatic Model Assessment of Insulin Resistance, HOMA-IR), joka on yksinkertai-
nen tapa maarittad verestd insuliiniresistenssié ja haiman B-solujen toimintaa. HOMA-IR kuvaa
suhdetta paastoglukoosi- ja -insuliinitasojen tasapainottelun valilla, mutta jattaa kuitenkin epa-
selvaksi sen mika tekijd vaikuttaa lopulta arvoon eniten. Insuliinitaso nimittédin riippuu f-solu-
jen reaktiovasteesta veren glukoositasoihin ndhden, samalla kun maksa séatelee veren glukoo-
sipitoisuutta lisdamaélla tai vahentdmalla sen tuotantoa insuliinivélitteisen ohjauksen avulla. Si-
ten HOMA-IR heijastelee insuliiniresistenssid kahdesta ndkdkulmasta: se kuvaa seka p-solujen

toiminnan tasoa, etté insuliinin kykya ohjata maksan glukoosin tuotantoa. HOMA-IR lasketaan

seuraavalla kaavalla: HOMA — [R = 2200 X Padsioo BKoos, | (Matthews ym. 1985.)
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Insuliinin tehtavand on myos osallistua rasvametabolian saatelyyn stimuloimalla rasvasynteesia
maksassa ja rasvakudoksissa seka laskemalla lipolyysia, eli triglyseridien hajoamista glysero-
liksi ja vapaiksi rasvahapoiksi (Pollare ym. 1991). Normaalitilassa silld on my0s térkea tuleh-
dusta véhentdva ja verisuonia laajentava vaikutus, mutta henkil6ill, jotka karsivat insuliini-
resistenssistd, ndma vaikutukset ovat heikentyneet tai muuttuneet jopa k&énteisiksi. Esimerkiksi
maksan glykogeenisynteesi on talldin hidastunut ja verisuonten normaali laajentuminen on hei-

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

Kohonnut veren glukoosipitoisuus. Suurimmalla osalla kardiometabolisesta oireyhtymasta kar-
sivistd veren glukoosipitoisuus on pysyvasti koholla, joka saattaa olla merkki tyypin 2 diabe-
teksen esiasteesta tai itse sairaudesta. Insuliiniresistenssi on suurin veren glukoosipitoisuuden
kohottaja, silld insuliinin teho kudosten glukoosin sisddnoton saételyssa on talloin 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 pitk&é alkaa hairitd endoteelisolujen toimintaan aareisvaltimoiden sisapin-
nassa. Td&mé on suurin aiheuttaja esimerkiksi diabeteksen munuaissairauden (diabeettinen
nefropatia) ja silmén verkkokalvosairauden kehittymiselle (diabeettinen retinopatia). Yhdessa
kohonneen verenpaineen kanssa korkea veren glukoosipitoisuus aiheuttaa pienten suonten tih-
kumista ja tukkeutumista aikaansaaden kudoksissa hapenpuutetta seka happiradikaalien lisaan-
tymistd, jotka yhdessd huonontavat munuaisten toimintaa ja aiheuttavat silmissa naén heikke-

nemista. (Cameron ym. 2001.)

Glykohemoglobiini, eli hemoglobiini-Alc (HbAlc) kuvastaa pitkéaikaista veren glukoositasa-
painoa, joten se on katevé yleisen glukoositason mittari. HbAlc muodostuu glukoosin hiljalleen
kiinnittyessa punasolujen hemoglobiinimolekyyleihin. Kiinnittymisvauhti ja -maard on sita
suurempaa, mitd enemman verenkierrossa on glukoosia. Koska Kiinnittymisvauhti on hidas,
HbA1c -arvo kuvastaa keskimaaraistd glukoosin maaraa veressé edellisten 2-8 viikon aikana,
mutta se voi alkaa madaltua jo 10-20 paivéan kuluessa elamantapa- tai ladkemuutoksista johtu-
vasta glukoositasapainon korjaantumisesta. (Duodecim Terveyskirjasto 2016.) Selvinin ym.
(2007a) mukaan HbAlc:n etuna on se, ettd sen tulokset vaihtelevat vahemman mittauskerrasta
toiseen verrattuna paastoglukoosiin ja glukoosirasituskokeeseen. Tamé kertoo muuttujan hy-
vésta reliabiliteetista. HbAlc:n viitearvo on 20—-42 mmol/mol. Tulos viittaa diabetekseen, mi-

kéli se on >48 mmol/mol. (Duodecim Terveyskirjasto 2016.)



Korkea verenpaine. Tutkimuskirjallisuuden mukaan on 25-47 % mahdollisuus, ettd korkeasta
verenpaineesta karsivilla on myos insuliiniresistenssi ja/ tai heikentynyt glukoosinsietokyky
(korkeammat paasto- ettd aterian jalkeiset arvot). Tdma viestii korrelaatiosta verenpaineen ja
insuliinitasojen valilld. (Lind ym. 1995.) Yhteytta on viimeaikaisessa tutkimuskirjallisuudessa
pyritty selittdmaan insuliinin vaikutuksella stimuloida valtimoita paksuntavan ja jaykistavan
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.) My®6s lihavuuden vaikutusta verenpaineen nousuun on tut-
kittu, ja havaittu, ettd lihavilla veren korkea insuliinipitoisuus aiheuttaa jonkin asteista natri-
umin uudelleenimeytymista verenkiertoon munuaistubuluksista sek& sympaattisen hermoston
aktivaatiota, jotka yhdessa nostavat verenpainetta (Hall 2000). Kaypéa hoito -suositusten (2014)
mukaan verenpaine on normaali, kun se on alle 130/ 85 mmHg, tyydyttavéa valilla 130-139/
85-89 mmHg ja koholla, kun tulos on yli 140/ 90 mmHg.

Rasva-aineenvaihdunnan hdirid. Rasva-aineenvaihdunnan héiriota kutsutaan dyslipidemiaksi.
Sille tunnunomaisia piirteitd ovat suuret pitoisuudet triglyserideja sekd Apo B -proteiinia sisal-
tavad LDL (engl. low-density lipoprotein) -kolesterolia sekd vastaavasti matalat pitoisuudet
HDL (high-density lipoprotein) -kolesterolia. Tallaista veren rasvaprofiilia kutsutaan myos ate-
rogeeniseksi, koska silla on vahva yhteys ateroskleroottisten sydan- ja verisuonisairauksien ke-
hittymiseen. (Grundy 1998.) Aiemmassa tutkimuskirjallisuudessa on osoitettu, ettd seerumin
triglyseridipitoisuuden noustessa yli kynnysarvon (1,5-1,7 mmol/l) myds LDL-kolesterolin
maaré alkaa lisdantya (Packard ja Shepherd 1997). Myods VLDL -partikkelien tuotannon lisaan-
tymisen on havaittu kiihdyttdvan LDL-kolesterolisynteesia ja vahentdvan HDL-kolesterolin

maaraa verenkierrossa (Holvoet ym. 2008).

Pienen kokonsa ja tihedn rakenteensa vuoksi LDL-partikkelit siirtyvét helposti endoteelisolujen
l&pi valtimoseindmiin ja pysahtyessaan sidekudosverkkoon, ne alkavat kertya sinne. Valtimoi-
den seindmissd LDL-kolesterolipartikkelit hapettuvat ja fuusioituvat. (Chapman ym. 1998.)
Ateroomaksi kutsuttu valtimonrasvoittuma alkaa syntyd, mikéli makrofagit eivat ehdi poistaa
LDL-partikkeleita riittdvan tehokkaasti. Syodessdan LDL-partikkeleita, makrofagit muuttuvat
vaahtosoluiksi, jolloin valtimoiden seindmiin kehittyy rasvajuosteita. (Tabas ym. 2007.) Ras-
vasolujen hajoaminen aiheuttaa sidekudosmuutoksia, jonka seurauksena kolesteroliytimen ym-

pérille alkaa muodostua karkeaa plakkikerrostumaa. Joissakin kohdissa kerrostuman jaadessa



ohueksi on mahdollista, ettd plakki repeytyy ja aiheuttaa veritulpan. Téllaisessa tilanteessa vaa-
rana on sydaninfarkti tai aivohalvaus. Myods muut kardiometabolisen oireyhtyman riskitekijat
lisddvat tapahtuman todenndkoisyytta. (Lendon ym. 1991.)

Trombofilia. Hemostaasilla tarkoitetaan monimutkaista tapahtumasarjaa, jossa veren hyytymi-
nen (tromboosi), hyytymisen esto seka hyytyman liuotus (fibronolyysi) tasapainottelevat kes-
kenéén. Lihavilla ja insuliiniresistenteilld on havaittu heikentynytta fibrinolyysia, jonka vuoksi
heilld on lisd&ntynyt riski sairastua sydan- ja verisuonisairauksiin. (Meigs ym. 1997.) Téalléin
puhutaan pro-tromboottisesta tilasta, jolloin hyytymié/ veritulppia muodostuu helpommin (Shi-
nozaki ym. 1997). Plasminogeenin aktivaattorin estdja 1 (PAI-1) -proteiinit estavét fibrinolyy-
sin aktivoitumista (Meigs ym. 2000). Etenkin suuri viskeraalirasvan maéra seka korkeat veren
glukoosi- ja insuliinipitoisuudet ovat yhteydessa kohonneisiin PAI-1 -tasoihin, jolloin riski
muodostaa hyytymié kasvaa (Shinozaki ym. 1997).

Mikroalbuminuria. Kardiometabolisen oireyhtyman oireista mikroalbuminurialla on yksi voi-
makkaammista yhteyksista sydan- ja verisuonitautikuolleisuuteen (riskisuhde, RR=2,80;
p=0.002) (Isomaa ym. 2001). Silla tarkoitetaan tilannetta, jossa munuaiset erittavéat verenkier-
rosta virtsaan jatkuvasti hiukan normaalia enemman albumiinia. Se voi olla merkki diabetek-
seen liittyvasté alkavasta munuaisvauriosta, nefropatiasta (Ala-Houhala 2009). Mikroalbumi-
nuria korreloi vahvasti muun muassa myo6s keskivartalolinavuuden, hyperinsulinemian, veren

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

Proinflammatorinen tila. Proinflammatorisella tilalla tarkoitetaan elimiston matala-asteista tu-
lehduksellista tilaa. Tutkimuskirjallisuudessa sen on osoitettu olevan yhteydessa metabolisiin
sairauksiin. (Johnson ym. 2012.) Makrofagien tunkeutuminen elimiston ylimaaraiseen rasva-
kudokseen aiheuttaa sytokiini-nimisten vélittdjaaineiden vapautumista verenkiertoon, jonka on
havaittu aiheuttavan kokonaisvaltaista tulehdustilaa (Weisberg ym. 2006). Muun muassa inter-
leukiini 6 (IL-6) -sytokiinin on my6s huomattu lisddvan “tulehdusmarkkerina” pidettivian C-
reaktiivisen proteiinin (CRP) maérad. CRP kuvannee suoraa yhteytta matala-asteisen tulehduk-
sen ja ateroskleroottisen tilan valilla, mutta se korreloi myds muiden sydan- ja verisuonisai-
rauksien sekéd kardiometabolisen oireyhtymén kanssa. (Xu ym. 2007.) CRP:lla on lyhyt puo-
liintumisaika, joten se sopii hyvin akuutin tulehduksen havaitsemiseen, kun pitoisuudet ovat 3—

8 mg/l. Kuitenkin matala-asteisessa tulehduksessa arvojen ollessa pienempid, herkkd CRP
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(high-sensitive CRP, hs-CRP) on parempi mittausmenetelmd, sill& se pystyy havaitsemaan jopa
0,04 mg/l pitoisuuksia. (Nanri ym. 2007.) Etenkin keskivartalolihavuuden, insuliiniresistenssin,
koholla olevan verenpaineen sekd runsaan LDL-Kkolesterolin ja triglyseridien méarén on todettu
lisddvan CRP -pitoisuutta verenkierrossa (Xu ym. 2007).

Valkosolujen maara veressa. lhmiskehon immuunijarjestelma on yksi kehon elinjérjestelmista,
jonka tehtdvana on huolehtia puolustuksesta ulkopuolisia hairié- ja kuormitustekijoita vastaan.
Puolustusjarjestelman aktivoituminen siihen kohdistuvasta uhasta lisd4 valkosolujen maaréa
verenkierrossa. (Parham ym. 2009, 9.) Kardiometabolisessa oireyhtyméssa tai sen kehittymis-
vaiheessa immuunijarjestelman toiminta on hdiriintynyt ja verenkierrossa havaitaan muun mu-
assa tavattoman paljon yksitumaisia valkosoluja (engl. mononuclear cells), kuten lymfosyytteja
ja monosyytteja (Babio ym. 2013). Koholla olevien valkosolujen on osoitettu myos olevan yh-

teydessé sydan- ja verisuonisairauksiin (Johanssen ym. 2012).

Seerumin hormonipitoisuus. Smithin ym. (2005) tutkimuksessa havaittiin matalan testosteroni/
kortisoli -suhteen olevan yhteydessa sydansairauksiin. Seurantatutkimukseen osallistui 2512
keski-ikaista miesta vuosina 1975-1983. Syyté 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 saatelyyn sekéa
kudosten insuliinisensitiivisyyteen ja siten suojaavan tyypin 2 diabetekselta ainakin miehilla
(Malkin ym. 2003).

2.2.2 Yhteys sydan- ja verisuonisairauksiin

Kuten asiaa jo aiemmassa kappaleessa vahvasti sivuttiin, elimiston metaboliset hairiét nostavat
huomattavasti riskid sairastua sydan- ja verisuonisairauksiin. Todennakdisyys sairastua kardio-
metaboliseen oireyhtymaan riippuu monista tekijoistd, kuten idstd, sukupuolesta ja etnisesta
taustasta, mutta suurimman riskit sen kehittymiselle ovat ylipaino ja tyypin 2 diabetes (Zimmet
ym. 2001). Kardiometabolisesta oireyhtymasta kérsivélla on arvioitu olevan 1,5-3-kertainen
riski kuolla sydan- ja verisuoniperdiseen sairauteen kuin terveelld (Isomaa ym. 2001). Lisaksi
Malikin ym. (2004) tutkimuksen mukaan kuolleisuutta kuvaava riskiyhteyksien suhdearvo

(engl. hazad ratio) nousi lahes kaksinkertaiseksi, kun verrattiin ainoastaan kardiometabolisesta
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oireyhtymasta kérsivié henkildita sellaisiin, jotka sairastivat edellisen lisdksi myos jotain sydan-
ja verisuonisairautta. Samaisessa tutkimuksessa selvisi myds, ettd henkildilla, joilla havaitaan
vain yksi tai kaksi kardiometabolisen oireyhtymén riskitekijad, mutta joiden kohdalla ei vield
voida puhua oireyhtymastd, on suurempi todennakdisyys kuolla sydan- ja verisuonisairauksiin
verrattuna taysin terveisiin henkildihin. (Malik ym, 2004.) Seuraavaksi esitelldé&dn kardiometa-

bolisen oireyhtymén yhteyksia sydén- ja verisuoniperdisiin sairauksiin ja komplikaatioihin.

Aivoinfarkti. Kardiometabolinen oireyhtyma lisd4 aivoinfarktin riskia kaksinkertaisesti (Kurl
ym. 2006). T&hén saattaa liittyd 16ydokset oireyhtymén vaikutuksista lisitd ateroskleroosia se-
pelvaltimoiden liséksi myds kaula- (Kurl ym. 2006) ja aivovaltimoissa (Ovbiagele ym. 2006).
Myos tutkimustulokset Koren-Morangin ym. (2005) tekeméssa kohorttitutkimuksessa osoitti-
vat yhteyden kardiometabolisen oireyhtyman ja aivoinfarktin seké aivoverenkiertohdirigin va-
lilla. Kyseisessé tutkimuksessa tutkittiin yli 14 000 henkil6d, joista 3 700 sairasti kardiometa-
bolista oireyhtymé&é ilman diabetesta ja 3 500 sairasti naista molempia. Tulokset osoittivat, ettd
yksin kardiometabolista oireyhtymaa sairastavilla todettiin 1,5-kertainen riski, ja lisaksi diabe-
teksen havaittiin olevan 2,3-kertainen itsendinen riskitekija saada aivoinfarkti tai aivoveren-
kierrollinen hairi6 verrattuna taysin terveisiin tutkittaviin. Naiset olivat tdiman tutkimuksen mu-

kaan miehia alttiimpia néille tapahtumille. (Koren-Morang ym. 2005.)

Sydamen vajaatoiminta. Monien kardiometabolisen oireyhtyman osatekijoiden on havaittu ai-
heuttavan sydamen vajaatoimintaa, joka ei aikaansaa hapenpuutetta kehon kudoksissa. Etenkin
insuliiniresistenssin, lihavuuden ja korkean verenpaineen tiedetdan aiheuttavan syddmen va-
semman kammion seindman paksuuntumista seka hairidita systolisessa ja diastolisessa vai-
heessa. (Boyer ym. 2004; Peterson ym. 2004a.) Sydamen vajaatoiminta voi kehittyd monien
mekanismien lopputuloksena. Esimerkiksi liiallisen rasvan kertyminen sydénlihaskudokseen
voi aiheuttaa sen rasvoittumista ja apoptoottista solukuolemaa (Unger 1995). Myds vapaiden
happiradikaalien tuotanto voi jossain maarin aiheuttaa sydanlihaskudoksessa insuliiniresistens-
sid (Vincent ym. 2001). Péinvastoin sydamen vajaatoimintaan johtava insuliiniresistenssi saat-
taa aiheutua myos lisddntyneesta hermoston sympaattisesta aktiivisuudesta, luustolihasmassan
menettamisesta ja lisadntyneesté sytokiinien tuotannosta (Haffner ym. 2003). Huolimatta siita
onko insuliiniresistenssi syddmen vajaatoiminnan aiheuttaja vai sen seuraus, silla on merkitta-

vid vaikutuksia syddmen supistumiskykya ohjailevien substraattien metaboliaan, toisin sanoen
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sydénlihassolujen energiantuottoon. Tasté kertoo nuorilla naisilla tehty tutkimus, jossa insulii-
niresistenssi aiheutti ylimé&raisen rasvan kertymista sydanlihakseen. Kyseisessa tutkimuksessa
lihavuuden havaittiin olevan yhteydessa sydanlinaksen lisdé&dntyneeseen hapenkulutukseen ja si-
ten sen tehokkuuden laskuun. (Peterson ym. 2004b.)

Rytmihairiot. Monet kardiometabolisen oireyhtyman osatekijat ovat yhteydessa myos sydamen
rytmihairiihin. Esimerkiksi eteisvarinéé ja eteislepatusta on havaittu tavallista yleisemmin yli-
painoisilla ihmisilld. Tanskalaisessa Frostin ym. (2005) tekemassa tutkimuksessa osoitettiin,
ettd riskiyhteyksien suhdearvo eteisvérindlle ja -lepatukselle kasvoi aina 1,1-kertaisesti tutkit-
tavien BMI:n noustessa yhden yksikon verran.

Akilliset sydanperéiset kuolemat. Sydamen kammioiden rytmihairiiden ja kardiometabolisen
oireyhtyman yhteydestd on vain véhan tietoa, sill4 yleensa ne liittyvat akilliseen kuolemaan.
Kardiometabolisen oireyhtyman osatekijoista etenkin lihavuus ja korkea verenpaine ovat yh-
teydessa &killisiin sydankuolemiin. Korkean verenpaineen aiheuttama vasemman kammion sei-
namén paksuuntumisen on havaittu olevan yksi tarkeimmista &killisen sydankuolemariskin en-
nustajista. (Contalto ym. 2002.) Frank-Starlingin lain mukaan sydan lisaa supistusvoimaa, is-
kutilavuutta ja syketaajuutta sen mukaan, kuinka suuri mééara verta palaa sinne pumpattavaksi.
Tasta syysta pitkittyneend vaivana korkea verenpaine aiheuttaa kammioin seindmien paksuun-
tumista. (Peterson ym. 2004a.) Myds matala sydamen sykevalivaihtelu yhdistettynd insuliini-
resistenssiin (Ahmadi ym. 2012), diabetekseen (Kataoka ym. 2004) tai korkeaan verenpainee-
seen (Shenasa & Shenasa 2017) lisdéavat akillista sydanperaistd kuolemanriskiéd. Sykevélivaih-
telua mittaamalla saadaan tietoa syddmen autonomisen ohjauksen tilasta, jossa parasympaatti-
nen (rauhoittava) ja sympaattinen (kiihdyttavd) hermosto vuoroin hallitsevat. Pienentyneella
sykevilivaihtelulla tarkoitetaan kaventuneita eroja syddmen perakkdaisten sykevalien pituuk-
sissa, joka indikoi sympaattisen hermoston suurempaa ohjausta. Esimerkiksi veren korkeasta
insuliinipitoisuudesta johtuva sympaattisen hermoston dominointi pitkittyneena tilana viittaa
stressiin ja ylikuormittumiseen, ja liséé riskia sairastua myds muihin sydéan- ja verisuonisai-

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

Saannolliselld fyysiselld aktiivisuudella ja etenkin kestéavyysharjoittelulla on osoitettu olevan
merkittavid terveydellisida hyotyja etenkin sydén- ja verisuonisairauksien ehkaisyssa (Naghii
ym. 2011; Cornelissen ym. 2005). Harjoittelun on havaittu vaimentavan paivittaisten stressire-
aktioiden aiheuttamaa kuormaa sydén- ja verenkiertoelimistolle sekd jarjestelmille, jotka oh-
jaavat elimiston endokriinista, inflammatorista ja hemostaattista saatelyd. On olemassa vahvaa
tutkimusnadyttoa myos siité, ettd jopa yksi harjoituskerta voisi hetkellisesti (2—4 tunnin ajaksi)
vaimentaa sydan- ja verenkiertoelimiston stressivasteita. Mikéli harjoittelu muuttuu s&annol-
liseksi, on suojavaikutuskin siten voimakkaampi. (Hamer 2012.) S&anndllinen liikunta on teho-
kas kardiometabolisen oireyhtyman hoitokeino, silla se vahent&a insuliiniresistenssia ja kohen-
taa fyysistd kuntoa, joilla on merkittdva vaikutus sydén- ja verisuonisairauksien ehkaisijoina
(Lakka & Laaksonen 2007). Lakka ym. (2003) huomasivat tutkimuksessaan yhteyden sydan-
ja verenkiertoelimiston kunnon ja kardiometabolisen oireyhtyman vélilla: henkil6ill, joiden
maksimaalinen hapenottokyky (VO2max) oli <29,1 ml/kg/min, oli seitseménkertainen riski sai-

rastua kardiometaboliseen oireyhtymaan kuin niilld, joilla arvo oli >35,5 ml/kg/min.

Kahtena viime vuosikymmenena tutkijat ovat olleet kiinnostuneita tutkimaan yhdistettya kes-
tavyys- ja voimaharjoittelua (YKVH), jonka on todettu olevan tehokas tapa kohottaa fyysista
kuntoa ja edistaa fysiologista terveyttd. Kestavyysharjoittelulla ja voimaharjoittelulla on kui-
tenkin keskenaan hyvin erilaiset mekanismit ja signalointireitit, jotka vaikuttavat elimiston me-
tabolisiin vasteisiin (Egan & Zierath 2013). Aiemman tutkimuskirjallisuuden mukaan kesta-
vyysharjoittelun on havaittu lisdédvan mitokondrioiden biogeneesia (Howald ym. 1985) ja li-
haksen aerobista energiantuottoa (Vollaard ym. 2009), laskevan verenpainetta (Cornelissen ym.
2005) ja veren lipoproteiinipitoisuuksia (Tambalis ym. 2009), madaltavan elimiston inflamma-
torisia vasteita (Cronin ym. 2017) seka lopulta pienentavan riskié sairastua sydédn- ja verisuoni-
sairauksiin (Cornelissen ym. 2005). Liséksi kestavyysharjoittelu laskee kehon rasvan méaaraa
hapettamalla sitd suoraan lihastyon kineettiseksi energiaksi, mutta myos nostamalla yleista ai-
neenvaihdunnan tasoa (Lee ym. 2015). Aktiivisen lihaskudoksen kasvattaminen on kuitenkin

rajallista kestavyysharjoittelun avulla, mutta tdhan voimaharjoittelu on vastaus.
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Kiihdyttamalla lihasproteiinisynteesia voimaharjoittelu lisaa lihashypertrofiaa ja voi samalla
pudottaa kehon kokonaispainoa véhentamélla rasvamassaa. (Sillanpdd ym. 2009.) Voimahar-
joittelulla on my6s hermostollisia vasteita, jotka vaikuttavat positiivisesti etenkin lihaksen kdas-
kytykseen sekd tehon- ja voimantuottoon (Enoka 1997). Liséksi sen tiedet&dén estdvan vanhen-
tumisen aiheuttamaa toiminnallista laskua, kuten k&velynopeuden hidastumista, heikentynytta
kykya kavelld portaita sekd suurempaa riskié altistua kaatumisille (Murray ym. 1985). Voima-
harjoittelun on myds havaittu parantavan vaihdevuodet ylittaneiden naisten luiden mineraali-
massaa (Nelson ym. 1994). Etenkin viidenkymmenen ik&vuoden tienoilta alkaen voimaharjoit-
telun tarve korostuu, silla sen puutteen arvioidaan aiheuttavan noin 0,46 kg laskun lihasmas-
sassa per vuosi (Nelson ym. 1994) sekd 50 % prosentin menetyksen tyypin Il -lihassolujen
madréssa 80. ikdvuoteen mennessé (Larsson 1983). Yhdistettynd harjoitusmuotona kestavyys-
ja voimaharjoittelun on osoitettu olevan kokonaisvaltaisesti tehokkaampi keino kohottaa kun-
toa sekd parantaa fysiologista terveytta (Lee ym. 2015).

3.1 Vaikutukset fyysiseen kuntoon

YKVH:n vaikutuksia fyysisen kunnon ominaisuuksiin on tutkittu paljon. Positiivisia tuloksia
on saatu seka kestavyys- (Schumann ym. 2015b; Sillanp&a ym. 2009) ettd voimaminaisuuksien
(Schumann ym. 2014a; Sillanpaa ym. 2009) suhteen. Yksi paljon tutkijoita kiinnostanut aihe
koskee kuitenkin hairidvaikutusta, eli mahdollista harjoitusmuotoon liittyvaa ongelmaa. Talla
tarkoitetaan tilannetta, jossa YKVH:n hyddyt olisivat matalampia kuin ne olisivat erikseen har-
joitettuna. Robert Hickson (1980) oli ensimmaisten joukossa tukimassa aihetta. Han havaitsi,
ettd YKVH -ryhméssé VO2max kehittyi saman verran kuin pelkassa kestavyysryhméssé ollei-
den, mutta voimaominaisuuden jaivat matalammiksi kuin yksin voimaharjoittelua tehneessa
ryhmassa. Toisaalta kyseisessé tutkimuksessa seka harjoitusfrekvenssi, ettd kuorma olivat suu-
ria, joiden on todettu lisadavan hairiovaikutusta. (Hickson 1980.) Ajankaytéllisesti YKVH:n on
kuitenkin osoitettu olevan tehokas tapa kehittaa fyysista kuntoa tyoikaisilla (Ruseski ym. 2011).

Syiden ymmartaminen hairidvaikutuksen takana auttaa harjoitusohjelman suunnittelussa.

Tutkimuskirjallisuudessa tavattu liikkunnan painonhallintaa edistava viikkosuositus vaihtelee
150 ja 300 minuutin valill4. T4ta voidaan pitaé patevana ohjenuorana myos tyodikaisten inmisten

YKVH:lle (Donnelly ym. 2009). Pidempé&én jatkuneen korkeaintensiteettisen YKVH:n on kui-
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tenkin havaittu lisddvén harjoitushyotyjen hairiovaikutusta (Wilson ym. 2012). Tdméa on néky-
nyt tyypillisesti voiman ja tehon heikompana kehityksena (Hakkinen ym. 2003) ja lihasmassan
kasvun hidastumisena (Wilson ym. 2012). Toisaalta matalaintensiteettinen ja liian harvaksel-
taan toteutettu harjoittelu voi olla hermolihasjarjestelman kehittymisen ja solujen metaboliassa
toivottujen muutosten kannalta liian véhé-arsykkeista (Mikkola ym. 2012).

3.1.1 Kestavyyskunto

Wilsonin ym. (2012) YKVH:a koskevan meta-analyysin mukaan valtaosassa aiheesta kerto-
vassa tutkimuskirjallisuudessa on saatu positiivista ndytt6a harjoitusmuodon vaikutuksista
VO.max:n. Kestavyysharjoittelu yhdistettynd voimaharjoitteluun edistéanee lihaksissa tapahtu-
vaa hiusverisuonitusta enemman kuin pelkka kestavyysharjoittelu. Kestavyysharjoittelu paran-
taa aerobista kestavyytta tehostamalla veren hapenkuljetuskykya. (Bell ym. 2000.) Tiedetta-
vasti vain yhdessa YKVH:n vaikutuksia tutkivassa tutkimuksessa 20 viikon harjoittelun jalkeen

kestavyysominaisuuksien havaittiin heikentyvén alkutasoon néhden (Nelson ym. 1990).

YKVH -harjoitusohjelmaa suunnitellessa tulee paattaa, harjoitellaanko kestévyytté ja voimaa
samassa harjoituksessa vai erillisind paivina. Uusimman tutkimuskirjallisuuden mukaan vai-
kuttaisi silté, ettd eri paivina suoritettuna kehittaisi enemman VO,max:&. Eklundin ym. (2016a)
tutkimuksessa tutkittiin VO2max kehitystd, kun kestavyyttd ja voimaa harjoitettiin eri paivina
tai samana paivana. Kolmen kuukauden jalkeen sek& naisten, ettd miesten kohdalla ryhmat,
jotka harjoittelivat eri paivind, kehittivat hapenottokykyddn muita ryhmia enemmén. Myos
Schumann ym. (2015b) vertailivat samana ja eri paivina suoritettavien YKVH -osioiden vaiku-
tuksia maksimaaliseen hapenottokykyyn 70 terveelld aikuisella naisella. Molemmat ryhmat pa-
ransivat VO2.max -arvojaan tilastollisesti, mutta tulokset osoittivat, ettd kestdvyyden ja voiman
harjoittaminen eri paivana oli néista paras (25£11% vs. 11+10 %). Pdinvastoin Sale ym. (1990)
havaitsivat VO>max:n kehityksen olevan 10 viikon harjoittelun tuloksena yhtéd tehokasta har-
joiteltiin niita sitten eri tai samana paivana. Tata perusteltiin 16ydokselld, jossa perakkain suo-
ritettavien kestavyys- ja voimaosioiden havaittiin tehostavan sitruunahappokiertoa, joka johti
taloudellisuuden parantumiseen. (Sale ym. 1990.) On huomioitava, etta vaikka eri paivana har-
joiteltuna YKVH vaikuttaisi olevan tehokkaampi tapa lisatd kestavyyskuntoa, niin harjoitus-

frekvenssi kyseisissa tutkimusryhmissé on ollut verrattain tihedmpi. Myos tutkimusryhmissa,

16



joissa kestévyyttd ja voimaa on harjoitettu samassa sessiossa, on saatu merkitsevié tuloksia kes-
tavyyskunnon suhteen (Karatrantoun ym. 2017; Eklund ym. 2016a; Laird ym. 2016; Schumann
ym. 2015b).

Toinen tutkijoita kiinnostanut asia on ollut YKVH -metodin tehokkuus kehittd4 kestavyysomi-
naisuuksia johonkin muuhun metodiin verrattuna. Kuten jo aiemmin mainittiin, Hicksonin ym.
(1980) tekemassa tutkimuksessa havaittiin, ettd 10 viikon YKVH ja pelkk& kestévyysharjoittelu
olivat yht& tehokkaita menetelmia kehittdméan VO2max -tuloksia sekd juoksumatolla (18 % vs.
23 % parannus) ettd polkupyoraergometrilla (17 % parannus molemmilla) mitattuna. Chtara
ym. (2005) havaitsi YKVH -ryhman saavuttavan jopa pelkkaa kestdvyysryhmaa parempia tu-
loksia 4 kilometrin juoksuajassa sek& VO2max -arvoissa 12 viikon harjoittelun tuloksena. Sil-
lanpaan ym. (2009) tutkimuksessa tutkittiin 62 keski-ikaisen terveen naisen VO,max:n kehi-
tystd 21 viikkoa kestavien YKVH-, kestédvyys- ja voimaharjoittelujaksojen seurauksena. Seka
YKVH- ja kestavyysryhmé paransivat VO.max:4 tilastollisesti merkitsevasti (kestavyysryhma
23£18%; YKVH-ryhmé 16+£12%). Lairdin ym. (2016) tutkimuksessa tutkittiin samana paivana
toteutettavan 12 viikon yhdistetyn kestavyysintervalli- ja voimaharjoittelun seka pelkan voima-
harjoittelun eroja kestdvyysominaisuuksiin 28 tydikéiselld naisella. Tulokset osoittivat yhdiste-
tyn harjoitustavan lisédvan VO.max:4 tilastollisesti merkitsevasti (p<0.01). Voimaryhmadssa tu-
lokset eivat parantuneet. (Laird ym. 2016.) Néin ollen YKVH:a voidaan pitédéa hyvana keinona
kehittdd VO.max:4. Myo6s voimaharjoittelussa kdytetyillda kuormilla on vaikutusta hapenotto-
kyvyn parantumiseen, nimittdin Sousa ym. (2018) osoittivat, ettd VO.max parani eniten 40-55
% /1RM -harjoituskuormilla verrattuna sita suurempiin kuormiin, kun harjoitusohjelma oli kah-

deksan viikon mittainen ja kestavyysosio suoritettiin juosten 70 %:n tasolla maksimisykkeesté.

Tutkimuskirjallisuudessa on pohdittu myds tehokkainta tapaa suorittaa kestavyysharjoitte-
luosio osana yhdistettya harjoittelumuotoa. Pyorailyn on havaittu olevan biomekaanisesti ja li-
hastyttavaltaan samankaltaista (konsentrista) monien voimaharjoitteluliikkeiden kanssa
(Fonda & Sarabon 2012), joten se aiheuttanee myds samankaltaisia hermovasteita. Pyorailyn
on huomattu myos lisadvan lihaksen poikkipinta-alaa (Mikkola ym. 2012) ja voimantuottoky-
kya (Izquiero ym. 2005) ennestaan harjoittelemattomilla. YKVH:n héiridvaikutusten ehkaise-

miseksi pyoraily 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 héiritse-
van voiman kehittymistd sen eksentrisen, enemman lihasvaurioita aiheuttavan lihastydtavan
vuoksi (Wilson ym. 2012; Nicol ym. 1991).

Kaksi viimeaikaista meta-analyysia (Sabag ym. 2018; Wilsonin ym. 2012) tukevat intervalli-
harjoittelun toimivuutta osana YKVH:a. Lyhytkestoisemman ja korkeaintensiteettisen harjoit-
telun perustellaan myds tukevan voimaharjoittelusta saatavia hermolihasjarjestelmaa koskevia
hyOtyja perinteistd pitkékestoista ja matalaintensiteettistd kestavyysharjoittelua paremmin
(Wilson ym. 2012). Petré ym. (2018) havaitsivat korkeaintensiteettisen kestévyysharjoittelun
osana YKVH:a kehittavan hyvakuntoisten jaakiekkoilijoiden ja rugbypelaajien VO.max -ar-
voja huomattavasti matalampi-intensiteettistd YKVH -ryhmaa enemman. Myo6s Balabinis ym.
(2003) havaitsivat koripalloilijoiden VO2max -arvojen nousevan ja voimantuotto-ominaisuuk-
sien pysyvan samalla tasolla intervalliharjoittelun seurauksena. Naiden tutkimustulosten perus-
teella voisi olettaa, ettd pyoralla suoritettava intervalliharjoittelu olisi tehokas tapa harjoittaa

ainakin kestévyytta yhdistetyssa harjoitusmuodossa.

3.1.2 Voimaominaisuudet

YKVH:n vaikutuksia voimantuottokykyyn on myos tutkittu paljon. Wilsonin ym. (2012) meta-
analyysien mukaan perinteisen voimaharjoittelun vaikutus seké voiman, lihaskasvun seké tehon
lisddmiseen on YKVH:a suurempi, vaikkakin poikkeuksia l6ytyy. Nimittéin Laird ym. (2016)
havaitsivat, ettd YKVH:lla ja perinteisella voimaharjoittelulla oli yhté suuria positiivisia vaiku-
tuksia voiman- ja tehontuottoon. Téssé tapauksessa perinteisesti yhdistettyyn harjoitustapaan
liitetty hdiridvaikutus saattoi hieman heikentda voimaominaisuuksien kehittymista (Wilson ym.
2012; Hakkinen ym. 2003). Téasta huolimatta aiempi tutkimuskirjallisuus osoittaa, ettd YKVH:n
tuloksena on saatu paasaantoisesti positiivisia vaikutuksia seka lihaskasvun ettd voimantuotto-

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

Tutkijat ovat olleet kiinnostuneita voimaominaisuuksien kehittymisestd, kun kestavyytta ja voi-
maa harjoitellaan perékkain samassa harjoituksessa tai kokonaan eri paivina. Molemmilla ta-
voilla harjoiteltuna on saatu positiivisia tuloksia. Tarkastellaan ensin McCarthyn ym. (2002)
tekemaa tutkimusta, joissa kestavyytté ja voimaa harjoiteltiin perékkain samassa harjoituksessa.

Tutkimusryhmd havaitsi voimaominaisuuksien parantuneen 10 viikon YKVH:n seurauksena,
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kun koehenkil6t harjoittelivat kolme kertaa viikossa. Tutkimukseen osallistui 30 lahtétasoltaan
véahén litkkuvaa miestd, jotka paransivat etureisien maksimaalista isometrista voimantuottoa,
lihasten poikkipinta-alaa ja tyypin Il -lihassolujen osuutta etu- ett& takareisien lihaksissa. Lee
ym. (2015) taas tutkivat YKVH:a, jossa osiot suoritettiin eri pdivina. Tutkittavina oli yhdeksén-
toista 65—75 -vuotiasta naista, jotka harjoittelivat yhteensa viisi kertaa viikossa 8 viikon ajan.
Tulokset osoittivat taka- ja etureisilihasten isokineettisen voiman parantuneen tilastollisesti
merkitsevasti. Toisessa, jo aiemmin mainitussa tutkimuksessa (Sillanpaa ym. 2009) tutkittiin
YKVH:n vaikutuksia voimaominaisuuksiin, kun kestévyytté ja voimaa harjoitettiin eri paivina.
Tulokset osoittivat, ettd keski-ikdisten naisten yhden toiston maksimitulos (1RM) dynaamisessa

jalkaprassissa parani 21 viikon harjoittelun seurauksena 12+8 % verran.

Muutamassa tutkimuksessa on pyritty selvittdmaan, kumpi néista kahdesta harjoitustavasta on
tehokkaampi voimaominaisuuksien kehittdja. Schumann ym. (2015b) vertailivat harjoitustapo-
jen vaikutusta 1RM dynaamisen jalkaprassituloksiin 70 terveelld aikuisella naisella. Tulokset
paranivat kaikissa ryhmissd, mutta tilastollisesti merkitsevimmin ryhmassd, jossa kestavyyttéa
ja voimaa harjoitettiin eri pdivana (17+7 % vs. 7£10 %, p=0.015). Eklund ym. (2016b) havait-
sivat, ettd kestavyyttd ja voimaa eri péivina harjoittaneet 30-vuotiaat naiset kehittivat dynaa-
mista 1RM -jalkapréssitulosta 24 viikon aikana enemman verrattuna samassa harjoituksessa
harjoitelleisiin. My06s Sale ym. (1990) havaitsivat, ettéd eri pdivina harjoiteltuna YKVH on te-
hokkaampi tapa lisatd dynaamisen 1RM -jalkaprassin tuloksia. Toisaalta havaittiin, ettd saman
paivén aikana toteutettu harjoittelu oli yhta tehokas kasvattamaan voimaa polven ojentaja- ja
koukistajalihaksissa seké lisadmaan lihaksen poikkipinta-alaa nelipéisessa reisilinaksessa. (Sale
ym. 1990.) Pdinvastoin Eklundin ym. (2015) tutkimuksessa miehet, joka olivat harjoitelleet
kestavyyttd ja voimaa samassa harjoituksessa, paransivat enemman 1RM -tulosta dynaamisessa
jalkaprassissa (17£12 % vs. 13+7 %). Molemmat ryhmaét kuitenkin tekivat yhta suuren paran-
nuksen isometrisessa alaraajojen voimantuotossa. (Eklund ym. 2015.) Vaikka eri paivana har-
joiteltuna Y KVH vaikuttaisi olevan paras tapa lisdtd voimaominaisuuksia, on silti huomioitava,
ettda myos tutkimusryhmissd, joissa kestavyyttd ja voimaa harjoitettiin samassa sessiossa, on
saatu merkitsevia tuloksia voimaominaisuuksien kehityksen suhteen (Karatrantou ym. 2017;
Eklund ym. 2016a; Laird ym. 2016; Schumann ym. 2014; Ando ym. 2009).

Kuten edellisesséd kappaleessa mainittiin, pyorailyn on havaittu olevan lihasty6tavoiltaan voi-

maharjoittelua tukeva kestévyysharjoittelumenetelmd. Loveless ym. (2005) kuitenkin osoittivat
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hyotyjen olevan molemminpuolisia. He nimittain havaitsivat voimaharjoittelun parantavan
mya0s pyorailyn taloudellisuutta aiemmin harjoittelemattomilla koehenkildilla. Tata perusteltiin
metabolisilla muutoksilla lihaksissa: kreatiinifosfaatin maaré lisaantyi, laktaattipitoisuus laski
ja linasglykogeenivarastot pysyivét tdydempiné suorituksen aikana (Goreham ym. 1999). Voi-
maharjoittelun on osoitettu parantavan pyoréilyn taloudellisuutta my6s lisdédmalla janteiden
poikkipinta-alaa (Marcinik ym. 1991) sek& suojaamalla viivastyneelté lihaskivulta (Rennestad
ym. 2012). My®6s intervalliharjoittelu ndyttéisi tukevan voiman kehittymista Lairdin ym. (2016)
tekeman tutkimuksen perusteella: tulokset osoittivat, ettd 12 viikon seké perinteinen voimahar-
joittelu ettd yhdistetty intervalli- (juosten) ja voimaharjoittelu, kumpainenkin paransivat taka-
kyykyn 1RM- sekd VO,max -tuloksia. (Laird ym. 2016.) Toisaalta Sabagin ym. (2018) meta-
analyysissa ilmeni, ettei lyhnemmissé interventioissa ole voiman kehittymisen kannalta vélia

suoritetaanko intervalliharjoittelu osana YKVH:a pyorallé vai juosten.

Y KVH:a koskeva tutkimustieto on viimevuosikymmenten aikana tarkentunut. On havaittu, etta
voimaominaisuuksien kehittyminen ei heikenny kestévyysharjoittelun seurauksena, kun harjoi-
tusfrekvenssi ja volyymi ovat matalia ja kun harjoitusohjelman pituus pysyy lyhyend, 4-10
viikkoa (McCarthy ym. 1995). Taman tyyppisen harjoitusjakson jalkeen myds tyypin Il nopei-
den lihassolujen koon on havaittu kasvavan eniten verrattuna yksin kestavyys- tai voimahar-
joitteluun (McCarthy ym. 2002). Tdéméan osoitti Hickson tutkimuksessaan vuonna 1980, jossa
suuri harjoitusvolyymi hidasti voimanominaisuuksien kehittymista jo 10 harjoitusviikon jal-
keen. Kyseisessa tutkimuksessa kestdvyysominaisuudet eivat kuitenkaan heikentyneet, jolloin
hairiovaikutuksen voidaan todeta koskevan vain voiman kehittymistd. Hakkinen ym. (2003)
puolestaan osoittivat erityisesti rajahtavan voiman karsivan harjoittelun kestéessé pidempaéan
(21 viikkoa). Myds voimaharjoittelussa kéytettavilla kuormilla on vaikutusta voiman kehitty-
miseen, sillda Sousa ym. (2018) osoitti maksimivoiman kehittyvan kahdeksan viikon YKVH:n
aikana eniten 40-55 %:n kuormilla 1RM -tuloksesta verrattuna sitd suurempiin kuormiin. N&in
ollen voidaan olettaa, ettd hypertrofinen harjoittelu etenkin ennestaan harjoittelemattomilla te-

hostaisi voimaominaisuuksien kasvua ja pienentaisi hairidvaikutuksen suuruutta.

3.2 Vaikutukset kardiometaboliseen terveyteen

Yhdistetyn kestdvyys- ja voimaharjoittelun hyotyja kardiometabolisen oireyhtyman torju-

miseksi tai sen parantamiseksi ja siten sydan- ja verisuonisairauksien ehkaisemiseksi on tutkittu
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jonkin verran (Ismail ym. 2012). Positiivisia tuloksia on saatu muun muassa liittyen sydamen-
ja verenkiertoelimiston terveyteen: verenpaineeseen (Karatrantoun ym. 2017), aineenvaihdun-
taan: glukoosi- (Johanssen ym. 2016) ja rasvametaboliaan (Park ym. 2003b) sek& immuunijér-
jestelman toimintaan: tulehdustekijéihin ja valkosoluihin (Lee ym. 2015). Harjoittelu tehostaa
lihasten verenkieroa laajentamalla kapillaarisuoniverkostoa, joka lisaéd GLUT 4 -proteiinien
maaréd, kiihdyttaa glukoosiin soluihin ottoa seka vahent&a vapaiden rasvahappojen méaéaraa ve-
renkierrossa. (Richter & Hargreaves 2013.) Etenkin vaihdevuosi-ikdisten tai sen ohittaneiden
naisten on sukupuolihormonien laskun my6ta hyvin tarkedd huolehtia seka kestavyys- etté li-
haskunnostaan ehkéistdkseen sydéan- ja verisuonisairausriskia (Lee ym. 2015). Seuraavaksi tu-
tustutaan aihetta kasittelevaan tutkimuskirjallisuuteen tarkemmin. Kaikissa esiteltavissa tutki-
muksissa tutkittavien ruokavalioon ei ollut puututtu, vaan tutkittavia ohjeistettiin noudattamaan

tavanomaisia ruokailutottumuksiaan.

3.2.1 Sydan- ja verenkiertoelimiston kunto

Verenpaine. Kuten jo aiemmin on mainittu, korkea verenpaine on yksi suurimmista kardiome-
tabolisen oireyhtyman seka sydan- ja verisuonisairauksien riskitekijoistd, jonka hoitokeinoksi
suositellaan liikkuntaa (Sillanpaa ym. 2011). Etenkin kestévyysharjoittelun 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 liittyvat sydamen iskutilavuuden lisaantymiseen ja sy-
ketaajuuden laskuun (Gielen ym. 2010). Akuutisti liikunnalla on valtimoita laajentavan typpi-
hapon maaraa lisadvia vaikutuksia (Gielen ym. 2010) ja pitkaaikaisesti se vaikuttaa myos ra-
kenteellisesti suurentamalla valtimoiden lapimittaa (Spence ym. 2013). YKVH:n vaikutuksia
verenpaineeseen on tutkittu seké terveilla ettda metabolista oireyhtymaa tai verenpainetautia sai-

rastavilla henkil6illa. Molemmissa tapauksissa on saatu positiivisia tuloksia.

Lambertin ym. (2015) review-artikkeli osoitti, ettd kohtuulliskuormitteinen YKVH laski veren-
painetta 1,3/ 1,5 mmHg (p<0.04) henkil6illa, joilla lukemat olivat laht6tasossa normaalit. Davis
ym. (2008) tutkivat 11 viikkoa kestavan YKVH:n vaikutuksia verenpaineen laskuun 30 hyva-
kuntoisella nuorella aikuisella naisella. He vertailivat tuloksia, mikali kestavyytta ja voimaa

harjoitettiin integroidusti tai perdkkain. Verenpaine putosi tilastollisesti merkitsevésti 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) tekemassa tutki-
muksessa tutkittiin kolmen kuukauden Y KVH:n vaikutuksia 54 keski-ik&isen (46,7+4,5 vuotta)
naisen verenpaineeseen. Tutkimusryhma havaitsi 4,1+3,5 % laskun systolisessa ja 4,8+5,5 %
laskun diastolisessa verenpaineessa. Painvastoin Sillanpaan ym. (2009) tutkimuksessa veren-
paine ei laskenut, kun tutkittiin hoikkia ja terveitd, mutta harjoittelemattomia 40-65 -vuotiaita
naisia. Tulosta perusteltiin pitkalla korkeaintensiteettiselld harjoittelujaksolla, jolla saattoi olla

kuormittava vaikutus aiemmin harjoittelemattomille henkildille.

Kardiometabolista oireyhtyméé sairastavilla noin 70-vuotiailla naisilla verenpaine laski 7,0/ 8,0
mmHg 12 kuukauden YKVH:n jalkeen (Kemmler ym. 2009). Liséksi Hayashinon ym. (2012)
review-artikkelissa YKVH:n havaittiin laskevan seka diastolista ettd systolista verenpainetta
3,2/ 1,9 mmHg tyypin 2 diabetesta sairastavilla henkil6illa. Myds 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 vahan liikkuvilla ja lihavilla aikuisilla neljan kuukauden YKVH:n jal-
keen. Seka diastolinen ettd systolinen paine laskivat, mutta vain diastolinen tilastollisesti
(p<0.048). YKVH:n on siis havaittu vaikuttavan verenpaineeseen positiivisesti seka terveilla

ettd kardiometabolista oireyhtymaa tai tyypin 2 diabetesta sairastavilla.

Sykevalivaihtelu. Yhdistetyn kestdvyys- ja voimaharjoittelun vaikutuksista sykevélivaihteluun
on melko vahan aiempaa tutkimusnayttoa. Fyysisen aktiivisuuden ja etenkin kestavyysliikun-
nan on kuitenkin osoitettu kasvattavan sydanlihaksen kokoa seka iskutilavuutta ja nain ollen
laskevan leposyketté kardiometabolisesta syndroomasta karsivilla (Kang ym. 2016). Erityisesti
kestavyysharjoittelun on todistettu lisadvan sykevélivaihtelua, joka on yhteydessa autonomisen
hermoston lisdéntyneeseen parasympaattiseen aktivaatioon (von Haaren 2016). Suurta sykevé-
livaihtelua havaitaan erityisesti levossa ja palautuneessa tilassa, toisin kuin matalia sykevali-
vaihteluarvoja tavataan stressaantuneessa tilassa (Task Force 1996). Karavirran ym. (2009) tut-
kimuksessa havaittiin parasympaattisen aktiivisuuden lisdantymisté (leposyke laski ja syddmen
fraktaalinen toiminta lisdantyi) 21 viikkoa kestdaneen YKVH:n seurauksena keski-ikaisilla mie-
hill4. Toisaalta Karavirran ym. (2013) tutkimuksessa sykevalivaihtelun ei havaittu lisd&ntyvan

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

Vanhemmiten tapahtuva lihasmassan lasku ja rasvamassan nousu (erityisesti sisdelinten ympa-
rilld) ovat yhteydessd kasvavaan insuliiniresistenssiin ja sokeritoleranssiin, rasva-aineenvaih-
dunnan hairidihin sek& korkeaan verenpaineeseen (Castro ym. 2003). Naisilla muutokset tapah-
tuvat yleensa nopeasti menopaussin jalkeen, joka kasvattaa sydén- ja verisuonitautiriskia (Lee
ym. 2015). Saannollisen kestavyysharjoittelun ja voimaharjoittelun vaikutukset ovat erilaisia.
Kestévyysharjoittelu parantaa insuliiniherkkyyttd kudoksissa sekéd glukoosin imeytymisté eten-
kin niilld, jotka karsivat insuliiniresistenssista (Anderssen ym. 2007; Lakka & Laaksonen
2007). Eritoten korkeaintensiteettisen intervalliharjoittelun on osoitettu tehostavan endoteeli-
solujen toimintaa seka rasva- ja lihaskudosten insuliiniherkkyytta (Tjgnna ym. 2008). Voima-
harjoittelun on taas havaittu vaikuttavan tehostavasti monenlaisten kohderyhmien glukoosiai-
neenvaihduntaan ja insuliininerkkyyteen (Gordon ym. 2009). Ndmé hyddyt tulevat péaasiassa
lihasmassan lisddntyessd. Toisin sanoen voimaharjoittelu edistaa glukoosin varastointia kudok-
siin, eli insuliinin teho sadédell& verensokeria normaalille tasolle parantuu, jolloin glukoosin siir-
tyminen pois verenkierrosta tehostuu. (Fenicchia ym. 2004; Miller ym. 1984.) Nain ollen voi-
daan summata, ettd seka kestavyys- ettd voimaharjoittelulla on positiivisia vaikutuksia glukoo-
simetaboliaan ainakin erikseen harjoitettuna. Kuitenkin Sigalin ym. (2007) mukaan hyddyt ovat
entistdkin parempia yhdistettdessd nama harjoitustavat. Seuraavaksi esitelldadn tutkimuksia,

joissa on tutkittu YKVH:n vaikutuksia aikuisten glukoosimetaboliaan.

Insuliini. Sillanpad ym. (2009) tutkivat 21 viikon YKVH:n vaikutuksia insuliinimetaboliaan
terveilla keski-ikéisilla ja vanhemmilla naisilla. Tutkimusryhmé havaitsi paastoinsuliiniarvon
pudonneen tilastollisesti merkitsevésti (0,5 mIU/I, p<0.05) harjoittelun seurauksena. Myds
Stewart ym. (2005) havaitsivat, ettd kuuden kuukauden YKVH:lla oli laskeva vaikutus 55-75
-vuotiaiden terveiden naisten ja miesten veren insuliinipitoisuuteen (6 %), joka tosin ei ollut
tilastollisesti merkitseva. Keskivartalon alueelta vahentyneen rasvan maaran huomattiin olevan

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

HOMA-IR. Kertauksena aiemmasta, insuliiniresistenssin homeostaasimallin mukainen indeksi,
HOMA-IR mittaa insuliiniresistenssia kahdesta nikokulmasta: se kuvaa sekd haiman B-solujen
toiminnan tasoa vastata veren glukoosipitoisuuteen etté insuliinin kykyéa ohjata maksan glukoo-

sin tuotantoa (Matthews ym. 1985). Indeksia ei ole juurikaan aiemmissa tutkimuksissa kaytetty
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mittaamaan YKVH:n vaikutusta insuliiniresistenssin tasoon terveilld aikuisilla, sill& aiheesta
I6ytyy vain yksi tutkimus. Kyseisessa tutkimuksessa tutkittiin 12 viikon YKVH:n vaikutuksia
kehonkoostumukseen sekd HOMA-IR -lukemiin yhteensd 56 idkk&ammalla terveelld naisella
(N=49, ik& 65£6) ja miehelld (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 insuliinisensitiivisyyttd seké terveilla
ettd sairailla. Huomattavasti enemman aineistoa l6ytyy YKVH:n vaikutuksista insuliiniresis-

tenssiin 2. tyypin diabeetikoilla ja kardiometabolista oireyhtymaé sairastavalla.

Balduccin ym. (2010a) tutkimukseen osallistui 82 keski-ikaista tyypin 2 diabetesta ja kardio-
metabolista oireyhtyma sairastavaa henkil6d, jotka osallistuivat 12 kuukauden YKVH -inter-
ventioon. HOMA-IR laski tilastollisesti merkitsevésti harjoittelun my6ta 40,1 % (p<0.0001).
Toisessa tutkimuksessa (Jorge ym. 2011) tutkittiin 48 keski-ikdisen tyypin 2 diabeetikon
HOMA-IR -lukemia 12 viikon YKVH:n seurauksena. Lukemat laskivat, mutteivat tilastollisesti
merkitsevasti. Tutkimusryhma perusteli 10yddstaan alkutason jo ennestddn matalilla arvoilla.
Bassi ym. (2016) havaitsivat arvojen laskevan tyypin 2 diabetesta sairastavilla keski-ikaisilla
12 viikon YKVH:n seurauksena, mutta 16ydos ei ollut tilastollinen. AbouAssi ym. (2015) ha-
vaitsivat kestavyysharjoittelun 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-ikaisilla henkiloilla. Myds
Lucottin ym. (2011) 16yddkset viittaavat siihen, etta kestavyysharjoittelu olisi YKVH:a tehok-
kaampi metodi. Tutkimukseen osallistui yhteensa 47 keski-ikaisté naista ja miestd, jotka jaettiin
kahteen harjoitusryhméaén. HOMA-IR -arvot laskivat kestavyysryhmassa tilastollisesti merkit-
sevasti YKVH -ryhmééa tehokkaammin (25 % vs. 54 %, p<0.01).

Glukoosi. YKVH:n vaikutuksista paastoglukoosiin 10ytyy melko vahan nayttoa. Namakin har-
vat tutkimukset on tehty padosin tyypin 2 diabetesta tai kardiometabolista oireyhtymaa sairas-
tavilla. Kuitenkin Tayebin ym. (2016) tutkimukseen osallistuneiden ylipainoisten, mutta tervei-
den nuorten miesten plasman paastoglukoosi laski tilastollisesti pelkkaa kestavyys- tai voima-
harjoittelua enemman (p<0.01). Balduccin ym. (2004) tutkimuksessa Y KVH:lla oli positiivisia
vaikutuksia veren glukoosiarvoihin. Tutkimukseen osallistui 120 noin 60-vuotiasta tyypin 2
diabeetikkoa, jotka harjoittelivat 16 viikon ajan. Harjoitusryhméssa (N=62) havaittiin 21,7 %
lasku veren paastoglukoosipitoisuudessa (p<0.0001). Myds 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 oireyhtymaésta karsivilla naisilla. Paastoglukoosin kohdalla tulee huomioida, ettd sen arvot
voivat vaihdella pdivéasta toiseen, eikd tulos valttdmatta sen vuoksi kerro tarkasti metabolian

tasosta (Kemmler ym. 2009).

HbAlc. Hemoglobiini-Alc on havaittu vakaammaksi pitkdaikaisemman yleisen glukoositasa-
painon kuvaajaksi (Duodecim Terveyskirjasto 2016). Boulén ym. (2001) review-artikkelin tu-
lokset osoittavat, ettei HbALc ole riippuvainen kehon massan laskusta, harjoitusintensiteetista
tai -volyymistd. Tama osoittaa, ettei fyysisen harjoittelun tule aina tahdata painonpudotukseen,
jotta HbAlc laskisi. (Boulé ym. 2001.) YKVH:n vaikutuksia HbAlc -arvoihin on tutkittu paa-
séantoisesti keski-ikaisilla tyypin 2 diabeetikoilla ja kardiometabolisesta oireyhtymasté karsi-
villa. Tulokset ovat olleet positiivisia (Balducci ym. 2010a, Church ym. 2010, Bassi ym. 2016).
Terveessa vaestossa tehdyt YKVH -tutkimukset vield siis uupuvat. Viimeaikainen Cavero-Re-
dondon ym. (2018) review-tutkimus kuitenkin tarkasteli yleisen fyysisen aktiivisuuden vaiku-
tuksia HbAlc -arvoihin terveessa véestossd. Loydokset osoittivat, ettd >12 viikkoa saannolli-
sesti ja vahintddn 150 minuuttia viikossa harjoitettuna eri tyyppiset ohjatut/ valvotut fyysisen
aktiivisuuden muodot voivat laskea terveiden HbAlc -arvoja 0,01-0,22 %. Hieman yllattavasti
voimaharjoittelun havaittiin olevan naisté tehokkain. Review-artikkelissa oli mukana kaksi tut-
kimusta, joissa YKVH:a kéytettiin harjoitusmetodina. Toisessa tutkimuksista (Kallings ym.
2009) YKVH:lla oli positiivinen tilastollisesti merkitseva vaikutus HbA1c -arvoihin ja toisessa

(Ando ym. 2009) puolestaan ei ollut.

3.2.3 Rasva-aineenvaihdunta

Kestavyys- ja voimaharjoittelulla on keskenédan erilaisia vaikutuksia myos rasva-aineenvaih-
duntaan. Kestavyysharjoitusmetodeista juoksun on havaittu olevan noin 28 % pyordailya tehok-
kaampi tapa kiihdyttaa rasvojen hapettamista 55-80 %:n tasolla VO,max:sta. Pitkéaikainen ja
sadanndllinen kestavyysharjoittelu tehostaa solujen aerobista energiantuottoa ja kiihdyttaa ras-
vojen hapettumista ympari kehoa. (Acthen ym. 2003.) Tdma johtaa useimmiten kehon massan
laskuun sek& kokonais- ja keskivartalorasvan maaran véhentymiseen (Donnelly ym. 2009) ja

sitd kautta madaltuneeseen veren kokonais- ja LDL-kolesterolipitoisuuden laskuun sekd HDL-
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kolesterolipitoisuuden nousuun (Tambalis ym. 2009). Voimaharjoittelun on puolestaan havaittu
vaikuttavan kehonkoostumukseen seké kehon rasvattoman massan ja lihasten poikkipinta-alan
lisddntymiseen (Donnelly ym. 2009). Kestévyys- ja voimaharjoittelun vaikutuksia rasvameta-
boliaan on tutkittu selkedsti eniten erikseen. Kuitenkin viime aikoina tutkijoiden kiinnostus on
herdnnyt YKVH:a kohtaan. (Tambalis ym. 2009.) Harjoitusmetodi onkin havaittu tehokkaaksi
kehon rasva-aineenvaihdunnan vilkastuttajaksi sekd metabolisista ongelmista karsivilla (Bassi
ym. 2016; Balducci ym. 2010b) etta terveilld (Tokudome ym. 2004; Park ym. 2003b). Seuraa-
vaksi naista esitelladn muutama tutkimusesimerkki. Tuloksia tulkittaessa on huomioitava, etta
Hayashinon ym. (2012) kattavan review-artikkelin mukaan erilaisten harjoitusinterventioiden
pituus selittdnee 16,5 % rasva-arvojen muutoksista, silld yli 40 viikkoa kestavissa interventi-
oissa LDL-kolesteroli laski keskimé&arin 0,34 mmol/l verrattuna sitd lyhyempiin tutkimuksiin,

joissa vastaava luku oli 0,09 mmol/I.

Positiivista ndyttda YKVH:n vaikutuksista veren rasva-arvoihin on saatu etenkin kardiometa-
bolista oireyhtymaa ja tyypin 2 diabetesta sairastavien kohdalla. Balduccin ym. (2010b) tutki-
mukseen osallistui yhteensa 288 tyypin 2 diabetesta ja/ tai kardiometabolista oireyhtymaé sai-
rastavaa keskimaarin 60-vuotiasta naista ja miesta. Vuoden mittaisen (12 kk) YKVH:n seurauk-
sena HDL-kolesteroli nousi 7,2 % (p<0.001) ja sek& kokonaiskolesteroli ettd LDL-kolesteroli
laskivat 8,9 % ja 17,7 % (molemmat p<0.001). Lisaksi Bassin ym. (2016) tutkimuksessa
LDL/HDL -kolesterolisuhde laski 4,3 % (p<0.05) kolmen kuukauden YKVH:n seurauksena.
Samassa tutkimuksessa myos kokonaiskolesteroli laski 0,64 mmol/l -yksikk6d, mutta tulos ei
ollut tilastollisesti merkitseva. Tutkimukseen osallistui 41 keski-ikdista tyypin 2 diabeetikkoa,
joista puolet osallistuivat harjoitusryhmaan. Stensvoldin ym. (2010) tutkimuksessa 10 keski-
ikaisen kardiometabolista oireyhtyméaé sairastavan henkilon veren rasva-arvoissa ei puolestaan

tapahtunut tilastollisesti merkitsevia muutoksia 12 viikon YKVH:n seurauksena.

Myos terveillda henkildilla on saatu positiivisia tuloksia. Vaikutuksia veren kokonaiskolestero-
liin tutkittiin Parkin ym. (2003b) tutkimuksessa, johon osallistui 10 hieman ylipainoista, (BMI
25,5), mutta tervettd keski-ikaistd naista. Tutkittavat harjoittelivat YKVH:a kolme kertaa vii-
kossa 24 viikon ajan ja onnistuivat vahentamaan veren triglyseridipitoisuutta 42 % (p<0.01) ja
sekd kokonais- ettd LDL-kolesteroliarvojaan 25 % ja 34 % (molemmat p<0.01) sek& lisédmaan
HDL-kolesterolia 18 % (p<0.01). Toiseen tutkimukseen (Tokudome ym. 2004) osallistui 244
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(196 naista, 48 miestd) tervettd japanilaista vanhusta. Heidét jaettiin kahteen ryhmaan: kont-
rolli- ja YKVH -ryhméén. Kahdentoista viikon harjoittelun jalkeen HDL-kolesterolin havaittiin
nousseen 3,5 % (p<0.01) ja triglyseridien laskeneen 7,8 % (p<0.01) YKVH -ryhméssa. Muu-
toksia ei havaittu kokonaiskolesterolissa. Kodama ym. (2007) tutkivat YKVH:n vaikutuksia 56
(42 naista, 14 miestd) terveen ja ialtdén 64+6 -vuotiaan henkilon rasva-aineenvaihduntaan. Tut-
kittavat harjoittelivat 12 viikon ajan, jonka seurauksena LDL-kolesteroli laski 4,1 % (p<0.05).
Myos triglyseridit laskivat ja HDL-kolesteroli nousi, mutta muutokset eivat olleet tilastollisesti
merkitsevid. Péinvastoin Sillanpddn ym. (2009) ja LeMuran ym. (2000) tutkimuksissa
YKVH:lla ei ollut tilastollisesti merkitsevié vaikutuksia vanhempien (Sillanpad ym. 2009) eik&

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

3.2.4 Seerumin hormonipitoisuudet

Akuutti stressi aktivoi HPA -akselin toimintaa. Sen seurauksena hypotalamus erittaa kortikotro-
piinin vapauttajahormonia (Corticotropin-Releasing Hormone, CRH), joka taas aktivoi aivoli-
sékettd vapauttamaan adrenokortikotropiinin (ACTH), eli kortikotropiinin eritysta. Lopulta ve-
ren kohonnut kortikotropiinipitoisuus vaikuttaa lisémunuaisen kuorikerrokseen, jolloin gluko-
kortikoidien, kuten kortisolin tuotanto lisdéntyy. Kohonnut kortisolipitoisuus aktivoi negatii-
vista palautejarjestelmad, joka vaimentaa normaalisti CRH:n ja ACTH:n eritystd. (Bornstein
ym. 2008.) Kroonistuneena stressin on havaittu kuitenkin nostavan veren kortisolitasoja pitka-
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 lisdd muun muassa lihasten proteiinisynteesia ja védhentaa samalla lihas-
proteiiniin hajotusta (Rennie & Tipton 2000). Tasapainottelu naiden kahden hormonin pitoi-
suuksien valilla kuvastanee elimiston metabolista tilaa. T&man vuoksi niiden suhteen mittaami-
nen (testosteroni/ kortisoli) on koettu toimivaksi keinoksi arvioida esimerkiksi stressia (Harris
ym. 2007) seka fyysisen harjoittelun vaikutuksia (Naghii ym. 2011; Kraemer ym. 1995; Hak-
Kinen ym. 1985).

Saanndllisella fyysisella aktiivisuudella on veren testosteronipitoisuuksia nostavia vaikutuksia
(Naghii ym. 2011). Muutokset riippuvat kuitenkin selvésti harjoitustavasta, silla pitkaaikaisen

ja saannollisen kestavyysharjoittelun on osoitettu laskevan sekd testosteronitasoja (Mirghani

27



ym. 2014) ettd kortisolitasoja (Klaperski ym. 2014). Myos sadnnéllisen voimaharjoittelun ha-
vaittiin Kraemerin ym. (1995) tutkimuksessa laskevan kortisolitasoja. Kraemer ym. (1995) ja
Sheikholeslami-Vatani ym. (2015) havaitsivat, ettd YKVH:lla on positiivisia vaikutuksia testo-
steronipitoisuuksiin miehilla. Painvastoin Mirghani ym. (2014) osoitti sen laskevan testostero-
nitasoja. Kaikkien edelld mainittujen tutkimusten 16ydoksena oli lisaksi se, ettd YKVH nosti
veren kortisolipitoisuuksia (Sheikholeslami-Vatani ym. 2015; Mirghani ym. 2014; Kraemer
ym. 1995). Tata pohdittiin merkkin& harjoitusmetodin kovan intensiteetin ja volyymin aiheut-
tamasta ylikuormituksesta. Vaikka testosteronitasot nousivat sek& Kraemerin ym. (1995) ja
Sheikholeslami-Vatanin ym. (2015) tutkimuksissa, tutkijat havaitsivat merkitsevan laskun tes-
tosteroni-kortisoli -suhteessa, joka viittasi kataboliseen aineenvaihduntaan (Sheikholeslami-
Vatani ym. 2015; Mirghani ym. 2014; Kraemer ym. 1995). Kraemer ym. (1995) paattelikin
samanaikaisen voimakkaan seka testosteroni- ettd kortisolipitoisuuksien nousun olevan merkki
HPA -akselin ylikuormitustilasta. N&in 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 1840 -vuotiaiden seerumin kokonaistestostero-
nipitoisuuksissa 24 viikon YKVH:n seurauksena. Pitoisuuksien havaittiin nousevan tilastolli-
sesti merkitsevasti (p<0.001). Toisessa tutkimuksessa (Sillanpaa ym. 2010) keski-ikaiset naiset
osallistuivat 21 viikon YKVH-, kestdvyys- tai voimaharjoitteluohjelmaan. Seerumin testoste-
ronipitoisuus nousi sekd YKVH- ettd voimaryhmassa tilastollisesti (p<0.011; p<0.003). Mo-
lemmissa tutkimuksissa my6s kortisolipitoisuus nousi merkitsevasti YKVH:n seurauksena.
Bell ym. (2000) eivdt 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. Sité perusteltiin Copelandin ym. (2004) review-artikkelilla, jossa anabolisten hormonien
vaikutusten lihaksiin todettiin heikkenevan vanhemmiten testosteronitasojen laskiessa veren-
Kierrossa. Tasta huolimatta iakkddmmat naiset Riberon ym. (2017) tutkimuksessa onnistuivat

lisddmaan lihasmassaa ja voimantuottoa seka yla- etta alaraajoissa.

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

nopeasti riippuen vuorokaudenajasta ja kuormitustilasta. Myo6s yksiloiden valilla on paljon
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eroja johtuen keskindisista psykologisista ja fysiologisista eroista. Vasteiden ollessa hyvin yk-
silollisia ja pitoisuuksien vaihteluiden tapahtuessa nopeasti, on kortisolin luotettavaa tutkimi-
nen suurella otoksella haastavaa. Kuitenkin yksilon siséista vaihtelua tutkimalla, esimerkiksi
mittaamalla herddmisen jalkeistd voimakasta kortisolipiikkid, voidaan saada tietoa yksilon ko-
konaisvaltaisesta kuormitustilasta. (Clow ym. 2010.) Toisaalta my6s naisten miehid matalam-
pia testosteroniarvoja on haastavaa mitata immunoanalyysien riittdmattoman tarkkuuden
vuoksi (Kane ym. 2007). Analyysien viimeaikaisen kehityksen my6ta mittausmenetelméat ovat
kuitenkin tarkentuneet, silla nykypéivana seerumin kokonaistestosteronista on mahdollista ero-
tella biologisesti aktiivisempi vapaa testosteroni (Heijboer ym. 2016), jota on arviolta noin 2—
3 % testosteronin kokonaismaarasta. 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 séételevana proteiinina: muutokset SHBG:n maérassé vaikuttavat myos va-
paan testosteronin maaraan. (Vermeulen ym. 1999.) Erityisesti vapaan testosteronin uskotaan
naisten tapauksessa kuvaavan paremmin testosteronin aktiivisuutta, silla testosteronin sitoutu-
minen SHBG:iin on naisilla suurempaa kuin miehilld (Huslab 2018). Tutkimukset ovat kuiten-
Kin osoittaneet, ettd SHBG:lla saattaa olla myds merkittava rooli tyypin 2 diabeteksen ja kar-
diometabolisen syndrooman kehittymisessa. Matalien SHBG -pitoisuuksien on havaittu olevan
yhteydessé insuliiniresistenssiin ja lihavuuteen (Abdella & Mojiminiyi 2017; Mongraw-Chaf-
fin ym. 2015; Peter ym. 2010). Erityisesti keskivartalolihavuuden on havaittu laskevan seké
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 seka insuliiniresistenssi
heikentavat SHBG:n tuotantoa maksassa, joka tapahtuu todennakdisesti maksasolujen resepto-
reiden (Hepatocyte Nuclear Factor 4, HNF4) vahentymisen kautta. SHBG:n rooli glukoosiai-
neenvaihdunnan séatelyssa on vield epaselva, mutta sen epaillaan liittyvan erityisesti muutok-
siin sukupuolihormonien biologisessa aktiivisuudessa. (Le ym. 2012.) Tarkemmin SHBG:n
voidaan ndhdd vaikuttavan solujen metaboliaan seuraavin keinoin: 1) steroidihormonivalittei-
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-ldrissin ym. (2015) review-artikkelin mukaan fyysinen aktiivisuus nostaa seerumin
SHBG -pitoisuuksia naisilla. VVaihdevuodet ohittaineiden kohdalla erityisesti kestavyysliikun-
nan on havaittu lisdédvan SHBG -tasoja (Kim & Kim 2012).

3.2.5 Immuunijarjestelma

C-reaktiivinen proteiini. CRP:n on havaittu kuvaavan suoraa yhteytta matala-asteisen tulehduk-
sen ja ateroskleroottisen tilan vélilla, mutta korreloivan myds muiden sydén- ja verisuonisai-
rauksien sek& kardiometabolisen oireyhtyman kanssa (Xu ym. 2007). Hyvén fyysisen kunnon
on osoitettu olevan yhteydesséd matalampiin CRP -lukemiin keski-ikaisilla (Church ym. 2002).
Mascitellin ja Pezzettan (2004) mukaan kohtuullisintensiteettisella YKVH:1la on edullisempia
matala-asteista tulehdusta vaimentavia vaikutuksia verrattuna korkeaintensiteettiseen harjoitus-
tapaan. Myo6s maéaralld on merkitystd, silla de Sallesin ym. (2010) review-artikkelin mukaan
lilan tihed harjoittelurytmi saattaa estaa tulehdustilan laskua ja pahimmassa tapauksessa lisata
sitd. Liséksi on havaittu, ettd harjoitusohjelmilla, joiden seurauksena saavutetaan kehon massan
tai viskeraalirasvan laskua, on huomattavasti suurempi vaikutus matala-asteisen tulehduksen
hoidossa (Libardi ym 2012; Selvin ym. 2007b). My6s Naghiin ym. (2011) mukaan BMI:n ja
CRP -arvojen valilta 16ytyy positiivinen korrelaatio. Plaisancen ja Grandjeanin (2006) review-
artikkelissa todetaan, etta fyysisen harjoittelun seurantatutkimuksissa CRP on laskenut 16-41
%. Aiemman tutkimuskirjallisuuden mukaan sopivakuormitteinen YKVH voi alentaa veren
matala-asteista tulehdustilaa seké tyypin 2 diabeetikoilla (Balducci ym. 2010a; Kemmler ym.
2009) etté terveilla (Lee ym. 2015; Stewart ym. 2007).

On olemassa jonkin verran nayttoa siitd, ettd CRP laskisi YKVH:n my6ta metabolisista hairi-
oista karsivilla. Balducci ym. (2010a) havaitsivat, ettda 12 kuukauden mittainen YKVH -jakso
laski tyypin 2 diabetesta ja kardiometabolista oireyhtymaa sairastavien seerumin herkkaa CRP
-pitoisuutta. Tutkimukseen osallistui yhteensa 82 keski-ikéistéd naista ja miestd, joista 22 suoritti
YKVH:a kaksi kertaa viikossa. Tutkittavien hs-CRP -arvot laskivat tilastollisesti merkitsevésti,
58 % alkutasoon nahden. Muutokset olivat myos tilastollisesti suurempia verrattuna samassa
tutkimuksessa olleeseen kestavyysharjoitusryhmaén, jossa lasku oli vain 28 %. Tama osoittaa
YKVH:n tehokkuutta laskea matala-asteista tulehdusta metabolisista ongelmista karsivilla hen-
kiloilla. Toisessa tutkimuksessa (Jorge ym. 2011) YKVH:n tulehdusta lievittavia vaikutuksia

tutkittiin 12 keski-ikaisella tyypin 2 diabeetikolla. Tutkittavat harjoittelivat 12 viikon ajan
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kolme kertaa viikossa, jonka seurauksena hs-CRP -arvot laskivat tilastollisesti merkitsevasti
(p<0.05). My6s Kemmler ym. (2009) onnistuivat laskemaan keski-ikaisten kardiometabolista
oireyhtyma& sairastavien naisten (N=32) hs-CRP -pitoisuuksia. Tutkittavat harjoittelivat 12
kuukautta nelja kertaa viikossa ja sen seurauksena arvot laskivat tilastollisesti merkitsevésti 29
% (0,68 mg/l), mutta tulos ei eronnut tilastollisesti kontrolliryhmén 15 %:n laskusta (0,50 mg/l).
Toisaalta Annibalinin ym. (2017) tutkimuksessa keski- ja vanhusikaisilla miespuolisilla tyypin
2 diabeetikoilla ei havaittu laskua CRP -arvoissa 16 viikon YKVH:n seurauksena.

My0s terveessd vaestoryhmassa on jonkin verran tutkittu YKVH:n vaikutuksia CRP -arvoon.
Viimeaikainen Croninin ym. (2017) review-artikkeli tutki sekd kestavyys- etta voimaharjoitte-
lun ja niiden yhdistelmien vaikutuksia useisiin tulehdusmuuttujiin terveessd, mutta liikkuntaa
harrastamattomassa véestossa. Tutkimustukokset olivat ristiriitaisia liittyen harjoitustapojen te-
hokkuuteen. Kuitenkin yli 65-vuotiaiden kohdalla erilaisten harjoitusinterventioiden, etenkin
korkeaintensiteettisten kestdvyysharjoitteluohjelmien havaittiin laskevan tulehdusmarkkereita
tilastollisesti merkitsevasti. Stewart ym. (2007) tutkivat 12 viikon YKVH -ohjelman vaikutuk-
sia kahdessa terveessa ja lahtdkohtaisesti lilkkumattomassa ryhmassa: 18—31 -vuotiaat (N=29)
ja 65-85 -vuotiaat (N=31). Tutkittavat harjoittelivat kolme kertaa viikossa, jonka seurauksena
CRP -pitoisuus laski molemmissa ryhmissa tilastollisesti merkitsevasti (p<0.01). Samalla mo-
lemmat ryhmét paransivat VO2.max -tuloksia 10,4 % ja voimaa 38,1 %. Toisessa tutkimuksessa
(Lee ym. 2015) tutkittiin 8 viikon YKVH:n vaikutuksia CRP -arvoihin 67-75 -vuotiailla ter-
veilla naisilla. Yhdekséntoista naista jaettiin kahteen ryhmaéan: YKVH- ja kestdvyysryhmaan.
YKVH -ryhman plasman CRP laski tilastollisesti kestdvyysryhmaa tehokkaammin (p<0.05).
Painvastoin Libardi ym. (2012) eivat onnistuneet madaltamaan CRP -tasoja 16 viikon YKVH:n
avulla terveilld liikkumattomilla keski-ikaisilla miehilla. YKVH:n ja sen vaikutuksista tervei-

den CRP -pitoisuuksiin ei siis ole viela riittdvasti tutkimustietoa.

Valkosolut. Kroonisesti koholla olevat tulehdusarvot vaikuttavat immuunisolujen pitoisuuksiin
nostavasti. Talloin muun muassa yksitumaisten valkosolujen, kuten lymfosyyttien ja monosyyt-
tien maara nousee. Esimerkiksi ylipainoisilla, tyypin 2 diabeteksen esiastevaiheessa olevilla tai
diabetestaan huonosti hoitavilla henkil6illa kyseisten valkosolujensolujen maarén 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 viela

epaselvad, ettd millainen liikunta on tehokkainta tahén tarkoitukseen. (Balducci ym. 2010a.)
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Johanssen ym. (2012) tutki eri harjoitusmaéarien vaikutusta veren valkosolupitoisuuksiin. Kuusi
kuukautta kestédneeseen kestavyysharjoittelututkimukseen osallistui 390 ylipainoista, lahtota-
soltaan vahan liikkuvaa ja vaihdevuodet ylittanytté naista. Tutkittavat jaettiin neljaén ryhmaan:
kontrolliryhmaén sekd kolmeen harjoitteluméaréltaan erilaiseen harjoitusryhméaan. Kaikki har-
joitukset suoritettiin 50 %:n tasolla huippuhapenkulutuksesta (VO2peak). Harjoitusjakson paa-
tyttya eniten viikossa harjoitelleessa ryhméssa kokonaisvalkosolu- ja neutrofiilimééara oli las-
kenut tilastollisesti muita ryhmia eniten. Tdma viittaa siihen, ettd myds harjoittelun maarélla ja
sen saanndllisyydell on vaikutusta lopputulemaan. (Johanssen ym. 2012.)

Myaos hyvan aerobisen kunnon on huomattu olevan yhteydessa mataliin valkosolupitoisuuksiin.
Tutkimuksessaan Michishita ym. (2008) havaitsivat veren monosyytti- ja neutrofiilipitoisuuk-
sien olevan matalampia henkil6illa, joilla oli suurempi maksimaalinen hapenottokyky. Meta-
analyysissadn Snowling ja Hopkins (2006) tulivat siihen tulokseen, ettd YKVH on yksindan
kestavyyttd tai voimaa harjoitettuna tehokkaampi harjoitusmetodi pienentdmaan riskia sairastua
tyypin 2 diabetekseen ja liennyttdmaan sen oireita. Niemanin (2012) mukaan harjoittelun tulisi
olla saanndllisté ja intensiteetin ja volyymin pysya maltillisena, jotta silld olisi tulehdusta eh-

kaisevia vaikutuksia.

Yksinaan sédénndllisen YKVH:n vaikutuksista veren immuunisolupitoisuuksiin on saatavilla
hyvin vahan tutkimustietoa. Sen sijaan erikseen kestavyys- ja voimaharjoittelua tutkivissa seu-
rantatutkimuksissa on l6ydetty todistusta, ettd molemmilla harjoitustavoilla olisi veren valko-
solupitoisuuksia laskevia vaikutuksia. Esimerkiksi Michishitan ym. (2010) kestavyysharjoitte-
lututkimukseen osallistui 90 ylipainoista ja metabolisista hairidista kérsivaa ennestaan 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 yhteydessa triglyseridi-, HOMA-IR- ja BMI -ar-
voihin sekd VO2max -tulokseen. Yksindan voimaharjoittelulla ei ole saatu yht& vakuuttavia tu-
loksia. Esimerkiksi Hulmin ym. (2010) ja Cardoson ym. (2012) tutkimuksissa séannéllisen voi-
maharjoittelun ei havaittu laskevan valkosolujen mééaraa terveilla nuorilla ja vanhemmilla mie-
hilla (Hulmi ym. 2010) eika keski-ikaisilla naisilla (Cardoso ym. 2012).

Lasmanovan (2014) Pro gradu -tutkielma kasitteli YKVH:n vaikutuksia ennestaan harjoittele-

mattomien aikuisten miesten veren valkosolupitoisuuksiin. Tutkittavia oli yhteensd 22, joista
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16 osallistui 12 viikon YKVH -interventioon. Veren kokonaisvalkosolujen maaraa laski har-
joittelun seurauksena 9,4 % (p<0.05) ja neutrofiilien maaréa 19 % (p<0.05). Toisessa tutkimuk-
sessa (Colato ym. 2014) tutkittiin 12 viikon YKVH -ohjelman vaikutuksia lymfosyyttien ja
monosyyttien méaaréén yhteensé 14 liikuntaa harrastamattomalla ylipainoisella keski-iké&isella
naisella ja miehelld. Tutkittavat harjoittelivat kolme kertaa viikossa, jonka seurauksena mono-
syyttien maara vaheni tilastollisesti merkitsevasti (p<0.05). Myds lymfosyyttien méara laski,
mutta tulos ei ollut tilastollinen. My6s tyypin 2 diabeetikkojen kohdalla on saatu positiivisia
tuloksia. Annibalinin ym. (2017) tutkimukseen osallistui 16 i&ltadn 55—70 -vuotiasta diabeetik-
koa, joista puolet osallistuivat 16 viikon YKVH -ohjelmaan. Tdémén seurauksena monosyytteja
aktivoivan tekijan 1 (MCP-1) maarad laski 15,3 %, joka oli tilastollisesti merkitseva tulos kont-
rolliryhmaan néhden (p<0.006).

3.3 Vaikutukset antropometriaan

YKVH:n vaikutuksia kehon antropometrisiin mittoihin on tutkittu paljon. Antropometriaa ku-
vaavia mittausmenetelmié valitessa tulee huomioida, etta jokaisella menetelmalla on omat hyo-
tynsé ja rajoituksensa. Taman vuoksi kehossa tapahtuvista muutoksista saadaan mahdollisim-
man luotettava kuva, kun antropometriaa arvioidaan useammalla mittarilla. Tassa kappaleessa
esitellaan tutkimustuloksia koskien kehon massaa (kokonaismassa, painoindeksi), kehonkoos-
tumusta (kehon rasva- ja lihasmassa, rasvaprosentti seké viskeraalirasva) seka vyotarénympa-
rystd. YKVH:n on havaittu vahentévan erityisesti kokonais- ja viskeraalista rasvamassaa (Don-
nelly ym. 2009). Kestévyysharjoittelulla on tutkitusti kehon rasvamassaa seka absoluuttista
massaa laskevia vaikutuksia ja voimaharjoittelu puolestaan muokkaa kehonkoostumusta liséa-
malla lihaksen poikkipinta-alaa sek& kehon rasvatonta massaa (Solberg ym. 2013; Donnelly
ym. 2009). Yleisesti ottaen YKVH -interventioiden vaikutukset antropometriaan ovat olleet
positiivisia tyoikaisilla ja sitd hieman vanhemmilla. Merkitsevia tuloksia on saatu seké tyypin
2 diabeetikoilla, kardiometabolista oireyhtymaa sairastavilla, ylipainoisilla seké terveilla hen-
Kiloilla. Kaikissa esiteltavissa tutkimuksissa tutkittavien ruokavalioon ei ollut puututtu, eli heita

ohjeistettiin noudattamaan tavanomaisia ruokailutottumuksiaan, ellei erikseen mainita.

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

2018) kasitteli 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 padsaantoisesti 7—
12 viikkoa. Tulosten mukaan yhdistetyll& harjoitustavalla ja perinteiselld voimaharjoittelulla
pitaisi olla yhtélaiset vaikutukset lihashypertrofiaan ja voiman kehittymiseen. Havainto osoit-
taa, ettd korkeaintensiteettinen intervalliharjoittelu osana yhdistettya harjoitusmuotoa ei vaikuta
negatiiviesti lihashypertrofiaan tai voimantuottokyvyn kehitykseen. Aiemmassa meta-analyy-
sissé Wilson ym. (2012) arvioi YKVH:uun liittyvaa hairidvaikutusta 21 artikkelin pohjalta. Sen
mukaan Y KVH:lla vaikuttaisi olevan hieman pelkkaa voimaharjoittelua pienempi vaikutuksen
suuruus (engl. effect size, ES) lihasten koon kasvuun (ES: 0,85 vs. 1,23). YKVH todettiin kui-
tenkin pelkkaa kestavyysharjoittelua tehokkaammaksi tavaksi lisété lihashypertrofiaa (p<0.05).
Liséksi sen havaittiin olevan seké erikseen harjoitettavia kestavyys- tai voimaharjoittelua te-
hokkaampi tapa vahent&a kehon rasvamassaa (ES: 0,95 vs. 0,75/ 0,62), mutta tdma tulos ei ollut
tilastollisesti merkitseva. Tutkimuksen paaloydoksend voidaan pitaa sitd, ettd rasvamassa laski
enemméan YKVH:lla, jossa kestdvyysosio suoritettiin korkealla intensiteetill&. Tutkijat selittivat
havaintoaan korkeaintensiteettista suoritusta seuraavalla aineenvaihdunnan vilkastumisella,
jolla on rasvaa polttavia vaikutuksia. Taman lisaksi matalaintensiteettiselld kestavyysharjoitte-

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

Terveet. Leen ym. (2015) tutkimukseen osallistui 19 idkk&ampad naista, jotka jaettiin kesta-
vyys- ja YKVH -ryhmiin. Kahdeksan viikon harjoittelun seurauksena sekda YKVH- ja kesté-
vyysryhman kehon kokonaismassa, kokonaisrasvamassa, rasvaprosentti ja painoindeksi laski-
vat tilastollisesti merkitsevasti (kaikki p<0.05). Lisaksi YKVH -ryhma lisési rasvatonta kehon-
massaa 2,3 %, joka oli merkitsevasti kestavyysryhmaa enemmaén (p<0.05). Kestavyysryhmassa
rasvaton kehonmassa jopa hieman laski harjoittelun seurauksena. Sillanpédan ym. (2010) tutki-
muksessa 79 keski-ikéista naista jaettiin neljadn ryhmaan: YKVH, voima, kestavyys ja kont-
rolli. Tutkittavat harjoittelivat 21 viikon ajan, jonka seurauksena kehon rasvamassa laski kai-
Kissa harjoitusryhmissé ja BMI puolestaan seka kestavyys- ettd YKVH -ryhmaéssé. Kuitenkin
vain YKVH -ryhma onnistui lisdédmaan rasvatonta kehon massaa muihin ryhmiin verrattuna
(p=0.001). Sillanpad ym. (2009) ovat julkaisseet myos toisen tutkimuksen koskien edella esi-
tettyd aineistoa. Siind tutkimusryhma raportoi tilastollisesti merkitsevia positiivisia tuloksia
koskien padosin YKVH- ja kestavyysryhmaéd, joissa havaittiin laskua seuraavissa muuttujissa:
vyotaronympéryksessa (p=0.007, p=0.003), rasvaprosentissa (p<0.001, p<0.01), rasvamassassa
(p<0.01, p<0.05) seka kasvua rasvattomassa kehonmassassa (molemmat p<0.05). Lisaksi mo-

lemmat ryhmaét lisésivét lihasmassaa alaraajoissa seké keskivartalossa tilastollisesti lahtétasoon
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nahden. YKVH:lla saatiin aikaiseksi suurin prosentuaalinen kasvu yldraajojen lihasmassassa
muihin ryhmiin verrattuna (p<0.05). Kolmanteen tutkimukseen (Pereira ym. 2013) osallistui 36
14ltd&n noin 60 vuotiasta naista, jotka jaettiin kolmeen eri ryhméan (kontrolli, voima ja YKVH).
Harjoitusjakso kesti 8 viikkoa, jonka jalkeen YKVH -ryhmassa seka vyotaronympérys etta pai-
noindeksi laskivat tilastollisesti (3,0 %; p=0.005 ja 5,3 %; p=0.016) alkutasoon nahden. Tulos-
ten valossa voidaan olettaa eri mittaisten YKVH -interventioiden olevan tehokas tapa parantaa
keski-ikaisten ja sitd vanhempienkin terveiden naisten kehonkoostumusta.

Tyypin 2 diabeetikot. Toisessa meta-analyysissé (Hayashino ym. 2012) tarkasteltiin eri harjoi-
tusmetodien vaikutuksia aikuisten tyypin 2 diabeetikoiden antropometriaan. YKVH:a seuran-
nut kehon absoluuttisen massan lasku oli lahes yhta suuri verrattuna kestavyysharjoitteluun
(0,50; p<0.005 vs. 0,53; p<0.001). Kuitenkin vyotaronympéryksen laskuun YKVH:lla oli suu-
rin vaikutus verrattuna yksin kestavyys- 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) antropometrisissa mitoissa 9 kuukauden kestavyys-, YKVH- tai voimaharjoit-
telun seurauksena. Kyseisessa tutkimuksessa Y KVH oli tilastollisesti tehokkain menetelméa pu-
dottamaan kehon kokonaismassaa (p<0.05) seké rasvamassaa (p<0.05). Liséksi sen avulla on-
nistuttiin laskemaan eniten vyotaronymparysmittaa, vaikkakaan ero ei ollut tilastollinen. Voi-
maharjoittelu taas lisési tilastollisesti eniten rasvatonta kehon massaa. Toisessa YKVH:a tutki-
vassa interventiossa Balducci ym. (2004) havaitsivat 16 viikon harjoittelun laskevan tyypin 2
diabeetikoiden painoindeksia 4,3 %, rasvamassaa 7,1 % seké vyotaronympérysta 4,9 %. Lisaksi
heidan rasvaton kehonmassansa kasvoi 0,8 %. Kaikki tulokset olivat tilastollisesti merkitsevia
(p<0.0001).

Kardiometabolinen oireyhtyma. YKVH:n hyddyista antropometrisiin ominaisuuksiin on nayt-
toa myos kardiometabolista oireyhtymaa sairastavilla. Stewartin ym. (2005) YKVH -tutkimuk-
seen osallistui yhteensa 115 naista ja miestd ialtddn 55-74 vuotta. Puolet tutkittavista (BMI
28,3-30,4) harjoittelivat kuuden kuukauden ajan kolme kertaa viikossa ja paransivat antropo-
metriaansa kontrolliryhmén nahden merkitsevasti. Tutkittavat noudattivat maarattya ruokava-
lio-ohjeistusta. Absoluuttiset erot (harjoitusryhma-kontrolli) ryhmien valilla seuraavissa muut-
tujissa harjoitusryhman 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), vyotaronymparys —2,0 cm (p<0.01), viskeraalirasva
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—23,0 cm? (p<0.001) ja rasvaprosentti —3,3 % (p<0.001). My6s Stensvoldin ym. (2010) tutki-
muksessa 10 keski-iké&ista tutkittavaa laskivat vyotaronymparyslukemiaan 12 viikon YKVH:n
avulla 0,74 cm (p<0.05). Tulos oli tilastollinen kontrolliryhmaan nadhden. Kehon massassa ei
havaittu muutoksia. Merkitsevié tuloksia (kehon massa, BMI ja vyotaronympérys) ei kuiten-
kaan havaittu Tibanan ym. (2014) tutkimuksessa, jossa tutkittavina olevat 13 keski-ikaista kar-

diometabolista oireyhtymé&é sairastavaa naista harjoittelivat 10 viikon ajan.

Lihavat ja ylipainoiset. YKVH:n vaikutuksia on tutkittu myos lihavilla ja ylipainoisilla naisilla,
joilla ei ilmennyt metabolisia ongelmia. Esimerkiksi Irwinin ym. (2003) tutkimukseen osallistui
168 ylipainoista (BMI >24,0) vaihdevuodet ylittanyttd (50—75 vuotta) tervettd naista, jotka ja-
ettiin YKVH- ja kontrollirynmdén. Interventio kesti 12 kuukautta. Absoluuttiset erot (harjoi-
tusryhma-kontrolli) ryhmien vélilla seuraavissa muuttujissa harjoitusryhman eduksi olivat seu-
raavat muutokset: kehon massa —1,4 kg (p=0.01), BMI -0,6 (p=0.04), vyotaronympérys —1,1
cm (p=0.049), rasvaprosentti —1,0 % (p=0.001), keskivartalorasva —28,8 cm? (p=0.003) seka
viskeraalirasva —8,8 cm? (p=0.045). My®os toisessa tutkimuksessa (Park ym. 2003b) saatiin po-
sitiivisia tuloksia. Interventioon osallistui 30 keski-ikéisté lihavaa ja tervettd naista, jotka jaet-
tiin kolmeen ryhmaan: kontrolli, YKVH ja kestévyys. Harjoitusryhmét harjoittelivat 24 viikkoa
ja sen seurauksena seka kestavyys- ettd YKVH -ryhmdssé kehon massa, rasvaprosentti seké
viskeraalirasva laskivat tilastollisesti merkitsevasti (p<0.01). Rasvaton kehonmassa nousi aino-
astaan YKVH -ryhmassé tilastollisesti (p<0.05). Myds Ho ym. (2012) toteuttivat 12 viikon in-
tervention, johon osallistui 81 naista ja 16 miesté idltddn 40-66 vuotta ja painoindeksiltaan yli
25 kg/m?. Tutkittavat jaettiin kontrolli, kestavyys- YKVH- ja voimaryhmaan. Harjoitusohjel-
man myotd YKVH -ryhma oli ainut, jossa kehon massa, painoindeksi, rasvamassa, -prosentti
sekd keskivartalon rasvaprosentti laskivat merkitsevasti (kaikki p<0.05). Kuitenkin kaikissa

kolmessa harjoitusryhmassé vyotaronympérys pieneni (p<0.05).
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4 TUTKIMUSONGELMAT JAHYPOTEESIT

Tassa tutkimuksessa kardiometabolisella terveyskasitteella kuvataan sydan- ja verenkier-
toelimiston terveytta (verenpaine ja sykevalivaihtelu), glukoosiaineenvaihduntaa (paastoglu-
koosi, paastoinsuliini, HOMA-IR ja Hemoglobiini-Alc), rasva-aineenvaihduntaa (triglyseridit,
kokonais-, LDL- ja HDL-kolesteroli), seerumin hormonipitoisuudet (vapaa testosteroni, testo-
steroni, SHBG ja kortisoli), sekd immuunijarjestelman toimintaa (C-reaktiivinen proteiini ja
valkosolut). Antropometrialla tarkoitetaan kehon massaa (absoluuttinen ja BMI), kehonkoos-
tumusta (rasvamassa, rasvaprosentti, viskeraalirasva ja rasvaton kehonmassa) seka vyota-

ronymparysta.

Yhdistetyn kestavyys- ja voimaharjoittelun vaikutuksia etenkin fyysiseen kuntoon, mutta myos
metaboliseen terveyteen on tutkittu paljon I&hivuosina ja hyvéaa ndytt6é on saatu etenkin ylipai-
noisten ja tyypin 2 diabeetikoiden kohdalla. Terveilla tyoikéisilla naisilla aiheesta l16ytyy kui-
tenkin vield suhteellisen vahén tutkimustietoa. Tyon tarkoituksena on selvittdd, onko yhdiste-
tylla kestavyys- ja voimaharjoittelulla vaikutuksia tydikaisten ldhtétasoltaan satunnaisesti liik-

kuvien naisten fyysiseen kuntoon, kardiometaboliseen terveyteen ja antropometriaan.

Tutkimusongelmat:

Ongelma 1: Kehittadko yhdistetty kestavyys- ja voimaharjoittelu tydikaisten naisten kestavyys-
ja voimaominaisuuksia?

Hypoteesi 1: Yhdistetty kestavyys- ja voimaharjoittelu tulee kehittdméaan tyoikaisten naisten
maksimaalista hapenottokykyé, VO2max (Eklund ym. 2016a; Laird ym. 2016; Schumann ym.
2015b) ja voimaominaisuuksia: dynaamisia (Sabag ym. 2018; Eklund ym. 2015; Schumann
ym. 2015b) ja isometrisia (Eklund ym. 2015; McCarthy ym. 2002).

Ongelma 2: Onko yhdistetylla kestavyys- ja voimaharjoittelulla vaikutuksia ty6ikaisten naisten
kardiometaboliseen terveyteen?

Hypoteesi 2: Yhdistetty kestavyys- ja voimaharjoittelu tulee vaikuttamaan tydikaisten naisten
kardiometaboliseen terveyteen seuraavalla tavalla: 1) syddmen- ja verenkiertoelimistén ter-
veys: laskemalla verenpainetta (Karantrantou ym. 2017; Lamberti ym. 2015) ja lisaéamalla sy-
kevalivaihtelua (von Haaren ym. 2016; Karavirta ym. 2009), 2) glukoosiaineenvaihdunta: las-
kemalla paastoglukoosia (Tayebi ym. 2016; Kallings ym. 2009), paastoinsuliinia (Sillanp&a ym.
2009; Kodama ym. 2007), HbAlc:ta (Cavero-Redondo ym. 2018; Kallings ym. 2009) ja
HOMA-IR:4& (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) sek& lisadmalla HDL-
kolesterolia (Stewart ym. 2005; Tokudome ym. 2004; Park ym. 2003b), 4) seerumin hormo-
nipitoisuudet: nostamalla testosteronipitoisuutta (Eklund ym. 2016b; Sillanp&a ym. 2010; Krae-
mer ym. 1995) ja SHBG -pitoisuutta (Ennour-Idrissi ym. 2015; Schumann ym. 2015b; Kim &
Kim 2012) ja 5) immuunijérjestelmén 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 yhdistetylla kestavyys- ja voimaharjoittelulla vaikutuksia tyoik&isten naisten
antropometrisiin ominaisuuksiin?

Hypoteesi 3: Yhdistetty kestavyys- ja voimaharjoittelu tulee vaikuttamaan tydikaisten 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) sek&
viskeraalisen rasvan méaraa (Ho ym. 2012; Stewart ym. 2005; Irwin ym. 2003; Park ym. 2003b)
seké lisdd malla kehon lihasmassan maaréa (Karantrantou ym. 2017; Stewart ym. 2005; Park
ym. 2003b). 2) pienentdmélld vy6étardonympdarysmittaa (Pereira ym. 2013; Ho ym. 2012; Bate-
man ym. 2011; Stewart ym. 2005; Irwin ym. 2003).
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5 TUTKIMUSMENETELMAT

5.1 Tutkittavat ja eettinen nakékulma

Tutkimukseen osallistui 49 l&aht6tasoltaan satunnaisesti/ kohtalaisesti liikkuvaa yli 27-vuotiasta
naista. Kaikki tutkittavat tekivat saannollista paivatyotd ja heidat rekrytoitiin samasta yhteis-
tyoyrityksestd, jossa tydnkuva oli fyysisesti melko passiivinen ja sisélsi paljon istumista. Rek-
rytointi tapahtui yrityksen johtajan toimesta organisaation oman sisdisen tiedotuskanavan
kautta kevéan ja kesédn 2017 aikana. Tutkimukseen osallistumisesta kiinnostuneet henkilot il-
moittautuvat suoraan johtajalle, joka valitti kiinnostuneiden yhteystiedot (nimi ja s&éhkoposti)
tutkijoille. Keski-Suomen sairaanhoitopiirin tutkimuseettinen toimikunta antoi puoltavan lau-
sunnon tutkimukselle huhtikuussa 2017. Mukaan otetuille henkildille annettiin kattavasti hen-
kilokohtaista kirjallista ja suullista tietoa tutkimukseen osallistumisesta ja tutkimuksen etene-
misesta: sdhkopostitse rekrytointi-ilmoituksen ja koehenkildtiedotteen muodossa, suullisesti
projektin aloituspalaverissa toukokuussa 2017 seka mittaus- ja harjoitustiloissa jarjestetyilla tu-
tustumiskéaynneilld elokuussa 2017. Tutkittavia pyydettiin perehtymaan ennakkoon rekrytointi-
ilmoitukseen seka koehenkilotiedotteeseen. He allekirjoittivat suostumuksensa osallistumiselle

ennen alkumittauksia.

Tutkittaville suoritettiin lepo-EKG -taltioinnit sydanterveyden varmistamiseksi. Toimenpi-
teessé yhteensd kymmenen elektrodia kiinnitettiin tutkittavien kehoon: yksi jokaiseen raajaan
ja kuusi rintakehdén 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 tayttivét Jyvasky-
lan yliopiston virallisen esitieto- ja terveyskyselyn, jotka toimitettiin yhdessé sydanfilmien
kanssa kardiologille tarkistettaviksi Keski-Suomen keskussairaalaan. Poissulkukriteereina oli-
vat tulehdukselliset sairaudet, hengitys- ja verenkiertoelimiston sairaudet, jotka haittaavat kuor-
mitusta ja harjoittelua, hoitamaton malingi-sairaus seka yhteistyoté tai -toimintaa haittaava psy-
Kiatrinen sairaus tai paihteiden kaytto. Tutkittavat eivat osallistuneet mittauksiin ja harjoituksiin
akuutin tai kroonisen sairauden tai vamman sattuessa. Lopullisiin tilastollisiin analyyseihin hy-

vaksyttiin yhteensa 46 tutkittavaa. Tutkittavien taustatiedot ovat esitettyné taulukossa 1.
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TAULUKKO 1. Tutkittavien taustatietojen keskiarvot ja keskihajonnat.

Ryhma N k& (v) Kehon massa (kg) Pituus (cm) BMI (kg/m?)
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 164541 248+3)9

5.2 Tutkimusasetelma

Taman pro gradu -ty oli osa TYHY17 -tydhyvinvointiprojektia. Interventio sijoittui elokuusta
joulukuun loppupuolelle 2017. Kardiologin tekemén terveysseulonnan jalkeen kaikille tutkitta-
valle suoritettiin alkumittaukset, joiden tulosten perusteella heidat jaettiin kahteen keskendan
tasavertaiseen tutkimusryhmaan: yhdistetty kestavyys- ja voimaharjoitusryhma (HR, N=24) ja
kontrolliryhmd (KON, N=22). Osalla tutkittavista ei ollut tyd matkansa puolesta mahdollisuutta
harjoitella ohjatusti viikoittain, joten heidéat sijoitettiin automaattisesti kontrolliryhméén. Ryh-
mien tasavertaisuudesta huolehdittiin tasoittamalla jakoja fyysisen kunnon (kestévyyssuoritus-
ja voimantuottokyky) tulosten perusteella, niin ettd ryhmét olivat ominaisuuksiltaan mahdolli-

simman tasaiset.

Tutkimuksessa suoritettiin alku- (pre) véli- (mid) ja loppumittaukset (post) ja ndissa kaikissa
kerattiin aineistoa tata pro gradu -tyota varten: kestavyyssuorituskyky, isometrinen ja dynaami-
nen voimantuottokyky, verindytteet, verenpaine, yon aikainen sykevalivaihtelu, kehonkoostu-
mus ja vyotaronymparys. Alkumittaukset suoritettiin syyskuun 2017 kahden ensimmaéisen vii-
kon aikana seka harjoitus- etta kontrolliryhmalle. Taman jalkeen harjoitusryhma aloitti 12 vii-
kon ohjatun yhdistetyn kestavyys- ja voimaharjoittelujakson. Kontrolliryhmaldisia ohjeistettiin
yllapitdméaéan normaalia arkiaktiivisuuttaan intervention ajan. Myos harjoitusryhmaéldisten tuli
yllapitavaa normaalia arkiaktiivisuuttaan harjoitusten ulkopuolella. Harjoitusryhmaldiset jaet-
tiin kolmeen 6-9 henkilén ryhméan, jotka aloittivat harjoituksensa 75 minuutin vélein ensim-
maisen ryhman saapuessa aina kello 16:00. Myods ndmaé alaryhmét jaettiin kahtia aloittavan har-
joitusosion mukaan: kestavyysosiolla (HR-K) ja voimaosiolla (HR-V) aloittaviin ryhmiin. Kes-
tavyys- ja voimaosioiden harjoitusjarjestyksen vaikutus suljettiin tutkimuksessa pois seuraa-
valla tavalla: harjoitusviikot 1-3 HR-K -ryhmaé aloitti harjoitukset kestavyysosiolla ja HR-V
voimaosiolla, jonka jalkeen ryhmat vaihtoivat péikseen, jolloin seuraavat kolme viikkoa (4-6)

HR-K aloitti voimaosiolla ja HR-V puolestaan kestavyysosiolla. Viikot 7-9 HR-K aloitti jal-
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leen kestévyydelld ja HR-V voimalla, kunnes viikoille 10-12 jarjestys muuttui viimeisen ker-
ran. Kestavyys- ja voimaosiot suoritettiin perakkdin yhden harjoitussession aikana korkeintaan

viiden minuutin siirtymalla.

Yksi harjoitussessio kesti 75 minuuttia, joka piti sisalld&dn 10 minuutin alkulammittelyn ja 30
minuutin kestavyys- sekd 30 minuutin voimaosion siirtymisineen. Ensimmadiset kuusi viikkoa
olivat harjoitteluun totuttelua, jolloin intensiteetti pidettiin matalampana. Tutkittavat harjoitte-
livat talloin kaksi kertaa viikossa (maanantai ja keskiviikko). Seitsemés viikko oli vélitesti-
viikko (lokakuun loppu), jolloin ainoastaan harjoitusryhméléiset osallistuivat testeihin. Testien
liséksi kyseisell& viikolla tehtiin yksi kevyempi harjoitus, kuitenkin niin, ettd se suoritettiin par-
haimmassa tapauksessa vasta testien jalkeisind péivind tai vahintaan 48 tuntia ennen. Jalkim-
maisille viidelle viikolle harjoituskertojen viikkoméaéaraa lisattiin yhdelld, jolloin harjoituspaivét
olivat maanantai, keskiviikko ja perjantai. Harjoitusvolyymin lisaksi lisattiin myos harjoitusin-
tensiteettid. Lopputestit sijoittuivat joulukuulle 2017, jolloin kontrolliryhma testattiin harjoitus-
ryhman viimeisen harjoitusviikon aikana. Harjoitusryhman viimeiset testit suoritettiin jouluvii-
kolla. Lopputesteissa huolehdittiin, ettd harjoitusryhméldiset olivat ehtineet palautua riittdvéasti
(vahintdén 72 tuntia) edellisesta harjoitussessiosta. Taman vuoksi he my6s harjoittelivat vain

kaksi kertaa viimeisella harjoitusviikolla. Tutkimusjakson aikajana on esitettyna kuvassa 1.

Alkutestit Vilitestit Lopputestit Lopputestit
HR & KON HR KON HR

!_l_l I_*_\
UL BN S B S m s e e m s p m |

Vk-2 -1 \ 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 r+] +2

KUVA 1. Tutkimusjakson aikajana

5.3 Harjoitusohjelma

Harjoitusohjelmassa péaadyttiin harjoittelemaan kestavyyttd ja voimaa saman harjoitussession
aikana, vaikka viime aikoina on saatu vahvaa nayttoa myos siita, etta erillisina paivina harjoi-
teltuna YKVH olisi hieman tehokkaampi metodi lisddmaan seka kestavyys- ettd voimaominai-
suuksia (Eklund ym. 2016a; Schumann ym. 2015b). Kyseisten interventioiden harjoitusmééarat

ovat kuitenkin ollut melko korkeita (vahintdan nelja kertaa viikossa), silld voimaa ja kestavyytta
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harjoitettiin erillisina sessioina molempia véhintadn kaksi kertaa viikossa. Kyseinen harjoitus-
maara olisi ollut tutkimuksen kohderyhmén aiempaan harjoitustaustaan ndhden liian suuri.
Aiemmassa Kirjallisuudessa onkin saatu myos positiivisia tuloksia sekd VO,max -tulosten (Ka-
ratrantou ym. 2017; Eklund ym. 2016a; Laird ym. 2016; Sale ym. 1990) ett& voimaominaisuuk-
sien osalta (Karatrantou ym. 2017; Eklund ym. 2015; Laird ym. 2016; McCarthy ym. 2002),
kun kestavyytté ja voimaa on harjoitettu samassa harjoituksessa. Alhaisella frekvenssilla ja ma-
talalla volyymilla suoritettuna, YKVH:lla ei myoskaan pitéisi olla hairidvaikutusta voiman ke-
hittymiselle (McCarthy ym. 1995). Tutkimuskirjallisuudessa tavattu liikkunnan painonhallintaa
edistdva viikkosuositus vaihtelee 150 ja 300 minuutin valillg, jota pidettiin ohjenuorana myos
tassé tutkimuksessa (Donnelly ym. 2009). Liséksi Ruseskin ym. (2011) mukaan YKVH on
ajankéaytollisesti tehokas tapa kehittdé fyysista kuntoa tydikaisilla. Harjoitusmetodi, jossa kes-
tavyys- ja voimaosiot suoritetaan saman session aikana, on entistékin aikaa sadstavampi arjen
kiireiden keskellda. Tutkittavat tayttivat harjoituspdivakirjaa (liite 1) jokaisen harjoitussession
aikana. Tutkijoiden oli ndin ollen helppo seurata tutkittavien kuormien kehittymisté ja tdma

mahdollisti ohjeellisten kuormanlisdysehdotusten merkitsemisen paivakirjoihin.

Harjoittelu tapahtui Jyvaskylan yliopiston Liikuntabiologisen aineryhmén mittauslaboratorio-
tiloissa. Kaikki harjoitteet suoritettiin samassa tilassa, vaikkakin verhot erottivat toisistaan kun-
tosalin ja alueen, jossa suoritettiin seké kestavyysosio etta alkulammittely. Kaikki harjoitusses-
siot suoritettiin kontrolloiduissa olosuhteissa ohjatusti. Paikalla oli aina vahintaén kaksi ohjaa-
jaa, jotka huolehtivat harjoittelun turvallisuudesta seka sen tavoitteellisesta toteutumisesta. Jo-
kaisen harjoitussession alussa pidettiin 10 minuutin ohjattu alkulammittely, joka sisélsi seka

syketté nostattavia ettd koko kehon lihaksia ja nivelia lammittavia liikkeita.

5.3.1 Kestavyysharjoittelu

Kestévyysosion (30 minuuttia) suoritustavaksi valittiin aiemman tutkimuskirjallisuuden perus-
teella pyoraily. Se suoritettiin Precor C130i Teambike -kuntopyorilla (Pecor Incorporated, Wa-
shington, Yhdysvallat), joiden vastusta oli mahdollista sadtaa. Pyoréilyn on havaittu olevan te-
hokas metodi kehittaméaan kestavyyskuntoa osana yhdistettya harjoitusmuotoa, silla sen biome-
kaniikka on juoksua lahempé&nd monia voimaharjoitteluliikkeitd ja siten se aiheuttanee myos
samanlaisia hormonivasteita. (Fonda & Sarabon 2012.) Yhdistettyyn harjoitusmuotoon liitetyn

hairidvaikutuksen ehkdisemiseksi pyorailyn uskotaan olevan juoksua parempi vaihtoehto sen
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voiman ja lihasmassan kasvua tukevien ominaisuuksien vuoksi (Schumann ym. 2014a). Kesta-
vyysharjoittelussa kéytettiin intervallimetodia, joka Wilsonin ym. (2012) mukaan on mygéskin
tehokas metodi parantamaan kestdvyysominaisuuksia. Lyhytkestoisuutensa ja korkean intensi-
teetin vuoksi intervalliharjoittelu on hyvd menetelmé tukemaan voimaharjoittelusta saatavia

hermolihasjarjestelméa koskevia hyotyja. (Wilson ym. 2012.)

Kestavyysharjoittelu oli vaihtelevasti kohtuu- ja korkeaintensiteettistd. Tutkittavien maksimi-
syke arvioitiin kaavalla: 210 — (0,65 x ikd), jota kaytettiin harjoitusintensiteetin maarittajana.
Kolme ensimmaista viikkoa tutkittavat polkivat 30 minuuttia alle aerobisen kynnyssykkeen eli
noin 70 % maksimisykkeesta (HRmax) tasaisella kuormituksella. Viikkojen 4-6 aikana he al-
koivat totutella véhitellen harjoitteluun korkeammalla intensiteetilld, jolloin toiseen kestavyys-
osioon viikon harjoitussessioista siséllytettiin viiden minuutin sprintti, jonka aikana syketason
tuli pysya 80 %:n tasolla maksimisykkeestd. Viikoilla 7-12 maanantain ja perjantain kestavyys-
osiot suoritettiin intervalliharjoitteina. Ensimmaiset 5 minuuttia suoritettiin 70 %/ HRmax,
jonka jélkeen tehtiin viisi kahden minuutin sprinttia (90 %/ HRmax) yhden minuutin palautuk-
silla. Loput 11 minuuttia poljettiin jalleen 70 %/ HRmax. Kestavyysosion harjoitusohjelma on
esitettyna taulukossa 2. Harjoittelua seurattiin ja sykedatat taltioitiin Firstbeatin Team Receiver
-seurantalaitteella (Firstbeat Technologies Oy, Jyvaskyld, Suomi). Tutkittavat kéayttivat nimi-
koituja sykevoitd, joka mahdollisti reaaliaikaisen sykeseurannan mittaustietokoneen naytolta.
Talla tavoin seké tutkittavat ettd tutkijat pystyivat seuraamaan sykedataa harjoitusten aikana.

Esimerkki kestavyysharjoituksesta on esitettyna kuvassa 2.

TAULUKKO 2. Kestévyysosion harjoitusohjelma.

Viikot ja Harjoitus Kesto ja kynnykset
harjoituspaivat
1-3 A. Tasainen kuormitus A: 30° 70%/ HRmax
ma & ke
4-6 A. Tasainen kuormitus Ma:
ma & ke A: 30° 70%/ HRmax
B. Tasainen kuormitus + sprintti Ke:
+ tasainen kuormitus B: 15 70%/ HRmax + 5’ 80 %/ HRmax +
10’ 70%/ HRmax
7-12 A. Tasainen kuormitus Ma & pe:
ma, ke & pe C: 5”70 %/ HRmax + 5 x 2” 90 %/
HRmax/ 1’ palautuksilla + 11” 70 %/
C. Intervalliharjoitus HRmax
Ke:

A: 30’ 70%/ HRmax
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KUVA 2. Kestavyysosio poljettiin kuntopyorilla. Jokaisella tutkittavalla oli nimikoitu sykevyo,
joka lahetti datan Firstbeatin Team Receiver -vastaanottimeen. Jokainen pystyi seuraamaan sy-

ketasoaan reaaliaikaisesti edessé olevan tietokoneen naytolta.

5.3.2 Voimaharjoittelu

Voimaosiossa (30 minuuttia) tavoitteena oli harjoittaa kokonaisvaltaisesti koko kehon lihaksis-
toa painopisteen ollessa kuitenkin alaraajoissa. Harjoitusohjelma sisalsi seitsemén liiketta,
joista jokaisella harjoituskerralla suoritettiin kuusi, niin etta aina yksi jarjestyksessaén jai teke-
mattd. Yhteen liikkeeseen oli varattu keskimaarin viisi minuuttia, jolloin kaikki kuusi liiketta
oli mahdollista suorittaa palautuksineen (60—90 sekuntia) puolessa tunnissa. Kolme voimaosion
liikettd on esitettynd kuvassa 3. Keskivartaloa harjoitettiin sen hallinnan ja tuen vahvista-
miseksi, jolla on positiivinen vaikutus raajojen voimantuottoon ja ryhdin yllapitoon. VVoimahar-
joittelussa kuormaa nostettiin ja toistoja vahennettiin harjoitusohjelman edetessa. Progressiivi-
suutta seurattiin harjoituspaivékirjojen avulla, jonne tutkittavat merkkasivat jokaisen liikkeen

sarja-, toisto- ja kuormamadarat. Voimaosion harjoitusohjelma on esitettyna 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. Keskivartaloliikkeissé (3 x 10 toistoa)
kaytettiin oman kehon painoa. Viikoille 7-9 nostettiin sek& harjoitusmaaréa ettd intensiteettia.
Talloin tutkittavat harjoittelivat kolme kertaa viikossa tehden kolme 10 toiston sarjaa 70-80
%:n kuormalla arvioidusta 1RM -tuloksesta. Osa tutkittavista otti lisdpainoja mukaan keskivar-
taloliikkeisiin. Samaan aikaan harjoitusohjelmaan lisattiin myos ylatalja, jota vaihdeltiin selan
ojennuksen kanssa harjoituskerrasta toiseen. Viikoilla 10-12 kokonaiskuormitusta pyrittiin hie-
man laskemaan lopputesteja silmélla pitden. Harjoitusohjelmaa kevennettiin siten, ettd kolme
suurta alaraajaliiketta (jalkaprassi, polven ojennus ja polven koukistus) kiersivét harjoituksesta
toiseen siten, etté niistd vain kaksi suoritettiin yhden session aikana. Lisaksi viikon keskimmai-
nen (keskiviikko) harjoitus muutettiin kevyeksi, jolloin toisto- ja kuormamaarat 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 Liikkeet (kesto yht. 30”) Sarjat ja toistot/ palautus/ kuorma
harjoituspaivat
1-6 1. Jalkapréssi Liikkeet 1-5:
ma & ke 2. Polven koukistus 3 x 14/ 6090’ 40-60 % 1RM

3. Polven ojennus
4. Pystypunnerrus tangolla Liikkeet 6-7:
5. Hauiskaantt kasipainoilla 3 x 14 oman kehon painolla
6. Vatsarutistus penkissa
7. Selédn ojennus penkissa

7-9 1. Jalkapréssi Liikkeet 1-5:

ma, ke & pe 2. Polven koukistus 3 x 10/ 60-90° 70-80 % 1RM
3. Polven ojennus
4. Pystypunnerrus tangolla Liikkeet 6-7:
5. Hauiskaanté kasipainoilla 3 x 14 oman kehon painolla/ lisdpainoilla
6. Vatsarutistus penkissa
7. Selédn ojennus penkissa/ ylatalja
10-12 Samat kuin edellisessd, mutta liik- Ma & pe:
ma, ke & pe keet 1-3 vaihtuivat niin, ettd jokai-  Liikkeet 1-5: 1 x 10/ 70-80 % 1RM +
sessa harjoitussessiossa ndistd suori- 3 x 6/ 60-90°” 80-90 % 1RM
tettiin vain kaksi liiketta. Liikkeet 6-7: 3 x 14 oman kehon painoilla/
lisdpainoilla
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 jalkaprassi, keskella

polven koukistus ja oikealla polven ojennus.

5.4 Aineiston kerays

5.4.1 Fyysinen kunto

Kestavyyskunto. Kestavyyskuntoa arvioitiin yksiportaisella 6 minuutin kestoisella polkupyo6ra-
ergometritestilla (Astrand & Ryhming 1954). Menetelma perustuu sydamen syketaajuuden ja
hapenkulutuksen véliseen lineaariseen riippuvuussuhteeseen seké oletukseen siitd, ettd nuorem-
milla ja hyvdkuntoisemmilla “steady-state” -taso on matalampi tietylld submaksimaalisella
kuormituksella. Testin tarkkuuden on havaittu olevan hyva erottamaan kuntomuutoksia ja se
soveltuu erinomaisesti harjoittelun kehittavyyden seurantaan kaikenikaisilla ja -kuntoisilla yk-

siloilla helpon toteutettavuutensa ansiosta. (Keskinen ym. 2010, 82-86.)

Testi suoritettiin rauhallisissa olosuhteissa MONARK Ergomedic 839E -merkkisella polkupyo-
raergometrilla (Monark Exercise AB, Vansbro, Ruotsi), joka on esitetty kuvassa 4. Ergometrin
satula saadettiin sopivalle korkeudelle ja tutkittavaa ohjeistettiin testin suorittamiseksi. Testin
aikana syketta seurattiin Polarin A300 HR -sykemittarilla (Polar Electro Oy, Kempele, Suomi).
Testin polkemisteho perustuu sukupuoleen ja kuntotasoon siten, ettd hyvakuntoisilla naisilla
polkuteho on keskimé&arin 100 W, normaalikuntoisilla 75 W ja huonompikuntoisilla 50 W.
Koska tutkittavien kuntotaso ei ollut ennalta tiedossa, alkutesteissa l&hdettiin liikkeelle aina 50
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Watista. Testissa poljettiin kuusi minuuttia ja seurattiin sykkeen kayttaytymista. Sykkeen téaytyi
olla 130-170 alle 40-vuotiailla ja 120-150 yli 40-vuotiailla. Tutkittavien tuli yllapitaé polke-
mistahtiaan mahdollisimman tasaisena, 50 kierrosta minuutissa. Tata he seurasivat polkupyo-
réergometrin naytolta. Tutkittavia ohjeistettiin olemaan puhumatta testin aikana. Testin alussa
sykkeen kayttaytymista seurattiin kahden minuutin ajan. Mikali se jai alle tavoitealueen, pol-
keminen pyséytettiin ja kuormaa nostettiin 25 W kerrallaan. Tata jatkettiin siihen asti, kun oli
paasty oikealle sykealueelle, jonka kohdalla virallinen kuuden minuutin testi k&ynnistettiin.
Testaaja kirjasi sykelukemia minuutin valein ja RPE (rating of perceived exertion) -kuormitus-
arvioita (asteikolla 6-20) kahden minuutin vélein mittauspoytakirjaan. Testi hyvéksyttiin, mi-
kali 5. ja 6. minuutin kohdalla sykelukemat eivét eronneet toisistaan enempéé kuin 5 lyontia
minuutissa ja syke oli pysynyt vaaditulla sykealueella koko testin ajan. Lopullinen poljinteho
(W) kirjattiin ylos. Vali- ja lopputesteissa lahtokuorma saédettiin alkutestitulosten mukaan.

Maksimaalinen hapenottokyky arvioitiin epasuorasti Astrandin ja Ryhmingin (1954) nomo-
grammilla, jossa tulosta madrittivat testin poljinteho ja sitd vastaava syke. Naiden valille piir-
rettiin suora viiva, jonka lavisti niiden valissé olevan VO,max -asteikon. Kohta, jossa viiva
lavisti kyseisen asteikon, kertoi maksimaalisen hapenottokyvyn tuloksen (I/min). Tulosta kor-
jattiin ikakorjauskertoimella ja se suhteutettiin vield tutkittavan kehon massaan kertomalla tulos

luvulla 1000 ja jakamalla se kehon massalla (kg). Talloin VO2max saatiin muodossa ml/kg/min.

KUVA 4. MONARK Ergomedic 839E -polkupydraergometri.
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Dynaaminen voimantuotto. Dynaamista voimantuottoa testattiin kolmella testilld. Kaksi niista
suoritettiin dynaamisessa DAVID F210 -jalkapréssissa (David Sports Oy., Helsinki, Suomi),
joka on esitettynd kuvassa 5. Penkki s&édettiin niin, etté tutkittavan polvikulma oli mahdolli-
simman pieni (noin 60 astetta). Kaikki mittalaitteisiin tehdyt tutkittavakohtaiset saadot kirjattiin
ylOs tulevia testeja varten. Tutkittavan tuli istua selk tiukasti kiinni selkanojassa ja pitéa kiinni
madréatyistd kahvoista. My0s jalkateréat aseteltiin niille maarattyihin paikkoihin. Testi aloitettiin
viiden ja kolmen toiston lammittely-/ lahestymissarjoilla, jonka jalkeen méaritettiin 1RM -tu-
los. Testitoistojen vélilla pidettiin kolmen minuutin tauko ja kuormaa liséttiin viiden kilon va-
lein siihen asti, ettei tutkittava saanut endd kuormaa liikkeelle. Viimeksi hyvaksytysti suoritetun
toiston kuorma kirjattiin tulokseksi. Taman jalkeen suoritettiin vield toistomaksimitesti 80 %:n
kuormalla 1RM -tuloksesta. Testaaja laski toistomééran ja keskeytti testin, kun tutkittava ei
saanut endd painokelkkaa turvallisesti/ hyvaksytysti liikkeelle.

Liséksi tehtiin pystypunnerrus-toistomaksimitesti kasipainoilla. Tutkittavat istuivat tuolissa
selka kiinni selkénojassa ja suorittivat maksimaalisen maaran pystypunnerruksia joko 5 tai 7
kilogramman kaésipainoilla vuorotahtiin. Testaaja laski kaikki onnistuneet toistot siihen asti,
ettei tutkittava saanut enda painoa hyvaksytysti ilmaan (kasivarsi suoraksi korvan juuresta, ka-
sipaino paan ylapuolella). Mikali toinen kasi oli toista vahvempi, tutkittava sai jatkaa talla suo-

rittamista, vasyneen kaden pitdessa kasipainoa hartian paalla.

KUVA 5. Dynaaminen jalkaprassi.
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Isometrinen voimantuotto. Alaraajojen isometristd voimantuottoa testattiin jalkaprassilla seka
polven ojennus- ja koukistustestill ja ylaraajojen voimantuottokykyéd puolestaan kyynarvarren
koukistustestilla. Kaikissa testeissa tutkittavaa ohjeistettiin mahdollisimman maksimaaliseen ja
rajahtdvaan voimantuottoon heti tutkijan antamien kaskyjen jalkeen. L&htdasennossa raajojen
tuli olla tdysin rentoina. Suorituksen aikana tutkittavan tuli yllapitd&d maksimaalista voimataso-
aan 3-5 sekuntia (tutkijan kannustuksen ajan), jonka jalkeen pidettiin 60 sekunnin palautus.
Suorituksia tehtiin vahintdan kolme, mutta mikali peréattéisten suoritusten valinen tulos parani
yli 5 %, suoritettiin aina uusi mittaus. Testissa tulokset saatiin kayttdmalla Signal 4.10 -tieto-
koneohjelmistoa (Cambridge Electronic Design Ltd., Cambridge, Yhdistynyt kuningaskunta),

joka alip&éstosuodatti (20 Hz) ja analysoi voimasignaalin muuntaen tuloksen Newtoneiksi.

Isometrisessa jalkaprassissa (Liikuntatieteellinen tiedekunta, Jyvéskylén yliopisto, Jyvaskyla,
Suomi) tutkittavan tuli istua penkissé alaselka kiinni selkdnojassa. Etukelkkaa sééadettiin niin,
etta tutkittavan polvikulma oli 107 astetta. My0s jalkaterat asetettiin niille merkityille kohdille
ja kasilla tuli pitéda kiinni niille tarkoitetuista kahvoista. Mittalaite on esitettynd kuvassa 6A.

Suoritus tehtiin molemmilla jaloilla.

Isometrisessa polvipenkissa (Liikuntatieteellinen tiedekunta, Jyvaskylan yliopisto, Jyvaskyla,
Suomi) mitattiin seka kyynarvarren koukistusta, ettd polven ojennusta ja koukistusta (kuva 6B).
Tutkittava istui penkissa selka kiinni selkénojassa ja penkkié séadettiin siten, ettd hanen polvi-
taipeensa olivat istuinosan reunalla ja etta kasivarsi oli 90 asteen kulmassa seka hartialinja edes-
tapdin katsottuna suorassa. Hanet kiinnitettiin penkkiin leveélla vyolla alavatsan kohdalta, mika
esti penkissa liukumisen. Liséksi oikea ranne ja oikea nilkka Kkiinnitettiin remmeilla voimale-
vyjen kohdalle. Ensin mitattiin oikean kyynarvarren koukistusvoimaa, sitten oikean polven

ojennusta ja lopuksi oikean polven koukistusta. Tutkittavan piti vasenta kattaan reiden paalla.
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KUVA 6. Isometriset voimatestit: A) jalkaprassi ja B) kyyndrvarren koukistus, polven ojennus

ja polven koukistus.

5.4.2 Verinaytteet ja niiden analysointi

Verindytteenotto ja ndytteiden analysointi suoritettiin Jyvaskylén yliopiston liikuntabiologisen
aineryhman laboratoriotiloissa ammattihenkiléstdn toimesta. Tutkittavat saapuivat naytteenot-
toon aamulla klo 7 ja 9 valilla paastonneena 1012 edellistd tuntia. Heidan tuli olla hyvin le-
vanneitd ja valttaa rasitusta seka hengastymisté valittomasti ennen naytteenottoa. Tutkittavilta
otettiin verta kyynarlaskimosta kahteen eri putkeen: 3 ml BD Vacutainer EDTA -putki (Becton
Dickinson, Franklin Lakes, Yhdysvallat) ja 7 ml BD Vacutainer SST Il -seerumigeeliputki
(Becton Dickinson, Franklin Lakes, Yhdysvallat).

EDTA -putkissa olevat ndytteet analysoitiin suoraan Sysmex XP 300 verenkuva-analysaatto-
rilla (Sysmex Co., Kobe, Japani), jonka avulla saatiin pieni verenkuva. Pienestd 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%) seka suurten valkosolujen eli neutrofiilien osuus (NEUTR%). Loput ndytteesta
séilottiin —20 asteeseen HbALc:n analysoimista varten, joka tehtiin puolestaan Konelab 20 XTi

-analysaattorilla (Thermo Fisher Scientific, Vantaa, Suomi).
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SST 11 -seerumigeeliputket sentrifugoitiin ndytteenoton jalkeen ja erotettu seerumi séilottiin
—20 asteeseen naytteiden analysoimiseen saakka. Glukoosi, kokonaiskolesteroli, HDL-
kolesteroli, LDL-kolesteroli seka 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). Lisaksi
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 esitettynd taulukossa 4.

TAULUKKO 4. Verinaytteiden analyysimenetelmien herkkyydet ja variaatiokertoimet laite- ja muuttu-
jakohtaisesti esitettynd. CV = coefficient of variation, WBC = Leukosyyttien kokonaislukuméaéra litrassa
kokoverta, LYMPH% = Lymfosyyttifraktio (pienten leukosyyttien osuus koko leukosyyttimaarasta),
MXD% = Keskisolut [keskikokoisten lymfosyyttien (monosyytit, eosionofiilit, basofiilit) osuus koko
lymfosyyttimaarastd], NEUTR% = Neutrofiilifraktio (suurten lymfosyyttien osuus koko lymfosyytti-
maaréstd), HbAlc = Glykohemoglobiini, Hb = Hemoglobiini, hs-CRP = herkka C-reaktiivinen proteiini,
SHBG = Sex Hormone-Binding Globuline.

Analyysimenetelma Herkkyys Variaatiokerroin (CV)
Sysmex XP 300
WBC 0,2 x10Y1 3,5%
LYMPH% - 3,5%
MXD% - 3,5%
NEUTR% - 3,5%
Konelab 20 XTi
HbAlc 0,19 mmol/l (Hb 3,7 mmol/l) 1,6 %
Glukoosi 0,1 mmol/I 0,8 %
Kokonaiskolesteroli 0,1 mmol/I 1,0%
HDL-kolesteroli 0,04 mmol/I 0,8 %
LDL-kolesteroli 0,04 mmol/I 1,1%
Trigyseridit 0,02 mmol/I 13%
Immulite 2000 XP
hs-CRP 0,1 mg/l 3,84 %
Kokonaistestosteroni 0,5 nmol/l 9,8 %
SHBG 0,02 nmol/l 6,46 %
Kortisoli 5,5 nmol/I 6,0 %
Insuliini 2,0 mlu/i 4,0 %
Dynex DS2 2-plate ELISA
Vapaa testosteroni 0,1 pmol/Il 5,96 %
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5.4.3 Antropometria

Kehonkoostumus. Kehonkoostumusmittaus suoritettiin aamulla 10-12 tunnin paaston jalkeen.
Samalla mitattiin tutkittavien pituus ja paino. Tutkittavia kehotettiin kdym&én vessassa ennen
kehonkoostumusmittausta. Mittaus suoritettiin InBody770 -bioimpedanssilla (InBody Co.,
Ltd., Seoul, Korea), jossa sahkovirtaa johdetaan paljaiden jalkapohjien alla olevien ja kdmme-
niin painautuneiden metallilevyjen valill4. Mittauksen ajaksi tutkittavien tuli riisuutua alusvaat-
teilleen ja poistaa kaikki suurimmat metalliset esineet (korut, kello, vyd). Tulokset siirtyivét
automaattisesti mittaustietokoneen Lookin’Body 120 -ohjelmaan (InBody Co., Ltd., Seoul, Ko-
rea), jolla mittaustuloksia pystyttiin tallentamaan ja tulostamaan.

Vyotaronymparys. Vyotaronymparyksen mittaaminen suoritettiin kehonkoostumusmittauksen
yhteydessd mittanauhalla. Tutkittavia pyydettiin seisomaan suorassa hyvéssa ryhdissa ja pita-
maan kasia rentona kylkien vieressé. Mitta otettiin 1-2 cm navan ylapuolelta niin, ettd mitta-

nauha oli vaakasuorassa, eli yhta korkealla edestd, takaa ja sivuilta.

5.4.4 Muut mittaukset

Verenpaine. Verenpaineen mittaus tapahtui samana aamuna kuin verindytteenotto ja kehon-
koostumuksen mittaus, kello 7 ja 9:30 valilla. Mittaus suoritettiin istuma-asennossa Omronin
Intelli Sense M6W -verenpainemittarilla (Omron Healthcare Co., Ltd., Kyoto, Japani) padsaan-
toisesti tutkittavan vasemmasta olkavarresta. Ennen ensimmaista mittausta tutkittavan annettiin
rauhoittua 5 minuutin ajan mukavassa tuolissa. Mittauksia suoritettiin vahintaan kolme, mutta
mikali arvo putosi huomattavan paljon kahden perékkaisen mittauksen vélilla viela tdmankin
jalkeen, suoritettiin uusi mittaus. Jokaisen mittauksen vélissa pidettiin noin kahden minuutin

tauko.

Sykevalivaihtelumittaukset yon aikana. Tutkimuksessa mitattiin myds unen aikaista palautu-
mista (sykevélivaihtelua) Firstbeat bodyguard 2 -mittalaitteen avulla (Firstbeat technologies
Oy, Jyvaskyld, Suomi). Mittausjakson pituus jokaisessa mittauspisteessa oli viisi vuorokautta
(120 tuntia). Mittausvirheistéd johtuen t&std maarasta analysoitiin loppujen lopuksi ainoastaan
kolme yo0t4, siten ettd mittausvirheitd vahinten sisaltaneet unijaksot valittiin mukaan. Jokaiselta

yOlt4 analysoitiin yhteensa neljan tunnin jakso paivakirjamerkintdjen perusteella (30 minuuttia
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nukahtamisesta eteenpdin). Talta ajalta tarkasteltiin RMSSD (engl. Root Mean Square of the

Successive R—R Differences) -muuttujaa.

Mittalaitteen kiinnittdminen rintakehdén tapahtui elektrodeilla ja laitetta pidettiin rinnassa jat-
kuvasti viiden vuorokauden ajan lukuun ottamatta suihkussa, saunassa tai uimassa kayntia.
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 heita ohjeistettiin yl-
l&pitamaan tavanomaisia ravitsemustottumuksiaan. Kaikkia muistutettiin terveellisen, moni-
puolisen ja riittdvan ravitsemuksen tarkeydesta. Tutkittavia ohjeistettiin paaston suorittamiseksi
kirjallisesti ja lisdksi heita ohjattiin huolehtimaan riittavésté levosta ja energian saannista ennen
kuntotestejd. Paaston jalkeisten testien (verindyte, kehonkoostumus ja verenpaine) paatteeksi

tutkittaville tarjottiin ravitseva aamupala.

5.5 Tilastolliset analyysit

Tilastolliset analyysit tehtiin IBM SPSS Statistics 24.0 Windows (SPSS Inc., Chicago, Illinois,
Yhdysvallat) sekd Microsoft Excel 2010 -ohjelmilla (Microsoft Corporation., Redmond., WA.,
USA). Aineiston normaalijakautuneisuus tarkastettiin Shapiro-Wilk -testilld. Ryhmien sisdiset
muutokset normaalisti jakautuneiden tuloksien osalta analysoitiin toistettujen mittausten
ANOVA:lla seké riippuvien otosten t-testilla. Ei-normaalisti jakautuneiden muuttujien analy-
soimiseen kaytettiin Wicoxonin merkittyjen sijalukujen testid. Ryhmien valisia eroja lahtoti-
lanteessa sekd muuttujien suhteellisten muutosten eroja pre-post -mittausten vélilla tarkasteltiin
riippumattomien otosten t -testilld. Pearsonin korrelaatiota kdytettiin muuttujien suhteellisten
ja absoluuttisten muutosten valisten yhteyksien tarkasteluun. Tuloksissa tapahtuneet muutokset
on ilmoitettu suhteellisina tai absoluuttisina muutoksina. Yleisesti ottaen muutokset on ilmoi-
tettu absoluuttisina, mikali niissa oli havaittavissa erityisen suurta yksilollista variaatiota. Ky-
seisten muuttujien véliset korrelaatiot ovat myos laskettu tdméan 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 vélilla ei ollut tilastollisesti merkitsevia
eroja mitattujen antropometristen ominaisuuksien, verimuuttujien, sykevalivaihtelun, hermoli-

hasjarjestelmén muuttujien eika kestavyyskunnon osalta.

6.1 Harjoittelun vaikutukset antropometriaan

6.1.1 Kehon massa ja vyotarénymparys

Kehon absoluuttisessa massassa eika painoindeksissa (BMI) havaittu tilastollisesti merkitsevia
muutoksia pre-mid-post -véleilld kummassakaan tutkimusryhmadssa. Vyotaronymparyksen
(VY) kohdalla harjoitusryhmén pre-mid -vertailussa keskiarvo lasku l&hestyi tilastollisesti mer-
kitsevéa tulosta (p=0.064). Kontrolliryhmdssa ei havaittu tilastollisia muutoksia. Tulokset on

esitetty taulukossa 4.

6.1.2 Kehonkoostumus

Luustolihasmassan (LM) suhteen havaittiin tilastollisesti merkitseva kasvu harjoitusryhméssa
pre-mid -testien vertailussa (p=0.006). Muutosta ei kuitenkaan nédkynyt enaéd pre-post -vertai-
lussa, silla lihasmassan maaré laski hieman tdssa tapauksessa. Tamé lasku ei kuitenkaan ollut
tilastollisesti merkitseva. Kontrolliryhmassa luustolinasmassassa ei havaittu muutoksia pre-
post -vertailussa. Rasvamassan (RM) maéara laski tilastollisesti merkitsevasti harjoitusryhmalla
sekd pre-mid- (p=0.016), etté pre-post -vertailussa (p=0.032). Myds rasvaprosentti (R%) laski
tilastollisesti harjoitusryhméssa pre-mid -vertailussa (p=0.017) ja pre-post -vertailussa
(p=0.025). Kontrolliryhméssa tilastollisia muutoksia ei havaittu rasvamassan eika rasvaprosen-
tin suhteen. Kummassakaan ryhmassa ei havaittu tilastollisia muutoksia viskeraalisen rasvan
(VR) suhteen. Tilastollisia eroja ei esiintynyt myoskaan ryhmien valilla antropometriaa ja ke-
honkoostumusta kuvaavien muuttujien sisaisissa tuloksissa pre-post -vertailussa. Kaikki tulok-

set on esitetty taulukossa 5.
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Harjoitusryhmadssa ilmeni tapaus, jossa kehon massa nousi tutkimuksen aikana merkittavasti.
Kyseisella tapauksella on huomattava vaikutus tuloksiin, silla jattaméalla tmén tapauksen huo-
miotta (N=23) harjoitusryhmén kehon massan lasku oli tilastollisesti merkitseva mid-post ver-
tailussa (p=0.026) ja lahes merkitsevééa pre-post -vertailussa (p=0.068). Talloin myds BMI laski
tilastollisesti (p=0.041) vertailussa mid-post ja vyotaronymparys (p=0.028) vertailussa pre-mid.
Kehonkoostumuksen osalta rasvamassa seké rasvaprosentti laskivat tilastollisesti merkitsevasti
sekd pre-mid- (RM p=0.025; R% p=0.015) seka pre-post (RM p=0.026; R% p=0,026) -véleilla.
Myos viskeraalisessa rasvassa havaittiin talloin tilastollisesti merkitseva pudotus pre-post -ver-
tailussa (p=0.033), mutta myos lasku pre-mid -vélill4 (p=0.069) lahestyi tilastollisesti merkit-

sevaa tulosta.

TAULUKKO 5. Kehon antropometrisia mittoja ja kehonkoostumusta kuvaavien muuttujien tulokset ja
niiden suhteellinen muutos (A%) pre-post -valilld. HR = harjoitusryhmé ja KON = kontrolliryhmd.
Massa = Absoluuttinen kehon massa, BMI = Painoindeksi, VY = Vyoétarénymparys, LM = Luustolihas-
ten kokonaismassa, RM = Rasvan kokonaismassa, R% = Rasvan osuus kehossa, VR = Viskeraalinen

rasva.

HR (n=24) KON (n=22)

Pre Mid Post A% Pre Post A%

Massa ~ 71,3+143 713+144 709+145 -05+24 668+95 668+97 -010+16
(ko)

BMI 260+50  260%50  259%50 0525 248%39 248x41 0117
(kg/m?)

VY 848+134 838+135 843136 -06+35 813+109 822+11,0 1245
(cm)

LM 262+27 266+28 265+28 09+21 261%25 262%25 03+16
(kg)

RM 236+11,8 231+121* 229+120% -30+69 196+76 194%74 -03+6,0
(kg)

R% 31,6+9,7 308+10,0* 307x97* -26+53 285+73 283%71 -03+46
(%6)

VR 110,8+605 108,6+619 1075+614 -30+75 889+406 882+394 -05+63
(cm?)

Ryhmien sisdisten muutosten tilastollinen merkitsevyys: * p<0.05, ** p<0.01, *** p<0.001. a = muutos verrat-

tuna pre-testiin. Ryhmien vélisten erojen tilastollinen merkitsevyys pre-post -vertailussa: # p<0.05.
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6.2 Harjoittelun vaikutus fyysiseen kuntoon

6.2.1 Kestavyyskunto

VO.max. Maksimaalista hapenottokykyé tarkasteltiin kahden eri muuttujan kautta. Kehon mas-
saan suhteutettu kestavyyssuorituskyky (VO2max, I/kg/min) kehittyi harjoitusryhmalla tilastol-
lisesti erittdin merkitsevésti pre-mid -vélilla (p=0.001) ja pre-post -vertailussa (p<0.001). Mid-
post-testien vélilla ei kuitenkaan havaittu tilastollisesti merkitsevia muutoksia. Absoluuttista
kestavyyssuorituskykyaan (VOzmax, I/min) harjoitusryhmé paransi tulosta seké pre-mid -vé-
lilla (p<0.001) ettd pre-post -vertailussa (p<0.001). My6s kontrolliryhmé paransi tilastollisesti
massaan suhteutettua kestavyyssuorituskykyaan (p=0.006), mutta harjoitusryhman muutokset
molemmissa muuttujien osalta olivat huomattavasti suurempia pre-post -vertailussa (VO2max,

ml/kg/min; p=0.006 ja VO2max, I/min; p=0.001). Kaikki tulokset ovat esiteltyiné taulukossa 6.

TAULUKKO 6. Kestavyystulokset ja niiden suhteellinen muutos (A%) pre-post -vélilla. HR = harjoi-
tusryhmé ja KON = kontrolliryhma. VO,max (ml/kg/min) = kehon massaan suhteutettu maksimaalinen

hapenottokyky, VO.max (I/min) = absoluuttinen maksimaalinen hapenottokyky.

HR (n=24) KON (n=22)
Pre Mid Post A% Pre Post A%
VO2max 23,6+5,2 25,5+ 25,9+ 99+ 248+5/1 25,3+5,2 2,2+
(ml/kg/min) 6,0***2 5,8***a 10,0# 6,3
VO2max 1,7+0,2 18+ 1,8+ 98+83# 16+02 17+£03*** 28+
(I/min) 0,3***2 0,2%**2 43

Ryhmien siséisten muutosten tilastollinen merkitsevyys: * p<0.05, ** p<0.01, *** p<0.001. a = muutos verrattuna

pre-testiin. Ryhmien vélisten erojen tilastollinen merkitsevyys: # p<0.01.

6.2.2 Dynaamiset voimaominaisuudet

Jalkaprassimaksimi ja toistomaksimitesti. Jalkapréssimaksimi (DJP 1RM) parantui tilastolli-
sesti merkitsevasti harjoitusrynmalld pre-mid -valilla (p<0.001), mid-post -valilla (p=0.013) ja
pre-post -vertailussa (p<0.001). Harjoitusryhmassa myds 80 % toistomaksimitulos maksimista
(DJP RM) parantui kaikissa mittauspisteiden vertailussa tilastollisesti erittdin merkitsevésti

(p<0.001). Kuitenkin myds kontrolliryhma paransi tulostaan tilastollisesti merkitsevésti mo-
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lemmissa testeissa: jalkaprassimaksimissa (p=0.001) ja toistomaksimitestissa (p<0.001). Mo-
lemmissa muuttujissa harjoitusryhman suhteelliset parannukset erosivat kuitenkin kontrolliryh-
masta tilastollisesti merkitsevasti: jalkaprassimaksimissa (p=0.001) ja toistomaksimitestissa
(p<0.001).

Pystypunnerrus. Samankaltaisia tuloksia oli havaittavissa niin ikaan pystypunnerrus-toistomak-
simitestissd (DPP RM), jossa harjoitusryhma paransi toistomaksimiaan tilastollisesti kaikissa
mittauspisteiden vertailuissa: pre-mid- (p<0.001), mid-post- (p=0.011) ja pre-post -vertailussa
(p<0.001). Kontrolliryhméssakin havaittiin parannusta, mutta tulokset olivat maltillisempia ei-
vatka tilastollisesti merkitsevid. Harjoitusryhmén suhteelliset parannukset erosivat kontrolli-
ryhmasta tilastollisesti merkitsevasti (p=0.001). Kaikki tulokset ja suhteelliset muutokset ovat

esiteltyind taulukossa 7.

TAULUKKO 7. Dynaamisten voimatestien tulokset ja niiden suhteellinen muutos (A%) pre-post -va-
lilld. HR = harjoitusryhmd ja KON = kontrolliryhmd. DJP 1RM = Jalkaprassimaksimi, DJP RM = Jal-

kaprassi-toistomaksimi 80% 1RM -tuloksesta, DPP = Pystypunnerrus-toistomaksimi.

HR (n=24) KON (n=22)

Pre Mid Post A% Pre Post A%

DJP1IRM  119+24 127 + 132 £26***%® 11 +10# 118 +30 121 +£29*** 3 +4
(kg) 22***a

DJP RM 27+10 42 +18*** 54 +22%**d 101 + 69# 24+9 29 £ 11***@ 23+ 20
(toistot)

DPP RM 40+ 16 56 +26***@ §7 + 36****3 71 + 56H 35114 40 £19 18 +37
(toistot)

Ryhmien siséisten muutosten tilastollinen merkitsevyys: * p<0.05, ** p<0.01, *** p<0.001. a = muutos verrattuna

pre-testiin, b = muutos verrattuna mid-testiin. Ryhmien vélisten erojen tilastollinen merkitsevyys: # p<0.001.

6.2.3 Isometriset voimaominaisuudet

Isometristd voimaa (N) tarkastellaan tassa tutkimuksessa ensin isometristen testitulosten sum-
mana (isometrinen jalkapréssi, polven ojennus ja koukistus seka kyynarvarren koukistus). Har-
joitusryhman isometrisisséd voimamuuttujissa havaittiin tilastollisesti merkitsevia muutoksia
kaikissa mittauspisteiden vertailuissa. Tulos parani tilastollisesti merkitsevasti sekd pre-mid-

(11+10 %, p<0.001) ettd mid-post (8+7 %, p<0.001) -vélill4&. N&din ikd&n myds muutos pre-post
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-testien valilla oli harjoitusryhmalld tilastollisesti merkitseva (2013 %, p<0.001). My6s kont-
rolliryhma paransi tuloksiaan 613 %, mutta muutos ei ollut tilastollisesti merkitsevé. Suhteel-
linen muutos harjoitusryhman sisélla pre-post -vertailussa oli tilastollisesti merkitseva verrat-
tuna kontrolliryhméan muutokseen (p=0.001). Ryhmakohtaiset absoluuttiset erot ja tulokset ovat

esiteltyind kuvassa 7.

Maksimivoima (N) mpre mid W post
5000

**%xab

4000 flalai
3000 T
2000

1000

0
HR KON

KUVA 7. Isometristen voimatestien voimien (jalkapréssi, polven ojennus ja koukistus sekéd kyynarvar-
ren koukistus) summa (N) eri mittauskerroilla (pre-mid-post). Ryhmien sisdisten muutosten tilastollinen

merkitsevyys: *** p<0.001. a = muutos verrattuna pre-testiin, b = muutos verrattuna mid-testiin.

Harjoitusryhman muutokset erikseen mitattuna kaikissa isometrisissa testeissa: jalkaprassi
(1JP), polven ojennus (IPO), polven koukistus (IPK) ja kyynarvarren koukistus (IKK), olivat
tilastollisesti merkitsevia pre-mid -valilla polven koukistusta lukuun ottamatta (1JP p<0.001;
IPO p=0.003; IPK p=0.083; IKK p=0.013) ja pre-post -vélilla (1JP p<0.001; IPO p<0.001; IPK
p=0.006; IKK p<0.001). Myds muutokset mid-post -vélilla olivat kaikissa muissa tilastollisesti
merkitsevét lukuun ottamatta isometrista polven ojennusta (1JP p<0.001; IPO p=0.181; IPK
p=0.004; IKK p=0.019).

Kontrolliryhmélla pre-post testien valilla ei havaittu tilastollisesti merkitsevia muutoksia lu-
kuun ottamatta isometrista kyynarvarren koukistusta (p=0.002). Suhteelliset muutokset isomet-
risessa jalkaprassissa, polven ojennuksessa sekd polven koukistuksessa olivat harjoitusryhmalla
tilastollisesti merkitsevasti suuremmat verrattuna kontrolliryhman muutoksiin (jarjestyksessa
p=0.006; p=0.046; p=0.008). Myo6s kyynéarvarren koukistuksessa saatujen tuloskehitysten ero
ryhmien valilld 1ahestyi tilastollisesti merkitsevéé tulosta (p=0.085). Ryhmakohtaiset absoluut-

tiset tulokset ja suhteellinen muutos pre-post testien valilla ovat esiteltyiné taulukossa 8.
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TAULUKKO 8. Isometristen voimatestien tulokset (N) ja niiden suhteellinen muutos (A%) pre-post-
vélilla. HR = harjoitusryhmé ja KON = kontrolliryhméa. 1JP=Isometrinen jalkaprassi, IPK = Isometrinen
polven koukistus, IPO = Isometrinen polven ojennus, IKK= Isometrinen kyynérvarren koukistus.

HR (n=24) KON (n=22)
Pre Mid Post A% Pre Post A%
1JP (N) 1909 + 2135 + 2357 23 +18a 1819 + 810 1939 £917 67 +18
527 602***a 822***ab
IPO (N) 431117 471 + 492 + 17 + 24# 403 £ 115 422 +100 8+25
119***8 118***61
IPK (N) 162 £ 42 179 £ 45 189 + 43**ab 20 £ 149 + 46 146 £ 57 -2+25
26#0

IKK(N) 219+32 236 +35** 246 + 37 13+14 218 +44 233 +51***  7+10

*xKkaxh

Ryhmien sisdisten muutosten tilastollinen merkitsevyys: * p<0.05, ** p<0.01, *** p<0.001. a = muutos verrat-
tuna pre-testiin, b = muutos verrattuna mid-testiin. Ryhmien vélisten erojen tilastollinen merkitsevyys: # p<0.05,
a p=0.01.

6.3 Harjoittelun vaikutukset kardiometaboliseen terveyteen

6.3.1 Sydan- ja verenkiertoelimistén kunto

Verenpaine. Verenpainetulokset on ilmoitettu taulukossa 8 kahden matalimman mitatun tulok-
sen keskiarvoina kussakin mittauspisteessa. Systolisen verenpaineen (SYS) osalta harjoitusryh-
massé havaittiin tilastollisesti merkitsevé lasku pre-mid -vélilla (p=0.045), mutta péinvastoin
mid-post -valilla samaisen ryhman tuloksissa tapahtui merkitseva nousu (p=0.004). Taten pre-
post -vertailussa ei havaittu muutoksia. Harjoitusryhmassa ei havaittu muita tilastollisesti mer-
kitsevid muutoksia diastolisessa verenpaineessa (DIA) ja verenpainemittauksen aikana mita-

tussa sykkeessa.

Kontrolliryhméssa ei havaittu tilastollisia muutoksia systolisessa verenpaineessa missaan mit-
tauspisteiden vertailuista. Diastolinen verenpaine kuitenkin laski pre-post -vélilla (p=0.012)
tassa ryhmassa. Verenpainemittauksen aikaisessa sykkeessé sen sijaan ei havaittu muutoksia.
Diastolisen verenpaineen muutos kontrolliryhmassa erosi tilastollisesti merkitsevasti harjoitus-

ryhmaén vastaavasta tuloksesta. Kaikki tulokset verenpaineen osalta on esiteltyiné taulukossa 9.
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TAULUKKO 9. Verenpainemittauksen tulokset ja niiden suhteellinen muutos (A%) pre-post -vertai-
lussa. HR = harjoitusryhma ja KON = kontrolliryhma. SYS = Systolinen verenpaine, DIA = Diastolinen
verenpaine, Syke = Verenpainemittauksen aikainen syke.

HR (n=24) KON (n=22)
Pre Mid Post A% Pre Post A%
SYS (mmHg) 126 + 122 +13* 129 + 15%*b 3+9 123 +12 123 +13 -1+6
14
DIA (mmHg) 79+9 78 +8 80+ 10 1+8# 80+8 76 + 9*2 4+7
Syke 65+7 66 +7 66 +7 2+11 71+£13 69 + 10 —2+12

(bpm)
Ryhmien sisdisten muutosten tilastollinen merkitsevyys: * p<0.05, ** p<0.01, *** p<0.001. a = muutos verrat-

tuna pre-testiin, b = muutos verrattuna mid-testiin. Ryhmien vélisten erojen tilastollinen merkitsevyys pre-post -
vertailussa: # p<0.05.

Sykevalivaihtelu. Unen aikaisen palautumisen osalta harjoitusryhman sykevalivaihtelussa ha-
vaittiin tilastollisesti positiivisia muutoksia. Pre-mid -valilla RMSSD lisddntyi merkitsevasti
(p=0.017), mutta mid-post -valilld ei ollut tilastollisia muutoksia. Harjoitusryhman tilastollisesti
selvasti merkitsevimmat muutokset havaittiin kuitenkin pre-post -vertailussa, jolloin RMSSD
lisdantyi yli 15 % (p=0.009). Kontrolliryhméalld muutokset olivat RMSSD:n osalta negatiiviset,
mutta eivat tilastollisesti merkitsevasti. Ryhmien valinen suhteellisten muutosten ero pre-post-
valilla lahestyi tilastollisesti merkitsevéaé tulosta (p=0.070). Tulokset l6ytyvét taulukosta 10.
Lisaksi kuvassa 8 on esitettyna tilastollisesti merkitsevét korrelaatiot harjoitusryhméan kehon

massan ja viskeraalirasvan laskun ja RMSSD:n kasvun valilla (p=0.028; p=0.029).

TAULUKKO 10. Unimittausten tulokset (RMSSD) ja niiden suhteellinen muutos (A%) pre-post -ver-
tailussa. HR = harjoitusryhma ja KON = kontrolliryhma. RMSSD = Root Mean Square of the Successive
Differences.

HR (n=24) KON (n=22)

Pre Mid Post A% Pre Post A%

RMSSD 27,799 30,7+11,7* 31,7+129*** 158+ 329+16,0 31,2+194 43+
(ms) 26,2 31,9

Ryhmien siséisten muutosten tilastollinen merkitsevyys: * p<0.05, ** p<0.01, *** p<0.001. a = muutos verrattuna

pre-testiin. Ryhmien vélisten 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 sykevalivaihtelussa (RMSSD) havaittujen muutosten kanssa pre-post -vertailussa.

6.3.2 Glukoosiaineenvaihdunta

Paastoglukoosi ja -insuliini. Kaikki tulokset glukoosiaineenvaihdunnan osalta on esitettyna
taulukossa 11. Harjoitusryhmassa paastoglukoosi (GLUC) laski tilastollisesti merkitsevasti
sekd pre-post (p=0.039) ettd mid-post (p=0.037) valeilla. Lisaksi pre-post -valilla havaittu muu-
tos oli yhteydessa rasvaprosentin laskuun (kuva 9). Myds paastoinsuliini (INS) laski harjoitus-
ryhmassd, mutta tulos ei ollut tilastollisesti merkitseva yksilollisen variaation ollessa melko
suuri. Kyseinen lasku korreloi kuitenkin tilastollisesti merkitsevésti BMI:n, rasvamassan, ras-
vaprosentin ja viskeraalisen rasvan laskun kanssa (kuva 10). Kontrolliryhméssa ei havaittu ti-

lastollisia muutoksia glukoosin eiké insuliinin muuttujan osalta.

HbAlc ja HOMA-IR. Kummassakaan tutkimusryhméssa ei havaittu tilastollisesti merkitsevia
muutoksia HbAlc -arvoissa pre-mid-post -vertailussa. Insuliiniresistenssin homeostaasimallin
mukaisessa indeksilukemassa (HOMA-IR) ei mydskaan havaittu tilastollisia muutoksia harjoi-
tusryhmalla pre-mid-post -vertailussa, vaikka keskiarvo oli laskusuunnassa alusta loppuun. Tu-
losten suuresta yksildllisestd variaatiosta johtuen lasku ei ollut tilastollinen. Sama trendi oli
nahtavissa myos kontrolliryhmdssd, mutta tdmékaéan tulos ei ollut tilastollisesti merkitseva.
Kaikki tulokset ovat esiteltyind taulukossa 11. HOMA-IR:ssa tapahtunut ei-tilastollinen lasku
oli kuitenkin harjoitusryhmassé merkitsevéssa yhteydessa 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 (Ax) pre-post -vertailussa. HR = harjoitusryhma ja KON = kontrolliryhmd. GLUK = Glukoosi,

INS = Insuliini, HbAlc = Glykohemoglobiini, HOMA-IR = Insuliiniresistenssin homeostaasimallin mu-

kainen indeksi.

HR (n=24) KON (n=22)

Pre Mid Post AX Pre Post AX
GLUC 52+04 52+04 50+04** 02+ 52+04 52+04 -0,1+
(mmol/l) 0,3 0,3
INS 6,4+54 6,0+ 39 5740 -0,8+ 8578 74+55 -12+
(mIuM) 4,8 4,3
HbAlc 36+3 3B+3 36+3 0,3+ 39+5 395 0,3+
(mmol/maol) 15 2,3
HOMA-IR 15+14 1410 1,3+1,0 -0,2+ 20+£19 1,714 -0,3%
(indeksi) 1,2 1,1

Ryhmien siséisten muutosten tilastollinen merkitsevyys: * p<0.05, ** p<0.01, *** p<0.001. a = muutos verrattuna

pre-testiin, b = muutos verrattuna mid-testiin. Ryhmien valisten erojen tilastollinen merkitsevyys pre-post -vertai-

lussa: # p<0.05.

0,6
04
0,2

-0,2
04 )
-0,6
-0,8

GLUC (mmol/l)

R=-0.413*
p=0.045

0 2 4
R%

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) painoindeksissa (BMI), B)

rasvamassassa (RM), C) rasvaprosentissa (R%) ja D) viskeraalisessa rasvassa havaittujen absoluuttisten

muutosten kanssa pre-post -vertailussa.
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Kuva 11. HOMA-IR -indeksiss& havaitut absoluuttiset muutokset korreloivat A) painoindeksissé (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. Harjoitusryhmassa triglyseridit (TRIGLY) olivat keskiar-
vojen mukaan laskusuunnassa, mutta kummassakaan tutkimusryhméssa ei havaittu tilastollisia
muutoksia keskihajonnan ollessa melko suuri. Kokonaiskolesterolin (CHOL) kohdalla harjoi-
tusryhmassa havaittiin kuitenkin tilastollinen positiivinen muutos (p=0.008). Kontrolliryh-

massé tulokset puolestaan pysyivat muuttumattomina.

LDL- ja HDL -kolesteroli. LDL- ja HDL- kolesterolien tulokset pysyivat tilastollisesti muuttu-
mattomina sek& harjoitus- ettd kontrolliryhméssd. Huomattakoon, ettd taulukon 12 mukaan
LDL-kolesteroli ndyttaisi olleen pienessd laskussa ja HDL-kolesteroli puolestaan nousussa
post-mittauksessa. Ryhmien valilla niiden sisdisisséd tuloksissa ei esiintynyt tilastollisia eroja

pre-post -vertailussa rasva-aineenvaihduntaa kuvaavissa muuttujissa.

TAULUKKO 12. Rasva-aineenvaihduntaa kuvaavien muuttujien tulokset ja niiden absoluuttinen muu-
tos (Ax) pre-post -vertailussa. HR = harjoitusryhma ja KON = kontrolliryhmé. TRIGLY = Triglyseridit,
CHOL = Kokonaiskolesteroli, LDL-Chol = LDL-kolesteroli, HDL-Chol = HDL-kolesteroli.

HR (n=24) KON (n=22)

Pre Mid Post AX Pre Post AX
TRIGLY 1,08+0,74 1,07+0,78 099+0,60 -0,09+0,33 096+051 095+0,49 -0,02+
(mmol/l) 0,20
CHOL 53+0,8 52+0,7 55+ 0,2+0,6 50+0,8 51+09 0,0%05
(mmol/l) 0,8**P
LDL-Chol 3,10%£0,62 2,97+0,59 3,01+0,72 -0,09 2,74+055 2,72+0,67 -0,02+
(mmol/l) +0,48 0,34

HDL-Chol 1,82+0,36 1,82+0,28 1,87+0,32 0,05+0,15 1,78+0,44 1,79+044 001+
(mmol/l) 0,27

Ryhmien siséisten muutosten tilastollinen merkitsevyys: * p<0.05, ** p<0.01, *** p<0.001. b = muutos verrattuna

mid-testiin. Ryhmien vélisten erojen tilastollinen merkitsevyys: # p<0.05.

6.3.4 Seerumin hormonipitoisuudet

Testosteroni. Verestd mitattiin sekd kokonais- (TES) ettd vapaata testosteronia (TES-Free). Ko-
konaistestosteroni ei muuttunut tilastollisesti kummassakaan ryhméssd, 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 mééara lisdantyi harjoitusryhméssa tilastollisesti erittain mer-
kitsevésti (p=0.001). Muutos oli kuitenkin yhta suuri myos kontrolliryhmassa.

SHBG ja kortisoli. My6s SHBG:n suhteen havaittiin muutoksia. Harjoitusryhméssé sen pitoi-
suus veressé kasvoi tilastollisesti erittain merkitsevasti sekd pre-post- (p=0.003) ettd mid-post -
vertailussa (p<0.001). Toisaalta myds kontrolliryhméssé tapahtui tilastollisesti merkitseva
muutos alku- ja loppumittausten valilla (p=0.005). Kortisolissa (COR) ei havaittu muutoksia
pre-mid-post -vertailussa kummassakaan tutkimusryhmassd, mutta kortisolin laskun havaittiin
olevan yhteydessa (p=0.007) lihasmassan lisddntymiseen (kuva 12A). Myos rasvaprosentin las-
kun havaittiin olevan yhteydessa SHBG:n nousuun (p=0.048) (kuva 12B).

Hormonisuhteet. Kokonaistestosteroni/ kortisoli -suhteessa (TES/COR) ei havaittu tilastolli-
sesti merkitsevid muutoksia pre-mid-post -vertailussa kummassakaan ryhmdssa. Sen sijaan va-
paa testosteroni/ kortisoli -suhteessa (TES-Free/COR) havaittiin harjoitusryhmalla tilastolli-
sesti erittdin merkitseva nousu vélilla pre-post (p=0.001). Toisaalta samanmoinen tilastollinen
muutos havaittiin myds kontrolliryhmassa samassa vertailussa (p<0.001). Harjoitusryhman ko-
konaistestosteroni/ SHBG -suhteessa (TES/SHBG) ei havaittu muutoksia. Mainittakoon kui-
tenkin, ettd negatiivinen muutos mid-post -valilla l&hestyi tilastollisesti merkitsevaa tulosta
(p=0.072). Kontrolliryhmén kohdalla ei havaittu tilastollisia muutoksia. Sen sijaan vapaa testo-
steroni/ SHBG -suhteessa (TES-Free/SHBG) harjoitusryhmallad havaittiin tilastollisesti merkit-
seva nousu valilla pre-post (p=0.045), mutta vielédkin suurempi nousu tapahtui kontrolliryh-
masséd samassa vertailussa (p<0.001). Tilastollisia eroja ei esiintynyt ryhmien valilla siséisissa

tuloksissa pre-post -vertailussa. Tulokset ovat esitettyna taulukossa 13.
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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 (Ax) pre-post -vertailussa. HR = harjoitusryhma ja KON = kontrolliryhma. TES = Kokonaistes-
torseroni, TES-Free = Vapaa testosteroni, SHBG = Sex Hormone-Binding Globuline, COR = Kortisoli.

HR KON
Pre Mid Post AX Pre Post AX
TES (nmol/l) 0,73+1,30 0,60+0,55 0,54 +0,47 -0,20 046+0,38 043+0,38 -0,04+
1,25 0,31
TES-Free 553 +4,47 8,01+ 2,48 £ 3,89+ 3,28 6,32 £ 1,99+
(pmol/l) (n=23) - 4,5g%**2 3,33 (n=18) 3,70%**2 2,10
(n=23) (n=18)
SHBG 603+30,0 609+259 690+  87+130 57,8+563 64,8+ 7,0+
(nmol/l) 32,2kesknd 50,7%% 12,2
COR 440 £ 110 433 £ 87 460 = 106 19£103 427 + 89 444 + 120 17 £
(nmol/l) 129
TES/COR- 1,81+349 140+126 1,24+1,07 0,57 1,06+0,89 104+105 -0,02+
suhde (x10) 3,26 0,65
TES-Free/ 1,30+ 1,00 1,87+ 0,57 £ 0,91+0,70 153+ 0,51+
COR -suhde (n=23) - 1,16%**2 0,77 (n=18) 1,02%**2 0,56
(x10?) (n=23) (n=18)
TES/SHBG- 199+541 120+£125 0,90+0,78 -0,79+ 101+092 082+£080 -0,19
suhde (x10?) 4,70 0,60
TES-Free/ 12,37 15,11 + 2,74 = 9,19 £ 8,83 12,30 £ 2,54 +
SHBG- 13,25 - 11,76* 6,39 (n=18) 8,40***2 3,43
suhde (x10?%)  (n=23) (n=23) (n=18)

Ryhmien siséisten muutosten tilastollinen merkitsevyys: * p<0.05, ** p<0.01, *** p<0.001. a = muutos verrattuna
pre-testiin, b = muutos verrattuna mid-testiin. Ryhmien valisten erojen tilastollinen merkitsevyys pre-post -vertai-
lussa: # p<0.05.

6.3.5 Immuunijarjestelma

Herkka C-reaktiivinen proteiini. Kummassakaan tutkimusryhmésséa hs-CRP -tuloksissa ei ha-
vaittu tilastollisia muutoksia. Taulukon 13 tuloksia tarkastellessa tulee kuitenkin huomioida,
etta harjoitus- ja kontrolliryhméssa oli mukana muutamia poikkeavia havaintoja, joiden hs-
CRP-arvot nostavat koko ryhmén keskiarvollisia tuloksia. Mikéli naiden henkildiden tulokset
jatetddn huomioimatta, tulokset harjoitusryhméssa olisivat (N=22) pre: 1,15+1,23; mid:
0,82+0,82) ja post: 1,10+1,19. Kontrolliryhmdssé tulokset olisivat (N=19) vastaavasti pre:
0,71+0,59) ja post: 0,77+0,79. Poikkeuksellisten tapausten poistaminen ei kuitenkaan tehnyt
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aineistosta normaalisti jakautunutta, eikd muuttanut lopullista tulosta, silla tilastollisia muutok-
sia el ilmennyt kummassakaan tutkimusryhmassa. Kuitenkin harjoitusryhméassa pre-mid -mit-

tausten valilla havaittu muutos l&hestyi talloin tilastollista tulosta (p=0.076).

Valkosolut. Tutkittavilta mitattiin pieni verenkuva, josta tuloksissa kaytettiin neljaa valkosolu-
jen maaréa ja fraktiota kuvaavaa muuttujaa. Leukosyyttien kokonaislukumaarassd (WBC) ei
havaittu tilastollisia muutoksia kummassakaan tutkimusryhméssé. Kuitenkin harjoitusryhmén
lymfosyyttifraktiossa (pienten leukosyyttien osuudessa, LY MP%) havaittiin tilastollinen nega-
tiivinen muutos ensin pre-mid -vertailussa (p=0.034) ja sitten positiivinen muutos mid-post -
vertailuissa (p=0.012). Kontrolliryhmén tulokset pysyivat muuttumattomina. Keskisolujen
(monosyytit, eosionofiilit, basofiilit) osuuksissa (MXD%) ei havaittu muutoksia kummassa-
kaan tutkimusryhmisséd. Neutrofiilifraktiossa (suurten lymfosyyttien osuudessa, NEUTR%)
puolestaan havaittiin ensin tilastollisesti merkitsevd nousu pre-mid -vertailussa (p=0.016),
mutta sitten lasku mid-post -vertailussa (p=0.018). Kontrolliryhméssé havaittu muutoksia. Lo-
puksi ryhmien valilla niiden sisaisissa tuloksissa ei esiintynyt tilastollisia eroja pre-post -vertai-

lussa. Kaikki tulokset ovat esitettyna taulukossa 14.

TAULUKKO 14. Immuunijérjestelmén toimintaa kuvaavien muuttujien tulokset ja niiden absoluuttinen
muutos (AX) pre-post -vertailussa. HR = harjoitusrynma ja KON = kontrolliryhmd. hs-CRP = herkk& C-
reaktiivinen proteiini, WBC = Leukosyyttien kokonaislukumé&éra litrassa kokoverta, LYMPH% = Lymfo-
syyttifraktio (pienten leukosyyttien osuus koko leukosyyttimaarastd), MXD% = Keskisolut [keskikokoisten
lymfosyyttien (monosyytit, eosionofiilit, basofiilit) osuus koko lymfosyyttimaarastd], NEUTR% = Neutro-

fiilifraktio (suurten lymfosyyttien osuus koko lymfosyyttiméaarasta).

HR (n=24) KON (n=22)

Pre Mid Post AX Pre Post AX
hs-CRP 1,99 +3,14 1,71+2,75 214+391 0,15+ 159+231 1,48+216 —0,06+
(mg/l) 1,03 2,13
WBC 55+14 57+16 56+16 0,1+ 56+1,2 55+1,3 0,2+
(x10%1) 1,0 0,9
LYMPH%  37,8+9,0 33,7+92*® 371+81* _07+ 375%100 39,0+9,6 15+
(%) 5,6 7,5
MXD% 10,4+3,4 102+3,7 10,6 +3,6 0,3+ 109+3,1 99+32 -1,0+
(%) 3,7 35

NEUTR%  51,9+82 561+99% 523+77* 04+ 51,7+106 51,1+106 -0,5+
(%) 6,6 6,6

Ryhmien siséisten muutosten tilastollinen merkitsevyys: * p<0.05, ** p<0.01, *** p<0.001. a = muutos verrattuna

pre-testiin, b = muutos verrattuna mid-testiin. Ryhmien valisten erojen tilastollinen merkitsevyys: # p<0.05.
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7 POHDINTA

Ohjattu 12 viikon yhdistetty kestévyys- ja voimaharjoittelu paransi lahtotasoltaan satunnaisesti
litkkuvien tyoikaisten naisten fyysistd kuntoa ja antropometrisid ominaisuuksia, mutta kardio-
metabolisen terveyden osalta tulokset jaivat vahdisemmaksi. Kuitenkin kehonkoostumuksessa
ja antropometriassa havaitut parannukset osoittautuivat vaikuttavan glukoosimetaboliaan posi-
tiivisesti. Tilastolliset muutokset kaikkien tulosten osalta olivat paépiireittain harjoitusryhméssa

merkitsevasti suurempia.

7.1 Tutkittavat ja harjoitusohjelma

Tutkittavat rekrytoitiin projektin yhteistydyrityksestd, joten he olivat keskenaan tydkavereita.
Tyonkuvaltaan tutkittavat olivat tyoterveyshoitajia, -ladkareitd, -fysioterapeutteja ja -psykolo-
geja ja tekivat keskenddn suhteellisen samankaltaista péivatyotd, jossa tydkenneltiin paljon is-
tuen. Tutkimukseen hyvaksyttiin ainoastaan taustaltaan satunnaisesti liikuntaa harrastavia nai-
sia. Alkumittausten perusteella tutkimusryhma jaettiin ialtadn seka fyysisilta ja antropometri-
silta ominaisuuksiltaan kahteen lahttasoltaan samankaltaiseen ryhmééan, jotka eivét eronneet

tilastollisesti toisistaan. Ryhmien keskindista vertailua voidaan néin ollen pit&a luotettavana.

Tutkittavat harjoittelivat viikoittain Jyvaskylan yliopiston liikuntabiologisen aineryhman har-
joitustiloissa valvotusti. Intervention aikana harjoituskertoja oli yhteensa 28, joihin tutkittavien
tuli osallistua vahintaan 90 prosenttisesti. Korvaavia harjoituskertoja jarjestettiin tarpeen mu-
kaan, mikali tutkittavat eivat paasseet osallistumaan ryhmaharjoituksiin. Paikalla olleet ohjaajat
huolehtivat tapahtuman sujuvuudesta, oikeista suoritustekniikoista ja harjoitusohjelman nou-
dattamisesta. Harjoittelu oli padsaantdisesti omatoimista, joten harjoitusohjelman noudattami-
nen oli tutkittavien vastuulla (kuormat, toistot, palautukset ja sykealue). Sen vuoksi ei ole taytta
varmuutta siitd, noudattivatko tutkittavat harjoitusohjelmaa taysin. Tama asia tiedostettiin ja
hyvaksyttiin resurssisyistd, silla oletuksenakaan ei ollut henkilokohtaisen valmennuksen anta-
minen. Tutkittavat kuitenkin pitivat voimaharjoittelussa harjoituspéivakirjaa suorittamiensa
liikkeiden kuormista, sarjoista ja toistomaéristd, joka helpotti tutkijoita harjoittelun progressii-
visen toteutumisen seurannassa. VVoimaosiossa asetetut tavoitteelliset kuormat méaaraytyivat
paéasiassa arvioidun maksimivoiman perusteella ja kestédvyysosion sykealueet mééritettiin ika-
perusteisen maksimisykearvion perusteella. Sykealueita korjattiin joidenkin tutkittavien osalta,
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mikali vaikutti silté, ettd ikdperusteinen maksimisyke poikkesi huomattavasti siit4, mita polku-

pyOrdergometritestin ja viiden minuutin sprinttien aikaiset syketasot antoivat olettaa.

Kestévyyttd ja voimaa paadyttiin harjoittamaan saman harjoituskerran aikana eri kertojen sijaan
kokonaiskuormituksen alentamiseksi ja ajan sadastamiseksi. Talla harjoitustavalla on saatu po-
sitiivisia tuloksia kestavyyskunnossa (Karatrantou ym. 2017; Eklund ym. 2016a; Laird ym.
2016) ja voimaominaisuuksissa (Karatrantou ym. 2017; Eklund ym. 2015; Laird ym. 2016).
Tasta huolimatta tutkimuskirjallisuus osoittaa, ettd voiman ja kestavyyden harjoittaminen eri
paiviné on edellista tehokkaampi kehittdméaan seka kestavyytta ja voimaa (Eklund ym. 2016a;
Schumann ym. 2015b; Lee ym. 2015). Tutkimuksissa, joissa ominaisuuksia on harjoitettu eri
paivind, on harjoitusmaéara ollut suurempi (Eklund ym. 2016a; Schumann ym. 2015b; Lee ym.
2015). Koska tassa tutkimuksessa tutkittavat olivat lahtétasoltaan satunnaisesti liikkuvia, ei-
vatkd omanneet erityista kestavyys- tai voimaharjoittelutaustaa, paddyimme harjoittamaan omi-

naisuuksia samassa harjoituksessa, jolloin harjoitusméaara ja kuormitus pysyivat maltillisena.

Tassa tutkimuksessa ei tutkittu harjoitusjarjestyksen vaikutuksia, vaikka Kirjallisuuden mukaan
harjoitus tulisi aloittaa silla osiolla, jonka ominaisuuksissa halutaan eniten parannuksia (Cadore
ym. 2013; Chtara ym. 2005). Eddensin ym. (2018) tuoreen meta-analyysin mukaan voima-kes-
tavyys -jarjestyksen on havaittu lisédvan enemman voimaominaisuuksia, mutta kestévyyssuo-
rituskyvyn parantamisen kannalta jarjestykselld ei pitaisi olla merkitystd. Voiman kehittyminen
riippuu ennestaan harjoittelemattomien kohdalla ennemminkin harjoitusvolyymin suuruudesta
(harjoitusfrekvenssistd) seké harjoitusohjelman pituudesta, joiden ollessa suuria voimaominai-
suuksien kehittyminen yleensé heikentyy (McCarthy ym. 1995; Hickson ym. 1980). Koska tut-
kittavat olivat ennestdan harjoittelemattomia ja harjoitusohjelman pituus ja harjoitusfrekvenssi
pidettiin matalana, ei ndin ollen oletettu héiriévaikutusta voimaominaisuuksien kehittymisen
osalta. Jarjestyksen vaikutus poistettiin vaihtamalla aloittavaa osiota aina kolmen viikon vélein.
Tallaista tutkimusasetelmaa ei tiettavasti esiinny aiemmassa tutkimuskirjallisuudessa. Jaa kui-
tenkin epaselvaksi, oliko kolmen viikon aloittavan osion vaihtovali riittavan lyhyt minimoi-
maan jarjestyksen vaikutusta. Loppujen lopuksi harjoitusryhma paransi fyysisia ominaisuuksi-
aan selkedsti kontrolliryhmé&a enemman, joten harjoitusmetodin vaikutuksia antropometrisiin

ominaisuuksiin ja kardiometaboliseen terveyteen voidaan tarkastella luotettavasti.
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7.2 Fyysinen kunto

Kestavyyskunto. Maksimaalinen hapenottokyky (absoluuttinen ja kehon massaan suhteutettu)
parantui selkedsti harjoitusryhmalla YKVH:n seurauksena, lahes 10 %. Myos kontrolliryhmé
paransi absoluuttista tulostaan tilastollisesti (hieman yli 2 %), joka tosin selittynee oppimisen
vaikutuksella. Kehitys oli merkitsevasti suurempaa harjoitusrynméssa verrattuna kontrolliryh-
maan pre-post -vertailussa. Maksimaalista hapenottokykya mitattiin epasuoralla kuuden minuu-
tin Astrandin polkupyoraergometritestilla, joka poljettiin submaksimaalisilla syketasoilla. Testi
on yleisesti kaytetty, mutta ep&suorana testina siihen liittyy noin 10 % virheen mahdollisuus
(Astrand & Rhyming 1954). Virheen mahdollisuutta lisaéd mys se, etté testi poljettiin 60—-80
%:n tasolla maksimisykkeestd, joka oli arvioitu ik&perusteisesti. Tasta huolimatta tuloksia voi-
daan pitdd kutakuinkin luotettavina, silld ne ovat linjassa aiemman tutkimuskirjallisuuden
kanssa: 12—-24 viikkoa kestdneiden YKVH -interventioiden seurauksena on saatu 5-20 % pa-
rannuksia VO2max -arvoissa (Bassi ym. 2016; Chtara ym. 2010; Stewart ym. 2007).

Hapenottokyvyn kehittymista voidaan selittdd muutoksilla sydan- ja verenkiertoelimiston kun-
nossa: sydamen minuuttitilavuus ja supistumiskyky kasvavat, veren kokonaismaara nousee ja
hiussuoniverkosto tihentyy, jolloin hapen kuljettaminen kohdekudoksille tehostuu. Myés lihas-
solujen hapen- ja energiankaytdssé tapahtuu muutoksia: aerobinen energiantuotto ATP:n muo-
dostamiseksi tehostuu mitokondrioiden lisdantymisen ja suurentuneiden glykogeenivarastojen
kautta, kun solu pystyy kéyttamaan tehokkaammin glukoosia energianlahteendén. Myods ATP:n
tuotanto rasvahapoista (p-oksidaatio) tehostuu mitokondrioiden lisd&dntymisen myéta. Samalla
puolestaan laktaattia muodostavan anaerobisen energiantuoton (anaerobinen glykolyysi) osuus
pienenee. (McArdle ym. 2015, 461-497; Tanaka ym. 1998.) Ndiden muutosten kautta myds
taloudellisuuden voidaan olettaa parantuvan (Loveless ym. 2005). My6s voimaharjoittelulla
saatujen hyotyjen on osoitettu vaikuttavan kestdvyysominaisuuksiin positiivisesti. Téssa tutki-
muksessa kestavyysosio suoritettiin pyoralla, silla sen on osoitettu kehittavan seké kestavyys-
ettda voimaominaisuuksia ja nain ollen pienentdvan hairiévaikutusriskia. Goreham ym. (1999)
havaitsivat voimaharjoittelun parantavan aiemmin harjoittelemattomien pyoréilyn taloudelli-
suutta: kreatiinifosfaatti lisdéntyi, laktaattipitoisuus laski ja lihasglykogeenivarastot pysyivat
tdydempind suorituksen aikana. Tanaka ym. (1998) havaitsivat muutoksia my6s pyorailijoiden
lihassolutasolla voimaharjoittelun seurauksena: hitaiden I-tyypin lihassolujen koko kasvoi ja 11-

tyypin alaryhmien suhteet muuttuivat. Muutosten johdosta tutkittavat pystyivat harjoittelemaan
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pidempaén tietylla submaksimaalisella kuormalla pienentamalla motoristen yksikdiden voi-
mantuottoa tai vahentaméalla maaréllisesti niiden kayttda. Myos voimaharjoittelun seurauksena
kasvaneen lihaksen poikkipinta-alan on tutkittu lisdédvéaéan pyorailyn taloudellisuutta (Marcinik
ym. 1991) ja suojaavan viivastyneelta lihaskivulta (Rgnnestad ym. 2012).

Tassa tutkimuksessa harjoitusohjelman jalkimmaisella puolikkaalla kestdvyysosio suoritettiin
intervallityylisesti. Wilsonin ym. (2012) meta-analyysin mukaan intervalliharjoittelu on teho-
kas metodi kehittdmaan etenkin kestavyys-, mutta myds voimaominaisuuksia. Myos Laird ym.
(2016) havaitsivat yhdistetyn intervalli- ja voimaharjoittelun parantavan maksimaalisen
VO2max:n lisdksi myos takakyykyn 1RM -tulosta. Tdméan tutkimuksen tuloksia tarkasteltaessa
on kuitenkin pohdittava miksi VO2max:n kehitys hidastui mid-post -vélilla verrattuna pre-mid
-valiin, vaikka harjoittelu muuttui intervallipainotteisemmaksi 7. harjoitusviikolta alkaen. Il-
miota saattaa ensinnakin selittdd intensiteettiero intervalliharjoituksen ja polkupyéraergometri-
testin valillg, silla yleensd adaptaatiot ja taloudellisuuden kehitys tapahtuvat juuri niilla kuor-
mitusalueilla ja tehoilla, joilla harjoitellaan (Bompa & Haff 2009, 297-298). On mahdollista,
ettd kestdvyysominaisuudet kehittyivét edelleen, mutta se ei ndkynyt submaksimaalisen testin

tuloksessa, joka poljettiin keskimaarin 10-30 % intervalliharjoitusta matalammilla syketasoilla.

Toisekseen Sousa ym. (2018) osoittivat VO,max:n kasvan eniten 8 viikon YKVH -ohjelman
aikana, kun voimaa harjoiteltiin 40-55 % kuormilla 1RM -tuloksesta, verrattuna sitad suurem-
piin kuormiin (55-70 % ja 70-85 % /1RM). Téassa tutkimuksessa ensimmadiset kuusi viikkoa
harjoiteltiin 40-60 %:n ja tdmén jalkeen 70-80 %:n (viikot 7-9) ja 80-90 %:n (viikot 10-12)
kuormalla 1RM -tuloksesta. Kuormien nostaminen maksimivoimaharjoittelun tasolle saattaa-
Kin selittda tulosta, jolloin voidaan puhua jopa voimaharjoittelun hairiovaikutuksesta kesta-
vyysominaisuuksia kohtaan. Samoin tapahtui myds Hurleyn ym. (1984) tutkimuksessa, jossa
tutkittiin 16 viikon korkeaintensiteettisen voimaharjoittelun vaikutuksia keski-ikaisten kesta-
vyyssuorituskykyyn. Talldin muuttumattomina pysyneitd VOzmax -tuloksia selitettiin mata-
lalla hapenottokyvyn osuudella voimaharjoituksen aikana. (Hurley ym. 1984.) Tassé suhteessa
voi myoskin olla todennékdistd, ettd kuntopiirinomaisempi voimaharjoittelu suuremmilla tois-
tomaaréalla, kevyemmilld kuormilla ja lyhyemmilla palautuksilla véhintaan 50 % tasolla maksi-
maalisesta hapenottokyvysta kehittdnee enemman kestavyyssuorituskykyé kuin hermostollinen

maksimivoimaharjoittelu, jossa keskisyke pysyy alempana (Chtara ym. 2005).
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Voimaominaisuudet. YKVH lisési harjoitusryhmén voimaominaisuuksia tilastollisesti erittain
merkitsevasti sekd dynaamisen ettd isometrisen voiman osalta. Myds kontrolliryhmé paransi
tuloksiaan, mutta tdmé on selitettavissa oppimisen vaikutuksella. Harjoitusryhmén suhteelliset
muutokset olivat lahes kaikkia voimamuuttujia tarkasteltaessa kontrolliryhmaé tilastollisesti
suurempia. Isometrinen voima parantui harjoitusryhmassé 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 entistékin suurempia suhteellisia parannuksia. Oppimisvaikutus kuitenkin selittaa var-
masti osaa tuloksista myds harjoitusryhmassa, silla tutkittavat olivat ennestéan varsin kokemat-
tomia ja osallistuivat voimatesteihin ensimmadisté kertaa elamésséan. Taten on mahdollista, ett-
eivat pre-testitulokset olleet todellisia maksimituloksia. Tdmé aiheuttaa tuloksiin virhettd, jonka
mahdollisuutta olisi voinut ehkaista kontrollimittauksilla. Kehitys oli harjoitusryhmassa kai-
kesta huolimatta niin selke&d, ettd YKVH:n voidaan todeta parantavan keski-ikdisten voi-
maominaisuuksia. Lihaskunnon kehittymisen on havaittu olevan yhteydessa toimintakyvyn pa-
rantumiseen, joka on tarke&a juuri kyseisessé ikdryhméssa (Holviala ym. 2006). Voimaharjoit-
telu pienent&dd vanhentumisen aiheuttamaa toiminnallista laskua, kuten kdvelynopeuden hidas-

tumista, heikentynyttd kykyéa kévella portaita seka kaatumisriskia (Murray ym. 1985).

Voimaominaisuuksien kasvu johtuu lyhyemmissa interventioissa paasaantoisesti hermostollis-
ten ominaisuuksien kehittymisestd, eli motoristen yksikdiden rekrytoinnin ja synkronoinnin te-
hostumisesta, syttymistaajuuden kasvusta sekd positiivisista muutoksista agonisti-antagonisti
aktivaatiossa (Hakkinen ym. 1998). On silti huomioitava, etta tassa tutkimuksessa myos luus-
tolihasmassassa mahdollisesti lisdantyi, joka osoittanee, ettd YKVH lisda lihashypertrofiaa
(Wilson ym. 2012; Sillanpaa ym. 2009). Kuten odotettavissa oli, tdimén intervention ollessa
suhteellisen lyhyt ja volyymiltaan matala, kestavyysharjoittelun ei oleellisesti havaittu heiken-
tavan voimaominaisuuksien kehittymista (hairidvaikutus). Nain ollen tulos on linjassa aiemman
tutkimuskirjallisuuden kanssa (McCarthy ym. 1995; Hickson ym. 1980). Tdma ei kuitenkaan
poissulje harjoituksen aikaisesta vasymyksesta johtuvaa kehityksen hidastumista, silla osioiden
vélilla oli vain viiden minuutin tauko: hermostollinen késkytys voi hidastua ja aiheuttaa voiman
tuoton heikentymistd ja adaptaatioiden tapahtumista hermolihasjarjestelmasséa etenkin, jos kes-
tavyys suoritetaan ennen voimaa (Eklund ym. 2015). Tata tukee myos tutkittavien tuntemukset
siitd, ettd voimaosio tuntui raskaammalta kestavyysosion jalkeen suoritettuna. Toisaalta Schu-
mann ym. (2014b) ovat osoittaneet, ett4 samassa sessiossa suoritettuna, harjoitusjérjestyksella

ei pitéisi olla vaikutusta voiman- ja tehontuottoon.
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Kestévyysosio suoritettiin pyoralla hairidvaikutuksen pienentdmiseksi. Pyordilyn on havaittu
kehittavan kestavyyden ohella myds voimaominaisuuksia osana YKVH:a, silla sen biomeka-
niikka muistuttaa monia voimaharjoitteluliikkeit, ja siten se aiheuttanee my6s samanlaisia hor-
monivasteita. (Fonda & Sarabon 2012.) Sen on osoitettu tukevan voimaominaisuuksien kasvua
lissdmalla lihaksen poikkipinta-alaa (Mikkola ym. 2012) ja lisddmélla voimantuottokykya (Iz-
quiero ym. 2005). Edelleen hairidvaikutuksen ehkdisemiseksi harjoitusohjelman edetessa kes-
tavyysharjoittelu muuttui intervallityyppiseksi. Lyhytkestoisuuden ja korkean intensiteetin
vuoksi intervalliharjoittelun on havaittu tukevan voimaharjoittelun hyétyja (Wilson ym. 2012).
Tosin uusimpien tutkimustulosten mukaan lyhyemmissé ja matalafrekvenssisissd YKVH -in-
terventioissa ei alaraajojen voimaominaisuuksien kehittymisen suhteen ei pitéisi olla vali& suo-
ritetaanko pyorélla tehtdvé kestdvyysosuus kohtuullisella tasakuormituksella vai korkeainten-
siteettiselld intervallikuormituksella (Fyfe ym. 2016). Toisaalta viimeaikainen meta-analyysi
(Sabag ym. 2018) osoittaa, ettd yhdistetty korkeaintensiteettinen intervalli- ja voimaharjoittelu
pyorélla tai juosten suoritettuna eivat kumpikaan heikenné lihashypertrofiaa tai ylaraajojen voi-
man kehitystd, mutta pyorailla tehtyna kyseinen harjoitusmuoto saattaa hidastaa alaraajoissa
tapahtuvaa voiman kehitysta merkittévasti juoksua enemman. Liséksi Sousan ym. (2018) tutki-
muksen mukaan lyhemmissa ja matalavolyymisissa interventioissa alaraajojen dynaamisen
maksimivoiman havaittiin parantuvan eniten 40-55 %:n harjoituskuormalla 1RM -tuloksesta
verrattuna sita suurempiin kuormiin ennestaan harjoittelemattomilla. N&in ollen on syyta poh-
tia, olisivatko voimaominaisuudet voineet kehittya tassa tutkimuksessa entisestaan, mikéli voi-
maosion harjoituskuormat olisi pidetty 40-60 %:n tasolla 1RM -tuloksesta koko intervention

ajan ja mikali kestavyysosion itervalli olisikin tehty juosten pyoréilyn sijasta.

7.3 Antropometria ja kehonkoostumus

Otoksen painoindeksin keskiarvo 25,4 indikoi liikapainoa, joka on tavallista keski-ikéisilla,
silla lansieurooppalaisista 50-vuotiaista naisista lahes 25 % luokitellaan lihaviksi (Haslam ym.
2005) ja sitakin suurempi osa ylipainoisiksi. Myo6s vyotaronympérystulos ylitti Kaypa hoito
(2018) suositusten asettaman naisten tavoitearvon (80 cm) laht6tilanteessa: 83 cm. Tama osoit-
taa, ettd liikapainoa oli kertynyt etenkin keskivartalon alueelle. Kuten odotettua, kehon massa
ja BMI eivat muuttuneet tilastollisesti intervention seurauksena kummassakaan tutkimusryh-
maéssa. Vyotaronympéaryksessa havaittu lasku sen sijaan, l&hestyi tilastollisesti merkitsevaé tu-

losta. Aiemmissa tutkimuksissa tuloksia on saatu puolesta ja vastaan: 8-16 viikon mittaisissa
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YKVH -tutkimuksissa etenkin vyotaronymparys on laskenut 2,5-2,6 % (Pereira ym. 2013; Ho
ym. 2012; Bateman ym. 2011), mutta painvastoin Tibanan ym. (2014) tutkimuksessa tyoikais-
ten naisten vyotaronymparys ei laskenut 10 viikon YKVH:n seurauksena.

Taman tutkimuksen tavoitteena ei ollut pudottaa tutkittavien absoluuttista kehon massaa. Jatté-
mattd harjoitusryhmésséa ilmennyt poikkeuksellinen tapaus (odottamaton painonnousu) huo-
miotta, sekd kehon massa, BMI ja vyotaronymparys kuitenkin laskivat harjoitusryhmassa tilas-
tollisesti, sill4 poikkeava tapaus nosti keskihajontaa harjoitusryhman tulosten osalta. N&in ollen
tuloksia voidaan pitad véhintdankin suuntaa antavina ja etenkin vyotaronymparyksen lasku
saattaa kertoa rasvan vahentymisestd keskivartalon alueelta. On my6s huomioitava, ettd koska
ylipainoa oli vain véhén, on kehonpainon pudottaminenkin hitaampaa. Lisaksi pidemmill& yli
20 viikkoa kestévilla interventioilla on havaittu olevan suurempi vaikutus etenkin kehon mas-
san laskuun (Wilmore ym. 1999). Myo6skaan ruokavaliota ei kontrolloitu t&ssa tutkimuksessa,
jolloin etenkin harjoitusryhmaélaisten viikoittaisen fyysisen aktiivisuuden lisdantyessa on melko

todennakaistd, ettd heidan sydmisensa muuttui jonkin verran intervention aikana.

Kehonkoostumusta mitattiin tassé tutkimuksessa bioimpedanssilla. Kyseiseen mittaustapaan
liittyy muutaman prosenttiyksikon virheen mahdollisuus johtuen kehon nestetasapainon muu-
toksista (Moon ym. 2013), vaikka mittaus suoritettiinkin 10-12 tunnin paaston jélkeen. Tutki-
tusti tarkempi menetelma kehonkoostumuksen mittaamiseen on esimerkiksi kaksienergisen
rontgensateen absorptiometria (DXA) -menetelma, jota téssa tutkimuksessa ei ollut mahdollista
kayttad. Bioimpedanssin mittaustarkkuus huomioon ottaen voidaan kuitenkin todeta, etta har-
joitusryhman kehonkoostumuksessa saattoi tapahtua merkitsevid muutoksia harjoittelun seu-
rauksena. Muun muassa lihasmassa vaikutti lisaédntyneen pre-mid valilla 1,4 % ja pre-post-va-
lilld 0,9 %. Rasvamassa ja rasvaprosentti vahentyivéat 3,0 % ja 2,6 %. Myos viskeraalinen rasva
laski 3,0 %, mutta tulos ei ollut tilastollisesti merkitseva. Kontrolliryhméssa kyseisissa 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 vahentynyt 1,0-4,8 % (Eklund ym. 2015; Ho ym. 2012), rasvaprosentti vahentynyt
2,2-6,6 % (Ho ym. 2012; Sillanp&a ym. 2009) ja viskeraalinen- /keskivartalorasva véahentynyt
2-3 % (Eklund ym. 2015; Ho ym. 2012). Tassé& tutkimuksessa saadut tulokset vaikuttaisivat siis

olevan linjassa aiemmin tutkitun tiedon kanssa.
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Kehonkoostumuksessa mahdollisesti havaittuja muutoksia voidaan selittdd muun muassa li-
hashypertrofialla, jota myds biologisesti aktiivisemman vapaan testosteronin kasvu osoittaa.
Testosteronin anabolisen vaikutuksen on havaittu lisddvén proteiinisynteesié ja vahentavan pro-
teiiniin hajotusta lihaksessa (Rennie & Tipton 2000) ja sen pitoisuuden nousu tehostanee lihas-
massan kasvua (Schoenfeld 2010). Toisaalta seerumin vapaa testosteroni nousi myés kontrol-
liryhméssa. My0s kortisolin kayttaytyminen saattaa osittain selittda lihasmassassa havaittuja
muutoksia. Muutokset eivat olleet tilastollisia, mutta pieni nousu mid-post -valilla voi mahdol-
lisesti viitata aineenvaihdunnallisesti kataboliseen tilaan. (Kraemer ym. 1995; Bell ym. 2000).
Samanlaisia tuloksia on saatu myos aiemmissa YKVH -tutkimuksissa (Sheikholeslami-Vatani
ym. 2015; Mirghani ym. 2014; Kraemer ym. 1995). Rasvamassa laskee tavallisesti rasva-ai-
neenvaihdunnan tehostuessa ja lihaskudoksen lisadntyessa, kun elimistd kayttaa sitd energian-
ldhteendan (Lee ym. 2015). Myds samanaikaisen lihashypertrofian on havaittu olevan yhtey-
dessé rasvamassan vahentymiseen (Sillanpaéa ym. 2009). Viskeraalisen rasvan vahentymiseksi
erityisesti kestavyysliikunnan on todettu olevan tehokas menetelmé (Tambalis ym. 2009) eten-
kin, kun harjoitusintensiteetti on korkea (Maillard ym. 2018).

Tutkimusten mukaan voima- ja kestavyysosioiden suoritusjarjestyksella ei ole valia alaraajojen
lihashypertrofian (Eddens ym. 2018) eika kehon rasvattoman lihasmassan kasvun (Schumann
ym. 2014a) kannalta. Toisaalta lihasmassan on havaittu lisadntyvan (Eklund ym. 2016a) ja ras-
vamassan vahentyvan (Schumann ym. 2014a) tehokkaammin lyhyemmissé interventioissa,
joissa voimaa ja kestavyytta harjoitetaan eri paivina. Borsheimin ym. (2003) mukaan seka kes-
tavyys- ettd voimaharjoittelu lisadvat harjoituksen jalkeistd hapenkulutusta, joka saattaa pysya
koholla pitkankin aikaa harjoituksen paatyttya. Talla on etenkin rasvaa polttavia vaikutuksia.
Harjoituksen jalkeisen kohonneen hapenkulutuksen ja aineenvaihdunnan tason nousun suuruus
ovat riippuvaisia edeltdneen harjoituksen kestosta seka intensiteetista. (Borsheim ym. 2003.)
Taman vuoksi kestavyys- ja voimaharjoittelun jakaminen useampaan erilliseen sessioon olisi
voinut tehostaa rasvan maarén laskua (Schumann ym. 2014a). Harjoituksen jéalkeista ylimaa-
raistd hapenkulutusta/ aineenvaihdunnan tasoa ei kuitenkaan mitattu tassa tutkimuksessa, joten
emme Vvoi olla asiasta taysin varmoja. My0s juoksun on havaittu hapettavan rasvoja pyorailya
tehokkaammin (Wilson ym. 2012; Achten ym. 2003).

Pyoralla suoritetulla intervalliharjoittelulla ei ndyttanyt olevan negatiivisia vaikutuksia lihashy-
pertrofiaan, kuten myds Sabag ym. (2018) osoittivat. Hypertrofia lis&é paivittdista energianku-

lutusta ja rasvojen kayttoad energianlédhteend (Fisher ym. 2013). Lihasmassan kartuttaminen on
75



erityisen tarkeaa, silla 50 ik&dvuoden tienoilta alkaen voimaharjoittelun puute aiheuttaa noin
0,46 kg laskun lihasmassassa per vuosi (Nelson ym. 1998). Ikdantyminen ja vaihdevuodet ai-
heuttavat my0s yliméardisen rasvamassan kertymista erityisesti keskivartalon alueelle (Pascot
ym. 1999), jonka on havaittu vahentévan kudosten insuliiniherkkyytté, glukoosinsietokykya ja
aiheuttavan rasva-aineenvaihdunnan hairioita seké nostavan verenpainetta (Castro ym. 2003).

7.4 Kardiometabolinen terveys

Sydan- ja verenkiertoelimiston kunto. Harjoitusryhman systolisessa verenpaineessa havaittiin
ensin tilastollisesti merkittava lasku pre-mid -valill4 ja sen jalkeen nousu mid-post -valilla.
Muutos ei kuitenkaan ollut tilastollinen pre-post -valilla. Myds kontrolliryhméssa 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 (Sillanpaa ym. 2009; Sigal ym. 2007) verenpaineeseen. Muutoksiin on saattanut vai-
kuttaa mittaushenkil6iden vaihtuvuus, vaikka itse mittaustilanne oli vakioitu tarkasti lepohetki-
neen ja taukoineen. Harjoitusryhman post-tulosta nosti todennakdisesti myos itse raportoitu eri-
tyisen kova stressi ja huonosti nukuttu edeltdava yo kolmen tutkittavan kohdalla. Naiden henki-
I6iden mittaustulokset olivat mid-tuloksia 11-18 % korkeampia. Lopuksi on korostettava, etta
otannan verenpaine oli normaali jokaisessa mittauspisteessd, jolloin sitd on vaikeampaa lakea
harjoittelun avulla (Sillanpédd ym. 2009). Normaali verenpaine suojelee vasemman kammion

seindman paksuuntumiselta ja siihen liittyvilta akillisilta sydankuolemilta (Contalto ym. 2002).

Tulokset osoittivat, ettd unen aikainen sykevalivaihtelu (RMSSD) kasvoi harjoitusryhméssa ti-
lastollisesti erittdin merkitsevasti, lahes 16 %. YKVH:n vaikutuksista sykevalivaihteluun on
vain vahan aiempaa tutkimusnayttdd, mutta Karavirran ym. (2009) tutkimuksessa parasympaat-
tinen aktiivisuus lisdantyi (sydamen fraktaalinen toiminta kasvoi) YKVH:n seurauksena keski-
ikaisilla miehilla. Eritysesti kestéavyysharjoittelun on todistettu lisddvan parasympaattista aktii-
visuutta, joka nékyy lisaantyneend sykevalivaihteluna (von Haaren 2016). Harjoitusryhméssa
lisddntynyt RMSSD kertoo ennen kaikkea unen aikaisen palautumisen parantumisesta ja stres-
sin vahentymisesta (Task Force 1996), vaikka harjoitusten mydhaisella ajankohdalla (klo 16—
20) ja ajoittain kovalla harjoitusintensiteetillda on voinut olla unen laatua heikentévia vaikutuk-

sia (Myllyméki ym. 2011). Unenlaadun parantumista voidaan selittda liikkunnan aiheuttamalla
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stressin ja ahdistuneisuuden vahentymiselld (Petruzzello ym. 1991), mutta myds fyysisen kun-
non parantumisella (Fohr ym. 2015). Korrelaatio RMSSD:n lisdantymisen ja viskeraalisen ras-
van laskun valilla osoittaa, ettd erityisesti keskivartalorasvan véhentyminen on yhteydessé suu-
rempaan sykevalivaihteluun (Yadav ym. 2017; Windham ym. 2012). Matala sykevalivaihtelu
yhdistettyna insuliiniresistenssiin (Ahmadi ym. 2012), diabetekseen (Kataoka ym. 2004) tai

korkeaan verenpaineeseen (Shenasa & Shenasa 2017) lisa4 akillista sydankuolemariskia.

Glukoosiaineenvaihdunta. Glukoosiaineenvaihdunnassa havaittiin muutoksia ainoastaan paas-
toglukoosin suhteen, joka laski harjoitusryhméssa tilastollisesti pre-post -vertailuissa. Lasku
saattaa liittyd harjoitusfrekvenssin ja -intensiteetin nostamiseen viikoilla 7-12, sill& glukoosi-
aineenvaihdunnassa on havaittu suurimpia muutoksia, kun harjoitusmaaré 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 saadelld verensokeria normaalille
tasolle, jolloin glukoosin siirtyminen pois verenkierrosta on tehostunut (Fenicchia ym. 2004;
Miller ym. 1984). Tdassa tutkimuksessa rasvaprosentin pienentymisen havaittiin olevan yhtey-
dessé paastoglukoosin laskuun. Ylimé&ardinen rasva elimistén kudoksissa ja etenkin sisaelinten
ymparilla liséé insuliiniresistenssia (Boden 2011; Peiris ym. 1989). Paastoglukoosin laskua voi-
daan nain ollen pitéa terveyden kannalta positiivisena asiana, silla se indikoi kudosten insulii-
niherkkyyden lisdantymistd. Nama ovat etenkin kestavyysharjoittelun tuomia etuja (Anderssen
ym. 2007; Lakka & Laaksonen 2007). Glukoosia tarkastellessa tulee kuitenkin muistaa sen

vaihtelevuus péivasta toiseen, joka saattaa aiheuttaa tuloksiin virhettd (Kemmler ym. 2009).

Tassa tutkimuksessa HbALc:ssa, paastoinsuliinissa ja HOMA-IR:ssd ei sen sijaan havaittu
muutoksia. Cavero-Redondon ym. (2018) meta-analyysin mukaan eri tyyppisilla ohjatuilla/ val-
votuilla interventioilla on onnistuttu laskemaan terveiden HbAlc -arvoja 0,01-0,22 %, kun
sadanndllinen harjoittelu kestanyt yli 12 viikkoa sisaltden vahintdan 150 minuuttia harjoittelua
viikossa. On mahdollista, ettd tama interventio oli liian lyhyt, mutta myos viikkoharjoitusaika
jai litan alhaiseksi. Liséksi tutkittavien HbAlc -arvot olivat jo alussa tdysin 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 ihmisilla, joiden pitoi-

suudet ovat olleet jo laht6tasolla yli viitearvojen (Kelley & Goodpaster 1999). Toisaalta on

77



mahdollista, ettd 2—3 viikkoharjoituksen frekvenssi oli lilan vahan aiheuttamaan muutoksia
(Stensvold ym. 2010; Dunstan ym. 1998). Myds HOMA-IR oli laskusuunnassa, mutta toden-
nakdisesti suuren yksilollisen variation vuoksi lasku ei ollut tilastollinen. Jorgen ym. (2011) ja
Andon ym. (2009) mukaan HOMA-IR -malli insuliiniresistenssin kuvaajana ei valttdméatta ole
riittdvan tarkka kuvaamaan harjoitusintervention aiheuttamaa muutosta etenk&én pienemmassa
tutkimusryhmaéssé. Sen sijaan ”euglycemic-hyperinsulinemic clamp” -tekniikkaa pidetédan Gol-
den Standard -metodina arvioimaan insuliinin vaikutuksia (Trout ym. 2007) ja sen tarkkuus on
osoitettu riittavaksi myds pienemmissa tutkimusryhmissé (Tokudome ym. 2004). Euglycemic-
hyperinsulinemic clamp -tekniikan on havaittu kuvaavan paremmin perifeeristen kudosten in-
suliiniresistenssia kuin HOMA-IR, jonka puolestaan uskotaan indikoivan ennemminkin mak-
sakudoksen insuliiniresistenssia (Bonora ym. 2000). Taten voi olla mahdollista, etté interventio
laski kudosten insuliiniresistenssia ja/ tai lisdsi haiman B-solujen toimintaa, vaikka metodina

HOMA-IR ei ollut tarpeeksi tarkka tat4 muutosta havaitsemaan.

Tulokset jattavat hieman epéselvaksi mikali 12 viikon YKVH:lla oli vaikutuksia tutkittavien
glukoosiaineenvaihduntaan. Paastoglukoosin tilastollista laskua ja insuliinin sekd HOMA-IR-
arvojen laskusuuntaista kéayttaytymistd voidaan pitdd kuitenkin terveyden kannalta hyvina
merkkeind, sill4 etenkin naisten insuliiniresistenssi kasvaa ja glukoosin sietokyky heikkenee
vaihdevuosien alkamisen jalkeen (Kotani ym. 1994). Liséksi kehonkoostumuksessa havaittujen
terveyden kannalta positiivisten muutosten yhteyttd paastoinsuliini ja -glukoositasoihin seka
HOMA-IR-indeksiin voidaan pitda suuntaa antavina. Kehon rasvamassan lasku edesauttaa glu-
koosiaineenvaihdunnan parantumista insuliiniresistenssin pienentyessa (Stensvold ym. 2010).
Muun muassa Stewart ym. (2005) havaitsivat, etta keskivartalon alueella olevan rasvan vahen-
tyminen oli yhteydessa insuliinitasojen laskuun. Kaikki korrelaatiot (suhteelliset ja absoluutti-
set) kehonkoostumuksessa ja kardiometabolisissa muuttujissa havaittujen muutosten valilla on

esitetty erillisisséa taulukoissa liitteessé 2.

Rasva-aineenvaihdunta. Rasva-aineenvaihdunnassa ei havaittu muutoksia kummassakaan tut-
kimusryhméssa. Ainoastaan kokonaiskolesteroli nousi harjoitusryhmassd, joka oli odotetusta
poikkeava tulos. Aiemman tutkimuskirjallisuuden mukaan vaikuttaisi siltd, interventio oli liian
lyhyt aiheuttamaan muutoksia tutkittavien rasva-aineenvaihdunnassa. Asikaisen ym. (2004) re-
view-artikkelin mukaan tarvitaan ennemminkin jatkuvaa, yli kuukausia kestdvaa saannollisté

harjoittelua, jotta vaihdevuosien kynnyksell& tai niiden ylittaneiden naisten olisi mahdollista

78



vaikuttaa veren rasva-arvoihinsa (Asikainen ym. 2004). Aiemmissa vastaavissa YKVH -inter-
ventioissa ei ole havaittu muutoksia triglyseridien kokonaiskolesterolin ja HDL-kolesterolin
madréssa (Ho ym. 2012; Stensvold ym. 2007). Tassa tutkimuksessa my6s viikoittainen harjoi-
tusmaara oli melko vahainen. YKVH -tutkimuksissa, joissa rasva-aineenvaihdunnassa on saatu
parannuksia, kestdvyyttd ja voimaa on harjoitettu eri paivind, jolloin viikoittainen harjoitus-
maaré on ollut lahes puolet suurempi (Fisher ym. 2013; Ghahramanloo ym. 2009; Sillanpaa
ym. 2009; Kodama ym. 2007).

Erityisesti kestavyysliikunnalla on osoitettu olevan positiivisia vaikutuksia veren rasva-arvoi-
hin (Tambalis ym. 2009; Donnelly ym. 2009), kun pdinvastoin voimaharjoittelulla lienee hyvin
minimaalisia vaikutuksia etenkin triglyserideihin ja HDL-kolesteroliin (Ghahramanloo ym.
2009; Lakka & Laaksonen 2007). Sillanp&a ym. (2009) havaitsivat pelkan kestavyysliikunnan
olevan tehokkaampi vahentdméaéan viskeraalista rasvaa Y KVH:uun verrattuna. Kyseinen muu-
tos oli yhteydessa kokonais- ja LDL-kolesterolin laskuun ja HDL-kolesterolin nousuun. Lisaksi
juoksu on mahdollisesti pyorailya tehokkaampi tapa laskea veren rasva-aineita ja lipoprote-
iineja YKVH:n osana (Wilson ym. 2012) ja yleisesti ottaen kehon rasvamassan pienentymisen
on havaittu olevan yhteydessa veren rasvapitoisuuden laskuun (Bobo & Bradley 1999). Myos
matalatehoisempi kestavyysliikunta saattaa olla tehokkaampi korkeaintensiteettiseen harjoitte-
luun verrattuna (LeMura ym. 2000). Pitkdkestoisessa matalatehoisessa liikunnassa (alle 50 %
/VO2.max) energia voi olla perdisin rasvoista jopa 90 prosenttisesti. Tassa tutkimuksessa Y KVH
oli kuitenkin teholtaan intensiivisempad, jolloin padenergianlahteend oli glykogeeni. Téaten
YKVH ei mahdollisesti johtanut muutoksiin rasvojen hyddyntamisessa (Stefanick 1993). Toi-
saalta intervalliharjoittelu lisdé yliméaaraista harjoituksen jalkeistd hapenkulutusta, jolla on eten-
Kin rasvaa polttavia vaikutuksia (Borsheim ym. 2003). Lopuksi tulee ottaa huomioon, etta tut-
kittavat olivat alkutilanteessa normaalipainoisia ja terveitd myos rasva-arvojensa puolesta, jol-

loin muutoksia on vaikeampi saada aikaan (Donnelly ym. 2009).

Seerumin hormonipitoisuudet. Naisten testosteronitasoja Y KVH:n seurauksena on tutkittu jon-
Kin verran ja noususta on saatu todistusta puolesta (Eklund ym. 2016b; Sillanp&a ym. 2010) ja
vastaan (Ribeiro ym. 2017; Bell ym. 2000). Tassa tutkimuksessa seerumin vapaa testosteroni
nousi tilastollisesti erittdin merkittdvasti molemmissa tutkimusryhmissé. Kokonaistestostero-
nissa ei havaittu muutoksia. Myos kortisoli oli noususuunnassa. Néin ollen TES-Free/COR-

suhteen tilastollinen kasvu osoittanee, ettei YKVH aiheuttanut ylikuormitustilaa, kuten monissa
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alemmissa aiheen tutkimuksissa on havaittu. Kyseisten tutkimusten 16ydéksend YKVH on nos-
tanut seké testosteroni- ettd 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 séételyd, jonka vuoksi tulos vaikuttanee hyvalta kudosten insu-
liiniherkkyyden kannalta (Malkin ym. 2003). Testosteronissa ja kortisolissa havaittuja muutok-
sia voidaan selittad harjoittelun aiheuttamalla ACTH:n herkkyyden parantumisella lisamunai-

sen kuorella, johtaen testosteronin ja kortisolin lisddntyneeseen eritykseen (Petrides ym. 1994).

Vaikka kortisoli oli intervention aikana noususuunnassa, se vaikuttanee olleen negatiivisessa
yhteydessa lihasmassan lisdédntymiseen. Kehonkoostumuksen mittaustapaan liittyvan mittaus-
virhemahdollisuuden vuoksi yhteyteen tulee suhtautua varauksella, mutta se kertoo suuresta
yksilollisesté variaatiosta, silla henkil6illa, joilla kortisolitasot laskivat, havaittiin myos toden-
nakdisemmin lihasmassan kasvua. Téten voidaan olettaa, ettei YKVH aiheuttanut katabolista
tilaa. Kortisolin muuttumattomuus on metabolian kannalta hyva asia, silla korkeiden pitoisuuk-
sien on havaittu olevan yhteydessa keskivartalorasvan lisadntymiseen (Dallman ym. 2005) ja
insuliiniresistenssiin (Warne 2009). On kuitenkin muistettava, ettd aamulla mitattavassa korti-
solissa voi olla suuriakin vaihteluita riippuen mittaushetkestd. Koska mittausajassa oli pienta

vaihtelua mittauspisteiden valilla, saattaa kortisoliarvoihin liittya pienté virhettd tdiman suhteen.

Tassa tutkimuksessa SHBG nousi molemmissa tutkimusryhmisséd merkitsevasti pre-post -va-
lill4, joka on saattanut lisata testosteronin sitomista. Talla ei kutenkaan havaittu olevan vaiku-
tusta vapaan testosteronin maaraan, joka lisdéntyi. TES-Free/SHBG -suhteessa havaittiin tilas-
tollinen nousu molemmissa tutkimusryhmissd, joka osoittaa aktiivisen testosteronin lisaanty-
misen olleen suhteessa SHBG:n nousua suurempaa. Ennour-Idrissin ym. (2015) review-artik-
kelin mukaan fyysinen aktiivisuus nostaa SHBG -tasoja naisilla. Myds Schumannin ym.
(2015b) tutkimuksen loydoksena oli huomattava lasku TES/SHBG -suhteessa 12 viikon
YKVH:n jalkeen. Tulosta perusteltiin mahdollisena testosteronin sisdan ottamisella kohdesolui-
hin (Vingren ym. 2010) ja siten positiivisena anabolisena vasteena alkaneelle harjoittelulle.
Toisaalta Taipaleen ym. (2013) YKVH -tutkimuksessa rdjahtavan voiman harjoittelulla havait-
tiin olevan laskevia vaikutuksia miespuolisten kestavyysjuoksijoiden SHGB -tasoihin ja mak-
simaalisella rgjahtdvan voiman harjoittelulla puolestaan testosteronitasoihin. Tuloksia selitet-

tiin mahdollisella ylikuormituksella tai hairiovaikutuksella. (Taipale ym. 2013.)
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Tilastollinen nousu SHBG -pitoisuuksissa saattaa osoittaa myos glukoosiaineenvaihdunnan pa-
rantumista, silld matalien SHBG -pitoisuuksien on havaittu olevan yhteydessa insuliiniresis-
tenssiin, lihavuuteen (Abdella & Mojiminiyi 2017; Mongraw-Chaffin ym. 2015) ja erityisesti
keskivartalolihavuuteen (Mohammed ym. 2018). Tassé& tutkimuksessa havaittiin myos negatii-
vinen korrelaatio SHBG:n lisadntymisen ja rasvaprosentin laskun vélilla. Etenkin naisilla
SHBG:n uskotaan olevan testosteronia parempi tyypin 2 diabeteksen ennustaja (Abdella &
Mojiminiyi 2017). Plasman korkeat insuliini- ja glukoosipitoisuudet heikentdvat SHBG:n tuo-
tantoa maksassa (Le ym. 2012). Vaikuttaisi siis siltg, ettd saannélliselld lilkunnalla on SHBG:a
nostavia vaikutuksia (Ennour-lIdrissi ym. 2015; Schumann ym. 2015b; Kim & Kim 2012).

Kuukautiskierron vaiheella, vaihdevuosilla ja hormonaalisella 1aékityksella (Enea ym. 2009)
on luonnollisesti vaikutusta naisten hormonitasoihin, jonka vuoksi mittausajankohta aiheuttaa
virhettd tuloksiin. Resurssisyista tassa tutkimuksessa ei ollut mahdollista vakioida mittausai-
koja yksil6llisten hormonikiertojen mukaan. Tuloksia tarkasteltaessa on otettava huomioon,
ettd muutoksia hormonien osalta oli havaittavissa harjoitusryhman lisaksi myés kontrolliryh-
massé, jolloin jaa epéselvaksi ovatko harjoitusryhmésséa havaitut muutokset harjoittelun aiheut-
tamia. Myo0s paivittdisen valon maaran vahentymisella voi olla vaikutusta, kun interventio si-
joittui syys-joulukuulle. Etenkin testosteronituloksia tarkasteltaessa on lisaksi huomioitava, etté
naisten matalampia pitoisuuksia on haastavaa mitata mittalaitteiden tarkkuuksien ollessa pai-

koittain riittamattémia. Tama voi vaikuttaa tulosten tarkkuuteen (Kane ym. 2007).

Immuunijarjestelman toiminta. Matala-asteista tulehdusta kuvaava seerumin hs-CRP pysyi
muuttumattomana molemmissa tutkimusryhmissé, vaikkakin sen voidaan huomata olleen ensin
laskusuunnassa pre-mid -valilla ja taméan jalkeen palanneen laht6tasolle mid-post -valilla. Cro-
ninin ym. (2017) review-artikkelin mukaan korkeaintensiteettinen kestavyysharjoittelu laskee
matala-asteista tulehdustilaa. Sen sijaan Colaton ym. (2014) tutkimuksessa ennestdan harjoitte-
lemattomat harjoittelivat YKVH:a kolme kertaa viikossa 12 viikon ajan, jonka jalkeen seerumin
CRP nousi tilastollisesti. Tulehdustilan nousua perusteltiin kovalla kuormituksella, johtuen suu-
resta harjoitusfrekvenssista ja -intensiteetistd seka voimaosiossa nopeasti nostetuista sarja- ja
toistomaarista. Nain ollen kohtalaisella volyymilla tehtavét pidemmat interventiot saattavatkin
hillita tulehdusta (Colato ym. 2014), etenkin jos se painottuu kestévyysharjoitteluun (Nieman
2012). Kuitenkin Leen ym. (2015) tutkimuksessa 6575 -vuotiaiden terveiden naisten seerumin

CRP -pitoisuus laski jo 8 viikon YKVH:n jalkeen, kun kestavyysosuus suoritettiin 40—70 %:n
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tasolla maksimisykkeesté ja voimaosiossa toistomaara oli 15-20 sarjaa kohden kevyella vas-
tuksella. Tdman perusteella on mahdollista, etté viikoilla 1-6 harjoitusmaarén ja -intensiteetin
ollessa kohtuullinen, silld oli tulehdusta laskevia vaikutuksia. Kun edellisid nostettiin jalkim-
maiselld puolikkaalla, aiheutti se tilapdistd kuormitusta.

Tassa tutkimuksessa myos hs-CRP:n osalta keskihajonta oli molemmissa ryhmissa suuri, silla
muutamien tutkittavien arvot olivat poikkeuksellisen korkeita. Etenkin harjoitusryhméassa mit-
tauspisteiden keskiarvot laskivat 73-108 %, kun nd&ma poikkeustapaukset jatettiin huomiotta.
CRP:n suositusarvot sydéan- ja verisuonitautiriskin puolesta ovat alle 1 mg/l - matala riski, 1-3
mg/I - kohtalainen riski ja yli 3 mg/l - korkea riski (Pate ym. 1995). T&h&n tutkimukseen osal-
listuneet vaikuttaisivat siis kuuluneen kohtalaisen riskin ryhmaén. Ylipainoisten ja metaboli-
sista ongelmista kérsivien tulehdusarvot ovat yleensa lahtotasolla korkeammat, joten muun mu-

assa CRP on laskenut enemmén YKVH:n avulla (Jorge ym. 2011; Kemmler ym. 2009).

Leukosyyttien kokonaismaard ei muuttunut kummassakaan tutkimusryhmdssd, mutta
harjoitusryhmén lymfosyyttifraktion lasku viikkojen 1-6 aikana kertonee matalavolyymisen ja
-intensiteettisen harjoittelun tulehdusta liennyttavistd vaikutuksista vaihdevuodet ylittaneilla
naisilla (Johanssen ym. 2012). Intervention jalkimmaisen puoliskon harjoitusfrekvenssin ja
-intensiteetin nostaminen saattoi lisata elimiston hetkellistd kuormitusta, jolloin kohonneet tu-
lehdustekijat nostivat lymfosyyttifraktiota (Bernal-Lopez ym. 2013; Johanssen ym. 2012). Kes-
kisolujen yhteisfraktio pysyi tassa tutkimuksessa muuttumattomana. Lymfosyyteistd poiketen
neutrofiilifraktio sen sijaan nousi intervention ensimmaisen puolikkaalla, jonka jélkeen se taa-
sen laski. Taten sen kayttaytyminen oli lymfosyytteihin ja CRP:iin nahden pdinvastaista. Las-
manovan ym. (2014) YKVH -pro gradussa neutrofiilien méara putosi 12 viikossa, joten on
mahdollista, ettd neutrofiilien maara lisdantyy herkemmin ékkindisesti alkaneen harjoittelun
seurauksena. Olennaisin tulos on kuitenkin se, ettd neutrofiilifraktio laski takaisin lahtétasolle,

joka indikoi, ettei interventio aiheuttanut tulehdustilan kasvua tai ylikuormitustilan syntymista.

Tulehdusmuuttujat eivét erottele kroonista ja akuuttia tulehdusta, jonka vuoksi myés kova het-
kellinen kuormitus yleensé nostaa veren CRP- ja valkosolupitoisuuksia muutamaksi péivaksi,
kun taas pitkdaikaisella liikunnalla on kokonaistasoa laskevia vaikutuksia (Kasapis & Thomp-
son 2005). Té&ssa tutkimuksessa verinaytteet otettiin vahintdan 48 tuntia edellisestd harjoituk-

sesta, joka saattaakin olla hieman liian lyhyt aika. Tutkittavien tuli olla paastonneita ja hyvin
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levanneitd tullessaan verikokeeseen, silla myds monilla muilla eldméntavoilla, kuten ruokava-
liolla ja unella on vaikutuksia tulehdustilan tasoon (Nieman 2012). Tulosten valossa voidaan
todeta, ettei suhteellisen lyhyt ja matalavolyyminen interventio loppupeleissa aiheuttanut har-
joittelemattomille ylikuormitustilaa, vaikka yleisesti ottaen YKVH:uun sellainen riski liittyy-

kin, mikéli harjoitusfrekvenssi, -intensiteetti ja -kuormat ovat samanaikaisesti korkeita.

7.5 Tutkimuksen rajoitteet ja vahvuudet

Taman tutkimuksen rajoitteena etenkin terveystutkimuksen kannalta voidaan pitdé suhteellisen
pientd otoskokoa (N=46), vaikkakin méaara on riittava fyysisen kunnon tutkimiseen. Suurempi
otoskoko olisi voinut pienent&é suuresta muuttujien yksiléllisesta variaatiosta johtuvaa keski-
hajontaa, jolla oli vaikutusta tulosten tilastolliseen vahvuuteen. Tutkimuksen erityisena vah-
vuutena sen sijaan oli erillinen ja passiivinen kontrollirynmd, jolloin harjoitusryhmdssé saatavia
tuloksia voidaan pitdd varmemmin itse interventiosta johtuvina. Samalla fyysisen kunnon tes-
teihin liittyneen oppimisvaikutuksen suuruutta pystyttiin arvioimaan kontrolliryhmén tulosten
perusteella. On kuitenkin muistettava, ettd vaikka kontrolliryhmé&a ohjeistettiin yll&pitamaan
tavallista arkiaktiivisuutta ja ravitsemustottumuksiaan koko intervention ajan, emme voi olla
siitd taysin varmoja. Aiheuttiko tutkittavien keskindinen tyokaveruus mahdollisesti tyopaikalle
terveysbuumin, jolla oli vaikutusta kontrolliryhmaél&isten tottumuksiin? Nain ollen ravitsemus-
kontrollin puuttuminen oli yksi tdmén tutkimuksen rajoitteista. Sitd ei ollut mahdollista toteut-
taa resurssisyistd. Fyysisen kunnon mittauksia edeltavét ravitsemusohjeet olisivat voineet olla
myos tarkemmat. Erityisesti mid-testeissé muutaman tutkittavan ravitsemustila ei kuuleman
mukaan ollut suorituskyvyn kannalta optimaalinen, joka saattoi heikentda kyseisia fyysisen

kunnon mittaustuloksia.

Yhtend taman tutkimuksen rajoitteena on kontrollimittauksen puuttuminen, jonka toteuttami-
nen olisi todennakdisesti pienentényt fyysisen kunnon testeihin liittyneen oppimisvaikutuksen
osuutta. Valitut testit sen sijaan olivat hyvia ja paljon aiemmassa tutkimuskirjallisuudessa kay-
tettyja, jolloin tulosten vertailu aiempaan tutkittuun tietoon oli mahdollista. Testaaminen oli
hyvin vakioitua, silla testiajat ja testaajat pysyivat pitkalti samoina. Mahdollisuuksien mukaan
pyrittiin siihen, ettd sama testaaja vastasi aina tietyn testin toteuttamisesta koko intervention
ajan. Fyysistd kuntoa mitattiin iltapaivalla—alkuillasta, jolloin mittauspistekohtainen testiaika

vaihteli maksimissaan kaksi tuntia. Verindytteet ja kehonkoostumus mitattiin 10-12 tunnin
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paaston jalkeen aamulla, joka lis&é tulosten luotettavuutta. Kellonaika saattoi kuitenkin vaih-
della 30-90 minuuttia mittauspisteiden valilla. Kaikkiin muuttujiin mittausajan vaihtelulla ei
ole vaikutusta, mutta puolenkin tunnin heitto saattaa vaikuttaa seerumin kortisolin pitoisuuksiin
aamulla. Tdman vuoksi vakioidumpi tapa kortisolin mittaamiseksi olisi ollut valittomasti he-
radmisen jalkeen otettu sylkindyte. (Aardal & Holm 1995.) Verindytteet otettiin vahintdén 48
tunnin kuluttua edellisesta harjoituksesta, mutta suurimmalla osalla aika oli yli 72 tuntia. Tall&
pyrittiin varmistamaan, ettei harjoituksella olisi vaikutuksia mittaustuloksiin, mutta todellisuu-
dessa vield 72 tuntiakin saattaa olla liian lyhyt aika etenkin tulehdusarvojen kannalta, sill& kor-
keaintensiteettinen harjoitus voi nostaa niita useaksi vuorokaudeksi (Kasapis & Thompson
2005). Lopulta vaikka testit olisivat kuinka vakioituja, niihin liittyy virheen mahdollisuus.
Tassa tutkimuksessa erityisesti epasuoraan polkupyoraergometritestiin, kehonkoostumusmit-

taukseen bioimpedanssilla ja joihinkin hormonimuuttujiin saattaa liittya mittausvirhetta.

Tutkimustulosten tarkastelu hormonaalisesta ndkokulmasta olisi tuonut lisarvoa talle tyolle.
Tutkimuskirjallisuuden mukaan naisten kuukautiskierron vaiheella (Julian ym. 2017) ja ikaan-
tymisen kautta myos vaihdevuosilla (Bondarev ym. 2018) on vaikutusta suorituskykyyn ja me-
taboliseen terveyteen. Lopulta keski-ikd molemmissa tutkimusryhmissé oli lahes sama, joten
ainakin ikaantymisesta johtuvien muutosten ndkokulmasta ryhmia voidaan pitdé suhteellisen

tasavertaisia ja tuloksia toisiinsa verrattavina.

7.6 Johtopaatokset ja kaytannon sovellukset

Taman tutkimuksen paaléydoksina voidaan pitaa fyysisen kunnon kasvua ja sita tukevia muu-
toksia seerumin hormonipitoisuuksissa, positiivisia mahdollisia muutoksia kehonkoostumuk-
sessa ja glukoosiaineenvaihdunnassa seké lisaantynytta sykevalivaihtelua. Néiden lisaksi inter-
ventio ei nayttanyt aiheuttavan ylikuormitusta tai lisddvan matala-asteista tulehdusta ennestaan

harjoittelemattomilla naisilla.

Fyysinen kunto kehittyi seka kestavyys- ettd voimaominaisuuksien osalta merkitsevasti. Kes-
tavyyskunnon parantumista voidaan selittda rakenteellisilla muutoksilla sydan- ja verenkier-
toelimistossé seka solutasolla aerobisen entsyymi- ja substraattiaktivaation parantumisella. Mi-
tokondrioiden lisé&antyminen 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 lisddntyminen
puolestaan selittyy hermolihasjarjestelméan adaptaatioilla: motoristen yksikdiden rekrytoinnin
ja synkronoinnin tehostumisella, syttymistaajuuden kasvulla sek& muutoksilla agonisti-antago-
nisti aktivaatiossa (Hakkinen ym. 1998). Myds lihashypertrofia voi selittdd pientd osaa tulok-
sista. Pyoralla suoritetun intervallityyppisen kestavyysharjoittelun ei ndin ollen t&ssé tutkimuk-
sessa voida ajatella oleellisesti heikentaneen lihasvoiman kasvua toisin kuin Sabag ym. (2018)
osoittivat. Toisaalta interventio oli suhteellisen lyhyt ja volyymiltaan alhainen, jolloin hairio-
vaikutus on tavallisestikin pienempi (McCarthy ym. 1995; Hickson ym. 1980). Taten voiman
kehittymisen kannalta ei my6skadn nayttaisi olevan valia poljetaanko kohtuullisella tasa- vai
korkeaintensiteettiselld intervallikuormituksella (Fyfe ym. 2016). Intervalliharjoittelu osoittau-
tui hyvéksi keinoksi parantaa VO,max:d, mutta mahdollisesti asteittainen harjoituskuormien
nostaminen maksimivoimaharjoittelun suuntaan hidasti kestavyyskunnon kehittymistd (Sousa
ym. 2018; Hurley ym 1984). Nain ollen kuntopiirinomaisempi voimaharjoittelu olisi voinut
kehittdd enemman kestavyyskuntoa (Chtara ym. 2005), muttei toisaalta olisi ollut optimaalinen
tapa lihaskasvun kannalta.

Fyysisen kunnon parantuminen selittdd osaltansa unen aikaisen sykevalivaihtelun (RMSSD)
lisddntymista (Fohr ym. 2015). Tulos kertoo palautumisen parantumisesta ja stressin vahenty-
misestd (Task Force 1996). Uni on yksi tarkeimmista stressin lievittdjista, mutta toisaalta myos
liikunta vahentaa ahdistuneisuutta ja stressia (Petruzzello ym. 199). RMSSD:n korrelaatio ke-
hon massan ja viskeraalirasvan kanssa indikoi sen negatiivista yhteyttd muun muassa insuliini-

resistenssiin (Ahmadi ym. 2012) ja korkeaan verenpaineeseen (Shenasa & Shenasa 2017).

Testosteronitasojen lisaantyminen ja seka kortisoli- ettd tulehdusarvojen muuttumattomuus
osoittavat, ettei interventio johtanut ylikuormitustilaan tai matala-asteisen tulehduksen lisédan-
tymiseen. Harjoitusvolyymin noustessa YKVH:n on raportoitu aiheuttavan ylikuormitusta (Co-
lato ym. 2014; Kraemer ym. 1995). Toisaalta tihedmpi harjoitusfrekvenssi olisi voinut lisata
harjoituksen jalkeistd ylimaaraistd hapenkulutusta, jolla on tutkitusti rasva-aineenvaihduntaa
parantavia vaikutuksia (Borsheim ym. 2003). Nyt rasva-aineenvaihdunnassa ei havaittu muu-
toksia, joka todenndkdisesti selittyy harjoitusohjelman lyhyydella. Sen sijaan paastoglukoosin
laskua sek& paastoinsuliinin ettd HOMA-IR:n laskusuuntaista ké&yttaytymistd voidaan pit&é
merkkeind parantuneesta glukoosiaineenvaihdunnasta. Tdma johtuu liikunnan aiheuttamista

muutoksista kudosten insuliininerkkyydessé sitd kautta tehostuneessa glukoosin sisdédnotossa
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erityisesti lihaskudokseen (Anderssen ym. 2007). My0s lisddntynen lihasmassan myo6ta lihas-

solujen glykogeenin varastointikapasiteetti kasvaa (Fenicchia ym. 2004).

Vaikka muutoksiin kehonkoostumuksessa tulee suhtautua varauksella, tulokset vaikuttavat lu-
paavilta ja viittaavat olevan yhteydesséd myos glukoosiaineenvaihdunnan parantumiseen. Lihas-
massan kasvu yhdessé testosteronin kanssa indikoi elimiston anabolisesta tilasta, joka selittanee
hypertrofiaa (Schoenfeld 2010; Rennie & Tipton 2000). Rasvamassan lasku sen sijaan selitty-
nee aineenvaihdunnan tehostumisella ja lihaskudoksen lisadntymiselld, kun rasvaa kaytetdin
tehokkaammin energianlédhteend (Lee ym. 2015). My6s kiihtynyt lihasproteiinisynteesi on yh-
teydessa rasvamassan véhentymiseen (Sillanpdd ym. 2009). On kuitenkin pohdittava olisiko

juoksu voinut olla py6railyéd tehokkaampi menetelma tassa suhteessa (Achten ym. 2003).

Néiden tutkimustulosten valossa matalavolyymisen yhdistetyn kestévyys- ja voimaharjoittelun
voidaan todeta parantavan ennestéan liikkumattomien tydikéisten naisten fyysista kuntoa, sy-
kevélivaihtelua sek& kehonkoostumusta kardiometabolisen terveyden kannalta oikeaan suun-
taan ilman ylikuormitusriksia. Etenkin kestavyyskunnon ja lihasvoiman parantuminen ovat yh-
teydessa arjen toimintakyvyn parantumiseen, unen palauttavuuden lisdantymiseen seka vahen-
tyneeseen stressiin. Lisaksi ikdantyminen ja vaihdevuosien alkaminen aiheuttavat muutoksia
naisten kehonkoostumuksessa, kuten lihasten atrofiaa ja ylimaaraisen rasvan kertymistéa keski-
vartalon alueelle, jonka vuoksi lihasmassan kasvu ja rasvamassan vahentyminen olivat tassa
tutkimusryhméssa tarkeita saavutuksia. Ndin ollen yhdistetyn kestdvyys- ja voimaharjoittelun
voidaan ndhda monipuolisena ja ajankaytollisesti tehokkaana liikuntamuotona, jolla on seké

fyysistd kuntoa, kehonkoostumusta seka kardiometabolista terveytta parantavia vaikutuksia.
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LIITE1

Harjoituspaivakirjapohja

Id: Harjoituzjirjestys:
PAIVAMAARA: VOIMA: Sarjatavoite 3x10/ 70-80 % (Keskivartaloliikkeet 3x14, Ylitalja 10x)
Jalkaprazsi Polven ojennus Polven kookiztos Prvstvpunnarros Hauizkizntd Watzaratistug Selka
Tawoite
Baria
Barja I
Barja 3
KESTAVYYS:
Kesto Sykealue RFE Fuom!
PAIVAMAARA.: VOIMA: Sarjatavoite 3x10/ 70-80 % (Keskivartaloliikkeet 3x14, Ylitalja 10x)
Jalkapraszi Paolven ojennus Polven koukistas Dvotvpunnerris Hauiskiintd Watsamtisius Selki
Zarja
Barja I
Harja 2
KESTAVYYS:
Kesto Sykealue EPE Huom!
PAIVAMAARA: VOIMA: Sarjatavoite 3x10/ 70-80 % (Keskivartaloliikkeet 3x14, Ylitalja 10x)
Jalkaprazsi Polven ojennus Polven kookiztos Prvstvpunnarros Hauizkizntd Watzaratistug Selka
Barja
Barja I
Zarja 3
KESTAVYYS|
Elesto Sykealue EPE

Huom!




LIITE 2

Korrelaatiot ja tilastollinen merkitsevyys -pivot-taulukko: antropometriassa ja kehonkoostu-
muksessa havaittujen suhteellisten muutosten yhteys kardiometabolisessa terveydessa havait-
tuihin suhteellisiin muutoksiin harjoitusryhmassa pre-post -vertailussa.

Antropometria ja kehonkoostumus

Massa (kg) BMI (kg/m?) VY (cm) LM (kg) RM (kg) R% VR (cm?)
Sydan- ja
verenkiertoelimistd
SYS (mmHg) R=-0.194 R=0.010 R=-0.127 R=-0.078 R=-0.237 R=-0.228 R=-0.209
p=0.364 p=0.963 p=0.553 p=0.718 p=0.265 p=0.284 p=0.328
DIA (mmHg) R=-0.066 R=0.156 R=0.128 R=-0.093 R=-0.053 R=-0.050 R=-0.012
p=0.759 p=0.466 p=0.550 p=0.666 p=0.805 p=0.818 p=0.956
Syke (bpm) R=0.273 R=0.057 R=0.158 R=-0.103 R=0.379 R=0.380 R=0.392
p=0.197 p=0.790 p=0.462 p=0.632 p=0.068 p=0.067 p=0.058
RMSSD (ms) R=-0.448* | R=0.148 R=-0.380 R=-0.239 R=-0.382 R=-0.289 R=-0.445
p=0.028 p=0.490 p=0.067 p=0.261 p=0.065 p=0.171 p=0.029
Seerumin
hormonipitoisuudet
TES (nmol/l) R=0.032 R=0.062 R=-0.173 R=0.016 R=0.022 R=0.013 R=0.041
p=0.882 p=0.774 p=0.420 p=0.942 p=0.917 p=0.953 p=0.847
TES-Free (pmol/l) (N=23) | R=-0.118 R=-0.044 R=-0.296 R=-0.126 R=-0.023 R=0.027 R=-0.096
p=0.593 p=0.843 p=0.171 p=0.567 p=0.916 p=0.902 p=0.664
SHBG (nmol/l) R=-0.163 R=0.120 R=-0.246 R=0.125 R=-0.370 R=-0.408* R=-0.331
p=0.444 p=0.578 p=0.246 p=0.560 p=0.075 p=0.048 p=0.114
COR (nmol/l) R=-0.196 R=-0.021 R=0.108 R=-0.534** R=0.116 R=0.243 R=0.124
p=0.360 p=0.923 p=0.615 p=0.007 p=0.589 p=0.252 p=0.564
TES/COR R=0.061 R=0.066 R=-0.167 R=0.057 R=-0.021 R=-0.003 R=0.045
p=0.777 p=0.760 p=0.436 p=0.793 p=0.923 p=0.987 p=0.834
TES-Free/COR (N=23) R=-0.088 R=-0.102 R=-0.207 R=-0.173 R=0.070 R=0.135 R=-0.023
p=0.690 p=0.643 p=0.344 p=0.429 p=0.752 p=0.540 p=0.918
TES/SHBG R=0.028 R=0.052 R=-0.166 R=0.007 R=0.031 R=0.026 R=0.045
p=0.896 p=0.809 p=0.438 p=0.975 p=0.886 p=0.906 p=0.835
TES-Free/SHBG (N=23) R=-0.045 R=-0.037 R=-0.399 R=0.025 R=-0.027 R=-0.015 R=-0.107
p=0.838 p=0.866 p=0.133 p=0.910 p=0.902 p=0.946 p=0.626
Glukoosiaineenvaihdunta
GLUC (mmol/T) R=0.180 R=-0.255 R=0.009 R=-0.190 R=0.355 R=0.382 R=0.317
p=0.401 p=0.291 p=0.968 p=0.374 p=0.089 p=0.065 p=0.132
INS (mlu/l) R=0.495* R=0.191 R=0.080 R=0.192 R=0.526** | R=0.434* R=0.484*
p=0.014 p=0.372 p=0.710 p=0.368 p=0.008 p=0.034 p=0.016
HbAlc (mmol/mol) R=0.273 R=-0.276 R=0.084 R=-0.007 R=0.327 R=0.318 R=0.297
p=0.197 p=0.192 p=0.696 p=0.975 p=0.119 p=0.130 p=0.158
HOMA-IR (indeksi) R=0.493* R=0.188 R=0.078 R=0.193 R=0.522** | R=0.430* R=0.483*
p=0.014 p=0.378 p=0.718 p=0.367 p=0.009 p=0.036 p=0.017
Rasva-aineenvaihdunta
TRIGLY (mmol/l) R=0.013 R=0.158 R=0.245 R=-0.093 R=0.171 R=0.211 R=0.049
p=0.951 p=0.460 p=0.249 p=0.666 p=0.424 p=0.323 p=0.819
CHOL (mmol/1) R=-0.013 R=0.019 R=0.205 R=-0.288 R=0.354 R=0.455* R=0.134
p=0.951 p=0.928 p=0.336 p=0.173 p=0.090 p=0.026 p=0.528
LDL-Chol (mmol/l) R=-0.063 R=0.003 R=0.077 R=-0.341 R=0.355 R=0.487* R=0.134
p=0.769 p=0.989 p=0.722 p=0.103 p=0.088 p=0.016 p=0.529
HDL-Chol (mmol/I) R=-0.064 R=0.061 R=0.235 R=-0.419* R=0.202 R=0.297 R=0.182
p=0.765 p=0.777 p=0.268 p=0.042 p=0.345 p=0.159 p=0.395
Immuunijérjestelman
toiminta
hs-CRP (mg/l) R=0.364 R=-0.013 R=0.298 R=0.165 R=0.329 R=0.253 R=0.344
p=0.098 p=0.954 p=0.158 p=0.441 p=0.117 p=0.233 p=0.100
WBC (x1079/1) R=-0.004 R=-0.070 R=0.025 R=-0.098 R=0.015 R=0.033 R=0.038
p=0.987 p=0.0747 p=0.906 p=0.649 p=0.946 p=0.878 p=0.860
LYMPH% (%) R=-0.182 R=0.220 R=-0.147 R=-0.408* R=0.011 R=0.088 R=0.011
p=0.394 p=0.302 p=0.493 p=0.048 p=0.959 p=0.682 p=0.960
MXD% (%) R=0.136 R=0.0175 R=0.120 R=-0.012 R=0.108 R=0.081 R=0.157
p=0.525 p=0.414 p=0.575 p=0.956 p=0.616 p=0.707 p=0.463
NEUTR% (%) R=0.027 R=-0.329 R=0.139 R=0.279 R=-0.104 R=-0.144 R=-0.090
p=0.901 p=0.116 p=0.518 p=0.186 p=0.628 p=0.502 p=0.677

Korrelaatioiden tilastollinen merkitsevyys: * p<0.05, ** p<0.01




Korrelaatiot ja tilastollinen merkitsevyys -pivot-taulukko: antropometriassa ja kehonkoostu-
muksessa havaittujen absoluuttisten muutosten yhteys kardiometabolisessa terveydessé havait-
tuihin absoluuttisiin muutoksiin harjoitusryhmassa pre-post -vertailussa.

Antropometria ja kehonkoostumus
Paino (kg) | BMI (kg/m?) VY (cm) LM (kg) RM (kg) R% VR (cm?)
Sydan- ja
verenkiertoelimistd
SYS (mmHg) R=-0.122 R=-0.116 R=-0.083 R=-0.082 R=-0.089 R=-0.110 R=-0.049
p=0.572 p=0.590 p=0.699 p=0.704 p=0.678 p=0.610 p=0.820
DIA (mmHg) R=-0.098 R=-0.101 R=0.180 R=-0.126 R=0.003 R=0.023 R=0.080
p=0.650 p=0.638 p=0.399 p=0.557 p=0.988 p=0.915 p=0.710
Syke (bpm) R=0.198 R=0.214 R=0.128 R=-0.149 R=0.369 R=0.451* R=0.362
p=0.355 p=0.316 p=0.551 p=0.487 p=0.076 p=0.027 p=0.082
RMSSD (ms) R=-0.347 R=-0.371 R=-0.547** R=-0.275 R=-0.296 R=-0.238 R=-0.354
p=0.097 p=0.075 p=0.006 p=0.194 p=0.159 p=0.262 p=0.089
Seerumin
hormonipitoisuudet
TES (nmol/l) R=-0.351 R=-0.354 R=-0.041 R=-0.217 R=-0.296 R=-0.296 R=-0.264
p=0.092 p=0.090 p=0.849 p=0.307 p=0.160 p=0.160 p=0.213
TES-Free (pmol/l) R=0.094 R=0.117 R=-0.038 R=-0.051 R=0.154 R=0.147 R=0.061
(N=23) p=0.670 p=0.595 p=0.862 p=0.817 p=0.484 p=0.505 p=0.781
SHBG (nmol/l) R=-0.224 R=-0.232 R=-0.346 R=0.139 R=-0.390 R=-0.454* R=-0.361
p=0.292 p=0.276 p=0.097 p=0.518 p=0.060 p=0.026 p=0.083
COR (nmol/l) R=-0.197 R=-0.212 R=0.116 R=-0.532** R=0.128 R=0.319 R=0.161
p=0.357 p=0.320 p=0.589 p=0.007 p=0.552 p=0.129 p=0.453
TES/COR R=-0.373 R=-0.376 R=-0.057 R=-0.204 R=-0333. R=-0.342 R=-0.293
p=0.072 p=0.070 p=0.791 p=0.339 p=0.111 p=0.102 p=0.165
TES-Free/COR (N=23) | R=0.285 R=0.307 R=-0.071 R=0.243 R=0.211 R=0.081 R=0.099
p=0.187 p=0.154 p=0.748 p=0.264 p=0.333 p=0.714 p=0.654
TES/SHBG R=-0.386 R=-0.391 R=-0.058 R=-0.216 R=-0.344 R=-0.347 R=-0.285
p=0.062 p=0.059 p=0.787 p=0.310 p=0.100 p=0.097 p=0.177
TES-Free/SHBG R=0.230 R=0.237 R=-0.052 R=0.076 R=0.263 R=0.209 R=0.185
(N=23) p=0.291 p=0.277 p=0.812 p=0.729 p=0.225 p=0.338 p=0.399
Glukoosiaineenvaih-
dunta
GLUC (mmol/1) R=0.141 R=0.166 R=0.040 R=-0.154 R=0.292 R=0.413* R=0.286
p=0.511 p=0.437 p=0.853 p=0.473 p=0.166 p=0.045 p=0.176
INS (mIU/) R=0.487* R=0.494* R=0.075 R=0.106 R=0.582** | R=0.512* R=0.449*
p=0.016 p=0.014 p=0.728 p=0.622 p=0.003 p=0.011 p=0.028
HbAlc (mmol/mol) R=0.261 R=0.277 R=0.112 R=-0.029 R=0.342 R=0.355 R=0.313
p=0.219 p=0.190 p=0.603 p=0.894 p=0.102 p=0.089 p=0.136
HOMA-IR (indeksi) R=0.484* R=0.493* R=0.054 R=0.122 R=0.566** | R=0.488* R=0.444*
p=0.016 p=0.014 p=0.804 p=0.569 p=0.004 p=0.016 p=0.030
Rasva-
aineenvaihdunta
TRIGLY (mmol/l) R=0.064 R=0.084 R=0.294 R=-0.074 R=0.161 R=0.192 R=0.044
p=0.767 p=0.695 p=0.163 p=0.730 p=0.451 p=0.368 p=0.839
CHOL (mmol/1) R=0.015 R=0.001 R=0.240 R=-0.275 R=0.259 R=0.397 R=0.014
p=0.943 p=0.995 p=0.259 p=0.194 p=0.221 p=0.055 p=0.947
LDL-Chol (mmol/l) R=-0.019 R=-0.021 R=0.118 R=-0.315 R=0.242 R=0.385 R=0.011
p=0.930 p=0.922 p=0.582 p=0.133 p=0.256 p=0.063 p=0.960
HDL-Chol (mmol/I) R=-0.062 R=-0.050 R=0.236 R=-0.402 R=0.190 R=0.357 R=0.175
p=0.774 p=0.816 p=0.268 p=0.052 p=0.375 p=0.087 p=0.413
Immuunijérjestelman
toiminta
hs-CRP (mg/l) R=-0.028 R=-0.017 R=0.007 R=0.066 R=-0.060 R=-0.005 R=-0.043
p=0.895 p=0.936 p=0.973 p=0.759 p=0.781 p=0.980 p=0.840
WBC (x1079/1) R=-0.101 R=-0.067 R=0.147 R=-0.206 R=0.015 R=0.182 R=0.064
p=0.640 p=0.755 p=0.493 p=0.334 p=0.944 p=0.394 p=0.766
LYMPH% (%) R=-0.140 R=-0.155 R=-0.162 R=-0.333 R=0.035 R=0.096 R=0.060
p=0.515 p=0.469 p=0.449 p=0.112 p=0.871 p=0.655 p=0.782
MXD% (%) R=0.184 R=0.152 R=0.067 R=-0.025 R=0.235 R=0.190 R=0.220
p=0.389 p=0.478 p=0.754 p=0.907 p=0.269 p=0.373 p=0.302
NEUTR% (%) R=0.016 R=0.047 R=0.100 R=0.296 R=-0.160 R=-0.187 R=-0.173
p=0.173 p=0.826 p=0.641 p=0.160 p=0.455 p=0.381 p=0.420

Korrelaatioiden tilastollinen merkitsevyys: * p<0.05, ** p<0.01




