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Elimiston matala-asteisella tulehduksella, joka ilmenee kohonneina tulehdusmerkkiaineiden plasmapitoisuuksina,
on haitallisia vaikutuksia erityisesti kardiometaboliseen terveyteen. Kardiometabolisten riskitekijoiden, kuten
ylipainon ja lihavuuden kehittyminen alkaa usein jo lapsuusvuosina, joten kardiometabolisten sairauksien
ennaltachkdisy tulisi aloittaa jo lapsuudessa. Hyvilla fyysiselld kunnolla voidaan vaikuttaa monella tapaa
myonteisesti lasten terveyteen, jolloin fyysisen kunnon edistdminen voi tarjota ratkaisuja my6s matala-asteisen
tulehduksen ja siihen liittyvien sairauksien ennaltachkdisyyn. Tdméin pro gradu -tutkielman tarkoituksena oli
selvittdd 6-8-vuotiaiden lasten fyysisen kunnon ja tulehdusmerkkiaineiden vélisid yhteyksid sekéd sukupuolen ja
kehon rasvakudoksen méérin vaikutusta havaittuihin yhteyksiin.

Tutkielmassa hyddynnettiin Lasten liikunta ja ravitsemus (PANIC) -tutkimuksen aineistoa (n=391).
Kestévyyskunnon mittareina kaytettiin kehon kokonaismassaan (W/kg) ja kehon rasvattomaan massaan (W/Im kg)
suhteutettua ~ maksimaalista ~ tyotehoa,  jota  arvioitiin  maksimaalisella  pyoOrdergometritestilla.
Hermolihasjarjestelmén suorituskykya arvioitiin kdden puristusvoima-, vauhditon pituushyppy-, istumaannousu-,
10x5m sukkulajuoksu-, box & block -, flamingo-tasapaino- ja eteentaivutustestilld. Tulehdusmerkkiaineista
mitattiin  herkdn C-reaktiivisen proteiinin (hs-CRP), leptiinin, Ieptiinireseptorien, HMW-adiponektiinin,
interleukiini-6:n (IL-6), tuumorinekroositekijd alfan (TNF-a) ja glykoproteiiniasetyylien (GlycA) pitoisuuksia.
Kehon rasvakudoksen médrad kuvaavat mittarit olivat kaksienergiselld rontgenabsorptiometria (DXA) -laitteella
mitattu kehon rasvaprosentti (BF%) seké painoindeksin keskihajontaluku (BMI-SDS).

W/kg (p=-0,601, p<0,001) ja W/lm kg (B=-0,107, p<0,035) olivat kéanteisesti yhteydessi leptiinin kanssa, kun
sukupuoli ja ikd vakioitiin. Parempi W/kg oli yhteydessd myos pienempédén hs-CRP:n, GlycA:n ja IL:6:n sekd
suurempaan leptiinireseptorien pitoisuuteen. Osalla hermolihasjérjestelmén suorituskykymittareista havaittiin
samansuuntaisia yhteyksid samojen tulehdusmerkkiaineiden kanssa. Parempi tulos 10x5m sukkulajuoksussa oli
yhteydessd myds pienempdin HMW-adiponektiinin pitoisuuteen ($=0,143, p<0,006). Kidden puristusvoiman,
tasapainon, yldraajojen liikenopeuden ja liikkuvuuden osalta tilastollisesti merkitsevid yhteyksid ei havaittu.
Sukupuolen vilisié eroja yhteyksissd havaittiin 1ahinna kestdvyyskunnon osalta. Muuten yhteydet olivat padosin
samansuuntaisia sekd tytdilld ettd pojilla. Kun BF% vakiotiin analyyseissé, ainoastaan sukkulajuoksun ja HMW-
adiponektiinin vilinen positiivinen yhteys séilyi tilastollisesti merkitsevana (f=0,158, p<0,004). Kun BMI-SDS
vakioitiin, tilastollisesti merkitsevid, joskin heikentyneité yhteyksié havaittiin edelleen erityisesti fyysisen kunnon
ja leptiinin pitoisuuksien valilla.

Tulosten perusteella hyvé fyysisen kunnon taso voi vaikuttaa myOnteisesti lasten inflammaatioprofiiliin. Kehon
rasvapitoisuus vaikuttaa kuitenkin voimakkaasti fyysisen kunnon ja matala-asteisen tulehduksen vilisiin
yhteyksiin niitd heikentdvisti. Fyysisen kunnon suotuisa vaikutus tulehdusmerkkiaineiden pitoisuuksiin voi
mahdollisesti vilittyd kehon rasvakudoksen kautta. Fyysisen kunnon kohottamisen ohella myos rasvamassan
vahentdminen on keskidssd matala-asteisen tulehduksen véhentdmisessd ja siihen liittyvien sairauksien
ennaltachkdisyssd. Koska kyseessd on poikkileikkaustutkimus, ei syy-seuraussuhteita voida tarkastella. Lisad
ndyttod fyysisen kunnon ja tulehdusmerkkiaineiden vélisistd yhteyksistd kaivataan erityisesti pitkittdis- ja
interventiotutkimuksista.

Asiasanat: fyysinen kunto, tulehdus, merkkiaineet, lapset



ABSTRACT

Kuronen, E. 2022. Associations between physical fitness and biomarkers of inflammation in children aged 6—8
years. Faculty of Sport and Health Sciences, University of Jyvéskyld, Master’s thesis of sport and exercise
medicine, 96 pp., 2 appendices.

Chronic low-grade inflammation is characterized by elevated levels of biomarkers of inflammation in the
bloodstream and it has various adverse effects especially on cardiometabolic health. The clustering of
cardiometabolic risk factors such as overweight and obesity is already evident during childhood. Therefore, the
prevention of cardiometabolic diseases should start already in childhood. Physical fitness has been associated with
several health benefits in children. Promoting physical fitness may provide solutions for the prevention of low-
grade inflammation and associated diseases. The aim of this thesis was to investigate the associations between
physical fitness and biomarkers of inflammation and the modifying effects of sex and body adiposity on the
associations in children aged 68 years.

The data were derived from the Physical Activity and Nutrition in Children (PANIC) Study (n=391).
Cardiorespiratory fitness was assessed with maximal cycle ergometer test and it was defined as maximal workload
per body weight (W/kg) and per lean mass (W/Im kg). Neuromuscular performance was assessed with the
following tests: handgrip strength, standing long jump, sit-up, 10x5m shuttle run, box and block, modified
flamingo balance, and sit and reach test. Low-grade inflammation was assessed by determining the concentrations
of high sensitivity C-reactive protein (hs-CRP), leptin, leptin receptors, HMW-adiponectin, interleukin-6 (IL-6),
tumor necrosis factor alpha (TNF-a) and glycoprotein acetyls (GlycA). Body fat percentage (BF%) measured with
the dual-energy X-ray absorptiometry (DXA) device and body mass index standard deviation score (BMI-SDS)
were utilized as measures of body adiposity.

W/kg ($=-0,601, p<0,001) and W/Im kg (B=-0,107, p<0,035) were inversely associated with leptin concentrations
after adjustment for age and sex. Higher levels of W/kg were associated with lower levels of hs-CRP, GlycA and
IL-6 and higher levels of leptin receptors. Similar trends were observed between some neuromuscular performance
tests and biomarkers of inflammation. Better result in 10x5m shuttle run test was also associated with lower levels
of HMW-adiponectin ($=0,143, p<0,006). Handgrip strength, balance, manual dexterity and flexibility were not
statistically significantly associated with biomarkers of inflammation. Sex differences were observed mainly in
the associations of cardiorespiratory fitness with biomarkers of inflammation. Otherwise, the trend in the
associations was similar in girls and boys. After further adjustment for BF%, only the positive association between
shuttle run test performance and HMW-adiponectin remained statistically significant (f=0,158, p<0,004). After
adjustment for BMI-SDS, most associations attenuated but remained statistically significant, especially between
physical fitness and leptin.

These results suggest that higher levels of physical fitness may have positive effects on inflammatory profile in
children. However, body adiposity modified the associations between physical fitness and low-grade
inflammation. The beneficial effects of physical fitness on biomarkers of inflammation may therefore be mediated
by body fat mass. These results support the role of physical fitness and body fat mass on lowering low-grade
inflammation and preventing associated diseases in children. Besides physical fitness improvements the focus
should be on maintaining healthy body composition. Cross-sectional design of this study does not allow to set
conclusions about the causality. Longitudinal and interventional studies addressing the associations between
physical fitness and biomarkers of inflammation in children are warranted.

Key words: physical fitness, inflammation, biomarkers, children



KAYTETYT LYHENTEET

BF% body fat percentage, kehon rasvaprosentti

BMI body mass index, kehon painoindeksi

BMI-SDS body mass index standard deviation score, kehon painoindeksin keskihajonta

CRF cardiorespiratory fitness, kestdvyyskunto

CRP C-reaktiivinen proteiini

DXA dual-energy X-ray absorptiometry, kaksienerginen rontgenabsorptiometria

GlycA glycoprotein acetyls, glykoproteiiniasetyylit

HMW high-molecular-weight, suurimolekyylipainoinen

hs-CRP high-sensitivity C-reactive protein, herkka C-reaktiivinen proteiini

IL-6 interleukiini-6

IOTF International Obesity Task Force

Im lean mass, kehon rasvaton massa

Im kg kehon rasvaton massa kilogrammoina

MF muscular fitness, lihaskunto

PANIC Physical Activity and Nutrition in Children, Lasten liikunta ja ravitsemus
-tutkimus

sOB-R soluble leptin receptor, liukoinen leptiinireseptori

TNF-a tumor necrosis factor alpha, tuumorinekroositekija alfa

VO2max maximal oxygen uptake, maksimaalinen hapenkulutus, maksimaalinen
hapenottokyky

VO2peak peak oxygen uptake, korkein mitattu hapenkulutus, huippuhapenkulutus

W maksimaalinen ty6teho watteina

W/kg kehon kokonaismassaan suhteutettu maksimaalinen tydteho

W/Im kg kehon rasvattomaan massaan suhteutettu maksimaalinen tyoteho

WHO World Health Organization, Maailman terveysjérjestd
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1 JOHDANTO

Lihavuus, syddn- ja verisuonisairaudet sekd tyypin 2 diabetes ovat maailmanlaajuisia
terveysongelmia ja merkittidvid ennenaikaisen kuoleman aiheuttajia aikuisviestossd (Suomen
virallinen tilasto 2019; WHO 2020; WHO 2021). Suomessa ja maailmalla myds lasten ja
nuorten ylipainon ja lihavuuden esiintyvyyden hélyttivd kasvu sekd samanaikaisesti
heikentynyt fyysinen kunto ja vihentynyt fyysinen aktiivisuus huolestuttavat, silld ne lisddvét
riskid kardiometabolisille sairauksille (Vuori 2017; Lihavuus 2020; Raghuveer ym. 2020;
WHO 2021).

Fyysinen kunto on tirked terveydentilasta kertova indikaattori, jolla on suojaavia vaikutuksia
lapsen kardiometaboliseen terveyteen (Ortega ym. 2008; Smith ym. 2014). Lapsuusaika on
tarkedd motoristen taitojen ja fyysisen kunnon kehittdimisen ndkdkulmasta (Luz ym. 2019),
milld on yhteys myds fyysisen aktiivisuuden mééraan (Logan ym. 2015; Jaakkola ym. 2016).
Lapsuudessa matalilla fyysisen kunnon tasoilla on lisdksi havaittu yhteys mataliin fyysisen
kunnon tasoihin mydhemmin aikuisuudessa (Fraser ym. 2017). Sdidnndllinen litkunta fyysisen
kunnon kohenemisen ja kehon koostumuksen parantumisen my6td on keskeisessd asemassa
kardiometabolisten sairauksien ennaltachkdisyssd ja hoidossa (Liikunta 2016; Laine 2021).
Sydédn- ja verisuonisairauksien kehittyminen alkaa todennédkoisesti jo lapsuudessa, jolloin
havaitut kardiometaboliset riskitekijdt ndyttdisivit seuraavan my0s aikuisuuteen lisdten
todenndkoisyyttd aikuisélld ilmaantuville sairauksille (Mattsson ym. 2008; Tam ym. 2010;
Powell-Wiley ym. 2021). Niistd syistd fyysisen kunnon edistiminen jo lapsuusvuosina voi
tarjota merkittdvén ratkaisun kardiometabolisten sairauksien ennaltachkdisyyn (Mintjens ym.

2018; Garcia-Hermoso ym. 2019).

Perinteisten riskitekijoiden ohella elimiston krooninen matala-asteinen tulehdus, jolle on
tunnusomaista verenkierrosta mitattavien tulehdusmerkkiaineiden kohonneet pitoisuudet
(Calder ym. 2011), on tunnistettu keskeiseksi kardiometabolisten sairauksien taustalla
vaikuttavaksi tekijaksi (Minithane ym. 2015). Se on yhdistetty esimerkiksi lihavuuteen,

insuliiniresistenssiin, tyypin 2 diabetekseen, metaboliseen oireyhtymédn ja syddn- ja
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verisuonisairauksiin (Tam ym. 2010; Balagopal ym. 2011; Minihane ym. 2015). My®s lapsilla

ja nuorilla kohonneilla tulehdusmerkkiaineiden pitoisuuksilla on havaittu yhteyksid moniin

Matala-asteisella tulehduksella on havaittu kdédnteisid yhteyksid seké fyysisen aktiivisuuden etta
fyysisen kunnon osalta aikuisilla tutkittavilla (Kasapis & Thompson 2005; Thomas & Williams
2008). Myos lasten ja nuorten osalta fyysisen kunnon ja tulehdusmerkkiaineiden vélisid
kédénteisid yhteyksid on raportoitu aiemmin (Martinez-Gomez ym. 2012b; Steene-Johannessen
ym. 2013; Delgado-Alfonso ym. 2018). Esipuberteetti-ikéisilld lapsilla tutkimusndytto ei ole
vield kovin kattavaa. Lisdksi tutkimukset keskittyvét pitkélti kestdvyys- ja lihaskuntoon seké
yksittéisiin tulehdusmerkkiaineisiin, eikd kehon rasvakudoksen méérdd ole aina vakioitu.
Tamén pro gradu -tutkielman tarkoituksena oli selvittdd fyysisen kunnon ja
tulehdusmerkkiaineiden pitoisuuksien vélisid yhteyksid esimurrosikdisilld 6-8-vuotiailla
terveilld lapsilla hyddyntamidlld useita kestdvyyskunnon ja hermolihasjérjestelmin
suorituskyvyn mittareita sekd perinteisten tulehdusmerkkiaineiden (hs-CRP, IL-6, TNF-a)
ohella my0s tunnetuimpia adipokiineja (leptiini ja adiponektiini) ja uudenlaista
kokonaisinflammaatiota kuvaavaa GlycA-biomarkkeria. Lisdksi tutkielman tarkoituksena oli

selvittdd sukupuolen ja kehon rasvakudoksen miirin vaikutusta havaittuihin yhteyksiin.



2 LASTEN FYYSINEN KUNTO

Fyysinen kunto on kiistatta yksi tirkeimmistd terveyden indikaattoreista lapsuuden ja
nuoruuden aikana (Ortega ym. 2008; Kolimechkov 2017). Caspersenin ym. (1985) mééritelmén
mukaan fyysinen kunto nihdédéan joukkona ominaisuuksia, joita yksilot omaavat tai hankkivat.
Ruizin ym. (2006) mukaan fyysiselld kunnolla kuvastetaan kaikkia niitd kehon rakenteita ja
toimintoja, jotka yhdessd vaikuttavat kykyyn suorittaa fyysistd aktiivisuutta. Tyypillisesti
termilld viitataankin fyysisiin ominaisuuksiin, kuten esimerkiksi kestdvyyteen, lihasvoimaan,
nopeuteen tai notkeuteen (Ruiz ym. 2006; Ortega ym. 2018). Fyysinen kunto koostuukin useista
mitattavista komponenteista, jotka voidaan luokitella terveyteen (health-related fitness) ja
kisitteelld tarkoitetaan terveyteen yhteydessd olevia kunnon osatekijoitd, joihin fyysiselld
aktiivisuudella voidaan vaikuttaa (Oja 2017). Terveyskunnon osa-alueita ovat kestdvyyskunto,
lihasvoima- ja kestévyys, notkeus sekéd kehon koostumus (Caspersen ym. 1985; ACSM 2018,
2).

2.1 Kestivyyskunto ja sen mittaaminen

Kestidvyyskunto on lasten ja nuorten osalta tutkituin fyysisen kunnon osatekija (Ortega ym.
2018), joka wviittaa syddn- ja verenkierto-, hengityselimiston sekd luustolihasten
kokonaisvaltaiseen toimintakapasiteettiin ja kykyyn sietdd pitkékestoista rasittavaa liikuntaa
(Ruiz ym. 2006; Ortega ym. 2008; ACSM 2018, 79). Armstrong ja Welsman (2007)
méidrittelevat kestdvyyskunnon elimiston kykynd toimittaa happea tyoskenteleville lihaksille
sekd kykynd hyodyntidd happea liikkunnan aikaiseen energiantuottoon. Niin ollen myos lihasten
aineenvaihdunta ja hermolihasjérjestelmidn toiminta vaikuttavat kestdvyysominaisuuksiin

sydidn- ja verenkierto- sekd hengityselimiston toiminnan ohella (Keskinen 2017).

Useimmiten kestdvyyskunnon méérittdmiseen kdytetddn maksimaalisen hapenottokyvyn
(VO2max) mittaamista (Keskinen 2017), jota pidetdén parhaana yksittdisend fysiologisena
kestdvyyskunnon mittarina (Armstrong & Welsman 2007). Elimistdd kuormittaessa

energiantarve ja hapenkulutus kasvavat (Keskinen 2017), jolloin maksimaalinen hapenkulutus
3



kuvastaa suurinta tehoa, jolla elimistd tuottaa aerobisesti energiaa (ATP, adenosiinitrifosfaatti)
(McArdle ym. 2015, 175). Aikuisilla VO2max mééritetddn kohdaksi, jossa liikkunnan intensiteetin
lisédminen johtaa hapenkulutuksen tasaantumiseen (plateau) tai vain pieneen lisdéntymiseen
(McArdle ym. 2015, 165). Lapsilla ja nuorilla titi tasannevaihetta ei kuitenkaan aina havaita,
jolloin kéytetddn termid peakVO2 (VOzpeak, huippuhapenkulutus) (Armstrong ym. 1995).
Huippuhapenkulutuksella viitataan korkeimpaan mitattuun hapenkulutukseen uupumukseen
johtaneen kuormituskokeen aikana (Armstrong ym. 1995; McArdle ym. 2015, 237). PeakVO2
pidetddn lasten ja nuorten keskuudessa yksittdisistd kestdvyyskunnon mittareista parhaana
(Armstrong ym. 2011). On kuitenkin muistettava, ettd peakVO: ei kuvasta tiydellisesti kaikkia
kestdvyyskunnon osa-alueita lapsilla, joilla fyysinen aktiivisuus on pitkélti submaksimaalista
ja lyhytkestoista, ja titen usein riittiméatontd kehittiméain hapenkulutusta (Armstrong &

Welsman 2007).

Maksimaaliseen hapenottokykyyn vaikuttavat hengityselinten, sydén- ja verenkiertoelimiston
toiminta sekd lihasten aerobinen aineenvaihdunta (Vuori 2017). Hapenottokyky voidaan
midrittdd syddmen minuuttitilavauden (Q, cardiac output) ja valtimo-laskimo (AV,
arteriovenous) happieron tulona (Armstrong & Welsman 2007; Rowland 2013). Syddmen
minuuttitilavuus, joka kasvaa submaksimaalisessa rasituksessa lineaarisesti hapenottokyvyn
kanssa, midrittyy syddmen sykkeen ja syddmen iskutilavuuden (SV, stroke volume) tulona
(Armstrong & Welsman 2007). Néin ollen hapenottokyky on riippuvainen syddmen ja
keuhkojen toiminnasta (kaasujen vaihto), veren hemoglobiinipitoisuudesta sekd lihasten

kyvystd hyodyntdd happea energiantuottoon (Raghuveer ym. 2020).

Kasvun myo6td tapahtuva syddmen vasemman kammion koon kasvu selittdd pitkalti
suurentunutta syddmen iskutilavuutta ja edelleen suurentuneita VOz-arvoja lapsuusvuosina
(Rowland 2013; Armstrong & Welsman 2019). My6s lihasmassan ja kehon rasvattoman
massan kasvu on yhteydessd suurentuneeseen huippuhapenkulutukseen (Armstrong ym. 2011;
Armstrong & Welsman 2019). Tatd yhteyttd selittdvit lihasten parantunut kyky hyddyntidd
happea energiantuottoon sekd suurentunut sydédmen iskutilavuus laskimopaluun tehostumisen
seurauksena (Armstrong ym. 2011; Armstrong & Welsman 2019). Kehon rasvaton massa
ndyttdisikin olevan voimakkain huippuhapenkulutusta selittava tekijd lapsuudessa (Haapala

ym. 2021a). Kehon painon vaikutus maksimaaliseen hapenkulutukseen selittyy kehon
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rasvattomalla massalla, kun taas rasvamassalla ei néyttdisi olevan vaikutusta hapenkulutuksen
arvoihin (Goran ym. 2000; Armstrong & Welsman 2019). Armstrongin ja Welsmanin (2007)
mukaan terveilld lapsilla ventilaatio tai aerobinen energiantuotto ei néytd olevan
kestdvyyskuntoa rajoittava tekijd. Lapsilla kyky kayttdd happea liikunnan aikaiseen
energiantuottoon on tehostunut aikuisiin verrattuna. Tété selittdvit mahdollisesti aerobisten ja
anaerobisten entsyymien suhde, suurempi tyypin 1 lihassolujen suhteellinen midrd ja

tehokkaampi rasvojen kéytto (Armstrong & Welsman 2007).

Kestdvyyskunnon arviointiin voidaan hyddyntda laajasti erilaisia menetelmid, jotka voidaan
jaotella maksimaalisiin ja submaksimaalisiin suoriin tai epdsuoriin menetelmiin (Keskinen
2017; Raghuveer ym. 2020). Hapenkulutuksen mittaaminen tapahtuu tarkimmin
hengityskaasuanalysaattorin avulla mittaamalla hengitysilman happi- ja
hiilidioksidipitoisuuksia (Keskinen 2017). Taméd suora maksimaalinen hapenkulutuksen
mittausmenetelma, jossa kuormitusta lisdtdén asteittain uupumukseen asti, on kallis ja vaatii
laboratorio-olosuhteet (Keskinen 2017; Raghuveer ym. 2020). Useimmiten lasten
hapenkulutusta arvioidaan epésuorilla maksimaalisilla tai submaksimaalisilla testeilld, joissa
mittausvirheen riski kasvaa (Ortega ym. 2008; Raghuveer ym. 2020). Submaksimaalisissa
testeissd hyO0dynnetddn pddosin syddmen sykkeen ja hapenkulutuksen lineaarista yhteyttd
(McArdle ym. 2015, 243; Keskinen 2017), jolloin virheldhteet voivat liittyd esimerkiksi
maksimisykkeen arviointiin, sykkeen pdivittdiseen vaihteluun sekd liikkumisen

taloudellisuuteen (McArdle ym. 2015, 244).

Hapenottokyvyn  méérittdimiseen  laboratorio-olosuhteissa  kdytetddn  tavallisimmin
pyordergometri- tai juoksumattotestii (Keskinen 2017; Raghuveer ym. 2020).
Pyoridergometrilla suoritettavissa testeissdé maksimaalinen hapenottokyky jaa tyypillisesti
alhaisemmaksi kuin juoksumattotestissd (LeMura ym. 2001), mikd selittyy pitkélti eroilla
aktivoituneen lihasmassan méérdssd (McArdle ym. 2015, 238). Pyordergometrilla suoritusta
rajoittavana tekijdnd voi olla lasten reisilihasten visyminen ennen todellista maksimaalista
suoritusta, jolloin mitattu hapenottokyky jda alhaisemmaksi (LeMura ym. 2001; Ruiz ym.
2006). Maksimaalista pyoOrdergometritestid voidaan pitdd siitd huolimatta objektiivisena ja
luotettavana menetelménd kestdvyyskunnon arvioinnissa (Ruiz ym. 2006). Maksimaalisen

kuormituskokeen aikana maédritetty maksimaalinen tydteho (Wmax) tarjoaa Denckerin ym.
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(2008) mukaan hapenkulutuksen mittaamista yksinkertaisemman vaihtoehdon lasten
kestdvyyskunnon arviointiin epidemiologisissa tutkimuksissa. Wmax korreloi erityisesti
nuoremmilla lapsilla voimakkaasti maksimaalisen hapenottokyvyn kanssa (Dencker ym. 2008).
Kestdvyyskunnon ohella se kuvastaa anaerobista kapasiteettia ja hermolihasjirjestelmén

suorituskykyd (Dencker ym. 2008; Haapala ym. 2021a).

Kestdvyyskuntoa voidaan arvioida epdsuorasti myds erityisesti suurien joukkojen testaamiseen
soveltuvien edullisten ja yksinkertaisten kenttétestien avulla (Keskinen 2017). Kenttitesteista
20 metrin sukkulajuoksutesti ja sen variaatiot ovat tdlld hetkelld kiytetyimpid kestdvyyskunnon
arviointimenetelmid lapsilla ja nuorilla (Raghuveer ym. 2020). Testituloksen ja erilaisten
ennusteyhtédloiden avulla voidaan arvioida epdsuorasti lapsen maksimaalista hapenottokykya
(Keskinen 2017). Vaikka sukkulajuoksutestin luotettavuus arvioida VO2 on laajalti raportoitu
(Ruiz ym. 2006), voidaan testid Armstrongin ja Welsmanin (2007) mukaan pitdd ldhinnd
suorituskykymittarina, silld testissd suoriutumiseen voivat vaikuttaa myds lukuisat muut tekijét
hapenottokyvyn rinnalla. N&ita tekijoitd ovat kehon massa ja koostumus, anaerobinen kunto,
motoriset taidot, motivaatio ja juoksun taloudellisuus. Etenkin kehon massan ja koostumuksen
vaikutus testissi on huomioitava, silld ylipainoisilla lapsilla testin kdyttd voi johtaa

hapenkulutuksen aliarviointiin (Armstrong & Welsman 2007).

Lasten kestdvyyskunnon arvioinnissa seké yksiloiden ja tutkimusten vélisessé vertailussa tulee
huomioida maksimaalisen hapenottokyvyn voimakas yhteys kehon kokoon (Armstrong &
Welsman 2007; Rowland 2013). Tutkimuksissa kehon koko wvakioidaan tavallisimmin
suhteuttamalla hapenottokyvyn absoluuttiset arvot (I/min) kehon kokonaispainoon (ratio
scaling) (ml/min/kg) (Armstrong & Welsman 2007; McArdle ym. 2015, 167). Loftinin ym.
(2016) mukaan kehon painoon suhteutettu hapenottokyky ei valttaimattd kuvasta
todenmukaisesti lapsen kestdvyyskunnon tasoa, silld kehon koon ja koostumuksen vaihtelu on
suurta lapsuudessa ja nuoruudessa. Suhteuttamista kehon painoon on kritisoitu my0s sen
perusteella, ettd se suosii kevyitd lapsia verrattuna painavampiin tai kypsymisprosessissa
pidemmalld oleviin yksiloihin (Rowland 2013; Armstrong & Welsman 2019). Rowlandin
(2013) mukaan kehon kokonaispainoon suhteutettu maksimaalinen hapenottokyky kuvastaakin
yhti aikaa seké lasten kestdvyyskuntoa ettd kehon rasvapitoisuutta. Myos Savonen ym. (2012)

toteavat, ettd kehon massa on sekoittavana tekijand kehon painoon suhteutetuissa
6



kestdvyyskunnon arvoissa, jolloin sen kdyttd saattaa liioitella kestdvyyskunnon ja terveyden

vilisid yhteyksié.

Rowlandin (2013) mukaan kehon painon vaikutuksen vakiointi onnistuu kaytdnndssi parhaiten
suhteuttamalla maksimaalinen hapenottokyky kehon rasvattomaan massaan, joka korreloi
voimakkaasti VOzpeak-arvojen kanssa (Armstrong & Welsman 2019). My6s Loftin ym. (2016)
korostavat hapenkulutuksen suhteuttamista kehon rasvattomaan massaan, jotta kehon painon
vaikutus esimerkiksi syddn- ja verisuonisairauksien riskitekijoitd tutkittaessa saadaan
poistettua. Tompurin ym. (2015a) mukaan kehon rasvattomaan massaan suhteutettu
kestdvyyskunnon mittari kuvastaa tdsméllisemmin liikunnan aiheuttamia kardiorespiratorisia ja
metabolisia vasteita lihaksistossa. My0s Lintu ym. (2014) toteavat, ettd maksimaalisen ty6tehon
suhteuttaminen kehon rasvattomaan massaan on kehon kokonaispainoon suhteutettua tyétehoa
validimpi kestdvyyskunnon mittari. Talld hetkelld kestdvyyskunnon suhteuttamiseen lapsilla ei

ole kuitenkaan olemassa yleisesti hyvéksyttyd standardia (Raghuveer ym. 2020).

2.2 Hermolihasjirjestelmin suorituskyky ja sen mittaaminen

Kestdavyyskunnon ohella muita fyysisen kunnon osatekijoitd ovat esimerkiksi voima, nopeus,
ketteryys, koordinaatio, tasapaino ja liitkkuvuus, joita Kolimechkovin (2017) mukaan
luokitellaan kirjallisuudessa eri tavoin. Ndmi ominaisuudet kuvaavat pddasiassa tuki- ja
litkuntaelimiston sekd hermoston kehittymisté ja niiden yhteistoimintaa (Kolimechkov 2017).
Haapala ym. (2016) puhuvat hermolihasjédrjestelmidn suorituskyvystd (neuromuscular
performance) viitaten erilaisten ominaisuuksien, kuten lihasvoiman ja motoristen taitojen
yhdistelmddn. Téassd tutkielmassa kéytetddn jatkossa termid hermolihasjdrjestelmén
suorituskyky, kun viitataan sen ominaisuuksista nimenomaan lihasvoimaan ja -kestdvyyteen,
nopeuteen, Kketteryyteen, staattiseen tasapainoon, sormindppiryyteen ja yldraajojen

litkkenopeuteen seké liikkuvuuteen.

Hermolihasjarjestelmén suorituskykyd voidaan pitdd valttdmattomiand osana lapsuusajan
kehittymistd (Strong ym. 2005), ja sen ominaisuuksista erityisesti lihasvoima ja -kestdvyys

ndhdédédn kestdvyyskunnon ohella tirkeind terveyskunnon komponentteina (ACSM 2018, 94).

7



Lihaskunto (muscular fitness) mééritelladn kykynd tyoskennelld vastusta vastaan (Ortega ym.
2008), ja kéisitteend silld viitataan usein yhdessd lihaksen voima-, kestdvyys- ja teho-
ominaisuuksiin (ACSM 2018, 95), jotka yhdessd mahdollistavat tydskentelyn joko omaa kehon
painoa tai ulkoista vastusta vastaan (Stodden ym. 2017). Voimalla tarkoitetaan tietyn lihaksen
tai lihasryhmédn maksimaalista voimantuottoa, kun kestdvyydelld viitataan lihaksen tai
lihasryhmén kykyyn sietdd maksimaalista tai submaksimaalista lihassupistusta (Ruiz ym. 2006;
McArdle ym. 2015, 503). Teholla viitataan lihaksen maksimaaliseen voimantuottokykyyn
tietyssd ajassa (ACSM 2018, 95).

Yksittédiselld testilld ei voida mitata kattavasti lihasvoimaa tai -kestdvyyttd, silld lihaksen
maksimaalinen voimantuotto on riippuvainen useista tekijoistd, kuten rekrytoitujen lihasten
koosta ja lukumiirdsti sekd hermolihasjdrjestelmidn toiminnasta (Ortega ym. 2018).
Lihaskuntoa mittaavat testit ovat hyvin spesifejd muun muassa lihasryhmain, lihastydtavan seka
nivelen liitkelaajuuden suhteen (ACSM 2018, 95). Lihasvoimaa voidaan arvioida joko
staattisesti tai dynaamisesti esimerkiksi dynamometrien, yhden toiston maksimitestin (1-RM,
one-repetition maximum) tai isokineettisten mittausten avulla (McArdle ym. 2015, 502;
Keskinen 2017; ACSM 2018, 96). Staattisen tai isometrisen voiman mittaus tapahtuu erilaisten
laitteiden, kuten tensiometrien tai kidden dynamometrin avulla (ACSM 2018, 96).
Dynamometrilld voidaan mitata hyvin tarkasti tietylld nivelkulmalla spesifin lihaksen
isometrisesti tuottamaa voimaa, joka on pitkélti riippuvainen lihaksen poikkipinta-alasta
(Keskinen 2017). Yhden toiston maksimitestid on pidetty perinteisesti dynaamisen voiman
standardimittana (ACSM 2018, 96). 1-RM viittaa suurimpaan kuormaan, jonka testattava

pystyy litkuttamaan hallitusti koko liikelaajuudella yhden toiston verran (ACSM 2018, 96).

Lasten epidemiologisissa tutkimuksissa yksi kdytetyimmistd lihaskuntoa mittaavista testeisté
on kidden puristusvoimatesti (Ruiz ym. 2006; Ortega ym. 2008). Testi mittaa kdden ja
kyynidrvarren alueen lihasten tuottamaa isometristi maksimaalista voimantuottoa (Ruiz ym.
20006), ja se on osoittautunut luotettavaksi ja pateviksi lihaskunnon mittariksi (Ruiz ym. 2011).
Lapsilla mittauksen luotettavuuteen vaikuttaa muun muassa ikd, sukupuoli, pituus ja paino,
yldraajan asento (esimerkiksi kyynarpadn kulma) seki kitisyys ja kiden koko (Ruiz ym. 2006;
Ploegmakers ym. 2013), jonka mukaisesti dynamometrin oteleveys tulee vakioida (Ortega ym.

2008). Lihaskuntoa arvioivia kenttitestejd ovat alaraajojen rdjdhtdvdd voimaa mittaavat
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hyppytestit, kuten vauhditon pituus- ja vertikaalinen hyppytesti (Ortega ym. 2008), joista
etenkin vauhditonta pituushyppytestida on luonnehdittu validiksi kokonaislihaskuntoa
kuvaavaksi mittariksi (Ruiz ym. 2011). Lihaskestdvyyttd arvioidaan useimmiten maérittimalla
tietyn litkkeen toistojen enimmadisméédrd prosenttiosuutena maksimivoimasta (McArdle ym.
2015, 503) tai suhteessa tiettyyn aikaan (Ruiz ym. 2006). Lapsilla lihaskestdvyyttd on arvioitu
kenttétesteistd erityisesti keskivartalon lihasten voimaa mittaavalla istumaannousutestilld seka
yldraajojen lihasten voimaa mittaavalla koukkukasiriipuntatestilla (Ruiz ym. 2006; Ortega ym.

2008).

Hermolihasjdrjestelmin suorituskyvyn ominaisuuksista nopeus, ketteryys, koordinaatio ja
tasapaino yhdistetddn usein yhdeksi komponentiksi, josta kédytetdén termid motorinen kunto
(Kolimechkov 2017; Oja 2017). Nopeudella viitataan lihaksen tai lihasryhmin kykyyn liikkua
tietty etdisyys tai suorittaa litkke mahdollisimman nopeasti (Ruiz ym. 2006; Ortega ym. 2018).
Ketteryydella tarkoitetaan kykyd muuttaa vartalon asentoa nopeasti, tarkasti ja hallitusti, ja se
voidaan ndhdd myds nopeuden, tasapainon ja koordinaation yhdistelméné (Ortega ym. 2008;
ACSM 2018, 2). Tasapainolla viitataan kykyyn ylldpitéa tasapainoa joko staattisesti tai lilkkuen
(ACSM 2018, 2). Lapsilla motorista kuntoa arvioidaan esimerkiksi nopeutta mittaavalla 30
metrin sprinttijuoksutestilld, nopeutta, ketteryyttd ja koordinaatiota mittaavalla 4 x 10 metrin
tai 5 x 10 metrin sukkulajuoksutestilld sekd tasapainoa mittaavalla flamingo-tasapainotestilld
(Ruiz ym. 2006; Ortega ym. 2008; Kolimechkov 2017). Néiden testien ohella on myds olemassa
lukuisia lasten ja nuorten motorisia taitoja arvioivia monipuolisia testipatteristoja, kuten KTK
(Koordinations Test fur Kinder), MAB-C (Movement Assessment Battery for Children) ja
TGMD (Test of Gross Motor Development), joissa osassa arvioidaan tasapaino- ja
litkkkumistaitojen lisdksi my0ds vélineenkdsittelytaitoja (Logan ym. 2018; Jaakkola 2020).
Haapalan ym. (2021a) tutkimuksen tulokset viittaavat siihen, ettd lasten motorinen kunto
linkittyy vahvasti kehon koostumukseen, ja useat motorista kuntoa arvioivat testit ovat

riippuvaisia kehon rasvaprosentista (Haapala ym. 2021a).

Liikkuvuudella tai notkeudella tarkoitetaan karkeasti tietyn nivelen liikelaajuutta (ACSM 2018,
2) tai tietyn lihaksen tai lihasryhmén kykya liikkua vapaasti tidydella liikelaajuudellaan (Ruiz
ym. 2006). Lihasten ja sen tukirakenteiden, kuten nivelten, nivelsiteiden ja jénteiden rakenteet

vaikuttavat litkkuvuuteen (Vuori 2017). Liikkuvuutta pidetddn optimaalisen suorituskyvyn
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kannalta tirkednd ominaisuutena ja normaalin toimintakyvyn edellytyksend, ollen merkittdva
myo0s terveyden ndkokulmasta (Ruiz ym. 2006; Kolimechkov 2017). Liikkuvuutta lapsilla ja
nuorilla arvioidaan esimerkiksi alaraajojen liitkkuvuutta mittaavilla eteentaivutustesteilld (Ruiz
ym. 2006). Liikkuvuus voidaan yhdistdd my0s lihaskunnon kanssa yhdeksi tuki- ja

litkuntaelimiston kuntoa kuvaavaksi komponentiksi (Kolimechkov 2017).

2.3 Lapsen kasvun ja kypsymisen vaikutus fyysiseen kuntoon

Fyysinen kunto mdiirittyy pddasiassa perintd- ja ympdristotekijoiden, kuten sdidnndllisen
fyysisen aktiivisuuden ja liikkunnan sanelemana (Ortega ym. 2018). Suuri osa fyysisen kunnon
ominaisuuksista on pitkalti periytyvid (McArdle ym. 2015, 240). Onkin ehdotettu, ettd jopa 40
% fyysisen kunnon vaihtelusta voidaan selittdd geneettisilla tekijoilld (Ruiz ym. 2006). Lapsilla
fyysinen kunto kehittyy kuitenkin luontaisesti my0s kasvun ja kypsymisen myo6td muun muassa
kehon koossa ja koostumuksessa tapahtuvien muutosten seurauksena (Laine ym. 2016;
Savinainen ym. 2018). Namai tekijdt on hyva tunnistaa, silld niilld voi olla vaikutusta myos

tutkimuksen luotettavuuden kannalta (Savinainen ym. 2018).

Lapsuus ja nuoruus on aikaa, jolloin kehossa tapahtuu suuria muutoksia (Laine ym. 2016;
Jaakkola 2020). Lapsen kasvun myo6té pituus ja paino lisdéntyvit, luu-, lihas- ja rasvamassan
sekd elinten ja elinjirjestelmien koko kasvavat ja raajojen mittasuhteet muuttuvat (Laine ym.
2016; Savinainen ym. 2018). Kasvu jaetaan tyypillisesti kolmeen vaiheeseen, joista viimeinen
on murrosidn kasvupyrdhdys, joka alkaa tyt6illd keskiméérin poikia aiemmin (Savinainen ym.
2018). Sukupuolisella kypsymiselld tarkoitetaan muutoksia elinten ja elinjirjestelmien
toiminnassa, kuten hormonitoiminnassa, jotka johtavat sukupuoliominaisuuksien
kehittymiseen aikuisen tasolle (Laine ym. 2016; Savinainen ym. 2018). Kasvun ja kypsymisen
nopeus on aina yksilollistd, perimén ja ympdiristotekijoiden méérittdméd (Laine ym. 2016).
Savinaisen mukaan (2018) kronologisesti samanikdisilld lapsilla kypsymisnopeus ja
kypsyystaso voivat erota suurestikin yksildiden vililla. Kasvun ja kypsymisen ohella puhutaan
myds lapsen kehityksesti, jolla voidaan viitata sekd biologiseen ettd kdyttdytymiseen liittyvain
kehitykseen, mutta myds laajemmin esimerkiksi litkunnallisten ominaisuuksien kehittymiseen

(Savinainen ym. 2018).
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Laine ym. (2016) tuovat esille, ettd lapsuudessa elinjdrjestelmisti erityisesti hermoston kehitys
on nopeaa. Kuudenteen ikdvuoteen mennessd hermosto on jo pitkdlle kehittynyt. Murrosidn
jalkeen kehitys muuttuu hitaammaksi, minkd vuoksi motoristen taitojen monipuolinen
kehittdminen on varhaislapsuudessa tarkedd (Laine ym. 2016). Jaakkolan (2020) mukaan lapsen
motoristen perustaitojen alkeiden harjoittelu alkaa jo ennen toista ikdvuotta. Ndméi motoriset
perustaidot, kuten juokseminen, ponnistaminen ja tasapainoilu opitaan hiljalleen, yleensd
seitsemdnnen ikdvuoden loppuun mennessd (Jaakkola 2020). Myds havaintomotoriikka
kehittyy pitkalti lapsuuden aikana, noin 8—10-vuotiaaksi asti (Laine ym. 2016). Oppimisen
nopeus on aina kuitenkin yksil6llistd, muun muassa geenien, biologisen iin seki fyysisen ja
sosiaalisen ympériston méadrittelemai (Jaakkola 2020). Erityisesti hermoston kehitys vaikuttaa
motoristen taitojen oppimiseen, sekd hermolihasjirjestelmén suorituskyvyn kannalta tirkeiden
ominaisuuksien, kuten voiman, nopeuden, ketteryyden, koordinaation ja tasapainon
kehittymiseen (Laine ym. 2016). Motoriset taidot, joissa isot voimaa tuottavat vartalon, kdsien
ja jalkojen lihakset ovat osallisina (Logan ym. 2017), ovatkin vahvasti yhteydessé kestidvyys-
ja lihaskunnon kehittymiseen (Cattuzzo ym. 2016), ja ne toimivat my6hemmin perustana
vaativammille ja erikoituneemmille liikuntataidoille (Strong ym. 2005). Lapsilla motorisen
taitojen oppimisen vaikeudet on yhdistetty heikompaan fyysiseen kuntoon (Hands & Larkin

2006).

Hermoston ja hermolihasjirjestelmidn kypsymisen mydtd motoriset taidot kehittyvit
luontaisesti, mutta myos harjoittelulla voidaan edistdé kehittymistd (Laine ym. 2016; Jaakkola
2020) Strongin ym. (2005) mukaan 6-9-vuotiailla lapsilla liikunta-aktiviteetit ovat pitkélti
anaerobisia ja ne edistdvdt motoristen taitojen kehittymistd. Alle 10-vuotiailla lapsilla
motoristen taitojen harjoittelu ja sitd kautta hermolihasjarjestelman suorituskyvyn kehittiminen
on fyysisen aktiivisuuden keskiossd (Strong ym. 2005). Lapsena harrastettu liikunta, jonka
painopisteend on erityisesti taito- ja nopeusharjoittelu, tukeekin liikkeiden hallinnan,
tasapainon, reaktionopeuden ja koordinaation kehittymistd (Laine ym. 2016; Vuori 2017).
Motoristen taitojen kehittymisen myo6td fyysisessd aktiivisuudessa korostuvat myos terveys-,

kunto- ja kéyttaytymisndkokulman merkitys (Strong ym. 2005).

Lapsen tuki- ja litkuntaelimisto kehittyy kasvun myd6td, kun luu- ja lihasmassa lisdédntyy ja

tukikudokset kehittyvdt (Laine ym. 2016). Luuston ja tukikudosten kehitys on
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voimakkaimmillaan esimurrosidsséd, johon erityisesti paljon iskuja ja vdantdjd sisdltdvalla
liikkunnalla voidaan positiivisesti vaikuttaa (Vuori 2017). Laineen ym. (2016) mukaan
murrosikd, joka alkaa usein tyt6illd noin kaksi vuotta poikia aiemmin, ja hormonitoiminnan
tehostuminen johtavat kehon koostumuksessa tapahtuviin muutoksiin. Ndmid muutokset
liittyvét olennaisesti fyysisen kunnon kehittymiseen, kun pojilla testosteroni kiihdyttda
lihaskasvua ja tytdilld puolestaan estrogeeni tehostaa rasvan varastoitumista. Myds muut
hormonit, kuten kasvuhormoni ja leptiini voivat selittdd kehon koostumuksessa tapahtuvia
muutoksia. Poikien suurempi rasvattoman kehon massan mddrd ja tyttdjen korkeampi
rasvamassan osuus selittdvét pitkdlti mahdollisia sukupuolieroja fyysisessd kunnossa (Laine

ym. 2016).

Lapsuudessa lihasmassan lisddntyminen tapahtuu l&hinnd lihashypertrofian eli lihassolujen
koon kasvun mydtd (Vuori 2017). Lihasmassa kasvaa lapsuudessa molemmilla sukupuolilla,
mutta on jo silloin pojilla hieman tytt6jd suurempaa (Armstrong ym. 2011). Merkittivimmat
sukupuolten viliset erot kehon suhteellisen lihasmassan miérdssd tulevat esiin vasta
kasvupyrdhdyksen yhteydessé muun muassa aiemmin mainittujen kehon koostumuksessa
tapahtuvien muutosten myotd (Armstrong ym. 2011). Lasten voimaominaisuudet kehittyvét
luontaisesti lihasmassan kasvun ja hermoston kehityksen myo6td (Laine ym. 2016). Lihasmassan
kasvun lisdksi neuraalisten tekijoiden kehitys vaikuttaa lihasvoiman suurenemiseen (Vuori
2017). Pojilla lihasvoima kaksinkertaistuu 7. ja 12. ikdvuoden vililld, ja murrosién jalkeen seké
lihasmassan ettd -voiman kehitys on huipussaan (Laine ym. 2016; Vuori 2017). Tytoilla
lihasmassan ja voiman kehitys on selvésti poikia tasaisempaa, ja kehitys ndyttdisi tapahtuvan

pikemminkin hermostollisen adaptaation kautta (Laine ym. 2016).

Harjoittelulla voidaan vaikuttaa lapsuudessa jonkin verran lihasmassan kasvuun (Laine ym.
2016), mutta ennen murrosikdd siithen ei voida vaikuttaa kovin tehokkaasti matalista
androgeenitasoista johtuen (McArdle ym. 2015, 909). Oikeanlaisella vastusharjoittelulla
voidaan kuitenkin turvallisesti parantaa lasten ja nuorten lihasvoimaa (McArdle ym. 2015,
516). Lapsen lihasvoiman kehittyminen perustuukin lihasmassan koon kasvun sijaan pitkalti
hermolihasjérjestelmén aktivaatioon, lihaksen hermotuksen ja entsyymitoiminnan kehitykseen
sekd lihaskoordinaation ja motoristen yksikdiden rekrytointikyvyn parantumiseen (McArdle

ym. 2015, 516; Laine ym. 2016; Vuori 2017).
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Laineen ym. (2016) mukaan voiman kehittyminen on yhteydessid nopeuden ja koordinaation
kehittymiseen. Nopeuden kehittyminen on voimakkainta noin 10-vuotiaana, ja juoksunopeus
kehittyy 5. ikdvuoden jilkeen melko tasaisesti molemmilla sukupuolilla, kunnes noin
kymmenvuotiaana seki yksiloiden ettd sukupuolen véliset erot tulevat selvemmin kehityksessa
esiin poikien eduksi (Laine ym. 2016). Tyt6t ovat puolestaan usein poikia notkeampia, ja lasten
litkkkuvuus verrattuna aikuisiin on myds parempi (Vuori 2017). Myds liikkuvuutta voidaan

kehittié harjoittelulla (Vuori 2017).

Lapsen kasvuun liittyvdt kehon koon ja koostumuksen muutokset sekd hengitys- ja
verenkiertoelimiston kehittyminen, kuten syddmen ja keuhkojen koon kasvu ja toiminnan
tehostuminen vaikuttavat aerobiseen suorituskykyyn (Laine ym. 2016), joka paranee
huomattavasti lapsuuden aikana (Rowland 2013). Etenkin suurentunut syddmen iskutilavuus
kasvattaa sydimen minuuttitilavuutta idn myoti (Armstrong & Welsman 2007). Ndma kasvun
ja kypsymisen tuomat muutokset ja kronologinen ika ndyttavét selittdvén pitkdlti parantunutta

absoluuttista hapenottokykya (Armstrong ym. 2011; Rowland 2013).

Absoluuttinen hapenottokyky kasvaa lapsuusvuosina lidhes lineaarisesti molemmilla
sukupuolilla noin 12 ikdvuoteen asti suhteessa syddmen ja keuhkojen kokoon seké lihasmassan
kasvuun (Rowland 2013; McArdle ym. 2015; 241). Tamidn jédlkeen poikien absoluuttisen
hapenottokyvyn arvot kasvavat tyttdjd suuremmiksi, ja 16-vuotiaana poikien arvot voivat olla
jopa 50 % tyttdja suurempia (McArdle ym. 2015; 240-241). Tytoilld absoluuttisen
hapenottokyvyn kehitys tasaantuu noin 12—15-vuotiaana (Laine ym. 2016). Erot kehon
koostumuksessa ja hemoglobiinipitoisuudessa sekd testosteronin vaikutus selittdvit pitkalti
sukupuolen vilisid eroja (McArdle ym. 2015, 240-241; Laine ym. 2016). Pojilla suurempi
lihasmassa tehostaa sekd hapen kiyttod lihaksistossa ettd laskimopaluuta sydameen kasvattaen
iskutilavuutta (Armstrong ym. 2011). Kun hapenottokyvyn arvot suhteutetaan kehon
kokonaispainoon, ei selvdd yhteyttd hapenottokyvyn ja idn vililld endd havaita (Armstrong ym.
2011). 6-16-vuotiailla pojilla kehon painoon suhteutetut hapenottokyvyn arvot néyttdisivit
pysyvin suhteellisen vakaana (McArdle ym. 2015, 241). Tyt6illd havaitaan puolestaan idn
myotd tapahtuvaa hapenottokyvyn asteittaista heikentymistd, miké selittyy kehon suhteellisen
rasvan madrdn kasvuna eikd niinkddn kardiorespiratorisen elinjérjestelmidn toiminnan

heikentymisend (Armstrong 2011; Rowland 2013).
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Maksimaalisen hapenottokyvyn ohella myds muut tekijét vaikuttavat aerobisen suorituskyvyn
kehittymiseen (Laine ym. 2016). Naitd tekijoitd ovat esimerkiksi liikkkumisen taloudellisuuden
parantuminen erityisesti 10—18-ikédvuoden vililld sekd parantunut anaerobinen kapasiteetti ja
hermoston toiminta (Rowland 2013; McArdle ym. 2015, 207). Harjoittelulla voidaan vaikuttaa
jonkin verran lasten kestdvyyskuntoon (Laine ym. 2016), mutta hapenottokyvyssé tapahtuvat
muutokset eivit ole yhtd suuria kuin aikuisilla havaitut muutokset (Rowland 2013). Véhiiset
muutokset saattavat osaltaan selittyd lasten luonnostaan hyvilld kestdvyyskunnolla, joka on
suhteellisen riippumaton aktiivisuudesta jopa 14-vuotiaaksi asti (Laine ym. 2016). Raghuuverin
ym. (2020) mukaan lapsilla fyysisen aktiivisuuden yhteys kestdvyyskuntoon ei ole kovin vahva,
sillda fyysinen aktiivisuus harvemmin riittd8d kuormittamaan elimistdod kestdvyyskunnossa
tapahtuvien muutosten edellyttimailla tavalla. Kovatehoisella fyysiselld aktiivisuudella sen

sijaan ndyttiisi olevan voimakkaampi yhteys lasten kestdvyyskuntoon (Raghuveer ym. 2020).
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3 MATALA-ASTEINEN TULEHDUS JA TULEHDUSMERKKIAINEET

Elimiston krooninen matala-asteinen tulehdus ilmenee verenkierrosta mitattavien
tulehdusmerkkiaineiden kohonneina pitoisuuksina (Calder ym. 2011; Gleeson ym. 2011), kun
akuutin vaiheen proteiinien, sytokiinien ja muiden tulehdusta vélittdvien aineiden tuotanto
hiiriintyy ja inflammaatioon liittyvdt signalointireitit aktivoituvat (Hotamisligil 2006).
Kroonisen tulehduksen seuraukset ovat terveydelle epdedullisia, ja kohonneita
tulehdusmerkkiaineiden pitoisuuksia havaitaan muun muassa lihavilla, tyypin 2 diabeetikoilla

ja metabolista oireyhtymaii sairastavilla (Hotamisligil 2006; Calder ym. 2011).

Rasvakudoksen rooli adipokiinien tuottajana on tunnistettu keskeiseksi (Scheja & Heeren
2019). Adipokiineilla tai adiposytokiineilla tarkoitetaan rasvakudoksen tuottamia bioaktiivisia
aineita, joiden vaikutukset valittyvit systeemisesti verenkierron kautta tai paikallisesti auto- tai
parakriinisin mekanismein (Kershaw & Flier 2004; Calder ym. 2011; Fasshauer & Bliiher
2015). Adipokiinien biologiset vaikutukset ovat moninaisia, ja kohdistuvat muun muassa
tulehduksen, immuunivasteen, glukoosimetabolian sekd insuliiniherkkyyden séditelyyn
(Fasshauer & Bliiher 2015). Adipokiinit voivat joko edistdd tulehdusprosessia ja metabolisia
hiiriditd tai toimia anti-inflammatorisesti tulehdusta estden ja metabolista terveyttd edistden
(Gleeson ym. 2011). Rasvakudos erittda liséksi sytokiineja (Fasshauer & Bliiher 2015), jotka
ovat tulehdusreaktion sddtelyssd keskeisid verkostomaisesti toimivia viélittdjdaineita
(Matikainen ym. 2016). Myods sytokiinit voivat olla toiminnaltaan joko pro- tai anti-
inflammatorisia (Silvennoinen & Hurme 2003). Niiden vaikutukset vilittyvét todenndkdisesti

pédasiassa parakriinisesti, lukuun ottamatta IL-6-sytokiinia (Scheja & Heeren 2019).

Vield ei ole konsensusta siitd, mitkd tulehdusmerkkiaineet kuvaavat parhaiten matala-asteista
tulehdusta (Minihane ym. 2015). Koska verenkierrosta mitattavia tulehdusmerkkiaineita on
lukuisia (Minihane ym. 2015), keskitytddn tdssd kappaleessa tarkastelemaan vain tdmén
tutkielman kannalta oleellisia merkkiaineita. Néitd ovat C-reaktiivinen proteiini (CRP), leptiini,
adiponektiini, interleukiini-6 ~ (IL-6), tuumorinekroositekijd alfa (TNF-a) sekd
glykoproteiiniasetyylit (GlycA).
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3.1 C-reaktiivinen proteiini

C-reaktiivinen proteiini (CRP) on yksi kdytetyimmistd matala-asteista tulehdusta kuvaavista
tulehdusmerkkiaineista (Balagopal ym. 2011; Alen & Rauramaa 2017). Se on maksan tuottama
akuutin vaiheen proteiini, jonka pitoisuudet kohoavat sekéd akuutissa ettd kroonisessa matala-
asteisessa tulehduksessa (McArdle ym. 2015, 863), kuvastaen tulehdussolujen ja tulehdusta
vélittdvien aineiden aktivoitumista (Rintala ym. 1995). Myd&s muut solutyypit, kuten rasvasolut

sytokiinien stimuloimana voivat tuottaa C-reaktiivista proteiinia paikallisesti (Yeh 2005a).

C-reaktiivisella proteiinilla on keskeinen rooli infektioiden ja tulehduksen torjunnassa
(McArdle ym. 2015, 863). CRP:n biologiset vaikutukset kohdistuvat monosyytteihin,
makrofageihin sekd verisuonten seindmien soluihin (Yeh 2005a). Sen tehtdvit liittyvit
padsaantoisesti elimiston tulehdusreaktion vahvistamiseen muun muassa aktivoimalla
komplementtia sekd tehostamalla fagosytoosia (Rintala ym. 1995; Black ym. 2004).
Mahdollisia muita vaikutuksia ovat adheesiomolekyylien, kemokiinien ja sytokiinien tuotannon
lisidminen endoteelisoluja aktivoimalla, verisuonia laajentavan typpioksidin tuotannon

estdminen seki oksidatiivisen stressin aiheuttaminen (Yeh 2005a; Balagopal ym. 2011).

CRP:n pitoisuutta sddtelee pro-inflammatorisista sytokiineista erityisesti IL-6 (Pasceri ym.
2000), joka stimuloi maksassa CRP:n vapautumista verenkiertoon (kuva 1) (Balagopal ym.
2011). Tastd siddtely-yhteydestd kerrotaan tarkemmin kappaleessa 3.2. CRP:n pitoisuus
verenkierrossa on terveilld yksil6illd hyvin alhainen (tyypillisesti alle 1 mg/l) (Pasceri ym.
2000; Yeh 2005b). Tavallisesti pitoisuudessa tapahtuva vuorokausivaihtelu on suhteellisen
vahiistd (Balagopal ym. 2011). Akuutin tulehduksen yhteydessd sen pitoisuudet voivat
kuitenkin kohota jopa 100-500-kertaisiksi (Pasceri ym. 2000). Suomessa kliinisessd kdytossi
CRP:n viitearvon yldraja on 10 mg/l (Rintala ym. 1995), mutta matala-asteisessa tulehduksessa
sen pitoisuudet jadvit selvisti timén viitearvon alapuolelle, jolloin pitoisuuksien mittaamiseen

hyodynnetddn herkkédd CRP:n (hs-CRP) pitoisuusmééritysta (Yeh 2005b; Hurme 2008).

Verenkierron CRP-pitoisuuteen voivat vaikuttaa lukuisat muutkin tekijat, muun muassa

perinnolliset tekijét, ikd, sukupuoli ja kehon koostumus (Thomas & Williams 2008; Balagopal
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ym. 2011). Balagopalin ym. (2011) mukaan CRP:n pitoisuus néyttdisi kohoavan iin mydta.
Myods Stumper ym. (2020) osoittivat, ettd jo 12—-20-vuotiailla CRP:n pitoisuudet kasvoivat idn
myotd sekd tytoilld ettd pojilla. Khera ym. (2005) tutkivat aikuisilla sukupuolieroja CRP:n
pitoisuuksissa, ja he havaitsivat naisilla selvdsti miehid korkeampia pitoisuuksia.
Esipuberteetti-ikdisilld lapsilla Galcheva ym. (2011) eivét 16yténeet eroja sukupuolten vélilld
hs-CRP:n pitoisuuksissa, mutta Cook ym. (2000) havaitsivat 10—11-vuotiailla tyt6illad jopa 47
% poikia korkeampia CRP-pitoisuuksia. He perustelivat 10ydostddn tyttojen suuremmalla
kehon rasvan maarélld (Cook ym. 2000). Lihavuudella onkin havaittu yhteys kohonneisiin
CRP-pitoisuuksiin sekd aikuisilla ettd lapsilla (Balagopal ym. 2011). Aihetta kuvataan

tarkemmin kappaleessa 4.1.

My0s elintavat, kuten fyysinen aktiivisuus ja liikunta (Thomas & Williams 2008) seki
ruokailutottumukset saattavat olla yhteydessé CRP:n pitoisuuteen (Balagopal ym. 2011).
Thomasin & Williamsin (2008) katsauksen mukaan fyysiselld aktiivisuudella saattaa olla
suotuisia vaikutuksia lasten CRP-pitoisuuksiin. Myds liikuntainterventioiden edullisista
vaikutuksista lihavien nuorten CRP-pitoisuuksiin on kertynyt jonkin verran ndyttod. Kyseisid
yhteyksid on pyritty selittdmédn silld, ettd sdadnnollinen fyysinen aktiivisuus vaimentaa
sympaattisen hermoston aktivaatiota, mikd vdhentdd TNF-a:n ja IL-6:n eritysti
rasvakudoksesta, jolloin myds CRP:n tuotanto vihenee. Lapsilla ndytto fyysisen aktiivisuuden
ja CRP:n vilisistd yhteyksistéd ei ole kuitenkaan yhtd kattavaa kuin aikuisilla, ja tutkimukset
keskittyvéit padasiassa ylipainoisiin seké lihaviin lapsiin ja nuoriin (Thomas & Williams 2008).
Nealen ym. (2016) meta-analyysin tulokset osoittivat, ettd terveellinen ruokavalio oli
yhteydessd CRP:n pitoisuuden laskuun aikuisilla tutkittavilla. Lapsilla ruokavalion yhteydet
CRP:n pitoisuuksiin ovat vield epdselvid (Balagopal ym. 2011), vaikkakin jotakin ndyttod
esimerkiksi ravinnon rasvojen ja kohonneiden CRP-pitoisuuksien vélilld onkin havaittu

(Aeberli ym. 2006).

3.2 Interleukiini-6 ja tuumorinekroositekija alfa

Interleukiinit ja tuumorinekroositekijdt ovat sytokiineja, klassisia tulehdusta vilittdvid

peptidejd, jotka wvaikuttavat immuunijirjestelmén toimintaan (Calder ym. 2011).
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Tuumorinekroositekija alfa (TNF-a) ja interleukiini-6 (IL-6) osallistuvat yhdessd akuutin
vaiheen proteiinien, kuten CRP:n tuotannon séddtelyyn maksassa (Balagopal ym. 2011) (kuva
1). TNF-a on matala-asteisen tulehduksen kannalta keskeinen pro-inflammatorinen sytokiini,
joka stimuloi muiden sytokiinien, kuten IL-6:n eritystd (Petersen & Pedersen 2005;
Hotamisligil 2006). IL-6, jolla on pro-inflammatoristen ominaisuuksien ohella myds anti-
inflammatorisia vaikutuksia, on kuitenkin padvastuussa CRP:n tuotannon séételystd (Yudkin

ym. 2000; Scheller ym. 2011).

KUVA 1. Tuumorinekroositekiji alfan (TNF-a) ja interleukiini-6:n (IL-6) rooli C-reaktiivisen
proteiinin (CRP) sekid sytokiinien tuotannon sddtelyssa (Petersen & Pedersen 2005). IL-1ra,

interleukiini- 1 -reseptoriantagonisti; IL-10, interleukiini-10; TNF-R, liukoinen TNF-reseptori.

Tuumorinekroositekija alfalla on keskeinen rooli tulehdusprosessissa muun muassa
indusoimalla muiden pro-inflammatoristen sytokiinien eritystd verenkiertoon ja aktivoimalla
neutrofiilejd (Bazzoni & Beutler 1996). Lisdksi se osallistuu insuliiniherkkyyden sédételyyn
aktivoimalla signalointikaskadeja, joista moni liittyy insuliinin toiminnan estoon (Hotamisligil
2006). TNF-o saattaa lisdtd myos epédsuorasti insuliiniresistenssid tehostamalla vapaiden
rasvahappojen vapautumista rasvakudoksesta (Petersen & Pedersen 2005). TNF-a:a erittdvét
padasiallisesti makrofagit ja lymfosyytit (Bazzoni & Beutler 1996; Sack ym. 1998), mutta myds

rasvakudos tuottaa kyseistd sytokiinia (Yudkin ym. 2000). Matala-asteisessa tulehduksessa
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verenkierrosta mitattava TNF-o on todennikodisimmin perdisin rasvakudoksesta (Petersen &

Pedersen 2005).

IL-6 osallistuu tulehdusprosessin ja immuunivasteen sditelyn ohella myds metabolisten ja
neuraalisten prosessien sddtelyyn, endoteelin toimintaan seké verihiutaleiden muodostukseen
(Thomas & Williams 2008; Eder ym. 2009; Scheller ym. 2011). Lapsuudessa IL-6:11a saattaa
liséksi olla merkittdva fysiologinen rooli erityisesti tietyissd fyysisen kasvun vaiheissa, silld
terveilld lapsilla havaitaan piikki IL-6:n pitoisuuksissa 3—4 ikdvuoden tienoilla sekd
myohemmin 15-vuotiaana aikuisen tasoihin verrattuna (Sack ym. 1998). Useat solutyypit
voivat erittdd IL-6:a (Yudkin ym. 2000), joista esimerkkejd ovat immuunijirjestelmén solut,
kuten monosyytit, makrofagit ja lymfosyytit sekd endoteelisolut inflammaation yhteydessi
(Sack ym. 1998; Thomas & Williams 2008). My0s rasva- ja lihassolut tuottavat kyseisti
sytokiinia (Kershaw & Flier 2004; McArdle ym. 2015, 439). Verenkierrosta mitattavasta
pitoisuudesta jopa kolmasosa on perdisin rasvakudoksesta, ja viskeraalinen rasvakudos
ndyttdisi olevan erityksen kannalta ihonalaista rasvakudosta merkittivimmassd osassa
(Kershaw & Flier 2004; Eder ym. 2009). IL-6:n erityksen sditelyyn voivat vaikuttaa lukuisista
tekijoistd esimerkiksi muut sytokiinit (IL-1 ja TNF-a), hormonit, ruokavalio, kehon koostumus
ja litkunta (Sack ym. 1998; Eder ym. 2009). Muutamissa tutkimuksissa lihavilla lapsilla on
havaittu kohonneita IL-6-pitoisuuksia (Tam ym. 2010), kun taas fyysiselld aktiivisuudella ja
litkkunnalla néyttiisi olevan mahdollisia myonteisid vaikutuksia IL-6:n pitoisuuksiin (Sirico ym.

2018; Haapala ym. 2021b).

IL-6:n ja TNF-a:n pitoisuuksissa ei Galchevan ym. (2011) tutkimuksen tulosten perusteella
ndyttdisi olevan sukupuolen vilisid eroja 8-vuotiailla terveilld lapsilla. Erityisesti TNF-a:n,
mutta my6s IL-6:n pitoisuudet verenkierrossa terveilld lapsilla ovat erittdin matalat (Andersen
ym. 2010; Bugge ym. 2012), vaikkakin ndiden sytokiinien pitoisuudet saattavat olla lapsilla
aikuisia korkeammat (Balagopal ym. 2011). Sack ym. (1998) havaitsivat, ettd 3—17-vuotiailla
tutkittavilla TNF-a:n pitoisuudet kohosivat iin my6td, ja pitoisuudet olivat aikuisten tasoihin
verrattuna korkeita. Sytokiinin pitoisuudet ndyttdisivdt tasaantuvan aikuisten tasolle sen

jélkeen, kun huippupitoisuus saavutetaan noin 13—14-vuoden idssd (Sack ym. 1998).
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Verenkierron matalien pitoisuuksien ohella sytokiinien pitoisuuden mittaamista verenkierrosta
vaikeuttaa aineiden nopea metaboloituminen sekéd sytokiinien paikallinen vaikutus auto- ja
parakriinisesti, jolloin solutason vaikutus jd4 huomioimatta (Silvennoinen & Hurme 2003;
Andersen ym. 2010; Bugge ym. 2012). TNF-a:n metaboliset vaikutukset nayttdisivitkin
vilittyvdn ennemminkin paikallisesti kuin verenkierron kautta (Tam ym. 2010). My0s Petersen
& Pedersen (2005) toteavat, ettd TNF-a:n vaikutukset ovat pidasiassa paikallisia eivétkd ndin
ollen heijastu verenkierrosta mitattaviin pitoisuuksiin, vaan nékyvét pikemminkin kohonneina
IL-6:n ja CRP:n pitoisuuksina. IL-6 puolestaan poikkeaa siind madrin muista sytokiineista, etta
sitd eritetddin pddasiallisesti verenkiertoon (Yudkin ym. 2000; Scheja & Heeren 2019).
Yudkinin ym. (2000) mukaan sen vaikutukset sepelvaltimotaudin patogeneesissa vilittyvit

kuitenkin sekd auto-, para- ja endokriinisten mekanismien vélityksella.

Luurankolihas vapauttaa litkunnan aikana IL-6-sytokiinia, ja tdssid yhteydessd sen vaikutukset
ndyttdisivit olevan anti-inflammatorisia (Petersen & Pedersen 2005; Alen & Rauramaa 2017).
Sekd liikunnan aikana ettd sen jdlkeen havaitaan huomattavaa kasvua IL-6:n
plasmapitoisuuksissa, koska aktiivinen lihas tuottaa sytokiinia sekd paikallisesti ettd
systeemisesti verenkiertoon (Gleeson ym. 2011). Liikunnan aikainen IL-6:n pitoisuuden nousu
tapahtuu suhteessa litkunnan kestoon, intensiteettiin ja yksilon kestdvyyskapasiteettiin
(Petersen & Pedersen 2005), ja sen pitoisuus palautuu normaalitasolle noin tunnin kuluttua
litkkunnan jilkeen (Gleeson ym. 2011). Sdénndllisen litkunnan anti-inflammatoriset vaikutukset
perustuvat todenndkdisesti osittain lihasperdisen IL-6:n vaikutustapaan: IL-6 lisdd anti-
inflammatoristen sytokiinien pitoisuutta verenkierrossa ja sédidtelee TNF-a:n pitoisuuksia
samalla estden TNF-vilitteistd insuliiniresistenssid (kuva 2) (Petersen & Pedersen 2005; Alen
& Rauramaa 2017). Petersenin ja Pedersenin (2005) mukaan nykyddn puhutaankin
myokiineista, joilla viitataan luurankolihasten tuottamiin ja erittdmiin sytokiineihin, ja joihin
myo6s IL-6 lukeutuu. Nami myokiinit saattavat vélittdd liikkunnan terveysvaikutuksia, ja olla
siten keskeisessd asemassa erityisesti matala-asteiseen tulehdukseen liittyvien kroonisten
sairauksien ennaltaehkdisyssd. Vaikka lihasperdisen IL-6:n biologinen rooli ei ole vield tdysin
selvilld, on lisdksi ehdotettu, ettd IL-6 toimisi hormonin kaltaisesti lisiten energiasubstraattien

saatavuutta litkunnan aikana (kuva 2) (Petersen & Pedersen 2005).
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KUVA 2. Lihasperdisen IL-6:n vaikutukset kohdekudoksiin liikunnan aikana (Petersen &
Pedersen). Anti-inflammatoristen vaikutusten ohella IL-6 tehostaa lipolyysid rasvakudoksessa,
rasvojen hapettumista lihaksessa ja glykogeenin pilkkoutumista glukoosiksi maksassa

osallistuen glukoosin homeostaasin sditelyyn (Petersen & Pedersen 2005; Alen & Rauramaa

2017).

3.3 Leptiini ja adiponektiini

Tunnetuimpiin adipokiineihin lukeutuva leptiini on péddasiassa rasvakudoksen tuottama ja
erittdmé peptidihormoni, joka muistuttaa rakenteeltaan sytokiineja (Tilg & Moschen 2006;
Scheja & Heeren 2019). Sitd tuotetaan kaikissa rasvakudostyypeissd, mutta sen eritys on
runsaampaa ihonalaisesta rasvakudoksesta verrattuna viskeraaliseen rasvakudokseen (Calder
ym. 2011; Scheja & Heeren 2019). Rasvakudoksen ohella leptiinid tuotetaan myds muissa

kudoksissa ja elimisséd, kuten lihaksessa, vatsassa ja maksassa (Tilg & Moschen 2006).

Sen rooli elimiston sditelytehtdvissd on keskeinen, ja silld on lukuisia sentraalisia, padasiassa
hypotalamuksen kautta vélittyvid ja perifeerisid, kuten lihaksen, haiman beetasolujen ja
immuunipuolustuksen solujen kautta vilittyvid vaikutuksia (Kershaw & Flier 2004; Koerner

ym. 2005; Miinzberg & Morrison 2015). Leptiinilld on merkittdvé rooli painonhallinnassa ja
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kehon rasvavarastojen séételyssd muun muassa ruokahalun, metabolian ja energiatasapainon
sadtelyn kautta (Koerner ym. 2005; Peelman ym. 2014). Sen tirkeimmit metaboliset
vaikutukset, kuten ruokahalun vdhentdminen ja energiankulutuksen tehostuminen vilittyvét
aivojen kautta (Scheja & Heeren 2019). Leptiini osallistuu lisdksi immuniteetin ja
inflammaation eli tulehduksen sdételyyn monilla mekanismeilla, muun muassa lisddmaélla pro-
inflammatoristen sytokiinien (esimerkiksi IL-6 ja TNF) tuotantoa monosyyteissd ja
makrofageissa (Tilg & Moschen 2006), jolloin sen vaikutukset immuunijirjestelmiin
ndyttdisivit olevan pro-inflammatorisia (Tilg & Moschen 2006; Calder ym. 2011). Leptiini
sddtelee myoOs endokriinista jirjestelméd, neuroendokriinista toimintaa, hematopoieesia ja
angiogeneesia (Kershaw & Flier 2004; Tilg & Moschen 2006). Leptiinilld saattaa olla rooli
my0s lapsuuden ja nuoruuden aikaisessa painon lisdéntymisessd, kehon koostumuksen

muutoksissa sekd kypsymisprosessissa (Ong ym. 1999).

Leptiinin eritystd saddtelevdt useat tekijdt, joista keskeisind ovat hormonaaliset tekijit,
ravitsemustila sekd kehon rasvamassa (Kershaw & Flier 2004; Koerner ym. 2005).
Hormoneista esimerkiksi insuliini ja estrogeeni kohottavat ja androgeenit laskevat pitoisuuksia
(Koerner ym. 2005). Ruokailu lisdé ja paasto vdhentdd leptiinin pitoisuuksia (Miinzberg &
Morrison 2015). Verenkierron leptiinitasot korreloivat voimakkaasti my0s kehon rasvamassan
kanssa (Scheja & Heeren 2019). Leptiinin pitoisuudessa esiintyy luonnollista
vuorokausivaihtelua (Miinzberg & Morrison 2015). Naisilla leptiinin pitoisuus on tyypillisesti
miehid korkeampi (Koerner ym. 2005; Tilg & Moschen 2006), mutta esipuberteetti-idssi
leptiinin pitoisuudessa ei kuitenkaan ndyttdisi olevan sukupuolen vilisid eroja (Clayton ym.
1997; Murdolo ym. 2011). Sukupuolen viliset erot ndyttdisivdt voimistuvan vasta puberteetin
myohéisvaiheessa (Horlick ym. 2000). Ongin ym. (1999) mukaan leptiinin pitoisuus nousee
vihitellen i4n my6td molemmilla sukupuolilla murrosidn alkamiseen asti, kunnes puberteetin
tuomat muutokset kehon koostumuksessa johtavat tytdilld kohonneisiin ja pojilla alhaisempiin
leptiinin pitoisuuksiin. Myos havainnot kehon koostumuksen ja leptiinin pitoisuuden vilisista
yhteyksistd tukivat 10ydoksid sukupuolieroista: suurempi kehon rasvamassa oli yhteydessi
kohonneisiin leptiinitasoihin ja suurempi rasvaton massa pienempiin leptiinitasoihin

molemmilla sukupuolilla (Ong ym. 1999).
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Leptiinin vaikutukset kohdekudoksiin vilittyvét leptiinireseptorien kautta (Peelman ym. 2014),
joista ainakin liukoinen leptiinireseptori (SOB-R, soluble leptin receptor) saattaa osallistua
leptiinin pitoisuuden sekd biologisten vaikutusten sddtelyyn (Huang ym. 2001; Kratzch ym.
2002). Verenkierrossa leptiini esiintyy sellaisenaan (vapaa muoto) tai sitoutuneena liukoiseen
leptiinireseptoriin (Kratzsch ym. 2002). Huang ym. (2001) havaitsivat, ettd sOB-R osallistuu
leptiinin pitoisuuden sdételyyn verenkierrossa. Samalla sOB-R voi sééddelld leptiinin biologisia
vaikutuksia sitomalla vapaata leptiinid inaktiiviseen muotoon (Huang ym. 2001; Kratzsch ym.
2002). Sitoutuminen liukoiseen reseptoriin voi hidastaa myos leptiinin puhdistumaa, ja sitd
kautta vaikuttaa leptiinin biologiseen aktiivisuuteen (Kratzsch ym. 2002). Lisédksi Kratzsch ym.
(2002) havaitsivat, ettd korkea leptiinin pitoisuus oli yhteydessd mataliin sOB-R:n pitoisuuteen
lasten ja nuorten keskuudessa. Sinha ym. (1996) havaitsivat puolestaan, ettd aikuisilla, joiden
rasvamassan osuus on pieni, leptiini esiintyy suurissa osin sitoutuneena liukoiseen reseptoriin,
jolloin vain pieni osa leptiinistd esiintyy vapaassa muodossa. Puolestaan lihavilla leptiini
esiintyy verenkierrossa pidasiassa sellaisenaan (Sinha ym. 1996). Liukoisen leptiinireseptorin
korkeat pitoisuudet hoikilla voivatkin toimia mahdollisena leptiinivarastona (Koerner ym.

2005).

Adiponektiini on anti-inflammatorinen pééasiassa adiposyyttien eli rasvasolujen tuottama
proteiini (Fasshauer & Blither 2015), jonka eritys on voimakkaampaa viskeraalisesta
rasvakudoksesta (Calder ym. 2011). Rasvakudoksen ohella myds muut solutyypit, kuten
luurankolihas-, sydin- ja endoteelisolut voivat erittdd sitd (Tilg & Moschen 2006).
Adiponektiini esiintyy verenkierrossa tyypillisesti kolmessa eri molekyylipainossa: LMW-
(low molecular weight), MMW- (medium molecular weight) ja HMW- (high molecular weight)
-muotona, joilla on havaittu my®0s erilaisia biologisia vaikutuksia (Mangge ym. 2008; Balagopal
ym. 2011). HMW-adiponektiini néyttiisi olevan kokonaisadiponektiinia parempi ennustamaan
insuliiniresistenssin, metabolisen oireyhtymén ja sepelvaltimotaudin kehittymistd (Tam ym.
2010). Araki ym. (2006) osoittivat, ettd HMW-adiponektiini on myds lapsilla
kokonaisadiponektiinia kiayttokelpoisempi biomarkkeri kuvaamaan lihavuuteen liittyvid
metabolisia poikkeavuuksia. Adiponektiinin, erityisesti HMW-muodon, kdyttd metabolisen
oireyhtymén, insuliiniherkkyyden ja sydédn- ja verisuonisairauksien riskitekijoitd kuvaavana
biomarkkerina onkin saanut huomioita viime aikoina (Tam ym. 2010; Balagopal ym. 2011; Liu

& Sweeney 2014).
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Adiponektiinin vaikutukset tulehdukseen ja metaboliaan ovat edullisia (Tilg & Moschen 2006;
Liu & Sweeney 2014). Adiponektiinin anti-inflammatoriset vaikutukset perustuvat muun
muassa immuunijarjestelmin solujen aktivaation ja inflammatoristen sytokiinien erityksen
viahentdmiseen (Koerner ym. 2005). Anti-inflammatoristen vaikutusten ohella se osallistuu
insuliiniherkkyyden ja glukoositasapainon sédételyyn (Golbidi & Laher 2014). Adiponektiinin
metaboliset vaikutukset kohdennetaan sen tdrkeimpiin kohdekudoksiin, maksaan ja
luurankolihaksiin (Liu & Sweeney 2014). Maksassa adiponektiini tehostaa insuliinin toimintaa
muun muassa lisddmaélld rasvahappojen hapettumista ja védhentdmilld glukoneogeneesia
(Jeffery ym. 2008). Lihaskudoksessa adiponektiini stimuloi glukoosin sisdéinottoa soluun,
tehostaa lihaksen insuliiniherkkyyttd ja sditelee rasvahappojen metaboliaa esimerkiksi
tehostamalla  rasvahappojen  hapettumista lihaksessa (Liu & Sweeney 2014).
Luurankolihaksissa ja pddasiallisesti maksassa sijaitsevien reseptorien (AdipoR1 ja AdipoR2)
ekspressiota sddtelemélld voidaan mahdollisesti osallistua adiponektiinin toiminnan siitelyyn

(Koerner ym. 2005; Jeffery ym. 2008).

Aikuisilla adiponektiinin pitoisuus verenkierrossa on normaalisti korkea verrattuna leptiinin
pitoisuuteen (Kershaw & Flier 2004; Jeffery ym. 2008). Adiponektiinin pitoisuus on
pienentynyt lihavilla yksil6ill4, ja tdima on havaittu myos esimurrosikéisilld lapsilla (Jeffery ym.
2008). Adiponektiinin pitoisuus on korkea syntymidhetkelld, mutta laskee merkittavésti
lapsuuden aikana (Jeffery ym. 2008). Erityisesti puberteetin vaikutus adiponektiinin
pitoisuuden laskuun on suuri, kun sukupuolisen kypsymisen myota pitoisuudet laskevat (Tam
ym. 2010). Suurin osa tutkimuksista ei ole 16ytdnyt adiponektiinin pitoisuudessa sukupuolen
vilisid eroja esipuberteetti-ikdisilld lapsilla, mutta joissakin tutkimuksissa tytoilld on havaittu
suurempia pitoisuuksia (Jeffery ym. 2008). Esimerkiksi Murdolo ym. (2011) havaitsivat, ettd
normaalipainoisilla  5-13-vuotiailla lapsilla adiponektiinin pitoisuudet eivédt eronneet

sukupuolien vililld, mutta puolestaan HMW-adiponektiinin pitoisuus oli tytdilld korkeampi.

Sukupuolierot adiponektiinin pitoisuudessa havaitaan yleensd selvemmin vasta murrosidssi
sukupuolihormonien ja kehon koostumuksessa tapahtuvien muutosten myotd (Jeffery ym.
2008; Tam ym. 2010). Puberteetin puolivilistd eteenpéin pojilla adiponektiinin pitoisuudet ovat
tyttdjd matalampia, ja tdma johtuu pddasiassa androgeenien vaikutuksesta (Jeffery ym. 2008).

Testosteronin pitoisuuden nousu pojilla saa aikaan hetkellisen laskun adiponektiinin
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pitoisuudessa murrosidn kynnykselld (Pyrzak ym. 2010). Murrosidssd myos kehon
koostumuksen ja adiponektiinin vélinen kdadnteinen yhteys voimistuu (Jeffery ym. 2008).
Murrosidn tuomien muutosten myotd lisdksi insuliiniresistenssin ja adiponektiinin vidlinen
kdanteinen yhteys voimistuu, ja madaltuneet adiponektiinin tasot voivatkin liittyd murrosiidn

aikaiseen hetkelliseen insuliiniresistenssin kasvuun (Hannon ym. 2006; Jeffery ym. 2008).

Liikunnalla on havaittu yhteyksid seké leptiinin ettd adiponektiinin pitoisuuksiin, mutta ndmé
tutkimukset on tehty ylipainoisilla ja lihavilla tutkittavilla (Garcia-Hermoso ym. 2017b; Sirico
ym. 2018). Garcia-Hermoson ym. (2017b) meta-analyysin mukaan liikuntaharjoittelu lisdsi
adiponektiinin pitoisuuksia ylipainoisilla ja lihavilla lapsilla ja nuorilla, kun taas liikunta ilman
kehon koostumuksessa tapahtuvia muutoksia ei vaikuttanut leptiinin pitoisuuksiin. Myds Sirico
ym. (2018) havaitsivat meta-analyysissaan yhteyden liikuntaharjoittelun (aerobinen yksin ja
yhdistettynd vastusharjoitteluun) ja kohonneiden adiponektiinin pitoisuuksien vélilla. Liséksi
he raportoivat yhteyden liikuntaharjoittelun ja leptiinin pitoisuuden laskun wvililld, kun
tutkittavina olivat lihavat alle 18-vuotiaat lapset ja nuoret (Sirico ym. 2018). Toisaalta fyysiselld
aktiivisuudella on havaittu myds hieman yllattdvid kédnteisid yhteyksid adiponektiinin
pitoisuuksiin (Metcalf ym. 2009; Nielsen ym. 2016; Haapala ym. 2021b). Haapala ym. (2021b)
havaitsivat, ettd fyysinen aktiivisuus (PAEE, physical activity energy expenditure) oli
kéédnteisesti yhteydessi HMW-adiponektiinin kanssa lapsilla, joilla on matala kehon
rasvaprosentti, mutta toisaalta ei lapsilla, joiden rasvaprosentti on korkea. Matalampia
adiponektiinin  pitoisuuksia liikunnallisesti aktiivisilla lapsilla pyrittiin ~ selittdmdan
insuliiniresistenssin aiheuttamien adaptiivisten mekanismien kautta (Haapala ym. 2021Db).
Myo6s Nielsen ym. (2016) selittivdt tutkimusloydostddn adiponektiinin kompensatorisen
erityksen kautta, kun fyysisen aktiivisuuden tasot ovat matalat ja siten riittiméattomat itsessdin

ylldpitdaméan insuliiniherkkyytta.

3.4 Glykoproteiiniasetyylit

GlycA eli glykoproteiiniasetyylit on suhteellisen uusi, systeemistd tulehdustilaa ja
kardiometabolista riskid kuvaava komposiittibiomarkkeri, joka kuvastaa useiden akuutin

vaiheen proteiinien tasoja seké niiden glykosylaatioastetta (Connelly ym. 2017). Balloutin ja
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Remaleyn ym. (2020) mukaan GlycA:n mittaamiseen hyddynnetddn NMR-tekniikkaa
(magneettiresonanssikuvaus, nuclear magnetic resonance). Lihes kaikki akuutin vaiheen
proteiinit ovat biokemialliselta rakenteeltaan N-glykoproteiineja eli niiden rakenteesta 10ytyy
asparagiiniaminohappojen typpiryhméin kiinnittynyt hiilihydraattiketju (ts. N-glykaani).
GlycA:n NMR-signaali kuvastaa akuutin vaiheen proteiinien, erityisesti AGP:n (hapan a-1-
glykoproteiini), AAT:n (o-1-antitrypsiini), AACT:n (a-1-antikymotrypsiini), haptoglobiinin ja
transferriinin, sekd niithin kiinnittyneiden N-glykaanien mdirdd ja monimuotoisuutta

verenkierrossa (Ballout & Remaley 2020) (kuva 3.).
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KUVA 3. Glykoproteiiniasetyylit systeemisessa tulehduksessa. Sytokiinit tehostavat maksassa
akuutin vaiheen proteiinien sekd tiettyjen entsyymien, glykosyylitransferaasien, tuotantoa ja
eritystd. Ndma entsyymit vaikuttavat akuutin vaiheen proteiinien rakenteeseen muokkaamalla
niiden glykosylaatiota. Yhdessd ndmaé proteiinit sekd niiden muokatut johdannaiset vaikuttavat

GlycA:n NMR-signaalin suuruuteen (Ballout & Remaley 2020).

Aikuisilla GlycA:n pitoisuudet ovat koholla akuutissa ja kroonisessa matala-asteisessa
tulehduksessa (Connelly ym. 2017). Sen pitoisuudet ovat yhteydessi myds muiden
tulehdusmerkkiaineiden, kuten CRP:n, IL-6:n, TNF-a:n ja fibrinogeenin pitoisuuksien kanssa
aikuisilla tutkittavilla (Connelly ym. 2017; Ballout & Remaley 2020). Ballout & Remaley
(2020) toteavat kuitenkin, ettd GlycA:n kayttdé yhdessd hs-CRP:n kanssa on hyodyllistd, silld

merkkiaineet saattavat yhteisten piirteiden rinnalla kuvastaa systeemistd tulehdusprosessia
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myds eri ndkokulmista. Aikuisilla glykoproteiiniasetyylien pitoisuus korreloi painoindeksin,
insuliiniresistenssin ja metabolisen oireyhtymédn merkkiaineiden kanssa, minké johdosta sité
pidetddn hyvani kardiometabolista riskid kuvaavana biomarkkerina (Connelly ym. 2017).
Lisédksi sen potentiaali syddn- ja verisuonisairauksia ennustavana merkkiaineena on saanut

huomiota viime vuosien aikana (Ballout & Remaley 2020).

Lapsilla glykoproteiiniasetyyleihin liittyvé tutkimustieto on vield hyvin véhiista (Collier ym.
2019). Collier ym. (2019) havaitsivat kuitenkin jo 1-vuotiailla lapsilla, ettd
glykoproteiiniasetyylien pitoisuudet korreloivat hs-CRP:n pitoisuuksien kanssa. Puolestaan
Haapalan ym. (2021b) tutkimuksen tulokset osoittivat, ettd esimurrosikaisilld lapsilla suurempi
DXA:lla mitattu kehon rasvaprosentti oli yhteydessd suurempaan glykoproteiiniasetyylien
pitoisuuteen. Liséksi tulokset osoittivat, ettd lasten matalammat fyysisen aktiivisuuden tasot
olivat yhteydessd kohonneisiin GlycA-tasoihin, kun ikd ja sukupuoli oli vakioitu. Yhteyden
tilastollinen merkitsevyys kuitenkin hévisi, kun vakioivaksi tekijéksi liséttiin kehon

rasvaprosentti (Haapala ym. 2021b).

GlycA:n kéyttokelpoisuutta on perusteltu silld, ettd komposiittibiomarkkerina se kuvastaa
yksittdisiin akuutin vaiheen proteiineihin verrattuna systeemistd tulehdusprosessia
kattavammin (Connelly ym. 2017; Ballout & Remaley 2020). Herkkddn C-reaktiiviseen
proteiiniin verrattuna sitd on liséksi pidetty vakaampana merkkiaineena, jolla on pienempi
yksilonsisdinen vaihtelevuus ja pienemmait pitoisuuksissa havaittavat sukupuolierot aikuisilla
tutkittavilla (Connelly ym. 2017; Ballout & Remaley 2020). Koska sukupuolihormonien
tiedetddn vaikuttavan tulehdusprosessiin, korostavat Ballout ja Remaley (2020) niiden

mahdollista vaikutusta myds proteiinien N-glykosylaatioasteeseen.
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4 MATALA-ASTEISEN TULEHDUKSEN JA FYYSISEN KUNNON YHTEYDET
KARDIOMETABOLISEEN TERVEYTEEN

Rasvakudoksella on keskeinen rooli elimiston matala-asteisessa tulehduksessa (Calder ym.
2011). Matala-asteinen tulehdus vaikuttaa lihavuuden ja siithen yhteydessé olevien sairauksien,
kuten syddn- ja verisuonisairauksien sekd tyypin 2 diabeteksen patogeneesin taustalla, ja
toisaalta matala-asteinen tulehdus itsessddn ndyttdisi lisddvdn riskid kardiometabolisille
sairauksille (Hotamisligil 2006; Tam ym. 2010). Fyysinen kunto on tirked terveydentilasta
kertova indikaattori jo lapsuudessa ja nuoruudessa, ja sen positiiviset vaikutukset terveyteen
ovat moninaiset (Ortega ym. 2008). Myonteisid vaikutuksia on havaittu myds elimiston matala-
(Ortega ym. 2018). Poikkileikkaus- ja pitkittdistutkimuksista kertynyt ndytto lasten fyysisen
kunnon terveysvaikutuksista erityisesti kestdvyys- ja lihaskunnon osalta korostaa fyysisen
kunnon merkitysté sairauksien ennaltachkédisyssa (Smith ym. 2014; Garcia-Hermoso ym. 2019;

2020).

4.1 Matala-asteinen tulehdus ja kardiometaboliset riskitekijit

Rasvakudoksen rooli matala-asteisessa tulehduksessa. Rasvakudos on endokriininen elin, joka
erittdd verenkiertoon matala-asteisen tulehduksen kannalta keskeisid bioaktiivisia tuotteita,
adipokiinejda (Balagopal ym. 2011). Niihin lukeutuvat muun muassa tietyt hormonit ja
tulehdusta vilittavét aineet, kuten sytokiinit, akuutin vaiheen proteiinit, komplementtitekijit ja
kemokiinit (Calder ym. 2011; Scheja & Heeren 2019). Adiposyyttien liiallinen koon ja mairén
kasvu johtaa kuitenkin rasvasolujen toimintahdirioon (adipocyte dysfuction), jota kuvastaa
rasvakudoksen paikallinen tulehdus (de Ferranti & Mozaffarian 2008; Balagopal ym. 2011)
(kuva 4). Tami lihavuudelle tunnusomainen tulehdustila ilmenee lukuisten tulehdusta
vilittdvien aineiden sekd adipokiinien tuotannon hiiriintymisend, jolloin rasvakudoksesta
verenkiertoon vapautuvien aineiden maird voi lisdéntyd huomattavasti (Eder ym. 2009;
Balagopal ym. 2011). Monien rasvakudoksen erittdmien hormonien vaikutus kohdistuu
immuunijédrjestelmén lisdksi myos insuliiniherkkyyteen, joten rasvakudoksen rooli matala-
asteisen tulehduksen ohella linkittyy lihavuuteen liittyvien terveysriskien, kuten
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insuliiniresistenssin sekd ateroskleroosin kehittymiseen (Calder ym. 2011). Mahdollisesti juuri
adipokiinien vilitykselld lasten lihavuus lisdd merkittdvisti riskid — esimerkiksi

insuliiniresistenssille ja tyypin 2 diabetekselle (Fasshauer & Blither 2015; Lihavuus 2020).

, | adiposyyttien
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KUVA 4. Rasvakudoksen, tulehdusta vilittdvien aineiden ja kardiometabolisen riskin viliset

yhteydet (mukaillen Balagopal ym. 2011)

Lihavuus ja matala-asteinen tulehdus. Monien tulehdusmerkkiaineiden pitoisuudet ovat
koholla lihavilla yksil6illa normaalipainoisiin verrattuna (Calder ym. 2011). Lapsilla ja nuorilla
lihavuudella on havaittu yhteys etenkin kohonneisiin CRP-pitoisuuksiin (Tam ym. 2010;
Galcheva ym. 2011; Choi ym. 2013; Navarro ym. 2016; Lund ym. 2020). Choin ym. (2013)
systemaattisessa kirjallisuuskatsauksessa ja meta-analyysissa suurempi painoindeksi sekd
vyOtaronympérys olivat vahvasti yhteydessd kohonneisiin CRP-pitoisuuksiin seka tytoilld ettd
pojilla. Lund ym. (2020) havaitsivat poikkileikkaustutkimuksessaan (n=2192), ettd
ylipainoisilla ja lihavilla 6-18-vuotiailla lapsilla ja nuorilla hs-CRP:n pitoisuudet olivat jopa
kuusinkertaisia normaalipainoisiin kontrolleihin verrattuna. Ylipainoisilla lapsilla ja nuorilla on
my0s mitattu korkeampia leptiinin (Valle ym. 2005; Murdolo ym. 2011; Frithioff-Bejsee ym.
2020) ja matalampia adiponektiinin pitoisuuksia (Valle ym. 2005; Frithioff-Bgjsee ym. 2020)

normaalipainoisiin verrattuna. Vallen ym. (2005) poikkileikkaustutkimuksen tulokset
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osoittivat, ettd 6-9-vuotiailla lapsilla suurempi leptiinin pitoisuus korreloi suuremman
painoindeksin kanssa, kun taas adiponektiinin pitoisuus korreloi kdénteisesti painoindeksin
kanssa. Vastaavasti Frithioff-Bgjsee ym. (2020) mittasivat ylipainoisilla ja lihavilla 6—18-
vuotiailla lapsilla ja nuorilla (n=2258) korkeampia leptiinin ja matalampia adiponektiinin
pitoisuuksia.  Aikuisilla  lihavuuden  seurauksena  suurentuneisiin  verenkierron
leptiinipitoisuuksiin liittynee niin sanottu leptiiniresistenssi (Kershaw & Flier 2004; Koerner
ym. 2005). Leptiiniresistenssin mekanismia ei tdysin tunneta, mutta se liittyy mahdollisesti
heikentyneeseen leptiinin kykyyn aktivoida signalointia hypotalamuksen kautta tai vialliseen
leptiinin kuljetukseen veri-aivoesteen lépi (Koerner ym. 2005). Lapsilla IL-6:n ja TNF-o:n
yhteydet lihavuuteen ovat jokseenkin epéselvid, silld tutkimuksissa on saatu
epdjohdonmukaisia tuloksia (Tam ym. 2010). Lapsilla suurin osa tutkimuksista ei ole havainnut
yhteyttd lihavuuden ja kohonneiden IL-6-pitoisuuksien vililld (Tam ym. 2010). Esimerkiksi
Galcheva ym. (2011) eivdt havainneet IL-6:n tai TNF-o:n pitoisuuden ja
vyotironympérysmitan tai painoindeksin vililld yhteyttd 8-vuotiailla lapsilla. Mydskdin
Steene-Johannessen ym. (2013) eivét 16ytdneet vyotaronymparysmitan ja TNF-a:n pitoisuuden
vililld yhteyttd 9-vuotiailla, mutta IL-6:n pitoisuus korreloi heikosti vyotaronympérysmitan

kanssa vain tytoilla.

Muut kardiometaboliset riskitekijdit ja matala-asteinen tulehdus. Lihavuuden lisdksi matala-
ym. 2010), mutta on kuitenkin vield jokseenkin epdselvid, mikdli matala-asteisen tulehduksen
yhteys kardiometaboliseen riskiin on lihavuudesta riippumaton (Lund ym. 2020). Yhteyksia
metabolisen oireyhtymén komponenttien sekd sydén- ja verisuonisairauksien riskitekijoiden ja
tulehdusmerkkiaineiden valilla lapsilla on tutkittu ldhinnd poikkileikkaustutkimuksissa, ja
eniten ndyttod l0ytyy CRP:n osalta (Tam ym. 2010). Galcheva ym. (2011) havaitsivat
poikkileikkaustutkimuksessaan 6—10-vuotiailla lapsilla hs-CRP:n ja usean kardiometabolisen
riskitekijan, kuten insuliiniresistenssin (HOMA-IR, homeostatic model assessment for insulin
resistance) seki systolisen ja diastolisen verenpaineen vililld positiivisen yhteyden. Kuitenkin,
kun rasvan miéré vakioitiin, sdilyi yhteys ainoastaan systolisen verenpaineen osalta, viitaten
sithen, ettd yhteydet metabolisen oireyhtymén komponenttien ja matala-asteisen tulehduksen
vilillad terveilld esipuberteetti-ikiisilld lapsilla saattavat olla riippuvaisia lihavuuden asteesta

(Galcheva ym 2011). Vastaavasti Andersen ym. (2010) 16ysivit CRP:n ja sydédn- ja
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verisuonisairauksien riskipistemédrin sekd insuliiniresistenssin (HOMA-IR) vililla positiivisen
yhteyden 9—10-vuotiailla lapsilla, mutta tutkimuksessa ei vakioitu rasvan méérdi. Lundin ym.
(2020) tutkimuksen tulokset osoittivat kuitenkin, ettd kohonneet CRP-pitoisuudet olivat
yhteydessd kohonneeseen kardiometaboliseen riskiin lihavuuden tasosta riippumatta. My0s
Soriano-Guillén ym. (2008) raportoivat lihavilla 6-18-vuotiailla, joilla esiintyi vahintddn kaksi
metaboliselle oireyhtymélle tyypillistd 10ydostéd, korkeampia hs-CRP:n pitoisuuksia terveisiin
lihaviin kontrolleihin verrattuna. Mattsson ym. (2008) havaitsivat puolestaan prospektiivisessa
kohorttitutkimuksessa, ettd nuoruudessa mitatut korkeat CRP:n pitoisuudet olivat yksi
riskitekija aikuisidn metaboliselle oireyhtymadlle. C-reaktiivista proteiinin kdyttod metabolisen
oireyhtymén ja sydin- ja verisuonisairauksien varhaisen diagnosoinnin apuvilineena varsinkin
lihavilla lapsilla ja nuorilla onkin ehdotettu (Soriano-Guillén ym. 2008). Sydin- ja
verisuonisairauksien riskiarviointiin kliinisessd kdytossa AHA (American Heart Association)
on suositellut seuraavia hs-CRP:n kynnysarvoja: matala riski (alle 1 mg/1), keskitason riski (1—-
3 ml/l), korkea riski (yli 3 ml/I) (Yeh 2005b), mutta arvot perustuvat aikuisvdestolla tehtyihin
tutkimuksiin (Clearfield 2005).

My®és adiponektiinin ja leptiinin pitoisuudet saattavat olla yhteydessid metabolisen oireyhtymin
ja sydén- ja verisuonisairauksien riskitekijoiden, erityisesti insuliiniresistenssin kanssa (Valle
ym. 2005; Jeffery ym. 2008 Balagopal ym. 2011). Vallen ym. (2005) tutkimuksen tulokset
osoittivat, ettd lihavilla tutkittavilla leptiinin pitoisuus korreloi insuliinin ja HOMA-IR:n
kanssa, kun adiponektiinin pitoisuus korreloi kidinteisesti vastaavien muuttujien kanssa.
Murdolo ym. (2011) osoittivat, ettd kohonnut leptiinin pitoisuus oli yhteydessd
insuliiniresistenssin kanssa, mutta painoindeksin vakioinnin jilkeen tidmé yhteys sdilyi
tilastollisesti merkitsevdnd ainoastaan tytdilld. Frithioff-Bejsee ym. (2020) osoittivat, ettd
ylipainoisilla ja lihavilla lapsilla ja nuorilla, joiden leptiini-adiponektiini (L/A) -suhdeluku oli
korkea, insuliiniresistenssin todenndkoisyys oli 4—8-kertainen verrattuna lapsiin ja nuoriin,
joilla L/A-suhdeluku oli matala. Jeffery ym. (2008) toteavat, ettd adiponektiinin ja insuliinin
vélinen kehon rasvapitoisuudesta riippumaton kéédnteinen yhteys on osoitettu useissa
tutkimuksissa, mutta suurimmassa osassa tutkittavat ovat olleet lihavia. Terveilld ja
normaalipainoisilla lapsilla ndyttd adiponektiinin ja insuliinin tai insuliiniresistenssin vilisistd
yhteyksistd on kuitenkin heikompaa (Jeffery ym. 2008). Esimerkiksi Murdolo ym. (2011)
havaitsivat, ettd HMW-adiponektiinin yhteys insuliiniresistenssiin nayttéisi vélittyvan ainakin
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osittain kehon rasvapitoisuudella. Tutkimukset IL-6:n sekd TNF-o:n ja muiden
kardiometabolisten riskitekijoiden valisistd yhteyksistd ovat ristiriitaisia (Galcheva ym. 2011).
Andersen ym. (2010) eivdt havainneet yhteyttd 9-vuotiailla lapsilla sytokiinien ja sydin- ja
verisuonisairauksien riskipistemédrdn (esim. HDL-C, TG, HOMA, SBP) eivitka
insuliiniresistenssin (HOMA) vililld. Galcheva ym. (2011) eivit havainneet esipuberteetti-
ikdisilld lapsilla yhteyttd IL-6:n ja kardiometabolisten riskitekijoiden vélilld, ja TNF-a korreloi

kianteisesti ainoastaan HDL-kolesterolin kanssa.

4.2 Fyysisen kunnon terveysvaikutukset kardiometabolisten sairauksien

ennaltaehkiisyn nikokulmasta

Fyysinen kunto ja lihavuus. Fyysisen kunnon ja lihavuuden vélinen kdinteinen yhteys on
laajasti raportoitu etenkin kestdvyys- ettd lihaskunnon osalta (Ortega ym. 2008; Smith ym.
2014; Mintjens ym. 2018; Garcia-Hermoso ym. 2019; Garcia-Hermoso ym. 2020).
Poikkileikkaustutkimuksissa lasten kestdvyyskunnolla on havaittu vahva kdédnteinen yhteys
lihavuuteen, kun sen arviointiin on hyddynnetty ihopoimumittauksella tai DXA:lla arvioitua
kehon rasvaprosenttia (Ortega ym. 2008). Parempi kestidvyyskunto ndyttdisi olevan yhteydessi
my0ds pienempédn keskivartalon seudun lihavuuteen, jota tutkimuksissa on tavallisimmin
arvioitu vyotironympiarysmitan avulla (Ortega ym. 2008). My0s lihaskunnon ja
lihavuuden/keskivartalolihavuuden (painoindeksi, thopoimujen summa ja
vyOtdronympérysmitta) vililld néyttdisi olevan vahva kéénteinen yhteys, jonka Smith ym.
(2014) osoittivat lasten ja nuorten lihaskunnon terveysvaikutuksia selvittineessa
kirjallisuuskatsauksessa ja meta-analyysissa. Katsauksen mukaan kéadnteisid yhteyksid
raportoitiin erityisesti tutkimuksissa, joissa lihaskuntoa arvioitiin kehon massan nostamista tai
kuljettamista vaativilla testeilld, kuten vauhdittomalla pituushyppy- ja vatsalihastestilld (Smith
ym. 2014). Vastaavasti Haapala ym. (2016) osoittivat, ettd korkea rasvaprosentti 6—8-vuotiailla
lapsilla oli yhteydessd heikompaan hermolihasjirjestelmén suorituskykyyn, jota mitattiin kehon
massan kannattelua edellyttivilld testeilld. Myds lasten motorisilla taidoilla on havaittu
kddnteinen yhteys DXA:lla mitatun rasvaprosentin kanssa, ja timd yhteys oli riippumaton

lasten kestdvyyskunnon tasosta (Haapala ym. 2021a).
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Pitkittdistutkimuksista on kertynyt ndyttod kestdvyyskunnon ja lihavuuden vélisestd
kéédnteisestd yhteydestd (Ortega ym. 2011; Mintjens ym. 2018; Garcia-Hermoso ym. 2020).
Systemaattisessa kirjallisuuskatsauksessa ja meta-analyysissa Mintjens ym. (2018) selvittivit
3—18-vuotiaiden lasten ja nuorten kestdvyyskunnon yhteyttdi myohemmin ilmaantuviin sydén-
mitatut korkeat fyysisen kunnon tasot olivat yhteydessd pienentyneeseen ylipainon ja
lihavuuden riskiin myohemmalld i4dlld. Parempi kestdvyyskunto oli yhteydessd matalampaan
kehon painoindeksiin, vyotdronympéarykseen sekd kehon rasvapitoisuuteen (Mintjens ym.
2018). Samoin Garcia-Hermoso ym. (2020) osoittivat tuoreessa kirjallisuuskatsauksessa ja
meta-analyysissa, ettd 3—18-vuotiaden lasten ja nuorten kestdvyyskunto oli kddnteisesti
yhteydessd myOhemmin mitattujen useiden antropometristen muuttujien kanssa, téten
vahvistaen ndyttéd kestdvyyskunnon mydnteisestd vaikutuksesta lihavuuden riskiin.
Kestdvyyskunnon parantuminen lapsuuden aikana ndyttdisi olevan yhteydessd pienempédédn
ylipainon ja lihavuuden riskiin myohemmin nuoruudessa (Ortega ym. 2011; Garcia-Hermoso
ym. 2020). Myd6s lihaskunnon osalta Garcia-Hermoso ym. (2019) osoittivat meta-
analyysissaan, ettd korkea lihaskunnon (seké lihaskestivyys- ettd voima) taso lapsuudessa oli
yhteydessd pienempddn painoindeksiin ja ihopoimujen paksuuteen prospektiivisissa

seurantatutkimuksissa.

Fyysinen kunto ja muut kardiometaboliset riskitekijit. Parempi fyysinen kunto niyttéisi
suojaavan kardiometabolisilta riskitekijoilta (Ortega ym. 2008; Llorente-Cantarero ym. 2012;
Smith ym. 2014; Ruiz ym. 2016; Mintjens ym. 2018; Ortega ym. 2018; Garcia-Hermoso ym.
2020). Llorente-Cantarero ym. (2012) tutkivat poikkileikkaustutkimuksessa esipuberteetti-
tutkimuksessaan heikko kestdvyyskunto oli yhteydessd huonompaan metaboliseen terveyteen,
mutta painoindeksin vakioinnin seurauksena tilastollisesti merkitsevét yhteydet hévisivit,
korostaen kehon massan mahdollista vaikutusta fyysisen kunnon tasoihin. Ruiz ym. (2016)
havaitsivat puolestaan, ettd heikko kestdvyyskunnon taso lisdsi riskid sydén- ja

verisuonisairauksille tytdilld noin 4- ja pojilla jopa ldhes 6-kertaisesti.

Pitkittdistutkimusten perusteella lapsuudessa ja nuoruudessa mitatut korkeammat

kestdvyyskunnon tasot seké niissd tapahtuvat parannukset saattavat olla yhteydessi pienempdin
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kardiometabolisten sairauksien riskiin my6s mydhemmin eliméssd (Mintjens ym. 2018;
Garcia-Hermoso ym. 2020). Mintjensin ym. (2018) mukaan sydén- ja verisuonisairauksien
riskitekijoistd vahvin ndytt 10ytyi kestdvyyskunnon ja lihavuuden vélilld, mutta katsauksen
tulosten perusteella korkeampi kestdvyyskunnon taso oli yhteydessd myds pienempéin
metabolisen oireyhtymén riskiin my6hemmélla idll4. Yhteyksid ei kuitenkaan havaittu muiden
mitattujen riskitekijoiden, kuten verenpaineen, lipidiprofiilin tai glukoosin homeostaasin osalta.
Tulosten perusteella Mintjensin ym. (2018) totesivat kestdvyyskunnon ja sydidn- ja
verisuonisairauksien riskitekijoiden vélisen pitkittdisen yhteyden olevan joko heikko tai
kohtalainen. My0s Garcia-Hermoso ym. (2019; 2020) ovat tutkineet sekd kestivyys- ettd
lihaskunnon prospektiivisia yhteyksid 3—18-vuotiaiden terveyteen. Tulokset osoittivat, ettéd
kestdvyyskunto oli kéénteisesti yhteydessd seerumin lipideihin, insuliiniherkkyyteen seké
kardiometaboliseen riskiin myohemmaéllé idll4, mutta yhteyksien voimakkuus oli niin ikdén
heikko tai kohtalainen (Garcia-Hermoso ym. 2020). My6s parempi lihaskunto oli yhteydessa
pienemmin HOMA-IR:n, triglyseridien sekd sydédn- ja verisuonisairauksien riskipistemadran
kanssa (Garcia-Hermoso ym. 2019). Lihaskunnon osalta tulokset tukevat siis Smithin ym.
(2014) aiempaa havaintoa lihaskunnon ja sydidn- ja verisuonisairauksien sekd metabolisten
riskitekijoiden vélisestd kddnteisestd yhteydestd. He raportoivat vahvan kdinteisen yhteyden
lihaskunnon ja kardiometabolisten riskitekijoiden, kuten insuliiniresistenssin sekéd sydédn- ja
verisuonisairauksiin liittyvien kuolemien vélilld, tosin meta-analyysi piti sisélladn sekd

poikkileikkaus- ettd prospektiivisia tutkimuksia (Smith ym. 2014).

Sydén- ja verisuonisairauksien kehittyminen alkaa todennikdisesti jo lapsuudessa (Smith ym.
2014), ja lapsuudessa ja nuoruudessa havaitut kardiometaboliset riskitekijdt néyttdisivat
seuraavan myds aikuisuuteen (Ortega ym. 2008). Lapsuus- ja nuoruusajan fyysisen kunnon
merkitystd sairauksien ennaltachkiisyssé ja riskitekijoiltd suojaavana tekijanad korostetaankin
useissa tutkimuksissa (Smith ym. 2014; Mintjens ym. 2018; Garcia-Hermoso ym. 2019).
Garcia-Hermoso ym. (2019) nostavat esille lihaskunnon kehittimisen paremman
kehonkoostumuksen ja kardiometabolisen terveyden edistdmiseksi. My0ds kestédvyyskunnon
merkitystd syddn- ja verisuonisairauksien ennaltachkdisyssd korostetaan lihavuuden

vahentdmisen kautta (Mintjens ym. 2018).

34



5 FYYSISEN KUNNON JA TULEHDUSMERKKIAINEIDEN VALISET
YHTEYDET

Fyysisen kunnon ja tulehdusmerkkiaineiden pitoisuuksien vélisid yhteyksid on tutkittu vasta
suhteellisen vidhédn esimurrosikaisilld lapsilla. Taulukkoon 1 on koottu yhteyksid selvittdneita
tutkimuksia, kdytettyjd menetelmid sekd keskeisimpid tuloksia. Télld hetkelld tutkimusndyttd
pohjautuu poikkileikkaustutkimuksiin, joissa tutkittavien ikd vaihtelee 624 ikdvuoden vililla.
Suurimmassa osassa tutkimuksia lasten keski-ikéd on kuitenkin noin 8-10 vuotta. Yhteyksid on
tutkittu hieman enemmain yli 12-vuotiailla lapsilla ja nuorilla (Jiménez-Pavon ym. 2012;
Martinez-Gomez ym. 2012b; Agostinis-Sobrinho ym. 2016). Osassa tutkimuksissa
tutkimusjoukko on koostunut lapsista ja nuorista (Hosick ym. 2010; Garcia-Hermoso ym.
2017a; Isasi ym. 2018), mikd tuo omat haasteensa tutkimusten viliseen vertailuun esimerkiksi

murrosikéén liittyvien muutosten vuoksi.

Suurin osa tutkimuksista keskittyy pitkélti joko yksittdisen fyysisen kunnon osatekijédn, ldhinnd
kestdvyyskunnon, tai vaihtoehtoisesti vain yhden tai muutamien tulehdusmerkkiaineiden
vilisten yhteyksien selvittimiseen (taulukko 1). Lapsilla Steene-Johannessen ym. (2013) ja
Delgado-Alfonso ym. (2018) sekd nuorilla Jiménez-Pavon ym. (2012) ja Martinez-Gomez ym.
(2012b) ovat selvittdneet yhteyksid kattavammin hyddyntdmalld useampia fyysisen kunnon
mittareita ja tulehdusmerkkiaineita. Lapsilla eniten tutkittu tulehdusmerkkiaine on CRP, mutta
myds leptiinin, adiponektiinin, IL-6:n, TNF-a:n ja komplementtitekijéiden (C3 ja C4) osalta
16ytyy muutamia tutkimuksia (taulukko 1). Fyysisen kunnon ja glykoproteiiniasetyylien vélisid
yhteyksid ei ole aiemmin tiettdvésti tutkittu. Lisédksi lasten fyysisen kunnon ja kehon
koostumuksen arviointiin on hyddynnetty erilaisia menetelmié, milld on voinut olla vaikutusta

tutkimuksissa raportoituihin tuloksiin.
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TAULUKKO 1. Lasten fyysisen kunnon ja tulehdusmerkkiaineiden vélisid yhteyksid selvittaneet tutkimukset ja niiden paitulokset.

Tutkimus Tutkimusasetelma ja Muuttujat Paitulos
tutkittavat
Andersen poikkileikkaus, n=210, CRF (VO2peak, ml/kg/min, suora maksimaalinen CRF kainteinen yhteys CRP:n kanssa, sp vakioitu. CRF ei yhteydessd IL-6:n ja TNF-o:n kanssa, sp vakioitu.
ym. 2010 9-10-vuotiaat juoksumattotesti), CRP, IL-6, TNF-a
Brand ym. poikkileikkaus, n=150, CRF (6-min kévely-/juoksutesti), MF (vauhditon pituus CRF ja MF kéinteinen yhteys leptiinin kanssa, ikd, sp ja maturaatio vakioitu. Kun BF% vakioitiin, yhteydet heikkenivit. Kehon
2021 6—11-vuotiaat + istumaan nousu 60s.), CRP, leptiini, adiponektiini, rasvan maard vaikuttaa CRF ja MF ja leptiinin viliseen yhteyteen. CRF kaénteinen yhteys leptiinin kanssa lapsilla, joilla korkea
BF% (DXA) BF%. MF kianteinen yhteys CRP:n kanssa, ik, sp, ja maturaatio vakioituna. Kehon rasvan méari vaikuttaa yhteyteen. Kehon
rasvan madrd ei vaikuta CRF tai MF ja adiponektiinin eikd CRF ja CRP viliseen yhteyteen.
Delgado- poikkileikkaus, n=503 (joista Fyysisen kunnon summamuuttuja, CRF (20 m SJ), MF Lasten fyysisen kunnon summamuuttuja kéanteisesti yhteydessa CRP, C3, C4, IL-6, leptiini, TNF-a, adiponektiini kanssa sekd
Alfonso ym. 230 lasta), 6-11.9-vuotiaat (kéden puristusvoima/kg, vauhditon pituus) ja motoriset tulehdusmerkkiaineiden summamuuttujaan, kun sp, puberteetti ja BMI vakioituina. CRF kéanteinen yhteys C3, C4, leptiinin ja
2018 taidot (4x10m SJ), CRP, C3, C4, IL-6, TNF-q, tulehdusmerkkiaineiden summamuuttujaan, kéden puristusvoima kéanteinen yhteys CRP, IL-6, leptiinin ja tulehdusmerkkiaineiden
adiponektiini, tulehdusmerkkiaineiden summamuuttuja summamuuttujaan, kun sp, kypsyysaste ja BMI (ja muut fyysisen kunnon muuttujat) vakioituina. Motoriset taidot eivat olleet
itsendisesti yhteydessé tulehdusmerkkiaineisiin.
Hosick ym. poikkileikkaus, n=124, CRF (submaksimaalinen pyordergometritesti, arvioitu CRF (sekd VOamax/kg ettd VOoma/ffim kg) korreloi kddnteisesti IL-6:n kanssa. OL-ryhmissé kohonneet IL-6:n pitoisuudet
2013 8-12-vuotiaat, VO2max (ml/kg/min tai ml/kg ffim/min), IL-6, TNF-o verrattuna OH- ja NH-ryhmiin. NL-ryhméssd kohonneet IL-6 pitoisuudet verrattuna NH-ryhméén. CRF ei yhteydessda TNF-o:n
4 ryhmaé: NH, NL, OH, OL kanssa. Ei ryhmien vilisid eroja.
Isasi ym. poikkileikkaus, n=205, CRF (juoksumatto, PWCi7), CRP CREF kaanteinen yhteys CRP:n kanssa, kun mm. ikd, sp vakioitu. Yhteys katosi, kun vakiotiin BMI / ihopoimujen summa.
2003 6-24-vuotiaat (keski-ikd 10.2 v.) Pojilla CRF kaénteinen yhteys CRP:n kanssa. Kun vakiotiin BMI / ihopoimujen summa, tilastollisesti merkitseva sdilyi. Tytoilld
CRF ei yhteydessid CRP:n kanssa.
Llorente- poikkileikkaus, n=141, CRF (20 m SJ), CRP LFC-ryhmalld korkeammat CRP-pitoisuudet EHCF-ryhméin verrattuna. Kun vakioitiin ikd, sp ja BMI, ei eroja ryhmien vélilla.
Cantarero 7—-12-vuotiaat,
ym. 2012 2 ryhmai: LFC, EHCF
Parrett ym. poikkileikkaus, n=45, CRF, (VO2peak, ml/kg/min, maksimaalinen CREF kaianteisesti yhteydessa CRP:n kanssa, kun sp ja puberteetti vakioitu. Yhteys katosi, kun vakiotiin BMI / BF% (DXA).
2010 keski-ikd 9.4+ 1.6 juoksumattotesti uupumiseen asti), CRP Low-fit/high-fat-ryhmélld korkeampi CRP:n pitoisuus verrattuna low-fit/low-fat ja high-fit/low-fat -ryhmiin. CRP-tasoissa ei eroja
low-fit/low-fat ja high-fit/low-fat -ryhmien vélilld. CRF ei valttamattd vaikuta inflammaatioon lapsilla, joilla vahan rasvaa.
Puder ym. poikkileikkaus- ja seuranta 1 v., CRF (20 m SJ), hs-CRP, BMI-SDS, vyétironympérys, CRF korreloi kddnteisesti hs-CRP:n pitoisuuteen, kun vakioitu ik, sp ja puberteetti. Muutokset hs-CRP:n pitoisuudessa olivat
2011 n=83, ihopoimujen summa yhteydess lahtotilanteen BMI:n, mutta eivit CRF:n kanssa.
1.-5.-luokkalaiset
Ruiz ym. poikkileikkaus, n=142, CRF (VO2max, ml/kg/min, epdsuora maksimaalinen CREF kiinteisesti yhteydessd CRP:n ja C3:n kanssa, kun sp, iké ja puberteetti vakioitu. Yhteydet katosivat, kun vakioitiin BMI,
2007 9-10-vuotiaat pyordergometritesti), CRP, C3, C4, fibrinogeeni ihopoimumittaus tai vyStaronymparys.
Steene- poikkileikkaus, n=836, CREF (suora maksimaalinen pyordergometritesti, VOxpeak, ~ CRF ja MF kéinteisesti yhteydessd CRP:n ja leptiinin kanssa, kun ik, sp ja puberteetti vakioitu. Kun WC vakiotiin, yhteydet
Johannessen  9-vuotiaat ml/min/kg), MF (kéden puristusvoima/kg + vauhditon heikkenivit, mutta pysyivit tilastollisesti merkitsevind. CRF positiivisessa ja MF kiénteisesti yhteydessd HGF:n kanssa vain
ym. 2013 pituus + istumaan nousu 30s., + modifioitu Biering- pojilla, kun ik, sp, puberteetti ja WC vakioitu. MF kédénteisesti yhteydessd TNF-a:n kanssa, CRF kéidnteisesti yhteydessa resistiinin

Sorensen-testi), CRP, leptiini, adiponektiini, IL-6,
TNF-a, PAI-1, HGF, resistiini, WC

kanssa vain pojilla. Fyysinen kunto ei yhteydessé IL-6 ja PAI-1 kanssa.

CRF=kestivyyskunto, EHCF=equal or higher cardiovascular fitness, ffm=fat free mass; kehon rasvaton massa, HGF=hepatocyte growth factror; maksasolujen kasvutekija, LCF=low cardiovascular fitness, MF=lihaskunto,

NH=normal weight high-fit, NL=normal weight low-fit, OH=obese high-fit, OL=obese low-fit, PWC,;=physical working capacity at a heart rate of 170bpm, SJ= sukkulajuoksu, WC=vyotiaronymparys
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Seka taulukossa 1 esitetyt tutkimukset yhdessd nuorilla tehtyjen tutkimusten kanssa viittaavat
sithen, ettd hyvélld fyysiselld kunnolla voi mahdollisesti olla edullisia vaikutuksia lasten ja
nuorten inflammaatioprofiiliin. Delgado-Alfonso ym. (2018) raportoivat matalimman
tulehdusmerkkiaineiden tason 6—18-vuotiailla lapsilla ja nuorilla, joiden fyysisen kunnon taso
oli korkein. Lisdksi 6—12-vuotiaiden keskuudessa fyysisen kunnon summamuuttuja oli
kédénteisesti yhteydessd CRP:n, leptiinin, IL-6:n, TNF-o:n ja adiponektiinin pitoisuuksiin sekd
tulehdusmerkkiaineiden summamuuttujaan, kun sukupuoli, kypsyysaste ja painoindeksi
vakioitiin (Delgado-Alfonso ym. 2018). Vastaavasti Martinez-Gomez ym. (2012b) havaitsivat
nuorten tutkittavien keskuudessa (keski-ikd 14.8 v., n=1045), ettd kaikki fyysisen kunnon
osatekijit (kestdvyys-, lihas- ja motorinen kunto) olivat kddnteisesti yhteydessa CRP:n, C3:n ja

C4:n pitoisuuden kanssa, kun sukupuoli, ikd ja painoindeksi vakioitiin.

Kestdvyyskunto ja tulehdusmerkkiaineet. Fyysisen kunnon osatekijoistd kestdvyyskunnon
yhteyttd matala-asteiseen tulehdukseen on tutkittu lapsilla ja nuorilla eniten. Erilaisia
menetelmid, kuten kenttdtesteistdi 20 metrin sukkulajuoksua, submaksimaalista ja
maksimaalista polkupyOrdergometri- tai juoksumattotestid ja suoraa maksimaalista
hapenottokyvyn testid on sovellettu kestdvyyskunnon arviointiin (taulukko 1). Tutkimusten
tulokset viittaavat siithen, ettd hyvéa kestdvyyskunnon taso saattaa vaikuttaa myonteisesti lasten
tulehdusmerkkiaineiden pitoisuuksiin. Kestdvyyskunnolla on havaittu kdinteisid yhteyksid
erityisesti CRP:n (Isasi ym. 2003; Ruiz ym. 2007; Andersen ym. 2010; Parrett ym. 2010; Puder
ym. 2011; Llorente-Cantarero ym. 2012; Steene-Johannessen ym. 2013; Brand ym. 2021) ja
leptiinin (Steene-Johannessen ym. 2013; Delgado-Alfonso ym. 2018; Brand ym. 2021)
pitoisuuden kanssa. Kun kehon rasvakudoksen mdird on vakioitu malleissa, ovat yhteydet
CRP:n osalta suuressa osassa tutkimuksia hdvinneet (Isasi ym. 2003; Ruiz ym. 2007; Parrett
ym. 2010; Llorente-Cantarero ym. 2012). Vy&taronympérysmitan vakioinnin jilkeen Steene-
Johannessen ym. (2013) raportoivat kuitenkin tilastollisesti merkitsevin yhteyden. Myos
Brandin ym. (2021) tutkimuksen tulokset osoittivat, ettd kehon rasvaprosentti ei vaikuta
kestdvyyskunnon ja CRP:n viliseen yhteyteen. Kestdvyyskunnon ja leptiinin vélisid kddnteisia
yhteyksid on raportoitu my0s vyotdronympérysmitan tai BMI:n vakioinnin jélkeen (Steene-
Johannessen ym. 2013; Delgado-Alfonso ym. 2018), mutta Brandin ym. (2021) tutkimuksessa
rasvaprosentti selitti voimakkaasti tatd yhteyttd (Brand ym. 2021).
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Néyttd kestdvyyskunnon yhteyksistdi muihin tulehdusmerkkiaineisiin on lapsilla selvésti
vihdisempia ja ristiriitaista. Adiponektiinin osalta Delgado-Alfonso ym. (2018) osoittivat, ettd
lasten fyysinen kunto (sis. kestdvyyskunto) oli yhteydessd adiponektiinin matalampaan
pitoisuuteen, mutta itsendisia yhteyksid kestdvyyskunnon ja adiponektiinin vélilla ei kuitenkaan
havaittu. Brand ym. (2021) totesivat puolestaan, ettd kehon rasvan mééré ei ndytd vaikuttavan
kestavyyskunnon ja adiponektiinin viliseen yhteyteen. Nuorilla tutkittavilla on raportoitu
paradoksaalisia kehon rasvan méérésti riippumattomia kédanteisid yhteyksid kestdvyyskunnon
ja adiponektiinin vélilla (Bugge ym. 2012; Agostinis-Sobrinho ym. 2017b). Lapsilla
kestdavyyskunnon yhteyksistd IL-6:n pitoisuuteen on saatavilla ristiriitaista tietoa, kun osassa
tutkimuksissa on havainnut yhteys kehon rasvan vakioinnin jélkeen (Hosick ym. 2013) ja
toisissa taas ei (Andersen ym. 2010; Steene-Johannessen ym. 2013). Myos nuorilla tulokset
ovat osoittautuneet ristiriitaisiksi (Halley m. 2004; Bugge ym. 2012; Martinez-Gomez 2012b).
Kestdvyyskunnon ja TNF-o:n vilisid yhteyksid ei ole lapsilla havaittu (Andersen ym. 2010;
Hosick ym. 2013).

Hermolihasjdrjestelmdn  suorituskyky ja tulehdusmerkkiaineet. Hermolihasjérjestelman
suorituskyvyn ja tulehdusmerkkiaineiden vélisten yhteyksien tutkiminen on painottuvat
pddasiassa lihaskuntoon. Tutkimuksissa lihaskuntoa on arvioitu kdden puristusvoimaa,
alaraajojen rdjahtavén voimaa tai keskivartalon kestdvyysominaisuuksia mittaamalla (taulukko
1). Lasten ja nuorten motoriseen kuntoon liittyvé tutkimustieto on vidhdistd, ja arviointiin on
kiytetty pddasiassa nopeutta, ketteryyttd ja koordinaatiota mittaavaa 4 x 10 metrin
sukkulajuoksutestid. Muiden hermolihasjérjestelmin suorituskyvyn ominaisuuksien, kuten
tasapainon, hienomotoristen taitojen tai liikkkuvuuden osalta tutkimustieto on lapsilla

puutteellista.

Tutkimukset osoittavat, ettd lihaskunnolla voi olla edullisia vaikutuksia ainakin CRP:n (Steene-
Johannessen ym. 2013; Delgado-Alfonso ym. 2018; Brand ym. 2021) ja leptiinin pitoisuuksiin
(Steene-Johannessen ym. 2013; Delgado-Alfonso ym. 2018; Brand ym. 2021). Delgado-
Alfonso ym. (2018) havaitsivat, ettd kdden puristusvoima oli yhteydessd matalampiin CRP:n ja
leptiinin pitoisuuksiin painoindeksin vakioinnin jdlkeen. Steene-Johannessenin ym. (2013)
osoittamat yhteydet heikkenivdt, mutta sdilyivdt tilastollisesti merkitsevind, kun

vyotironympérysmitta vakioitiin. Brand ym. (2021) totesivat, ettd DXA:lla mitattu
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rasvaprosentti vaikuttaa lihaskunnon ja CRP:n seké leptiinin vélisiin yhteyksiin. Tutkimustieto
lihaskunnon yhteyksistd muihin tulehdusmerkkiaineisiin on vdhdisempdi. Steene-Johannessen
ym. (2013) eivit 16ytaneet lihaskunnon ja IL-6:n vélilld yhteyttd, mutta Delgado-Alfonso ym.
(2018) osoittivat, ettd suurempi kdden puristusvoima oli yhteydessd matalampaan IL-6:n
pitoisuuteen. Agostinis-Sobrinho ym. (2016) 10ysivdt puolestaan nuorilla tutkittavilla
lihaskunnon ja adiponektiinin vililld kdénteisen yhteyden myds painoindeksin vakioinnin
jéalkeen. Motorisen kunnon osalta lapsilla yhteyksid ovat tutkineet vain Delgado-Alfonso ym.
(2018), jotka eivdat havainneet 4 x 10 metrin sukkulajuoksulla yhteyttd mitattuihin
tulehdusmerkkiaineisiin. Nuorilla kéédnteisid yhteyksid on raportoitu CRP:n, C3:n, C4:n ja
leptiinin osalta myds kehon rasvapitoisuuden vakioinnin jidlkeen (Jiménez-Pavon ym. 2012;

Martinez-Gomez ym. 2012b).
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6 TUTKIMUKSEN TARKOITUS JA TUTKIMUSKYSYMYKSET

Tdmidn tutkielman tarkoituksena oli selvittdd fyysisen kunnon ja erilaisten
tulehdusmerkkiaineiden vilisid yhteyksid 6—8-vuotiailla lapsilla. Liséksi tutkielma pyrki

selvittimaéan sukupuolen ja kehon rasvakudoksen mddran vaikutusta ndihin yhteyksiin.

Tutkimusongelmaa selvitettiin seuraavien tutkimuskysymysten avulla:

1. Onko fyysinen kunto yhteydessi tulehdusmerkkiaineisiin 6-8-vuotiailla lapsilla?

2. Onko sukupuolella vaikutusta havaittuihin yhteyksiin? Onko yhteyksissd sukupuolen
valisid eroja?

3. Onko rasvakudoksen madrilld vaikutusta havaittuihin yhteyksiin? Onko kaytetylld
kehon rasvakudoksen méiérdd kuvaavalla mittarilla (BF% vs. BMI-SDS) vaikutusta

tuloksiin?
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7 TUTKIMUSMENETELMAT

7.1 Tutkimusaineisto

Téssd tutkielmassa on hyddynnetty Lasten liikunta- ja ravitsemus -tutkimuksen (Physical
Activity and Nutrition in Children (PANIC) Study) vuosina 2007-2009 keréttyd aineistoa.
PANIC-tutkimus on suomalainen lasten ja nuorten fyysisen aktiivisuuden ja ruokavalion
interventio- ja seurantatutkimus, joka on toteutettu p#dasiassa Itd-Suomen yliopistossa
Kuopiossa (Eloranta ym. 2011). Alun perin tutkimukseen kutsuttiin Kuopion alueelta yhteensi
736 6-9-vuotiasta 1.-luokkalaista lasta, joista 512 (70 % kutsutuista) osallistui tutkimuksen
alkumittauksiin lokakuun 2007 ja joulukuun 2009 vilisend aikana (Eloranta ym. 2012;
Korhonen ym. 2021). Haapalan ym. (2015) mukaan tutkittavat eivit eronneet sukupuolen, idn
tai painoindeksin keskihajonnan puolesta kaikista vuonna 2007-2009 koulunkdynnin

aloittaneista lapsista Kuopiossa.

Tamin tutkielman analyyseissa hyOddynnettiin PANIC-tutkimuksen alkuvaiheessa vuonna
2007-2009 kerittyd aineistoa. Lopullisiin analyyseihin otettiin mukaan vain ne tutkittavat,
joille kaikki analyyseissa tarvittavat tiedot oli saatavilla. Analyysit suoritettiin lopulta 391
lapselle, joista 48.3 % (189) oli tyttdjéd ja 51.7 % (202) poikia. Tutkittavien keski-ikd oli 7.6

vuotta (6.8-9.0). Kyseessid on poikkileikkauksellinen tutkimusasetelma.

7.2  Muuttujat ja mittausmenetelmét

Tutkielman selittivdnd muuttujana oli fyysinen kunto, jota arvioitiin kahden kestavyyskuntoa
ja seitsemidn hermolihasjéarjestelmidn suorituskykyd mittaavan muuttujan avulla. Kyseiset
muuttujat olivat kehon kokonaismassaan suhteutettu maksimaalinen tydteho (W/kg), kehon
rasvattomaan massaan suhteutettu maksimaalinen tydteho (W/lm kg), kehon rasvattomaan
massaan suhteutettu kdden puristusvoima, vauhditon pituus, istumaan nousu, 10 x 5 m
sukkulajuoksu, flamingo-tasapainotesti, eteentaivutus ja box & block -testi. Selitettédvina

muuttujina olivat tulehdusmerkkianeista hs-CRP, leptiini ja leptiinireseptorit, HMW-
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adiponektiini, IL-6, TNF-o ja GlycA. Vakioivat tekijit olivat ikd, sukupuoli, kehon
rasvaprosentti (BF%) ja painoindeksin keskihajonta (BMI-SDS).

Kestdvyyskunnon mittaaminen. Kestdvyyskuntoa arvioitiin suhteuttamalla absoluuttinen
maksimaalinen tydteho (W) kehon kokonaismassaan (W/kg) seké kehon rasvattomaan massaan
(W/Im kg). Linnun ym. (2014) mukaan maksimaalinen tydteho (W) mitattiin maksimaalisella
pyordergometritestilld, jossa hyodynnettiin lapsille soveltuvaa elektromagneettisesti sddtyvaa
pyoriergometrid (Ergoselect 200 K®, Ergoline, Bitz, Saksa). Testi koostui ensin kolmen
minuutin lammittelyosuudesta 5 watin tydteholla sekd minuutin steady-state vaiheesta 20 watin
tyoteholla. Tétd vaihetta seurasi tyoosuus, jossa tehoa nostettiin yhden watin verran kuuden
sekunnin vilein aina tahdonalaiseen uupumiseen asti. Lopuksi suoritettiin vield neljin minuutin
jadhdyttelyvaihe 5 watin tyoteholla. Testin aikana lasta pyydettiin pitimiin poljinnopeus
mahdollisimman tasaisena (70—80 kierrosta/min) ja hénti kannustettiin sanallisesti jatkamaan
uupumukseen asti. Tyotehoa mitattiin koko suorituksen ajan, ja maksimaalinen tydteho
madriteltiin tyotehona testin lopussa. Testid pidettiin  maksimaalisena, mikadli testin
lopettamisen syy heijasti lapsen maksimaalista ponnistelua ja kestdvyyskapasiteettia (Lintu ym.

2014).

Hermolihasjdrjestelmdn suorituskyvyn mittaaminen. Hermolihasjirjestelmén suorituskykyé
arvioitiin  PANIC-tutkimukseen osittain muokatun Eurofit-testipatteriston avulla, kuten
Haapala ym. (2015) tutkimuksessaan kuvaavat. Kdden puristusvoimaa arvioitiin Martin
vigoritmetrilld (Martin, Tuttlingen, Saksa). Lapsia ohjeistettiin puristamaan kumipalloa
maksimaalisesti sekid oikealla ettd vasemmalla kédelld kolme kertaa kyyndrpad koukistettuna
90° kulmaan ldhelle vartaloa. Kédden puristusvoima ilmaistiin absoluuttisesti kilopascaleina
(kPa), mutta analyyseissd on kdytetty vasemman ja oikean kidden parhaan tuloksen keskiarvoa
suhteutettuna rasvattomaan kehon massaan (kPa/lm kg). Vatsalihasten lihasvoimaa ja -
kestdvyyttd arvioitiin  istumaannousutestilli, jossa 30 sekunnin aikana suoritettiin
mahdollisimman monta istumaan nousua teknisesti oikein siten, ettd lasten kyynérpdét
koskettivat polviin samalla kun avustaja piteli jalkoja lattiassa. Lisdksi lapsia ohjeistettiin
pitdimddn polvet 90° kulmassa, kédet niskan takana ja jalat lattiassa testin aikana. Tulokseksi
kirjattiin teknisesti oikein suoritettujen toistojen lukuméérd (kpl). Alaraajojen rdjdhtdvid

voimaa mitattiin vauhdittomalla pituushyppytestilld, jossa tarkoituksena oli hypéiti tasajalkaa
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mahdollisimman pitkille. Testi suoritettiin yhteensd kolme kertaa, ja paras tulos senttimetreiné

(cm) mitattuna jéi voimaan (Haapala ym. 2015).

Nopeutta ja ketteryyttd arviotiin 10 x 5 metrin sukkulajuoksulla, jonka testiprotokollan Haapala
ym. (2015) kuvaavat seuraavasti. Lasten tarkoituksena oli juosta mahdollisimman nopeasti
ldhtoviivalta viiden metrin paéssd sijaitsevalle seuraavalle viivalle, kddntya ja juosta takaisin
lahtoviivalle toistaen tétd yhteensd viisi kertaa. Suoritukseen kulunut aika mitattiin sekunteina
(s), joten nopeampi aika kertoi paremmasta tuloksesta. Staattista tasapainoa arvioitiin
muokatulla flamingo-tasapainotestilld. Lapsia ohjeistettiin seisomaan paljain jaloin yhdelld
jalalla silmét kiinni 30 sekuntia, jona aikana tapahtuneiden virheiden lukuméiéré (vapaan jalan
kosketus maahan tai silmien avaaminen) kirjattiin testitulokseksi. Néin ollen pienempi tulos
tarkoitti parempaa staattista tasapainoa. Sormindppdryyttd ja yldraajojen liikenopeutta
arvioitiin box & block -testilld, jossa lapsia pyydettiin siirtimddn 60 sekunnin aikana
mahdollisimman monta pientd (2.5 cm) puista kuutiota (yht. 150 kpl) yksi kerrallaan laatikon
(53.7 ecm x 25.4 cm x 8 cm) toiselta puolelta toiselle, ensin dominoivalla kddelld ja sitten
uudestaan ei-dominoivalla kédelld. Testin tulos oli kummallakin kddelld siirrettyjen kuutioiden
yhteenlaskettu lukumiiré, pienen mééran viitatessa heikompaan sormindppéaryyteen. Alaseldin
ja hamstring-lihasten venyvyyttd mitattiin eteentaivutustestilld. Lapsia neuvottiin aluksi
istumaan kantapdit toisistaan erilldsn (25 cm) ja asetettuina nollalinjaan, josta laskettuna
mittatikku asetettiin 18htoviivalle (-38 cm kohdalle). Tamén jidlkeen lasta pyydettiin
taivuttamaan hitaasti kddet vierekkdin asetettuna mahdollisimman pitkdlle eteen. Testi
suoritettiin yhteensa kolme kertaa, ja tuloksena ilmoitettiin pisin etdisyys lahtoviivalta (-38 cm)

sormen kirkiin mitattuna (Haapala ym. 2015).

Tulehdusmerkkiaineiden mittaaminen. Tulehdusmerkkiaineiden pitoisuutta mitattiin lapsen
laskimoverindytteestd 12 tunnin paaston jalkeen (Haapala ym. 2021b). Néytteet sentrifugoitiin
valittomasti ja séilottiin -75°C:ssa biokemiallisia analyyseja varten. Plasman herkdn CRP:n
médritysmenetelménd kéytettiin immunoturbidimetriaa yhdessda CRP (Latex) High Sensitive
Assay -reagenssin kanssa (Roche Diagnostics GmbH, Mannheim, Saksa), ja méadritysrajaksi
asetettiin 0.3 mg/l. Leptiinin plasmapitoisuutta selvitettiin radioimmunomaéérityksen avulla
(Multigamma 1261-001, PerkinElmer Wallac Oy, Turku, Suomi). Leptiinireseptorien maaraa

mitattiin BioVendorin ELISA-immunoméérityksellda (Human Leptin Receptor ELISA,
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BioVendor LM a. s., Brno, Tsekki). Plasman IL-6:n ja TNF-o:n pitoisuutta analysoitiin
kaupallisesti saatavilla olevalla ELISA-immunomééritykselld (Sanquin Reagents, Amsterdam,
Alankomaat). Myo6s seerumin HMW-adiponektiinin pitoisuuden médrityksessd hyddynnettiin
ELISA-menetelmééd sen jdlkeen, kun muut adiponektiinimuodot oli ensin proteolyyttisesti
hajotettu (Millipore, Billerica, MA, USA). Plasman glykoproteiiniasetyylien (GlycA)
pitoisuuden mittaamiseen kaytettiin Nightingalen tehoseulonta NMR-metabolomiikka-

médritystd, jonka Soininen ym. (2015) kuvaavat tarkemmin tutkimuksessaan (Haapala ym.

2021b).

Kehon koon ja koostumuksen arviointi. Korhosen ym. (2021) mukaan pituus mitattiin
stadiometrilld 0.1 cm:n tarkkuudella lapsen seistessd suorana ilman kenkid. Mittaus suoritettiin
yhteensd kolme kertaa, ja néistd kahden toisiaan ldhimpénd olevien mittausten keskiarvoa on
kéytetty analyyseissa. Paino mitattiin kevyessd vaatetuksessa 12 tunnin paaston ja virtsarakon
tyhjentimisen jilkeen InBody® 720-bioimpedanssilaitteella (Biospace, Seoul, Eteld-Korea) 0.1
kg:n tarkkuudella. Mittaus suoritettiin kaksi kertaa, ja mittausten keskiarvoa on kéytetty
analyyseissa (Korhonen ym. 2021). Painoindeksi (BMI) laskettiin jakamalla paino (kg)
pituuden (m) nelidlld (Tompuri ym. 2015b) ja painoindeksin keskihajonta (BMI-SDS) edelleen
suomalaisia viitearvoja hyddyntdmaélla (Saari ym. 2011). Ylipainoisten seké lihavien osuutta
aineistossa tarkasteltiin  kédyttdmdlld suomalaisiin viitearvoihin perustuvia ikd- ja
sukupuolispesifejd painoindeksin raja-arvoja (Saari ym. 2011) sekd IOTF:n (International
Obesity Task Force) kriteereitd (Cole ym. 2000). Kehon rasvaprosenttia, kehon rasvamassaa
seki kehon rasvatonta massaa arviotiin Lunar® kaksienergiselld rontgenabsorptiometria (DXA)
-laitteella (Lunar Prodigy Advance; GE Medical Systems, Madison, WI, USA) lapsen ollessa
ei-paastotilassa, kevyessd vaatetuksessa ja virtsarakon tyhjentdmisen jilkeen (Tompuri ym.

2015b).

7.3 Tilastolliset analyysit

Kaikki tilastolliset analyysit suoritettiin SPSS tilasto-ohjelmalla (/BM® SPSS® Statistics,
versio 27.0). Tilastollisena merkitsevyystasona kiytettiin p-arvoa 0.050. Tyttdjen ja poikien

vélisid keskiarvojen eroja kuvailevien tietojen osalta selvitettiin jatkuville normaalisti
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jakautuneille muuttuyjille riippumattomien ryhmien t-testilld ja epidnormaalisti jakautuneille
muuttujille Mann-Whitneyn U-testilld (Metsémuuronen 2006, 379). Luokittelevien muuttujien
osalta ryhmien vilisti eroa testattiin y*-riippumattomuustestin avulla (Metsimuuronen 2006,

351, 441).

Fyysisen kunnon ja tulehdusmerkkiaineiden vilisid yhteyksid selvitettiin lineaarisella
regressiomallilla, joka on suurille aineistolle soveltuva tilastollinen analyysimenetelma, jonka
tarkoituksena on selvittdd tiettyjen muuttujien osuutta selittdvind tekijoind (Metsdmuuronen
2006, 677-678). Yhteyksid selvitettiin ensin koko tutkimusjoukossa, tarkastelemalla
yksittdisen fyysisen kunnon muuttujan yhteyttd yksittidiseen tulehdusmerkkiaineeseen, ikéd ja
sukupuoli vakioituina (malli 1). Analyyseissa kéytettiin kaikkien muuttujien osalta
standardoituja arvoja (Z-score), jotta standardoidun regressiokertoimen 95 % luottamusviélit
saatiin raportoitua. Ennen varsinaista regressioanalyysia muuttujien normaalijakautuneisuutta
tarkasteltiin (Metsamuuronen 2006, 679). Jotta residuaalien normaalijakautuneisuuden ehto
saavutettiin (Metsdmuuronen 2006, 679), tehtiin flamingo-tasapaino-, hs-CRP-, leptiini-, IL-6-
ja TNF-a-muuttujille logaritmimuunnos (LG10).

Sukupuolen vaikutusta havaittuihin yhteyksiin tutkittiin yleisen lineaarisen mallin (general
linear model) avulla. Selitettdvdksi muuttujaksi (dependent) liséttiin  yksitellen
tulehdusmerkkiainemuuttuja ja selittdviksi muuttujiksi (kovariaatit) fyysisen kunnon muuttuja,
ikd, sukupuoli (pddvaikutukset) ja sukupuolen ja fyysisen kunnon vilinen yhdysvaikutus
(sukupuoli x fyysinen kunto yhdysvaikutusmuuttuja). Mikili sukupuolen ja fyysisen kunnon
vilinen yhdysvaikutus oli tilastollisesti merkitsevd, suoritettiin lineaarinen regressioanalyysi
sukupuolittain ikd vakioituna. Lopulta yhteyksid paddyttiin tarkastelemaan tytdilld ja pojilla

erikseen kaikkien muuttujien osalta.

Kehon rasvakudoksen miirin vaikutusta havaittuihin yhteyksiin tutkittiin lisidmalld idn ja
sukupuolen lisdksi vakioivaksi tekijdksi kehon rasvapitoisuutta kuvaava muuttuja. Ensin
vakioitiin kehon rasvaprosentti (BF%) (malli 2), jonka jélkeen tarkasteltiin kehon

painoindeksin keskihajonnan (BMI-SDS) vaikutusta vakioivana tekijdna (malli 3).

45



8 TULOKSET

8.1 Tutkittavien kuvailevat tiedot

Tutkittavien kuvailevat tiedot 16ytyvit taulukosta 2. Kaikista tutkittavista 13 % oli ylipainoisia
tai lihavia. Poikiin verrattuna tytot olivat lyhyempid, heilld oli suurempi rasvaprosentti ja
rasvamassa sekd pienempi kehon rasvaton massa. Pojilla oli puolestaan tyttdjd parempi
kestdvyyskunto absoluuttisena, kehon kokonaismassaan ja kehon rasvattomaan massaan
suhteutettuna maksimaalisena tydtehona ilmaistuna. Pojilla oli lisdksi parempi absoluuttinen
kdden puristusvoima, he hyppésivit pidemmaélld vauhdittomassa pituudessa ja olivat
nopeampia sukkulajuoksussa tyttdihin verrattuna. Tytot parjésivét puolestaan poikia paremmin
tasapainoa,  liikkkuvuutta  ja  kdden  hienomotoriikkaa  mittaavissa  testeissa.
Tulehdusmerkkiaineista CRP:n ja leptiinin pitoisuus oli tytoilld poikia korkeampi. Pojilla

puolestaan leptiinireseptorien ja IL-6:n pitoisuus oli tyttdjd korkeampi.
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TAULUKKO 2. Koko tutkimusjoukon seki erikseen tyttojen ja poikien kuvailevat tiedot.

Muuttuja Kaikki Tytot Pojat p-arvo®
(n=391) (n=189) (n=202)
1ké (v) 7,64 (0,38) 7,62 (0,38) 7,66 (0,39) 0,417
Pituus (cm) 128,74 (5,59) 127,70 (5,83) 129,72 (5,17) <0,001
Paino (kg) * 25,97 (5,77) 25,58 (5,86) 26,60 (5,52) 0,090
Painoindeksin keskihajonta -0,18 (1,09) -0,15 (1,08) -0,22 (1,10) 0,530
Rasvaprosentti (%) * 18,70 (11,26) 20,81 (9,82) 15,30 (10,21) <0,001
Kehon rasvamassa (kg) * 4,83 (3,84) 5,47 (3,95) 4,16 (3,59) <0,001
Rasvaton kehon massa (kg) 20,61 (2,42) 19,52 (2,17) 21,64 (2,17) <0,001
Ylipainon ja lihavuuden prevalenssi 13,0 % 14,8 % 11,4 % 0,314
Fyysinen kunto
Maksimaalinen ty6teho (W) 76,61 (15,30) 70,21 (13,23) 82,60 (14,69) <0,001
Kehon kokonaismassaan suhteutettu 2,89 (0,53) 2,68 (0,47) 3,08 (0,52) <0,001
maksimaalinen tyoteho (W/kg)
Kehon rasvattomaan massaan 3,70 (0,51) 3,59 (0,51) 3,81 (0,50) <0,001
suhteutettu maksimaalinen ty6teho
(W/1m kg)
Kéden puristusvoima (kPa) 47,54 (8,56) 45,55 (8,50) 49,40 (8,20) <0,001
Kéden puristusvoima / lm kg 2,31 (0,37) 2,34 (0,40) 2,29 (0,35) 0,185
(kPa/ Im kg)
Istumaan nousu (kpl/30 s) * 11,00 (6) 11,00 (6) 11,00 (6) 0,851
Vauhditon pituus (cm) 126,06 (16,55) 121,15 (15,62) 130,65 (16,10) <0,001
10 x 5 m sukkulajuoksu (s) 23,96 (2,07) 24,28 (2,03) 23,66 (2,07) 0,003
Flamingo-tasapainotesti (virheet/30 s) * 3,00 (3) 3,00 (4) 4,00 (4) <0,001
Eteentaivutus (cm) -3,18 (7,90) 0,04 (7,32) -6,20 (7,22) <0,001
Box & block -testi (kpl/60 s) 101,84 (12,76) 104,39 (12,60) 99,45 (12,48) <0,001
Tulehdusmerkkiaineet
hs-CRP (mg/1) * 0,29 (0,31) 0,30 (0,43) 0,29 (0,22) 0,008
Leptiini (ng/ml) * 3,70 (3,5) 4,50 (4,2) 3,15(2,2) <0,001
Leptiinireseptori (ng/ml) 40,56 (11,07) 37,52 (10,13) 43,41 (11,18) <0,001
HMW-adiponektiini (pg/ml) * 8,51 (5,33) 7,97 (5,43) 8,82 (5,25) 0,579
IL-6 (pg/ml) * 0,90 (0,83) 0,83 (0,66) 1,00 (0,89) 0,005
TNF-a (pg/ml) * 14,83 (28,53) 13,34 (26,38) 16,70 (31,17) 0,200
GlycA (mmol/l) 0,76 (0,11) 0,76 (0,11) 0,76 (0,10) 0,544

Raportoituna muuttujien keskiarvo (ja keskihajonta) normaalisti jakautuneille muuttujille tai
mediaani (ja kvartiilivdli) epdnormaalisti jakautuneille muuttujille (merkitty * muuttujan
perddn). * Sukupuolten viliset erot testattu kahden riippumattoman otoksen t-testilld, Mann-

Whitneyn U-testilld tai y*-testilld. Tilastollisesti merkitsevé ero lihavoituna (p<0,050).
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8.2 Fyysisen kunnon ja tulehdusmerkkiaineiden viliset yhteydet

Yksittdisten fyysisen kunnon muuttujien yhteydet yksittdisiin tulehdusmerkkiaineisiin koko

tutkimusjoukossa iké ja sukupuoli vakioituina on kuvattu taulukossa 3.

Kestdavyyskunnon yhteys tulehdusmerkkiaineisiin. Kehon kokonaismassaan suhteutettu
kestdvyyskunto (W/kg) oli yhteydessd ldhes kaikkien mitattujen tulehdusmerkkiaineiden
kanssa, kun sukupuoli ja ikd oli vakioituina. Voimakkain kdénteinen yhteys havaittiin kehon
kokonaismassaan suhteutetun kestdvyyskunnon ja leptiinin vélilld. Parempi kehon
kokonaismassaan suhteutettu kestdvyyskunnon taso (W/kg) oli yhteydessd my0s pienempain
hs-CRP:n, GlycA:n ja IL-6:n pitoisuuteen sekéd korkeampaan leptiinireseptorien pitoisuuteen.
Kehon rasvattomaan massaan suhteutettu kestdvyyskunto (W/lm kg) oli kddnteisesti yhteydessi
vain leptiinin pitoisuuteen. Kestdvyyskunnolla ei havaittu yhteyksid TNF-a:n tai HMW-

adiponektiinin kanssa.

Hermolihasjdrjestelmdn suorituskyvyn yhteys tulehdusmerkkiaineisiin. Lihaskunnon ja
tulehdusmerkkiaineiden vélilld havaittiin yhteyksid vatsalihasten lihasvoimaa ja alaraajojen
rdjahtdvdd voimaa mittaavien muuttujien osalta, mutta ei kehon rasvattomaan massan
suhteutetun kidden puristusvoiman osalta. Parempi tulos istumaannousutestissd oli yhteydessa
pienentyneeseen leptiinin ja IL-6:n pitoisuuteen ja kohonneeseen leptiinireseptorien
pitoisuuteen. Parempi tulos vauhdittomassa pituudessa oli niin ikddn yhteydessd
pienentyneeseen leptiinin, CRP:n  ja GlycA:n pitoisuuteen sekd kohonneeseen
leptiinireseptorien pitoisuuteen. Lihaskunto ei ollut yhteydessd HMW-adiponektiinin tai TNF-
o:n pitoisuuteen. Motoristen taitojen ja likkkuvuuden osalta tilastollisesti merkitsevid yhteyksia
ikd ja sukupuoli vakioituina havaittiin vain 10 x 5 metrin sukkulajuoksun osalta, kun parempi
tulos testisséd oli yhteydessd matalampaan leptiinin sekd HMW-adiponektiinin pitoisuuteen ja
suurempaan leptiinireseptorien pitoisuuteen. Staattista tasapainoa, liikkuvuutta tai
sormindpparyyttd ja yldraajojen liikkenopeutta mittaavien testien osalta ei 16ydetty yhteyksid

mihinkdin mitatuista tulehdusmerkkiaineista.
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TAULUKKO 3. Fyysisen kunnon ja tulehdusmerkkiaineiden viliset yhteydet lapsilla, vakioituna ik ja sukupuoli (malli 1).

hs-CRP Leptiini Leptiinireseptori HMW-adiponektiini IL-6 TNF-a GlycA

B p-arvo B p-arvo B p-arvo B p-arvo B p-arvo B p-arvo B p-arvo
Kestdvyyskunto, -0,261 <0,001 -0,601 <0,001 0,405 <0,001 -0,040 0,471 -0,120 0,028 0,021 0,705 -0,196 <0,001
Wikg (-0,366, (-0,684, (0,311, (-0,147, (-0,226, (-0,087, (-0,302,

-0,157) -0,518) 0,500) 0,068) -0,013) 0,129) -0,090)
Kestdvyyskunto, -0,032 0,554 -0,107 0,035 0,077 0,128 -0,053 0,323 -0,048 0,370 0,047 0,373 0,025 0,637
W/lm kg (-0,136, (-0,206, (-0,022, (-0,157, (-0,151, (-0,057, (-0,080,

0,073) -0,008) 0,177) 0,052) 0,056) 0,152) 0,130)
Kéden puristusvoima / Im kg 0,002 0,972 -0,026 0,587 0,047 0,329 -0,043 0,399 -0,030 0,548 -0,073 0,153 -0,069 0,174
(kPa/lm kg) (-0,098, (-0,121, (-0,048, (-0,143, (-0,130, (-0,173, (-0,169,

0,102) 0,069) 0,142) 0,057) 0,069) 0,027) 0,031)
Istumaan nousu -0,081 0,110 -0,235 <0,001 0,113 0,020 -0,064 0,207 -0,108 0,032 0,001 0,984 -0,066 0,191
(kpl/30 s) (-0,180, (-0,327, (0,018, (-0,164, (-0,207, (-0,099, (-0,166,

0,018) -0,143) 0,207) 0,036) -0,009) 0,101) 0,033)
Vauhditon pituus -0,174 0,001 -0,355 <0,001 0,230 <0,001 -0,044 0,412 -0,079 0,139 -0,046 0,386 -0,148 0,006
(cm) (-0,278, (-0,449, (0,132, (-0,149, (0,183, (-0,152, (-0,253,

-0,071) -0,261) 0,327) 0,061) 0,026) 0,059) -0,044)
10 x 5 m sukkulajuoksu 0,088 0,089 0,229 <0,001 -0,172 <0,001 0,143 0,006 0,037 0,478 -0,031 0,554 0,097 0,063
(s) (-0,013, (0,134, (-0,268, (0,041, (-0,065, (-0,133, (-0,005,

0,190) 0,323) -0,076) 0,244) 0,138) 0,072) 0,199)
Flamingo-tasapainotesti -0,002 0,977 0,095 0,058 0,003 0,955 0,003 0,961 -0,035 0,498 -0,070 0,186 0,014 0,796
(virheet/30 s) (-0,105, (-0,003, (-0,096, (-0,101, (-0,138, (-0,173, (-0,090,

0,102) 0,193) 0,101) 0,106) 0,067) 0,034) 0,117)
Eteentaivutus -0,056 0,316 -0,047 0,378 0,098 0,065 -0,011 0,840 -0,059 0,285 -0,010 0,855 -0,063 0,258
(cm) (-0,165, (-0,150, (-0,006, (-0,121, (-0,167, (-0,120, (-0,172,

0,053) 0,057) 0,201) 0,098) 0,049) 0,099) 0,046)
Box & block-testi -0,021 0,688 -0,087 0,082 0,055 0,267 -0,008 0,884 -0,023 0,658 0,039 0,456 0,016 0,758
(kpl/60 s) (-0,124, (-0,184, (-0,043, (-0,111, (-0,125, (-0,064, (-0,087,

0,082) 0,011) 0,153) 0,095) 0,079) 0,142) 0,119)

Raportoitu lineaarisen regressioanalyysin standardoitu regressiokerroin (f3), standardoidun regressiokertoimen 95 % luottamusvilit (LV) ja p-arvo. Tilastollisesti
merkitsevdt yhteydet tummennettuna (p<0,050). Im kg, kehon rasvaton massa kilogrammoina; W/kg, kehon kokonaismassaan suhteutettu maksimaalinen ty6teho;

W/Im kg, kehon rasvattomaan massaan suhteutettu maksimaalinen ty&teho.
49



8.2.1 Sukupuolen vaikutus havaittuihin yhteyksiin

Tilastollisesti merkitsevé sukupuolen ja fyysisen kunnon vilinen yhdysvaikutus havaittiin vain
kestavyyskuntomuuttujien osalta. Sukupuolten vilisid eroja fyysisen kunnon ja
tulehdusmerkkiaineiden vilisissd yhteyksissd havaittiin  W/kg:n ja GlycA:n (p=0,046
yhdysvaikutukselle) sekd W/Im kgmn ja IL-6:n vilisissd yhteyksissd (p=0,022
yhdysvaikutukselle). Tyt6illd parempi kehon kokonaismassaan suhteutettu kestdvyyskunto oli
yhteydessd matalampaan GlycA:n pitoisuuteen (3=-0,275, 95 % LV=-0,414, -0,135, p<0,001),
mutta pojilla vastaavaa yhteyttd ei havaittu ($=-0,098, 95 % LV=-0,237-0,041, p=0,167).
Pojilla kehon rasvattomaan massaan suhteutettu kestdvyyskunto oli kdédnteisesti yhteydessé IL-
6:n pitoisuuteen (f=-0,152, 95 % LV=-0,292, -0,012, p=0,033), kun taas tyt6illd yhteys oli jopa
heikosti positiivinen, muttei kuitenkaan tilastollisesti merkitseva (f=0,075, 95 % LV=-0,075—
0,225, p=0,325).

Kun regressioanalyysit suoritettiin erikseen tytdille ja pojille ikd vakioituna, havaittiin
yhteyksissd my0s joitakin muita sukupuolen vilisid eroavaisuuksia. Kestavyyskunnon ja IL-6:n
sekd leptiinin valilld havaittiin pojilla tyttdjd voimakkaampia yhteyksié, joskin yhteydet olivat
samansuuntaisia eikd yhdysvaikutusta havaittu (p=0,188 ja p=0,260 yhdysvaikutukselle).
Pojilla suurempi W/kg oli yhteydessd matalampaan IL-6:n pitoisuuteen (=-0,170, 95 % LV=-
0,308, -0,033, p=0,016) ja W/Im kg matalampaan leptiinin pitoisuuteen (f=-0,165, 95 % LV=-
0,305, -0,025, p=0,021). Tytoilla yhteydet eivét olleet tilastollisesti merkitsevid IL-6:n (p=-
0,038, 95 % LV=-0,183-0,107, p=0,610) eivétka leptiinin osalta ($=-0,060, 95 % LV=-0,209—
0,089, p=0,427).

Lihaskuntoa mittaavien muuttujien osalta tytdilld havaittiin poikia voimakkaampia yhteyksii,
tosin ilman tilastollisesti merkitsevid yhdysvaikutuksia. Istumaannousutesti oli tyt6illd (f=-
0,151, 95 % LV=-0,294, -0,008, p=0,039), mutta ei pojilla (3=0,023, 95 % LV=-0,117-0,164,
p=0,742, p=0,084 yhdysvaikutukselle) kddnteisesti yhteydessd GlycA:n pitoisuuteen. Myos
leptiinin osalta tytéilld (B=-0,318, 95 % LV=-0,454, -0,183, p<0,001) havaittiin poikia (B=-
0,167, 95 % LV=-0,305, -0,029, p=0,018, p=0,074 yhdysvaikutukselle) voimakkaampi

kddnteinen yhteys. Istumaannousutestin ja leptiinireseptorien vililld tyt6illd (=0,043, 95 %
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LV=-0,100-0,185, p=0,555) ei kuitenkaan havaittu tilastollisesti merkitsevdd positiivista
yhteyttd, joka pojilla havaittiin ($=0,181, 95 % LV=0,045-0,318, p=0,009, p=0,139
yhdysvaikutukselle). Tyt6illd parempi tulos vauhdittomassa pituushypyssid oli yhteydessd
matalampaan CRP:n (p=-0,270, 95 % LV=-0411, -0,129, p<0,001, p=0,061
yhdysvaikutukselle) ja GlycA:n pitoisuuteen ($=-0,214, 95 % LV=-0,357, -0,071, p=0,004,
p=0,180 yhdysvaikutukselle), kun pojilla tilastollisesti merkitsevdd yhteyttd ei havaittu CRP:n
(B=-0,074, 95 % LV=-0,215-0,066, p=0,297) eikd GlycA:n (=-0,075, 95 % LV=-0,215-
0,065, p=0,293) osalta.

Sukkulajuoksun osalta havaittiin samansuuntaisia, tosin pojilla tyttdjd voimakkaampia
yhteyksid. Nopeampi aika sukkulajuoksussa oli pojilla yhteydessd matalampaan HMW-
adiponektiinin pitoisuuteen ($=0,203, 95 % LV=0,064-0,341, p=0,004), kun tytoilla yhteys ei
ollut tilastollisesti merkitsevd (B=0,064, 95 % LV=-0,083-0,211, p=0,395, p=0,125
yhdysvaikutukselle). Parempi tulos sukkulajuoksussa oli molemmilla sukupuolilla yhteydessa
suurentuneeseen leptiinireseptorien pitoisuuteen, mutta vain pojilla yhteys oli tilastollisesti
merkitseva (p=-0,210, 95 % LV=-0,346, -0,074, p=0,003, p=0,390 yhdysvaikutukselle, tytot
B=-0,134, 95 % LV=-0,279-0,010, p=0,067). Pojilla lisédksi parempi tasapaino oli yhteydessi
pienempéin leptiinin pitoisuuteen (f=0,185, 95 % LV=0,044-0,326, p=0,011), mutta tytoilla
vastaavaa yhteyttd ei havaittu ($=0,015, 95 % LV=-0,130-0,159, p=0,841, p=0,089
yhdysvaikutukselle).

8.2.2 Kehon rasvakudoksen méirin vaikutus havaittuihin yhteyksiin

Rasvaprosentin ja painoindeksin keskihajonnan yhteydet tulehdusmerkkiaineisiin sukupuoli ja
ik vakioituina on kuvattu taulukossa 3. Molemmat muuttujat olivat tilastollisesti merkitsevéssa
yhteydessa suurimpaan osaan mitatuista tulehdusmerkkiaineista, mutta eivét kuitenkaan HMW-
adiponektiinin tai TNF-o:n pitoisuuden kanssa. Sekd rasvaprosentti etti BMI-SDS oli
voimakkaimmin yhteydessi leptiinin ($=0,704-0,870) ja kddnteisesti leptiinireseptorien (3=-
0,545, -0,614) pitoisuuteen. Lisdksi positiivinen yhteys havaittiin hs-CRP:n, GlycA:n ja IL-6:n

pitoisuuden kanssa.
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TAULUKKO 3. Rasvaprosentin ja painoindeksin yhteys tulehdusmerkkiaineisiin.

hs-CRP Leptiini Leptiini- HMW- IL-6 TNF-a GlycA
reseptori adiponektiini
BF% B 0,412 0,870 -0,614 -0,010 0,156 0,036 0,372
(0,314— (0,819- (-0,694, (-0,116— (0,052— (-0,070—  (0,273—
0,510) 0,922) -0,533) 0,097) 0,261) 0,142) 0,472)
p-arvo <0,001 <0,001 <0,001 0,860 0,003 0,507 <0,001
BMI- B 0,308 0,704 -0,545 -0,021 0,143 0,094 0,281
SDS (0,213- (0,640- (-0,623, (-0,121— (0,045— (-0,006—  (0,185—
0,403) 0,768) -0,467) 0,079) 0,241) 0,193) 0,377)
p-arvo  <0,001 <0,001 <0,001 0,682 0,005 0,066 <0,001

Raportoitu lineaarisen regressioanalyysin standardoitu regressiokerroin (f), standardoidun
regressiokertoimen 95 % luottamusvilit ja p-arvo. Tilastollisesti merkitsevét yhteydet
tummennettuna (p<0,050). BF%, kehon rasvaprosentti mitattu DXA:lla; BMI-SDS,

painoindeksin keskihajonta.

Rasvaprosentin vaikutus fyysisen kunnon ja tulehdusmerkkiaineiden vilisiin yhteyksiin. Kun
kehon rasvaprosentti vakiotiin, havaittiin tilastollisesti merkitseva yhteys endd sukkulajuoksun
ja HMW-adiponektiinin vélilld (liite 1). Parempi tulos sukkulajuoksussa oli yhteydessd
pienentyneeseen HMW-adiponektiinin pitoisuuteen, ja timd yhteys jopa hieman voimistui
rasvaprosentin vakionnin seurauksena (B=0,158, 95 % LV=0,052-0,263, p=0,004). Muut
mallissa 1 havaitut yhteydet hévisivdt, ja rasvaprosentti selitti suurimman osan

tulehdusmerkkiaineiden pitoisuuden vaihtelusta.

Painoindeksin vaikutus fyysisen kunnon ja tulehdusmerkkiaineiden vdlisiin yhteyksiin. Kun
painoindeksin  keskihajonta  vakioitiin, sdilyi suurin osa  kestivyyskunnon ja
tulehdusmerkkiaineiden vilisistd yhteyksistd, joskin yhteyksien voimakkuudet heikkenivét
(liite 2). Suurempi W/kg oli edelleen yhteydesséd pienempéén leptiinin ($=-0,299, 95 % LV=-
0,372, -0,225, p<0,001) ja CRP:n (p=-0,128, 95 % LV=-0,246, -0,011, p=0,032) pitoisuuteen
sekd suurempaan leptiinireseptorien pitoisuuteen (=0,152, 95 % LV=0,056-0,248, p=0,002).
Lisdksi suurempi W/Im kg oli yhteydessd matalampaan leptiinin pitoisuuteen BMI-SDS:n
vakionnin jilkeen (f=-0,099, 95 % LV=-0,165, -0,032, p=0,004).
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Myo6s hermolihasjérjestelmidn suorituskyvyn ja leptiinin véliset yhteydet heikkenivét
painoindeksin vakionnin seurauksena (liite 2). Vaikka yhteydet heikkenivit, havaittiin edelleen
tilastollisesti merkitsevd yhteys paremman istumaannousutestin ($=-0,116, 95 % LV=-0,180, -
0,052, p<0,001), vauhdittoman pituushypyn ($=-0,172, 95 % LV=-0,239, -0,104, p<0,001)
sekd sukkulajuoksutestin ($=0,140, 95 % LV=0,076-0,205, p<0,001) tuloksen ja matalamman
leptiinin pitoisuuden viélilld. Parempi tulos sukkulajuoksussa oli yhteydessd matalampaan
HMW:-adiponektiinin pitoisuuteen (3=0,148, 95 % LV=0,045-0,250, p=0,005) ja suurempaan
leptiinireseptorien pitoisuuteen (f=-0,103, 95 % LV=-0,183, -0,023, p=0,012). HMW-
adiponektiinin osalta havaittiin jopa pieni yhteyden voimakkuuden vahvistuminen.
Painoindeksin vakionnin seurauksena loydettiin lisdksi eteentaivutuksen ja leptiinireseptorien
vililld heikko positiivinen yhteys (=0,091, 95 % LV=0,006-0,176, p=0,037), jota mallissa 1
ei 1oydetty.
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9 POHDINTA

Tédmi tutkielma selvitti 6—8-vuotiaiden lasten fyysisen kunnon ja tulehdusmerkkiaineiden
vilisid yhteyksid, sekd sukupuolen ja kehon rasvakudoksen méddrdn vaikutusta havaittuihin
yhteyksiin. Tutkielmassa tarkasteltiin lasten kestdvyyskunnon ja hermolihasjérjestelmin
suorituskyvyn  yhteyksid  matala-asteiseen  tulehdukseen = mittaamalla  useiden
tulehdusmerkkiaineiden pitoisuuksia, mukaan lukien glykoproteiiniasetyylien pitoisuus.
Tutkielma sekd vahvistaa aiempaa tutkimustietoa lasten fyysisen kunnon ja matala-asteisen
tulehduksen vélisistd yhteyksistd ettd tarkastelee ilmiotd uudenlaisesta ja laajemmasta

nikokulmasta.

Tutkielman havainnot viittaavat sithen, ettd parempi fyysisen kunnon taso on yhteydessd
terveyden kannalta edullisempaan tulehdusmerkkiaineprofiiliin 6—8-vuotiailla lapsilla, kun
sukupuoli ja ikd on vakioitu. Kestdvyyskuntoa ja hermolihasjirjestelmidn suorituskykyi
mittaavien muuttujien ja ldhes kaikkien mitattujen tulehdusmerkkiaineiden vélilld havaittiin
yhteyksid. Fyysinen kunto oli voimakkaimmin kéénteisesti yhteydessd leptiinin kanssa.
Puolestaan TNF-a:n osalta tilastollisesti merkitsevid yhteyksid ei havaittu. Sukupuolierot
painottuivat pddosin kestdvyyskunnon ja tulehdusmerkkiaineiden vélisiin yhteyksiin. Muuten
tyt6illd ja pojilla havaitut fyysisen kunnon ja tulehdusmerkkiaineiden véliset yhteydet olivat
pddasiassa samansuuntaisia, vaikka yhteyksien voimakkuudet saattoivat vaihdella jonkin verran
sukupuolesta riippuen. Kun kehon rasvakudoksen méddrd vakioitiin, fyysisen kunnon ja
tulehdusmerkkiaineiden véliset yhteydet joko heikkenivit tai katosivat ldhes kokonaan riippuen
kaytetystd kehon rasvakudoksen méiidrdd kuvaavasta mittarista. Tulosten perusteella kehon
rasvakudoksen méérd vaikuttaa voimakkaasti fyysisen kunnon ja tulehdusmerkkiaineiden
vélisiin yhteyksiin niitd heikentivésti. Rasvakudoksen médrilld on luultavasti fyysistd kuntoa
merkittivampi vaikutus lasten tulehdusmerkkiaineprofiiliin. On myds mahdollista, ettd

rasvakudos vilittdd fyysisen kunnon yhteyksid matala-asteiseen tulehdukseen.
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9.1 Fyysisen kunnon ja tulehdusmerkkiaineiden viliset yhteydet suhteessa aiempaan

tutkimustietoon

Téassd tutkielmassa 6—8-vuotiaiden lasten parempi fyysinen kunto oli yhteydessd matala-
asteisen tulehduksen kannalta suotuisampaan tulehdusmerkkiaineiden tasoon, kun tutkittavien
sukupuoli ja ikd oli vakioitu. Aiemmin sekd Martinez-Gomez ym. (2012b) ettd Delgado-
Alfonso ym. (2018) ovat osoittaneet laajoissa poikkileikkaustutkimuksissaan (n=503—1045)
samansuuntaisia yhteyksid, mikd tukee tdmédn tutkielman 10ydostd fyysisen kunnon
mahdollisesta suojaavasta vaikutuksesta matala-asteiseen tulehdukseen myods esipuberteetti-
ikdisilld lapsilla. Martinez-Gomezin ym. (2012b) tulokset yli 12- vuotiailla nuorilla osoittivat,
ettd parempi kestdvyys-, lihaskunto ja motoriikka olivat yhteydessd alhaisempiin
tulehdusmerkkiaineiden pitoisuuksiin, korostaen fyysisen kunnon mahdollista anti-
inflammatorista ~ vaikutusta  lihavuuteen  liittyvien  tulehduksellisten  sairauksien
ennaltachkdisyssd. Myos Delgado-Alfonso ym. (2018) havaitsivat, ettd hyva fyysinen kunto oli
yhteydessd matalampaan tulehdusmerkkiaineiden tasoon 6—18-vuotiailla lapsilla ja nuorilla.
Tulostensa perusteella he totesivat, etté lisddmaéllé fyysisen kunnon tasoa voidaan mahdollisesti
saavuttaa terveyden kannalta suotuisampi inflammaatioprofiili, ja sitd kautta vihentdd sydin-

ja verisuonisairauksien riskid lapsilla ja nuorilla (Delgado-Alfonso ym. 2018).

Kestdvyyskunto. Téssd tutkielmassa kehon kokonaismassaan suhteutettu parempi
kestdvyyskunto (W/kg) oli yhteydessd pienempiddn hs-CRP:n, leptiinin, IL-6:n ja GlycA:n
pitoisuuteen sekd suurempaan leptiinireseptorien pitoisuuteen. My0s aikaisemman
tutkimusndyton perusteella parempi kestdvyyskunto ndyttdisi olevan yhteydessd terveyden
kannalta edullisempaan tulehdusmerkkiaineprofiiliin, kun sekoittavista tekijoistd ainakin ika ja
sukupuoli on vakioitu. Tutkimusten vélistd vertailua vaikeuttaa tosin tutkimuksissa kéytetyt
erilaiset kestdvyyskunnon arviointimenetelmdt (Ortega ym. 2008). Llorente-Cantarero ym.
(2012) huomauttavat, ettd kehon kannattelua vaativa 20 metrin sukkulajuoksutestin kaytto
kestdvyyskunnon arvioinnissa voi korostaa fyysisen kunnon ja metabolisen oireyhtymin

merkkiaineiden vélisid yhteyksid, mukaan lukien fyysisen kunnon ja CRP:n vilisid yhteyksia.
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Lapsilla kestdvyyskunnon kanssa kédnteisid yhteyksid on aiemmin havaittu etenkin CRP:n
(Isasi ym. 2003; Ruiz ym. 2007; Llorente-Cantarero ym. 2012; Steene-Johannessen ym. 2013)
ja leptiinin (Steene-Johannessen ym. 2013; Delgado-Alfonso ym. 2018; Brand ym. 2021)
valilla. Esimerkiksi Steene-Johannessenin ym. (2013) tutkimus osoitti vastaavasti, ettd parempi
maksimaalisella pyordergometritestilli arvioitu kehon kokonaismassaan suhteutettu
kestdvyyskunto oli yhteydessd pienempéddn CRP:n ja leptiinin pitoisuuteen 9-vuotiailla, kun
tutkittavien ikd, sukupuoli ja murrosién vaihe vakioitiin. Muiden tulehdusmerkkiaineiden osalta
ailempi tutkimusndytté ei ole yhtd kattavaa eikd tdysin yhdenmukaista. Kuten tédssd
tutkimuksessa, Hosick ym. (2013) raportoivat 8—12-vuotiailla lapsilla kédédnteisen yhteyden
kehon painoon suhteutetun kestdvyyskunnon ja IL-6:n vililld. Myds Bugge ym. (2012)
havaitsivat kddnteisen yhteyden kehon painoon suhteutetun VO2peak:n ja IL-6:n vililld nuorilla
tutkittavilla (keski-ikd 13,4, n=413). Muissa tutkimuksissa yhteytté ei tosin ole havaittu lapsilla
tai nuorilla IL-6:n osalta (Andersen ym. 2010; Martinez-Gomez ym. 2012b; Steene-
Johannessen ym. 2013; Delgado-Alfonso ym. 2018).

Tassd tutkimuksessa kestdvyyskunto ei ollut yhteydessd TNF-ou:n pitoisuuteen. Tadma havainto
on yhdenmukainen monien aiempien tutkimusten kanssa (Andersen ym. 2010; Hosick ym.
2013; Steene-Johannessen ym. 2013; Delgado-Alfonso ym. 2018). Syitd yhteyden
puuttumiselle ovat esittineet Andersen ym. (2010), jotka pohtivat mahdolliseksi syyksi
terveiden lasten hyvin matalia verenkierron TNF-ou:n pitoisuuksia ja sytokiinin lyhyttd
puoliintumisaikaa. Téssa tutkimuksessa yhteyden puuttuminen voi mahdollisesti olla seurausta
TNF-o:n matalista plasmapitoisuuksista tai paikallisesta kudosvaikutuksesta, jolloin sen
vaikutukset eivit heijastu verenkierrosta mitattaviin pitoisuuksiin (Silvennoinen & Hurme
2003; Tam ym. 2010). Kuten Petersen ja Pedersen (2005) ovat aiemmin todenneet, TNF-o.:n

systeemiset vaikutukset saattavat vilittyd pikemminkin IL-6:n ja CRP:n kautta.

Kestdvyyskunnon suhteuttaminen kehon rasvattomaan massaan. Téssd tutkimuksessa kehon
rasvattomaan massaan suhteutettu kestavyyskunto (W/Im kg) oli kdénteisesti yhteydessa vain
leptiinin ja pojilla IL-6:n kanssa. Kestivyyskunnon suhteuttaminen kehon rasvattomaan
massaan tosin heikensi kestdvyyskunnon ja leptiinin vélistd kddnteistd yhteyttd. CRP:n,

leptiinireseptorien ja GlycA:n osalta kestdvyyskunnon ja kyseisten tulehdusmerkkiaineiden
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viliset tilastollisesti merkitsevdt yhteydet hdvisivdt, kun W/kg Im oli kestdvyyskunnon
yksikkond. Kehon kokonaismassaan suhteutettu kestdvyyskunto oli voimakkaimmin
yhteydessé leptiinin kanssa, mikd saattaa osaltaan selittdd sen, miksi tulehdusmerkkiaineista
nimenomaan leptiinin osalta havaittiin yhteys myo6s kehon rasvattomaan massaan
suhteuttamisen jélkeen. Tompuri ym. (2015a) painottavat kehon rasvattomaan massaan
suhteutettujen Wmax- tai VOamax-arvojen kdyttdd kestdvyyskunnon mittarina kehon
kokonaismassaan suhteutettujen arvojen sijaan, silld rasvaton massa, joka koostuu padosin
lihasmassasta, on padvastuussa suurentuneesta hapenkulutuksesta litkunnan aikana (Goran ym.
2000; Tompuri ym. 2015a). Aiemmissa kestdvyyskunnon ja tulehdusmerkkiaineiden vélisid
yhteyksid selvittdneissd tutkimuksissa kestdvyyskunnon ilmaisemiseen on kéytetty l&hinnd
kehon painoon suhteutettuja yksikoitd (esimerkiksi VOamax/kg), eikd suhteuttamista

rasvattomaan kehon massaan ole juuri hyodynnetty.

Kuitenkin Hosick ym. (2013) havaitsivat, ettd 8—12-vuotiailla lapsilla rasvattomaan kehon
massaan suhteutettu epdsuorasti arvioitu VO2max oli kéddnteisesti yhteydessd IL-6:n pitoisuuden
kanssa. Tdma yhteys oli kuitenkin yhtd voimakas, kun kehon kokonaismassaan suhteutetun
kestavyyskunnon ja IL-6:n vilinen yhteys, minké perusteella he toivat esille, ettd molempien
yksikdiden kdytto saattaisi olla soveltuvaa (Hosick ym. 2013). Téssd tutkielmassa
kestdavyyskunnon ja IL-6:n vilinen yhteys kuitenkin katosi, kun W/kg Im kéytettiin
kestdvyyskunnon yksikkond. Eroja tutkimusten tulosten vélilld saattaa selittdd se, ettd Hosick
ym. (2013) arvioivat sekd lasten kestdvyyskuntoa ettd kehon rasvatonta massaa epésuorasti, kun
maksimaalista hapenkulutusta arvioitiin submaksimaalisella pyordergometritestilld ja kehon
rasvatonta massaa hyddyntdmaélld ithopoimumittausten avulla arvioitua rasvaprosenttia. Myds
Hosick ym. (2013) itse pohtivat menetelmien kayttod tutkimuksen heikkoudeksi. He toteavat
kuitenkin, ettd kehon rasvattomaan maassaan suhteutettu kestdvyyskunnon yksikko kuvastaa
paremmin metabolisesti aktiivista lihaskudosta, ja saattaa teoreettisesti poistaa rasvamassan
sekoittavan vaikutuksen, vaikka heiddn tutkimuksensa tulos ei kyseista viitettd tuekaan (Hosick

ym. 2013).

Hermolihasjdrjestelmdn suorituskyky. Parempi hermolihasjéarjestelmén suorituskyky oli tdssé
tutkielmassa yhteydessd suotuisampaan tulehdusmerkkiaineiden tasoon, etenkin kehon

litkuttamista vaativien ja lihasvoimaa, -kestdvyyttd, nopeutta tai koordinaatiota mittaavien
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testien osalta. Parempi vatsalihasten lihasvoima ja -kestdvyys tai alaraajojen rdjahtdva voima
olivat yhteydessd matalampaan leptiinin, hs-CRP:n, IL-6:n ja GlycA:n pitoisuuteen sekd
kohonneeseen leptiinireseptorien madrdédn. Niin ikd4n aiemman ndyton perusteella
lihaskunnolla on havaittu kddnteisid yhteyksid tulehdusmerkkiaineiden pitoisuuksiin seka
lapsilla ettd nuorilla. Lapsilla parempi lihaskunto nédyttdisi olevan yhteydessd ainakin
matalampaan CRP:n ja leptiinin pitoisuuteen (Steene-Johannessen ym. 2013; Delgado-Alfonso
ym. 2018; Brand ym. 2021). Liséksi Delgado-Alfonso ym. (2018) raportoivat, ettd parempi
suhteellinen kdden puristusvoima oli yhteydessé alhaisempaan IL-6:n pitoisuuteen. Puolestaan
Steene-Johannessen ym. (2013) eivit 10yténeet yhteyttd lihaskunnon ja IL-6:n vililld, mutta
16ysivit yhteyden toisen pro-inflammatorisen sytokiinin, TNF-o:n osalta. Myos Agostinis-
Sobrinho ym. (2017a) osoittivat nuorilla lihaskunnon ja matala-asteisen tulehduksen vililld
kéédnteisen yhteyden. Nuorilla yhteyksia on lisdksi 10ydetty yksittdisistd tulehdusmerkkiaineista
ainakin CRP:n (Ruiz ym. 2008; Martinez-Gomez ym. 2012b), leptiinin (Martinez-Gomez ym.
2012a; Artero ym. 2014) ja komplementtitekijoiden osalta (Ruiz ym. 2008; Martinez-Gomez
ym. 2012b). Tdmédn tutkimuksen tulokset yhdistettynd aiempaan tutkimusniyttéon antavat

viitteitd lihaskunnon mahdollisesta suojaavasta vaikutuksesta matala-asteiseen tulehdukseen.

Tutkielman tulosten perusteella hermolihasjirjestelmén suorituskyvyn ominaisuuksista myos
nopeudella, ketteryydelld ja tasapainolla saattaa olla yhteys tiettyjen tulehdusmerkkiaineiden
pitoisuuksiin, kun parempi tulos 10 x 5 metrin sukkulajuoksussa oli yhteydessd
pienentyneeseen leptiinin ja HMW-adiponektiinin pitoisuuteen sekd suurentuneeseen
leptiinireseptorien pitoisuuteen. Lisdksi pojilla parempi tasapaino oli yhteydessd matalampaan
leptiinin pitoisuuteen. Vaikka aiempi tutkimusndyttdé on vield niukkaa ja ristiriitaista, on
nuorilla tutkittavilla havaittu kdinteisid yhteyksid 4 x 10 metrin sukkulajuoksun ja leptiinin,
CRP:n sekd komplementtitekijoiden C3 ja C4 vililld, kun tutkittavien ikd, sukupuoli ja kehon
rasvapitoisuus on vakioitu (Jiménez-Pavon ym. 2012; Martinez-Gomez ym. 2012b). Puolestaan
Delgado-Alfonso ym. (2018) eivit Ioytdneet lapsilla eivdtkd nuorilla 4 x 10 metrin
sukkulajuoksun ja tulehdusmerkkiaineiden vililld itsendisid yhteyksié, vaan heiddn mukaansa
motoriset taidot ovat riippuvaisia kestdvyys- ja lihaskunnon tasosta (Delgado-Alfonso ym.

2018).
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9.1.1 Rasvakudoksen miéira yhteyteen vaikuttavana tekijana

Tédmin tutkimuksen tulosten perusteella kehon rasvakudoksen méérd néyttdisi olevan voimakas
tulehdusmerkkiaineiden pitoisuutta selittdva tekijd, joka wvaikuttaa fyysisen kunnon ja
tulehdusmerkkiaineiden vélisiin yhteyksiin. Tétd havaintoa tukee ensinnikin se, ettd kehon
rasvaprosentti sekéd painoindeksin keskihajonta olivat voimakkaasti yhteydessa ldhes kaikkien
mitattujen tulehdusmerkkiaineiden kanssa (lukuun ottamatta TNF-a ja HMW-adiponektiini).
Yhteydet olivat voimakkaampia rasvaprosentin osalta. Toiseksi, kun kehon rasvakudoksen
madrd vakioitiin, fyysisen kunnon ja tulehdusmerkkiaineiden vilisten yhteyksien voimakkuus
joko heikkeni tai tilastollisesti merkitsevét yhteydet katosivat ldhes kokonaan. Tamé riippui
kdytetystd mittarista siten, ettd rasvaprosentin vakiointi heikensi havaittuja yhteyksid
painoindeksin keskihajontaa enemmén. Lisdksi fyysisen kunnon suhteuttaminen kehon
rasvattomaan massaan vaikutti havaittuihin yhteyksiin. Kun kestdvyyskunto ilmaistiin kehon
rasvattomaan massaan suhteutettuna (W/lm kg), kestdvyyskunnon ja tulehdusmerkkiaineiden
viliset yhteydet heikkenivét eivitkd saavuttaneet tilastollisesti merkitsevdd tasoa leptiiniéd
lukuun ottamatta. Puolestaan kehon rasvattomaan massaan suhteutetun kdden puristusvoiman

osalta yhteyksié ei havaittu laisinkaan.

Tamin tutkimuksen havainnot kehon rasvakudoksen mdidrdn vaikutuksesta ovat pitkélti
yhdenmukaisia aiempien tutkimusten kanssa, joiden mukaan fyysisen kunnon ja
tulehdusmerkkiaineiden véliset yhteydet ovat vastaavasti joko kadonneet kokonaan tai
heikentyneet, mutta sdilyneet edelleen tilastollisesti merkitsevind, kun kehon rasvakudoksen
madrd on vakioitu. Aiemmat tutkimukset ovat kdyttdneet vakiointiin laajasti erilaisia kehon
rasvapitoisuutta tai lihavuutta arvioivia mittareita, kuten painoindeksid (Isasi ym. 2003; Ruiz
ym. 2007; Parrett ym. 2010; Llorente-Cantarero ym. 2012; Delgado-Alfonso ym. 2018),
vyotaronympérysmittaa (Ruiz ym. 2007; Steene-Johannessen ym. 2013), ihopoimujen summaa
(Isasi ym. 2003; Hosick ym. 2013) tai DXA:lla mitattua rasvaprosenttia (Parrett ym. 2010;
Brand ym. 2021).

Rasvakudoksen mddrdn vaikutus kestdvyyskunnon ja tulehdusmerkkiaineiden vdliseen

vhteyteen. Tassd tutkimuksessa kaikki kestdvyyskunnon ja tulehdusmerkkiaineiden véliset
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tilastollisesti merkitsevit yhteydet katosivat, kun malli vakiotiin rasvaprosentilla. Kun BMI-
SDS vakioitiin, oli parempi kehon kokonaismassaan suhteutettu kestdvyyskunto (W/kg)
edelleen yhteydessd pienempdédn CRP:n ja leptiinin pitoisuuteen sekd suurempaan
leptiinireseptorien madrddn. Suurimmassa osassa aiempia tutkimuksia kestdvyyskunnon ja
CRP:n pitoisuuden vililld ei ole havaittu yhteyttd kehon rasvakudoksen médridn vakionnin
jalkeen lapsilla (Isasi ym. 2003; Ruiz ym. 2007; Parrett ym. 2010) tai nuorilla (Bugge ym. 2012;
Martinez-Gomez ym. 2010; Garcia-Hermoso ym. 2017a). Parrett ym. (2010) raportoivat
vastaavan 10ydoksen tdmén tutkielman tuloksen kanssa, kun heiddn tutkimuksessaan
kestdvyyskunnon ja CRP:n vilinen yhteys katosi, kun malli vakiointiin DXA:lla mitatulla
rasvaprosentilla. Parrett ym. (2010) totesivat, etti kehon rasvan médrd on voimakas
esimurrosikéisten lasten CRP-pitoisuutta selittédva tekija, kun taas kestdvyyskunto ei ole. Myos
muissa tutkimuksissa lihavuudella on havaittu vahva yhteys lasten CRP-pitoisuuteen (Choi ym.
2013; Navarro ym. 2016; Lund ym. 2020). Toisaalta myds rasvasta riippumattomia yhteyksia
kestdvyyskunnon ja CRP:n vililld on raportoitu (Steene-Johannessen ym. 2013; Isasi ym. 2018;
Brand ym. 2021). Steene-Johannessenin ym. (2013) havaitsema yhteys sdilyi tilastollisesti

merkitseviand, mutta vastaavasti heikentyi vyotaronymparysmitan vakioinnin jalkeen.

Kuten tdssd tutkimuksessa, myds Brandin ym. (2021) tulokset osoittivat, ettd kehon
rasvaprosentti vaikuttaa kestdvyyskunnon ja leptiinin véliseen yhteyteen, selittden jopa 67 %
tastd yhteydestd. Lisdksi Brandin ym. (2021) mukaan kestdvyyskunnon ja leptiinin vilinen
yhteys havaittiin vain lapsilla, joilla oli korkeampi rasvaprosentti. Yhdenmukaisia tuloksia
kestdvyyskunnon ja leptiinin vilisissd yhteyksissd Brandin ym. (2021) tutkimuksen kanssa
voidaan pyrkid selittimidin samankaltaisella tutkimusjoukolla. Vaikka Brandin ym. (2021)
tutkimuksessa tutkittavat olivat keskimdérin hieman vanhempia (8,46 v.), oli tytoilld suurempi
rasvaprosentti, leptiinin pitoisuus ja heikompi kestdvyyskunto poikiin verrattuna, samoin kuin
tidssd tutkimuksessa. Vastaavasti Hosickin ym. (2010) tutkimuksessa kestivyyskunnon ja
leptiinin vilinen yhteys hdvisi, kun DXA:lla mitattu rasvaprosentti vakioitiin. Toisaalta
Delgado-Alfonso ym. (2018) havaitsivat, ettd kestdvyyskunto oli kéddnteisesti yhteydessd
leptiinin pitoisuuteen painoindeksin vakioinnin jalkeen, samoin kuin téssd tutkimuksessa. Myds
vyotaronympérysmitan ja ihopoimumittauksen avulla arvioidun rasvaprosentin vakioinnin
jélkeen on lapsilla ja nuorilla havaittu tilastollisesti merkitsevid, joskin heikentyneitd yhteyksia

(Jiménez-Pavon ym. 2012; Steene-Johannessen ym. 2013).
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Kehon rasvakudoksen méérd ndyttdisi tdimédn tutkimuksen tuloksen perusteella vaikuttavan
kestdvyyskunnon ja IL-6:n sekd GlycA:n viliseen yhteyteen, koska ndmé yhteydet hivisivit
rasvakudoksen maéédrdn vakioinnin seurauksena. Viitettd tukee lisdksi se, ettd kehon
rasvattomaan massaan suhteutetun kestivyyskunnon osalta yhteyttd ei havaittu kummankaan
tulehdusmerkkiaineen  kohdalla,  vaikka  kehon  kokonaismassaan  suhteutetulla
kestdvyyskunnolla ja kyseisilld tulehdusmerkkiaineilla havaittiin yhteys. Steene-Johannessen
ym. (2013) eivdt vastaavasti lOoytidneet kestdvyyskunnon ja IL-6:n vilillda yhteyttd
vyotironymparysmitan vakioinnin jidlkeen, mutta Bugge ym. (2012) havaitsivat nuorilla
tutkittavilla kestdvyyskunnon ja IL-6:n vililld kddnteisen yhteyden, kun kehon rasvapitoisuus
(neljan ihopoimun summa, S4SF) vakioitiin. Puolestaan fyysisen kunnon yhteyttd GlycA:n
pitoisuuteen ei ole aiemmin tutkittu, mutta Haapala ym. (2021b) ovat 16ytdneet samansuuntaisia
tuloksia fyysisen aktiivisuuden osalta. He havaitsivat fyysisen aktiivisuuden ja GlycA:n vililla
kdanteisen yhteyden, joka kuitenkin hdvisi rasvaprosentin vakioinnin seurauksena. Lisdksi he
havaitsivat, ettd rasittava liikunta oli kddnteisesti yhteydessd GlycA:n kanssa vain korkean

rasvaprosentin omaavilla lapsilla (Haapala ym. 2021b).

Rasvakudoksen mddrdn vaikutus hermolihasjdrjestelmdn suorituskyvyn  ja
tulehdusmerkkiaineiden vdliseen yhteyteen. Tamén tutkimuksen tulokset osoittivat, ettd kaikki
lihaskunnon ja tulehdusmerkkiaineiden viéliset tilastollisesti merkitsevét yhteydet katosivat,
kun rasvaprosentti vakioitiin. Kun vakioivana tekijdnd kéytettiin painoindeksin
keskihajontalukua, olivat lihaskuntomuuttujat edelleen kédnteisesti yhteydessd leptiinin
pitoisuuteen, tosin yhteyksien voimakkuus heikkeni vakioinnin seurauksena. Aiempien
tutkimusten tulokset kehon rasvakudoksen méédrdn vaikutuksesta lihaskunnon ja
tulehdusmerkkiaineiden viélisiin yhteyksiin ovat pddosin samansuuntaisia tdmén tutkielman
tulosten kanssa, vaikkakin tutkimusten parissa on havaittavissa jonkin verran ristiriitaa. Brand
ym. (2021) havaitsivat, ettd jopa 67 % lihaskunnon ja leptiinin vélisestd yhteydestd selittyy
kehon rasvaprosentilla. Kuitenkin Delgado-Alfonso ym. (2018) osoittivat, ettd lihaskunto oli
kéénteisesti yhteydessé leptiinin pitoisuuteen myos painoindeksin vakioinnin jélkeen. Lisdksi
lihaskunnon ja leptiinin vilisid kdénteisid yhteyksid on osoitettu, kun vyotaronympérysmitta
(Steene-Johannessen ym. 2013) ja ihopoimumittaus (Artero ym. 2014) on vakioitu. Naissi

tutkimuksissa lihaskunnon ja leptiinin védlinen kdénteinen yhteys kuitenkin heikkeni kehon
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rasvakudoksen mddrin vakioinnin seurauksena (Steene-Johannessen ym. 2013; Artero ym.

2014).

Téssd tutkielmassa lihaskunnon ja muiden tulehdusmerkkiaineiden (CRP, IL-6 ja GlycA)
valilld ei havaittu yhteyksid, kun BMI-SDS vakioitiin, viitaten sithen, ettd rasvakudoksen mééra
vaikuttaa lihaskunnon ja kyseisten tulehdusmerkkiaineiden vélisiin yhteyksiin. Myods Brand
ym. (2021) totesivat, ettd rasvakudoksen mddrd vaikuttaa lihaskunnon ja CRP:n viliseen
yhteyteen. Samoin Steene-Johannessenin ym. (2013) havaitsema lihaskunnon ja CRP:n vélinen
yhteys heikkeni vyotironympéarysmitan vakioinnin jélkeen, vaikka yhteys pysyikin
tilastollisesti merkitsevdnid. Toisaalta Delgado-Alfonson ym. (2018) mukaan kéden
suhteellinen puristusvoima oli itsendisesti yhteydessd sekd CRP:n ettd IL-6:n kanssa

painoindeksin vakioinnin jilkeen.

Tassé tutkimuksessa ainoa yhteys, joka sdilyi rasvaprosentin vakioinnin seurauksena, oli 10 x
5 metrin sukkulajuoksun ja adiponektiinin vélinen yhteys, jota pohditaan lisdé kappaleessa 9.2.
Kun painoindeksin keskihajontaluku vakioitiin, oli parempi tulos sukkulajuoksussa liséksi
yhteydessd pienempéén leptiinin ja suurempaan leptiinireseptorien pitoisuuteen. Vastaavasti
Jiménez-Pavon ym. (2012) havaitsivat 4 x 10 metrin sukkulajuoksun ja leptiinin vélilla
samansuuntaisen yhteyden, jonka voimakkuus kuitenkin heikkeni, kun painoindeksi tai
thopoimujen summa vakioitiin. Painoindeksin vakioinnin jilkeen myods Martinez-Gomez ym.
(2012b) ovat osoittaneet kéédnteisen yhteyden sukkulajuoksun ja CRP:n sekd

komplementtitekijoiden (3,4) vélilld nuorilla tutkittavilla.

Erot kehon koostumusta arvioivissa mittareissa. Kehon koostumuksen arviontiin kdytetyt
erilaiset mittarit voivat osaltaan selittdd keskenidén ristiriitaisia tuloksia kehon rasvakudoksen
médrdn vaikutuksesta fyysisen kunnon ja tulehdusmerkkiaineiden vilisiin yhteyksiin, mika
havaittiin my0s tdssd tutkimuksessa. Vastaavasti timén tutkimuksen kanssa, sekd Parrett ym.
(2010) ettd Brand ym. (2021) arvioivat lasten rasvapitoisuutta DXA-laitteella mitatun
rasvaprosentin avulla, jota pidetddn lasten kehon koostumuksen arvioinnissa tarkkana,
luotettavana ja turvallisena menetelmind (Sopher ym. 2004; Jensky-Squires ym. 2008;

McArdle ym. 2015, 761). Menetelmén etuna on sen kyky erotella tarkasti kehon eri kudoksia,
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kuten kehon rasvamassa ja rasvaton massa toisistaan (Tompuri ym. 2015b). DXA mielletdin
kehon rasvakudoksen médrin arviointivélineistd nykydéin niin sanottuna kultaisena standardina,
ja ndin ollen kenttimenetelmid, kuten painoindeksid tarkempana mittarina arvioimaan

nimenomaan kehon rasvamassan seké rasvattoman massan maaraa (Cornier ym. 2011).

Tutkimuksissa, joissa on raportoitu toisistaan eridvid tuloksia, on hyddynnetty DXA:1la mitatun
rasvaprosentin sijaan laajasti eri menetelmid, kuten painoindeksid, vyotdrdonymparysmittaa tai
thopoimumittausta. Tdmdn tutkimuksen tulosten perusteella etenkddn painoindeksi ei
valttdmatta pysty huomioimaan kunnolla rasvakudoksen méérin vaikutusta fyysisen kunnon ja
tulehdusmerkkiaineiden vilisiin yhteyksiin. Vaikka painoindeksi on yksi kéytetyimmisté
antropometrisista mittareista, sen kdyttd yksin kehon rasvaméérdd tai -osuutta kuvaavana
mittarina voidaan kyseenalaistaa, sillé se ei kerro rasvakudoksen jakautumisesta eikd se kykene
erottelemaan kehon rasvatonta massaa rasvamassasta (Cornier ym. 2011; McArdle ym. 2015,
735; Keskinen 2017). Olds ym. (2007) pitdvét painoindeksin kéyttod lihavuuden arvioinnissa
etenkin lapsilla epétarkkana mittarina, silld korkeampi painoindeksi voi viitata myds lapsen

varhaisempaan kypsymiseen tai suurempaan lihasmassaan.

Vyotaronymparysmitta on  osoittautunut lapsilla  ja nuorilla tarkaksi  mittariksi
keskivartalonseudun rasvapitoisuuden mittaamiseen (Ortega ym. 2008), silld se néyttéisi
korreloivan kehon viskeraalisen rasvan kanssa (Maffeis ym. 2008). Mittari kuvastaa kuitenkin
vain keskivartalon alueelle kertynyttd rasvaa (Keskinen 2017). Thopoimumittauksella arvioitu
rasvaprosentti perustuu puolestaan ihonalaisen rasvakudoksen mittaamiseen (McArdle ym.
2015, 749). Nididen menetelmien etuna on yksinkertaisuus ja edullisuus, mutta kehon
koostumuksen arvioinnissa kenttimenetelmid ei voida pitdd laboratoriomenetelmiin, kuten

DXA-laitteeseen verrattuna yleisesti yhté tarkkoina (Cornier ym. 2011).

Tamén tutkimuksen tulokset osoittivat, ettd valittu kehon koostumuksen mittari vaikuttaa
havaittuihin fyysisen kunnon ja tulehdusmerkkiaineiden vilisiin yhteyksiin, silld painoindeksin
vakiointi ei vaikuttanut yhteyksiin yhtd voimakkaasti kuin rasvaprosentin vakiointi. Myds
Tompuri ym. (2015b) osoittivat tutkimuksessaan, ettd kéytetty kehon koostumuksen

arviointimenetelmé vaikuttaa sekd kehon rasvamassan ettd rasvattoman massan mairian
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kliiniseen arviointiin 6—8-vuotiailla lapsilla (Tompuri ym. 2015b). Kuten jo todettu tdméin
tutkimuksen tulosten perusteella, painoindeksi ei vilttimatta pysty tdysin huomioimaan kehon
rasvakudoksen méiirdn vaikutusta fyysisen kunnon ja matala-asteisen tulehduksen véliseen
yhteyteen. Lisdksi on mahdollista sanoa, ettd aiemmissa tutkimuksissa, joissa on hyodynnetty
painoindeksid kehon koostumuksen arvioinnissa, on voitu jopa korostaa fyysisen kunnon
merkitystd tulehdusmerkkiaineiden pitoisuutta selittivdnd tekijind. Tutkielman tulokset
painottavat mahdollisimman objektiivisten, tarkkojen ja luotettavien (validien) kehon

koostumuksen arviointimenetelmien valinnan ja kdyton tarkeyttd tulevaisuuden tutkimuksissa.

Kaytettyjen kehon koostumuksen ja fyysisen kunnon mittareiden ohella keskenéén ristiriitaisia
tuloksia tutkimusten vililld voidaan pyrkid selittimidédn myos tutkimusjoukon eroilla. Erot
voivat johtua esimerkiksi tutkimusjoukon koosta, erilaisesta iké- tai sukupuolijakaumasta,
tutkittavin kypsyystason ja fyysisen kunnon tasosta tai ylipainoisten ja lihavien osuudesta.
Llorente-Cantarero ym. (2012) toteavat, ettd suuri osa tutkimuksista on sekoittanut lapsia ja
nuoria tutkimusjoukkoonsa, jolloin murrosidn vaikutus voi jiddd huomioimatta. Murrosiké voi
vaikuttaa olennaisesti havaittuihin yhteyksiin muun muassa sukupuolihormonien vaikutuksen

(Stumper ym. 2020) tai hetkellisen insuliiniherkkyyden laskun vuoksi (Hannon ym. 2006).

9.1.2 Mahdollisia mekanismeja fyysisen kunnon ja matala-asteisen tulehduksen

vilisen yhteyden taustalla

Fyysisen kunnon ja matala-asteisen tulehduksen vilistd yhteyttd sekd kehon rasvakudoksen
miirin vaikutusta yhteyteen voidaan pyrkid selittdmiin tiettyjen mekanismien avulla, joiden
perusteella fyysinen kunto, kehon rasvakudos sekd matala-asteinen tulehdus nayttdisivét
linkittyvén vahvasti toisiinsa. Tdmén tutkimuksen tulosten sekd aiemman ndyton perusteella on
mahdollista sanoa, ettd fyysisen kunnon mydnteiset vaikutukset matala-asteiseen tulehdukseen
voivat vilittyd pitkélti rasvakudoksen kautta. Rasvakudos on metabolisesti aktiivinen kudos,
jolla on merkittdvad rooli adipokiinien tuottajana (Balagopal ym. 2011; Calder ym. 2011).
Rasvakudoksen seki erityisesti viskeraalisen rasvan kertyminen johtavat rasvakudoksesta
erittyvien pro-inflammatoristen adipokiinien méiérén lisdédntymiseen sekd anti-inflammatoristen

aineiden, kuten adiponektiinin méddrdn vdhenemiseen, johtaen elimiston matala-asteiseen
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tulehdustilaan (Gleeson ym. 2011). Téssd tutkimuksessa kehon rasvaprosentti sekid
painoindeksin  keskihajonta olivat voimakkaasti  yhteydessd wuseiden mitattujen
tulehdusmerkkiaineiden pitoisuuksien kanssa, miké on osoitettu myds aiemmissa tutkimuksissa
(Choi ym. 2013; Steene-Johannessen ym. 2013; Frithioff-Bejsee ym. 2020) antaen tukea
kyseiselle mekanismille. Myds rasvakudoksen médrdn vaikutusta fyysisen kunnon ja
tulehdusmerkkiaineiden véliseen yhteyteen on pyritty selittimiin nimenomaan rasvakudoksen
tuottamien adipokiinien kautta, kun Brand ym. (2021) pohtivat kehon rasvaprosentin
voimakasta vaikutusta kestdvyys- sekd lihaskunnon ja leptiinin viliseen yhteyteen juuri timén

mekanismin kautta.

Toisaalta fyysiselld kunnolla, erityisesti paremmalla kestdvyyskunnolla on merkittivé rooli
kehon rasvakudoksen méirdn vihentdmisessd (Ortega ym. 2008), ja fyysiselld kunnolla onkin
16ydetty vahva kéédnteinen yhteys lasten lihavuuteen (Smith ym. 2014; Garcia-Hermoso ym.
2020). Brand ym. (2021) pohtivat mekanismeja, joilla kestdvyys- ja lihaskunto vaikuttavat
kehon rasvakudoksen méédrddan véhentdvisti. Heiddn mukaansa mahdollisia mekanismeja
voivat olla  esimerkiksi rasva-aineenvaihduntaan liittyvin entsyymiaktiivisuuden
lisdéntyminen, rasvakudoksen insuliiniherkkyyden parantuminen seki lihasmassan kasvu ja
sitd kautta suurentunut kokonaisenergiankulutus (Brand ym. 2021). My6s Gleeson ym. (2011)
tuovat esille lisdéntyneen fyysisen aktiivisuuden roolin systeemisen tulehduksen
vihentdmisessd nimenomaan kehon rasvavarastojen pienentymisen seurauksena, jonka myota
rasvakudoksesta erittyvien pro-inflammatoristen adipokiinien eritys vihenee. Myo6s Haapala
ym. (2021b) ovat pohtineet fyysisen aktiivisuuden yhteyttd tulehdusmerkkiaineiden
pitoisuuksiin vastaavan mekanismin kautta. He toteavat, ettd litkunnan positiiviset vaikutukset
matala-asteiseen tulehdukseen saattavat vélittyd rasvamassan vihenemisen kautta (Haapala ym.
2021b). Fyysisen kunnon suojaava vaikutus matala-asteiseen tulehdukseen voikin selittyd
kehon rasvakudoksen middrdn vidhenemisen kautta, johtaen rasvakudoksesta erittyvien

tulehdusmerkkiaineiden matalampiin pitoisuuksiin.

Fyysisen kunnon edullisia vaikutuksia lasten inflammaatioprofiiliin voidaan pyrkia selittdméan
my0s muiden liitkunnan anti-inflammatoristen vaikutusten myota (Gleeson ym. 2011; Alen &
Rauramaa 2017). Gleesonin ym. (2011) mukaan rasvakudoksen méérdn vdhentdmisen ohella

lihaskudoksella on merkittévi rooli elimiston matala-asteisen tulehduksen vdhentdmisessi, joka
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perustuu aktiivisen lihaskudoksen tuottamiin anti-inflammatorisiin myokiineihin. Myokiinien,
padasiassa IL-6:n hetkellinen pitoisuuden nousu vaimentaa systeemisti tulehdusprosessia muun
muassa anti-inflammatoristen sytokiinien pitoisuuden suurentumisen myotd ja johtaa myos
insuliiniherkkyyden parantumiseen (Gleeson ym. 2011). Parempi fyysinen kunto, niin
rasvamassan vidhentymisen kautta kuin lihasmassan kasvun myo6td, néyttdisi linkittyvin
parantuneeseen lihaksen insuliiniherkkyyteen (Ivy 1997). My0s tistd ndkokulmasta ajatellen
fyysisen kunnon merkitystd matala-asteista tulehdusta vdhentdvéni tekijand onkin syytd

korostaa.

9.2 Fyysinen kunto ja adiponektiini

Adiponektiini on pitkélti rasvakudoksesta erittyvé anti-inflammatorinen adipokiini (Fasshauer
& Bliiher 2015), jonka pitoisuuden on osoitettu olevan matalampi lihavilla normaalipainoisiin
verrattuna (Valle ym. 2005; Frithioff-Bejsee ym. 2020), ja jonka mydnteisistd vaikutuksista
myos insuliinin toimintaan ja glukoosiaineenvaihduntaan on viitteitd (Liu & Sweeney 2014).
Ottaen huomioon adiponektiinin edulliset vaikutukset metaboliaan, olisi voinut olettaa, ettd
parempi fyysinen kunto olisi ollut yhteydessd nimenomaan korkeampaan adiponektiinin

pitoisuuteen.

Tassd tutkimuksessa lapsilla, jotka pérjdsivdit motorisia taitoja mittaavassa 10 x 5 metrin
sukkulajuoksussa parhaiten, havaittiin kuitenkin pienimméit HMW-adiponektiinin pitoisuudet,
ja tdma yhteys oli pojilla tyttdjd voimakkaampi. Kehon rasvakudoksen méérd ei vaikuttanut
sukkulajuoksun ja adiponektiinin viliseen yhteyteen, vaan yhteys jopa hieman voimistui, kun
kehon rasvakudoksen méérdn vaikutus huomioitiin. HMW-adiponektiinin pitoisuus ei ollut

mydskdin yhteydessd kehon rasvakudoksen madrdén tidssé tutkimuksessa.

Tutkimuksessa havaittu pdinvastainen yhteys onkin hieman yllattdva, mutta kuitenkin linjassa
lapsilla (Delgado-Alfonso ym. 2018; Brand ym. 2021) ja nuorilla (Nemet ym. 2003; Bugge ym.
2012; Martinez-Gomez ym. 2012a; Agostinis-Sobrinho ym. 2016; 2017b; Isasi ym. 2018)
tehtyjen aiempien tutkimusten kanssa. Delgado-Alfonso ym. (2018) havaitsivat, ettd parempi

fyysinen kunto oli yhteydessé pienempidin adiponektiinin pitoisuuteen lapsilla myds BMI:n
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vakioinnin jilkeen. Lisdksi Brand ym. (2021) totesivat, ettd 6—11-vuotiailla lapsilla DXA:lla
mitattu kehon rasvaprosentti ei vaikuttanut fyysisen kunnon ja adiponektiinin vilisiin
yhteyksiin. Paradoksaalisia yhteyksid on havaittu my6s nuorilla tehdyissé tutkimuksissa sekd
lihaskunnon (Martinez-Gomez ym. 2012a; Agostinis-Sobrinho ym. 2016) ettd
kestdvyyskunnon osalta (Nemet ym. 2003; Bugge ym. 2012; Martinez-Gomez ym. 2012a;
Agostinis-Sobrinho ym. 2017b; Isasi ym. 2018). Poikkileikkaustutkimuksissa fyysisen
aktiivisuuden ja litkunnan osalta lapsilla on ldydetty tdmédn tutkimuksen tulosta tukevia

havaintoja (Nielsen ym. 2016; Haapala ym. 2021Db).

Sekd fyysisen aktiivisuuden ettd fyysisen kunnon ja adiponektiinin véliselle kdénteiselle
yhteydelle on ehdotettu joitakin mahdollisia selityksid, joista ndiden tekijoiden kyky muokata
insuliiniherkkyyttd nousee esille (Metcalf ym. 2009; Martinez-Gomez ym. 2012a). Martinez-
Gomez ym. (2012a) ehdottavat, ettd adiponektiinin eritys saattaa estyd nuorilla, joilla fyysinen
aktiivisuus ja kunto riittdd yllapitiméén insuliiniherkkyyttd. Myos Metcalf ym. (2009), jotka
havaitsivat fyysisen aktiivisuuden ja adiponektiinin vililld kddnteisen yhteyden 6—8-vuotiailla
lapsilla, tulkitsivat tuloksiaan siten, ettd adiponektiinia eritetddn insuliiniherkkyyden
parantamiseksi, kun fyysisen aktiivisuuden tasot ovat riittdmattomid ylldpitdmain
insuliiniherkkyyttd. Tétd kompensatorista eritystd ei kuitenkaan tarvita, mikdli fyysisen
aktiivisuuden tasot ovat riittdvid itsessddn parantamaan insuliiniherkkyyttd (Metcalf ym. 2009).
Koska my0s fyysinen aktiivisuus ja fyysinen kunto ovat yhteydessi toisiinsa (Martinez-Gomez
ym. 2012a), voi tdmd sama mekanismi mahdollisesti selittid myds tdssd tutkimuksessa
havaittua sukkulajuoksun ja HMW-adiponektiinin vélistd yhteyttd. Vaikka sukkulajuoksu on
pitkélti motorisia ominaisuuksia (nopeus, ketteryys) mittaava testi, se kertoo monipuolisesti
my0s muista lasten fyysisen suorituskyvyn ominaisuuksista, kuten kestdvyyskunnosta
(Williams ym. 2005; Sobieska ym. 2013) ja kyvystd yllapitdd maksimitehon liikkumista
(Williams & Ratel 2017).

Riittdméttoméin insuliiniherkkyyden ja adiponektiinin kompensatorisen erityksen liséksi
Nielsen ym. (2016) pohtivat mahdolliseksi mekanismiksi fyysisen aktiivisuuden kykyé lisdtd
adiponektiinin reseptorien upregulaatiota (up-regulation, voimistava siitely, eli reseptorien
madrdn tai niiden affiniteetin lisddntyminen, jolloin aineen vaikutus tehostuu (McArdle ym.

2015, 410)), jonka seurauksena verenkierrosta mitattavan adiponektiinin pitoisuus laskee.
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Emken ym. (2010) ehdottavat mekanismiksi my0s fyysisen aktiivisuuden vaikutuksen muuttaa
adiponektiinin isoformien suhteellisia osuuksia, jolloin lisddntynyt fyysisen aktiivisuuden
maiira olisi yhteydessd suurempaan HM W-adiponektiinin pitoisuuteen (Emken ym. 2010). Tata
hypoteesia tdmin tutkimuksen tulos ei kuitenkaan ndyttdisi tukevan. Rasvakudoksen lisdksi
adiponektiinia tuotetaan my0s lihaskudoksessa, joka on tdrked adiponektiinin metabolisten
vaikutusten kohdekudos (Liu & Sweeney 2014). Agostinis-Sobrinho ym. (2016), jotka loysivét
lihaskunnon ja adiponektiinin vélilld kdinteisen yhteyden, nostavat mekanismeista esille
adiponektiinin erilaisten reseptorien ja isoformien erilaiset roolit luustolihasten toiminnassa,
joita ei vield tdysin tunneta. Heiddn mukaansa adiponektiini voi lisité liiallisissa madrin lihasten
toiminnalle haitallista lihassolujen autofagiaa, miké voisi selittdd havaittua kdanteistd yhteytta

(Agostinis-Sobrinhon ym. 2016).

9.3 Sukupuolierot fyysisen kunnon ja tulehdusmerkkiaineiden vilisissd yhteyksissi

Tassd tutkimuksessa sukupuolen vélisid eroja havaittiin ldhinnd kestdvyyskunnon ja
tulehdusmerkkiaineiden vélisissd  yhteyksissd, kun wvain tyt6illd parempi kehon
kokonaismassaan suhteutettu kestdvyyskunto oli yhteydessdé matalampaan GlycA:n
pitoisuuteen. Ainoastaan pojilla havaittiin yhteys paremman kehon rasvattomaan massaan
suhteutetun kestdvyyskunnon ja matalamman IL-6:n pitoisuuden vélilld. Sukupuolieroja
fyysisen kunnon ja tulehdusmerkkiaineiden vélisissd yhteyksissd lapsilla ei ole juurikaan
aiemmin tutkittu. Isasi ym. (2003) havaitsivat, ettd 6-24-vuotiailla kestdvyyskunto oli pojilla,
mutta ei tytoilld kddnteisesti yhteydessd CRP:n pitoisuuksiin. He pohtivat mahdollisiksi
selityksiksi poikien parempaa kestdvyyskuntoa sekd puberteettiin liittyvid hormonaalisia
muutoksia (Isasi ym. 2003). Myds Steene-Johannessen ym. (2013) pyrkivit selittdméédn
tulehdusmerkkiaineiden pitoisuuksissa havaittuja sukupuolieroja hormonaalisilla tekijoilld seka

tyttdjen suuremmalla kehon rasvapitoisuudella.

Tassd tutkimuksessa 10ydetyille sukupuolieroille on vaikea 16ytdd selvid syitd, mutta
mahdolliset selitykset voivat liittyd tyttdjen ja poikien vilisiin eroihin kestdvyyskunnossa,

tulehdusmerkkiaineiden pitoisuuksissa tai kehon koostumuksessa sekd niihin taustalla
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mitattuna sekd kehon kokonaismassaan ja rasvattomaan massaan suhteutettuna sekd myos
tyttdjd korkeammat IL-6:n pitoisuudet. Pojilla oli liséksi suurempi kehon rasvaton massa ja
pienempi kehon rasvaprosentti ja rasvamassa tyttoihin verrattuna. GlycA:n pitoisuuksissa ei
kuitenkaan havaittu eroja sukupuolten vililld, joten todenndkdisemmin muut tekijét selittdvat

16ydettyjé eroja.

Tyttdjen suurempi rasvamassa ja poikien suurempi rasvaton massa (erityisesti lihasmassa)
voivat mahdollisesti selittdd kestdvyyskunnon ja IL-6:n vilisen yhteyden sukupuolieroja.
Kestdvyyskunnon suhteuttaminen kehon rasvattomaan massaan vakioi kehon rasvakudoksen
vaikutuksen (Tompuri ym. 2015a; Loftin ym. 2016). Lisdksi tiedetddn, ettd IL-6 erittyy
rasvakudoksen ohella myos lihaskudoksesta (Alen & Rauramaa 2017). Tytoilla
kestdvyyskunnon ja IL-6:n vélisessd yhteydessd kehon rasvakudos saattaakin selittdd IL-6:n
pitoisuuden vaihtelua poikia enemmén, kun taas pojilla lihasmassan ja sitd myo6td
kestdvyyskunnon merkitys saattaa korostua IL-6:n pitoisuutta selittdvéna tekijanéd. Erikseen
sukupuolittain tehdyissd analyyseissa ei kuitenkaan vakioitu rasvakudoksen vaikutusta, milla

on saattanut olla vaikutusta 16ydettyihin tuloksiin.

Lapsen kasvuun ja kypsymiseen liittyvit tekijét, kuten hormonaaliset muutokset ja tyttdjen
keskimddrin varhaisempi puberteetti sekd kasvupyrdhdys poikiin verrattuna (Abbassi 1998;
Laine ym. 2016), voivat olla mahdollisia syitd kestdvyyskunnossa, tulehdusmerkkiaineiden
pitoisuuksissa ja kehon koostumuksessa havaittuihin eroihin. Vaikka suurin osa tutkittavista oli
esipuberteetti-ikdisii lapsia (noin 98 %), voivat ndma kasvun ja kypsymisen tuomat muutokset
heijastua mahdollisesti myos fyysisen kunnon ja tulehdusmerkkiaineiden vélisiin yhteyksiin ja
niissd havaittuihin sukupuolieroihin. Esimerkiksi sukupuolihormonien vaikutus heijastuu
suoraan kehon koostumuksessa tapahtuviin muutoksiin, pojilla muun muassa kiihdyttden
lihasmassan kasvua ja tytdilld lisdten kehon rasvamassan osuutta (Laine ym. 2016). Kasvuun
ja kypsymiseen liittyvédt hormonaaliset muutokset voivat vaikuttaa myos immuunijirjestelmén
toimintaan, kun sukupuolihormoneista estrogeenilld on havaittu pro-inflammatorisia ja
progesteronilla ja testosteronilla anti-inflammatorisia ominaisuuksia (Stumper ym. 2020).
Téssd tutkielmassa ei kuitenkaan mitattu sukupuolihormonien pitoisuuksia, joten niiden
merkitystd sukupuolieroja selittdvind tekijoind voidaan ainoastaan arvailla. Myos erot

elintavoissa, kuten liikunta-aktiivisuudessa voivat olla mahdollisia selityksid 16ydetyille
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sukupuolieroille. Haapalan ym. (2021b) vastaavassa PANIC-tutkimuksen aineistossa pojat
olivat fyysisesti aktiivisempia tyttdihin verrattuna, mikd voi osaltaan heijastua myds poikien

parempaan kestédvyyskunnon tasoon.

9.4 Kiytiannon sovellukset ja jatkotutkimusehdotukset

Tdmén tutkielman tulosten perusteella hyvilld fyysiselld kunnolla saattaa olla mydnteisid
vaikutuksia matala-asteiseen tulehdukseen jo esipuberteetti-ikdisilld lapsilla. Vaikka kehon
rasvapitoisuus saattaa olla fyysistd kuntoa merkittdvampi tulehdusmerkkiaineiden pitoisuutta
selittdvd tekijd, on myo6s mahdollista, ettd fyysisen kunnon edulliset vaikutukset matala-
asteiseen tulehdukseen vilittyvit rasvakudoksen kautta. Mahdollinen fyysisen kunnon
suojaavaa vaikutus néyttdisi korostuvan aiempien tutkimusten mukaan etenkin ylipainoisilla ja

lihavilla lapsilla (Halle ym. 2004; Brand ym. 2021).

Aiempien tutkimusten perusteella tiedetiin, ettd lapsuudessa ja nuoruudessa havaitut korkeat
tulehdusmerkkiaineiden pitoisuudet saattavat lisitd riskid kardiometabolisille riskitekijdille ja
kehittymisen alkuvaiheessa (Mattsson ym. 2008; Lund ym. 2020). Lapsuudessa myds fyysinen
kunto on téirked terveydentilasta kertova indikaattori, jolla saattaa olla tirked rooli lasten
lihavuuden ja muiden kardiometabolisten riskitekijoiden ennaltachkdisyssa (Ortega ym. 2008;
Mintjens ym. 2018; Garcia-Hermoso ym. 2019; Garcia-Hermoso ym. 2020). Llorente-
Cantareron ym. (2012) mukaan edelleen on jokseenkin kiistanalaista, onko fyysinen kunto vai
lihavuus merkittividmpi lasten terveyttd selittdva tekijad. Vaikka fyysisen kunnon suojaava
vaikutus kardiometabolisiin riskitekijoihin saattaakin vélittyd epédsuorasti lihavuuden kautta,
ovat sekd fyysinen kunto ettd kehon koostumus muokattavissa olevia tekijoitd, joita
parantamalla voidaan edistdd lasten ja nuorten terveyttd (Ekelund ym. 2007; Steene-

Johannessen ym. 2013).

Aiempi kirjallisuus korostaa lapsuusajan fyysisen kunnon merkitystd kardiometabolisten
sairauksien ennaltachkdisyssd muun muassa lihavuuden vihentdmisen ja terveyden kannalta

suotuisamman kehon koostumuksen tavoittelun nékokulmasta (Mintjens ym. 2018; Garcia-
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Hermoso ym. 2019). Fyysisen kunnon ja tulehdusmerkkiaineiden vilisid yhteyksid
selvittdneissd tutkimuksissa painotetaan interventioiden kohdentamista fyysisen kunnon
lisddamisen ohella myds liiallisen rasvakudoksen méédrdn védhentdmiseen tai kehon
koostumuksen muutokseen (Bugge ym. 2012; Brand ym. 2021). My0s tdmin tutkimuksen
tulokset viittaavat siihen, etti matala-asteisen tulehduksen vdhentdmisessd lasten fyysisen
kunnon kohottamisen ohella myods terveyden kannalta suotuisampaa kehon koostumuksen
tavoittelua ja lihavuuden vihentdmisti on syytd tuoda esille. Niilld keinoilla voidaan pyrkia
ennaltachkdiseméén matala-asteiseen tulehdukseen liittyvid, mahdollisesti vasta aikuisuudessa
ilmaantuvia maailmanlaajuisesti mittavia terveyshaittoja, kuten lihavuutta, sydin- ja
verisuonisairauksia seki tyypin 2 diabetesta (Minihane ym. 2015; Mintjens ym. 2018; Garcia-

Hermoso ym. 2019).

Tama tutkielma vahvistaa aiempaa tutkimusndyttod fyysisen kunnon ja matala-asteisen
tulehduksen vilisistd poikkileikkauksellisista yhteyksistd, mutta myds luo uutta aiheeseen
liittyvdd tutkimustietoa. Tutkielman uutuusarvona voidaan pitdd erityisesti GlycA-
biomarkkerin hyodyntdmistd, jonka yhteyttd fyysiseen kuntoon ei lapsilla ole tiettdvésti
aiemmin tutkittu. Tédstd huolimatta aiheesta tarvitaan tulevaisuudessa lisdd tutkimusndyttod
esipuberteetti-ikaisilla lapsilla mahdollisimman suurilla otoskoilla. Lisdd tutkimusta kaivataan
fyysisen kunnon osatekijoistd ainakin motoristen taitojen ja litkkkuvuuden osalta, ja yksittdisistd
tulehdusmerkkiaineista etenkin IL-6:n, TNF-a:n sekéd GlycA:n osalta, silld tutkimuksia aiheesta
ei ole juuri tehty tai tutkimuksissa on havaittavissa ristiriitaisuutta. Myds mahdollisista
sukupuolieroista fyysisen kunnon ja tulehdusmerkkiaineiden valisissd yhteyksissd kaivataan
lisad tutkimuksia. Jatkossa erityisesti pitkittdis- ja interventiotutkimusten tarve on suuri
fyysisen kunnon ja tulehdusmerkkiaineiden vilisten syy-seuraussuhteiden selvittimiseksi.
Pitkittdistutkimusten avulla erityisen mielenkiintoista olisi selvittdd fyysisessd kunnossa

tapahtuvien muutosten vaikutusta lasten inflammaatioprofiiliin.

Tadmén tutkielman tulokset viittaavat my0s siihen, ettd tulevissa tutkimuksissa tulee pyrkid
mahdollisimman  objektiivisten ja validien mittareiden kéyttoon, etenkin lasten
kestavyyskuntoa (esimerkiksi suhteuttaminen kehon rasvattomaan massaan) ja kehon
koostumusta mitattaessa, jotta kehon rasvapitoisuuden sekoittava vaikutus fyysisen kunnon ja

matala-asteisen tulehduksen vilisiin yhteyksiin saadaan minimoitua. Lisdksi kehon
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rasvakudoksen midrd on syytd vakioida analyyseissd asianmukaisten antropometristen
mittausten, kuten DXA-laitteella arvioidun rasvaprosentin avulla. Tdssé tutkimuksessa havaitut
sukupuolierot fyysisen kunnon ja tulehdusmerkkiaineiden vilisissd yhteyksissd korostavat
myo6s lapsen yksildllisen kasvun, kypsymisen ja puberteetin vaiheen huomioimista, kun

tutkimusjoukko koostuu lapsista tai nuorista.

9.5 Tutkielman luotettavuus ja eettiset nikokulmat

Tutkielman luotettavuutta arvioitaessa tulee ottaa huomioon tutkimuksen vahvuuksien ohella
myoOs sen rajoitteet, jotka voivat heikentdd luotettavuutta. Tamédn tutkielman vahvuutena on
kattava aineisto ja suhteellisen iso otoskoko (n=391) 6—8-vuotiaita lapsia. Otos on edustava,
ottaen huomioon sen, ettid tutkittavat eivit eronneet lihtokohtaisesti muista samana vuonna
koulukdynnin aloittaneista kuopiolaisista lapsista sukupuolen, iidn tai painoindeksin
keskihajonnan osalta (Haapala ym. 2015). Tutkimuksessa valikoitumisharhan riskid kasvattaa
kuitenkin se fakta, ettd postilla ldhetettyihin kutsuihin ovat saattaneet vastata vain aidosti
tutkimuksesta kiinnostuneet henkilot. Edustavan otoksen ohella tutkittavien kapea ikdhaarukka
lisdd tutkimuksen tulosten hyvdd yleistettdvyyttd ainakin suomalaiseen saman ikdiseen
viestoon. Tamén tutkimuksen selvdnd heikkoutena on kéytetty poikkileikkauksellinen
tutkimusasetelma, jonka takia syy-seuraussuhteista ei voida tehdd johtopddtoksid. Nididen
selvittdimiseksi ~ tarvitaan  jatkossa  pitkittdistutkimuksia = fyysisen = kunnon  ja

tulehdusmerkkiaineiden vélisistd yhteyksista.

Tutkimuksen toisena vahvuutena on lasten fyysisen kunnon arviointi useiden muuttujien avulla
(9 kpl). Tutkielmassa mitattiin kattavasti fyysisen kunnon eri osatekijoistd kestdvyyskuntoa
sekd hermolihasjdrjestelmidn suorituskyvyn ominaisuuksia, kuten lihasvoimaa, nopeutta,
ketteryyttd, tasapainoa ja liikkkuvuutta. Kestdvyyskunnon arvioinnissa hyddynnettiin sekd
kehon kokonaispainoon ettd rasvattomaan massaan suhteutettuja arvoja (W/kg ja W/lm kg),
mitd voidaan pitdd tutkielman etuna. Fyysisen kunnon osatekijoistd erityisesti motoristen
taitojen sekd litkkuvuuden ja tulehdusmerkkiaineiden vélisten yhteyksien selvittiminen

monipuolistaa aiempaa tutkimustietoa sekd luo myds tdysin uutta tietoa, silld kyseisten
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ominaisuuksien yhteyttd tulehdusmerkkiaineisiin ei ole juurikaan tilld ikdryhmailld aiemmin

tutkittu.

Lasten fyysistd kuntoa mittaaviin testeihin liittyy kuitenkin seikkoja, joita on syytd pohtia
tutkimuksen luotettavuuden (mittarien reliabiliteetti- ja validiteettikysymykset) ja tulosten
tulkinnan ndkokulmasta. Ensinndkin lasten kestdvyyskunnon mittarina ei kédytetty suoraa
maksimaalista hapenkulutuksen arviointimenetelmééd (hengityskaasujen mittaaminen), jota
voidaan pitdd myos lapsilla luotettavimpana kestdvyyskunnon arviointimenetelména (Dencker
ym. 2008). Tidssd tutkimuksessa kestdvyyskuntoa mitattiin epdsuoralla maksimaalisella
pyordergometritestilld, jonka luotettavuuteen vaikuttaa luonnollisesti lapsen kyky suoriutua
testistdi maksimaalisesti (Lintu ym. 2014). Lisdksi suoriutumiseen voivat vaikuttaa
motivaatioon liittyvét ja fysiologiset tekijit, kuten reisilihasten vdsyminen, jolloin testi ei
valttimattd kuvasta lapsen todellista kestdvyyskunnon tasoa (Ruiz ym. 2006; McArdle ym.
2015, 237). Toisaalta Linnun ym. (2014) mukaan testissd kidytetty protokolla, jossa lisdttiin
tyotehoa lineaarisesti 1 watti/ 6 s uupumukseen asti, antoi lapsen sydén- ja verenkiertoelimiston
sekd jalkojen lihasten adaptoitua lisdéntyneeseen tydtehoon. Denckerin ym. (2008) mukaan
maksimaalinen tydteho on epidemiologisissa tutkimuksissa pitevd vaihtoehtoinen mittari
maksimaaliselle hapenkulutukselle kuvastamaan lasten kestdvyyskunnon tasoa. Lisdksi
tutkielmassa maksimaalinen tydteho suhteutettiin kehon rasvattomaan massaan, jota voidaan
Tompurin ym. (2015a) mukaan pitdd luotettavampana lapsen kestdvyyskunnon tasosta
kertovana mittarina kehon kokonaispainoon suhteutettujen arvojen sijaan, silld jilkimmadinen

mittari pitdd sisdllddn myds kehon rasvakudoksen sekoittavan vaikutuksen.

Hermolihasjdrjestelmin suorituskyvyn arviointiin kéytettiin lapsille soveltuvia kenttitesteja,
joita on hyoOdynnetty laajasti myds aiemmissa tutkimuksissa. Nami testit pohjautuivat
EUROFIT-testipatteristoon, joka on nimenomaan 6—18-vuotiaille lapsille ja nuorille suunnattu
fyysisen kunnon arvioinnin tyokalu (Haapala ym. 2015; Kolimechkov 2017). Toki muitakin
testejd olisi voitu valita kiytettdvdksi, mutta ndmi testit ovat osoittautuneet edullisiksi,
yksinkertaisiksi ja luotettaviksi kenttétesteiksi (Castro-Pifiero ym. 2010; Fernandez-Santos ym.

2015).
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Tutkielman  vahvuudeksi  voidaan  katsoa  lisdksi  verenkierrosta  mitattujen
tulehdusmerkkiaineiden laajuus (7 kpl). Perinteisten merkkiaineiden ohella tutkimuksessa
mitattiin myds leptiinin ja adiponektiinin pitoisuuksia sekd uudenlaisen, systeemistd
tulehdustilaa seké kardiometabolista riskid kuvastavan biomarkkerin, glykoproteiiniasetyylien
pitoisuutta. Elimiston matala-asteista tulehdusta olisi toki voitu arvioida mittaamalla muidenkin
pro- tai anti-inflammatoristen aineiden pitoisuuksia. Tulehdusmerkkiaineiden pitoisuuksien
mittaamiseen kéytettiin tarkkoja pitoisuusmaéérityksid, mutta pitoisuudet mitattiin vain yhdessa
aikapisteessd, mika saattaa heikentdd mittausten luotettavuutta. Esimerkiksi hs-CRP:n kdytossa
sydédn- ja verisuonisairauksien riskimittarina suositellaan tekeméén kaksi toisistaan erillddn
olevaa mittausta yhden sijaan, kun taas GlycA:n osalta yksi mittaus ndyttdisi riittdvéin samaan

tarkoitukseen (Connelly ym. 2017).

Tutkimuksen vahvuutena voidaan pitdd my0s lasten kehon koostumuksen (kehon rasvamassa,
rasvaton massa ja rasvaprosentti) arviointia DXA-laitteella, joka on turvallinen ja tarkka, niin
sanottu kultainen standardimenetelma erottelemaan kehon eri kudoksia toisistaan (Cornier ym.
2011; Tompuri ym. 2015b). Tutkimuksessa kiytettiin vakioivana tekijdnd DXA:lla mitatun
rasvaprosentin lisiksi painoindeksin keskihajontalukua. Vaikka BMI-SDS niyttiisi korreloivan
DXA:1la mitatun kehon rasvapitoisuuden ja viskeraalisen rasvan kanssa, se ei mittarina pysty
erottelemaan rasvatonta massaa rasvamassasta, minkd johdosta sitd ei voida pitdd yhtd
luotettava mittarina kuvaamaan kehon rasvakudoksen mééraa (Cornier ym. 2011; Tompuri ym.

2015b; Keskinen 2017).

Tutkielman heikkoutena on tiettyjen sekoittavien tekijoiden huomiotta jittdminen.
Tilastollisissa analyyseissa vakioitiin sekoittavista tekijoistd vain ikd, sukupuoli ja kehon
rasvakudoksen miird, muttei esimerkiksi liikunta-aktiivisuutta tai ruokavaliota, jotka voivat
mahdollisesti selittdd vaihtelua mitatuissa muuttujissa (Haapala ym. 2021b). Haapala ym.
(2021b) eivit kuitenkaan 10ytédneet ruokavalion laadun ja tulehdusmerkkiaineiden pitoisuuksien
vélilld  yhteyksid vastaavassa PANIC-tutkimuksen aineistossa. Tédmédn tutkimuksen
analyyseissa ei myoskddn huomioitu lasten murrosidn vaihetta silld oletuksella, ettd suurin osa
tutkittavista on edelleen esipuberteetti-idssd. Haapalan ym. (2021b) vastaavassa aineistossa
vain noin 2 % tutkittavista oli murrosikéisié, joten murrosidn vakiointi tuskin olisi vaikuttanut

saatuihin tuloksiin.
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Tutkimuksen tekemiseen liittyy aina eettisid kysymyksié, joista muutama on syyta nostaa esille.
Téssd tutkimuksessa hyddynnettiin PANIC-tutkimuksen alkumittausten aineistoa, johon on
saatu puoltava lausunto Pohjois-Savon sairaanhoitopiirin tutkimuseettiselti toimikunnalta
ennen tutkimuksen aloittamista (Eloranta ym. 2012). Hyvén tieteellisen kidytdnnén mukaisesti
tutkittavia sekd heiddn vanhempiaan informoitiin tutkimuksesta ja siithen liittyvistd asioista
ennen alkumittauksia. Lisdksi tutkittavilta sekd heiddn vanhemmiltaan saatiin kirjallinen
suostumus tutkimukseen osallistumisesta (Korhonen ym. 2021). Hyvéa tieteellistd kdytdntda on
noudatettu timén tutkielman kaikissa vaiheissa, kuten aineistonkeruussa ja -analysoinnissa seka
tulosten raportoinnissa ja julkaisussa. Ennen datan luovutusta, PANIC-tutkimusryhmén kanssa
allekirjoitettiin tutkimusaineiston kéyttoehtosopimus. Tutkimuksen kannalta vain oleellinen
data keréttiin talteen tutkimusaineistoon, joka oli tutkijalle anonymisoitu. Tutkimuksen dataa
sdilytettiin ja késiteltiin asianmukaisella tavalla koko tutkimusprosessin ajan varmistaen
tutkittavien anonymiteetin sdilymisen. Tutkielman analysoinnissa hyddynnettiin aineistoon
hyvin soveltuvia analyysimenetelmid, ja tutkimuksen tulokset raportoitiin asianmukaisesti.
Lépi tutkimusprosessin on noudatettu yleistd tarkkuutta ja huolellisuutta, ja 1dhdeviittaukset on

tehty muita tutkijoita kunnioittaen.
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10 JOHTOPAATOKSET

Tédmin tutkielman tulokset yhdistettynd aiempaan tutkimustietoon antavat viitteitd siitd, etti
paremmalla fyysisen kunnon tasolla saattaa olla myonteisid vaikutuksia 6—8-vuotiaiden lasten
inflammaatioprofiiliin. Kuitenkin kehon rasvakudoksen mddrd nayttiisi vaikuttavan
voimakkaasti fyysisen kunnon ja tulehdusmerkkiaineiden vilisiin yhteyksiin, joten kehon
rasvapitoisuus saattaa olla fyysistd kuntoa merkittdvimpi tulehdusmerkkiaineiden pitoisuutta
selittdva tekijd. Toisaalta on myds mahdollista, ettd fyysisen kunnon myonteiset vaikutukset

matala-asteiseen tulehdukseen vilittyvit rasvakudoksen kautta.

Tulosten tulkinnassa ja johtopddtoksid tehdessd tulee huomioida poikkileikkausasetelmaan
liittyvat rajoitteet, joiden lomassa yhteyden suunnasta ei voida tehdéd tulkintoja. Fyysisen
kunnon ja tulehdusmerkkiaineiden vélisten kausaalisuhteiden selvittimiseksi erityisesti
pitkittdis- ja interventiotutkimusten tarve on jatkossa suuri. Tulevaisuudessa on liséksi syytd
kiinnittdd erityistd huomiota fyysisen kunnon ja kehon koostumuksen arviointiin soveltuvien

luotettavien ja tarkkojen mittareiden valintaan.

Tutkielman tulosten perusteella matala-asteisen tulehduksen véhentdmisessa ja siithen liittyvien
kardiometabolisten sairauksien varhaisessa ennaltachkdisyssa tulisi pyrkid seka lasten fyysisen
kunnon kohottamiseen ettd kehon rasvakudoksen madrdn vdhentdmiseen terveyden kannalta

edullisemman kehon koostumuksen saavuttamiseksi.
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LIITTEET

LIITE 1. Rasvaprosentin (BF%) vaikutus fyysisen kunnon ja tulehdusmerkkiaineiden valisiin yhteyksiin.

Malli 2* HMW-

hs-CRP Leptiini Leptiinireseptori adiponektiini 1L-6 TNF-a GlycA

B p-arvo B p-arvo B p-arvo B p-arvo B p-arvo B p-arvo B p-arvo
Kestévyyskunto, 0,027, 0,688 -0,029, 0,413 -0,012, 0,827 -0,082, 0,264 -0,026, 0,716 0,080, 0,274 0,097, 0,158
Wikg (-0,106, (-0,099, (-0,121, (-0,226, (-0,168, (-0,064, (-0,038,

0,160) 0,041) 0,097) 0,062) 0,115) 0,224) 0,232)
Kestdvyyskunto, 0,019, 0,694 0,001, 0,981 0,002, 0,967 -0,055, 0,309 -0,029, 0,587 0,053, 0,327 0,072, 0,153
W/lm kg (-0,078, (-0,051, (-0,078, (-0,160, (-0,133, (-0,053, (-0,027,

0,117) 0,052) 0,082) 0,051) 0,075) 0,158) 0,171)
Kéden puristusvoima/ 0,026, 0,584 0,024, 0,326 0,012, 0,760 -0,044, 0,393 -0,021, 0,670 -0,071, 0,164 -0,048, 0,319
Im kg (kPa/Im kg) (-0,067, (-0,024, (-0,064, (-0,144, (-0,120, (-0,171, (-0,142,

0,118) 0,073) 0,088) 0,057) 0,077) 0,029) 0,046)
Istumaan nousu 0,022, 0,657 -0,022, 0,380 -0,041, 0,308 -0,071, 0,175 -0,075, 0,149 0,011, 0,842 0,027, 0,588
(kpl/30 s) (-0,074, (-0,073, (-0,119, (-0,175, (-0,176, (-0,093, (-0,070,

0,117) 0,028) 0,038) 0,032) 0,027) 0,114) 0,124)
Vauhditon pituus 0,004, 0,941 0,026, 0,374 -0,043, 0,338 -0,059, 0,319 -0,014, 0,812 -0,038, 0,521 0,015, 0,783
(cm) (-0,104, (-0,031, (-0,132, (-0,176, (-0,129, (-0,155, (-0,095,

0,112) 0,082) 0,045) 0,058) 0,101) 0,079) 0,125)
10x5m -0,025, 0,618 -0,008, 0,774 -0,0006, 0,886 0,158 0,004 -0,006, 0,910 -0,044, 0,418 -0,004, 0,934
sukkulajuoksu (-0,123, (-0,059, (-0,087, (0,052, (-0,111, (-0,151, (-0,105,
(s) 0,073) 0,044) 0,075) 0,263) 0,099) 0,063) 0,096)
Flamingo- -0,051, 0,295 -0,009, 0,734 0,077, 0,056 0,004, 0,943 -0,055, 0,293 -0,075, 0,158 -0,031, 0,534
tasapainotesti (-0,147, (-0,059, (-0,002, (-0,101, (-0,157, (-0,179, (-0,129,
(virheet/30 s) 0,045) 0,042) 0,156) 0,108) 0,048) 0,029) 0,067)
Eteentaivutus -0,026, 0,615 0,017, 0,535 0,053, 0,208 -0,012, 0,830 -0,048, 0,382 -0,008, 0,892 -0,036, 0,492
(cm) (-0,127, (-0,036, (-0,030, (-0,122, (-0,156, (-0,117, (-0,139,

0,075) 0,070) 0,136) 0,098) 0,060) 0,102) 0,067)
Box & block -testi 0,022, 0,656 0,003, 0,904 -0,008, 0,842 -0,009, 0,868 -0,007, 0,892 0,043, 0,412 0,055, 0,265
(kpl/60 s) (-0,074, (-0,047, (-0,087, (-0,113, (-0,109, (-0,060, (-0,042,

0,117) 0,053) 0,071) 0,095) 0,095) 0,147) 0,153)

Raportoitu standardoitu regressiokerroin (), standardoidun regressiokertoimen 95 % luottamusvilit ja p-arvo.

* Mallissa vakioitu sukupuoli, iké ja rasvaprosentti.
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LIITE 2. Painoindeksin keskihajonnan (BMI-SDS) vaikutus fyysisen kunnon ja tulehdusmerkkiaineiden valisiin yhteyksiin.

Malli 3* HMW-

hs-CRP Leptiini Leptiinireseptori adiponektiini IL-6 TNF-a GlycA

B p-arvo B p-arvo B p-arvo B p-arvo B p-arvo B p-arvo B p-arvo
Kestidvyyskunto, -0,128, 0,032 -0,299, <0,001 0,152, 0,002 0,063, 0,288 -0,058, 0,354 0,094, 0,136 -0,061, 0,316
W/kg (-0,246, (-0,372, (0,056, (-0,191, (-0,180, (-0,030, (-0,180,

-0,011) -0,225) 0,248) 0,057) 0,064) 0,217) 0,058)
Kestdvyyskunto, -0,028, 0,579 -0,099, 0,004 0,071, 0,087 -0,053, 0,322 -0,046, 0,381 0,049, 0,361 0,028, 0,582
W/lm kg (-0,128, (-0,165, (-0,011, (-0,158, (-0,149, (-0,056, (-0,073,

0,071) -0,032) 0,153) 0,052) 0,057) 0,153) 0,129)
Kéden puristusvoima /0,026, 0,596 0,028, 0,387 0,005, 0,895 -0,045, 0,380 -0,019, 0,699 -0,066, 0,195 -0,048, 0,331
Im kg (kPa/lm kg) (-0,070, (-0,036, (-0,073, (-0,145, (-0,118, (-0,166, (-0,144,

0,121) 0,092) 0,084) 0,056) 0,079) 0,034) 0,049)
Istumaan nousu -0,029, 0,560 -0,116, <0,001 0,019, 0,473 -0,070, 0,176 -0,086, 0,091 0,018, 0,731 -0,018, 0,711
(kpl/30 s) (-0,125, (-0,180, (-0,060— (-0,171, (-0,185- (-0,083, (0,116,

0,068) -0,052) 0,098) 0,031) 0,014) 0,119) 0,079)
Vauhditon pituus -0,096, 0,070 -0,172, <0,001 0,085, 0,051 -0,053, 0,336 -0,042, 0,442 -0,022, 0,691 -0,076, 0,157
(cm) (-0,199, (0,239, (0,000 (-0,163, (-0,149, (-0,131, (-0,180,

0,008) -0,104) 0,170) 0,056) 0,065) 0,087) 0,029)
10x5m 0,050, 0,320 0,140, <0,001 -0,103, 0,012 0,148, 0,005 0,019, 0,718 -0,044, 0,406 0,062, 0,221
sukkulajuoksu (-0,048, (0,076— (-0,183, (0,045, (-0,083, (-0,146, (-0,037,
(s) 0,148) 0,205) -0,023) 0,250) 0,120) 0,059) 0,161)
Flamingo- -0,016, 0,750 0,062, 0,066 0,028, 0,492 0,004, 0,946 -0,042, 0,416 -0,074, 0,159 0,001, 0,992
tasapainotesti (-0,114, (-0,004, (-0,053, (-0,100, (-0,144, (-0,177, (-0,099,
(virheet/30 s) 0,083) 0,128) 0,109) 0,107) 0,060) 0,029) 0,100)
Eteentaivutus -0,052, 0,328 -0,038, 0,289 0,091, 0,037 -0,011, 0,837 -0,057, 0,295 -0,009, 0,871 -0,059, 0,267
(cm) (-0,156, (-0,108, (0,006 (-0,121, (-0,165, (-0,118, (0,165,

0,052) 0,032) 0,176) 0,098) 0,050) 0,100) 0,046)
Box & block -testi 0,014, 0,781 -0,007, 0,832 -0,006, 0,880 -0,010, 0,848 -0,007, 0,893 0,050, 0,339 0,049, 0,340
(kpl/60 s) (-0,085, (-0,074, (-0,087, (-0,114, (-0,109, (-0,053, (-0,051,

0,113) 0,059) 0,075) 0,094) 0,095) 0,154) 0,148)

Raportoitu standardoitu regressiokerroin, p-arvo ja standardoidun regressiokertoimen 95 % luottamusvilit.

* Mallissa vakioitu sukupuoli, ikd, painoindeksin keskihajonta.

96



	1 johdanto
	2 Lasten fyysinen kunto
	2.1 Kestävyyskunto ja sen mittaaminen
	2.2 Hermolihasjärjestelmän suorituskyky ja sen mittaaminen
	2.3 Lapsen kasvun ja kypsymisen vaikutus fyysiseen kuntoon

	3 matala-asteinen tulehdus ja tulehdusmerkkiaineet
	3.1 C-reaktiivinen proteiini
	3.2 Interleukiini-6 ja tuumorinekroositekijä alfa
	3.3 Leptiini ja adiponektiini
	3.4 Glykoproteiiniasetyylit

	4 matala-asteiSen tulehduKsen ja fyysisen kunnon yhteydet kardiometaboliseen terveyteen
	4.1 Matala-asteinen tulehdus ja kardiometaboliset riskitekijät
	4.2 Fyysisen kunnon terveysvaikutukset kardiometabolisten sairauksien ennaltaehkäisyn näkökulmasta

	5 Fyysisen kunnon ja tulehdusmerkkiaineiden väliset yhteydet
	6 tutkimuksen tarkoitus ja tutkimuskysymykset
	7 Tutkimusmenetelmät
	7.1 Tutkimusaineisto
	7.2 Muuttujat ja mittausmenetelmät
	7.3 Tilastolliset analyysit

	8 tulokset
	8.1 Tutkittavien kuvailevat tiedot
	8.2 Fyysisen kunnon ja tulehdusmerkkiaineiden väliset yhteydet
	8.2.1 Sukupuolen vaikutus havaittuihin yhteyksiin
	8.2.2 Kehon rasvakudoksen määrän vaikutus havaittuihin yhteyksiin


	9 pohdinta
	9.1 Fyysisen kunnon ja tulehdusmerkkiaineiden väliset yhteydet suhteessa aiempaan tutkimustietoon
	9.1.1 Rasvakudoksen määrä yhteyteen vaikuttavana tekijänä
	9.1.2 Mahdollisia mekanismeja fyysisen kunnon ja matala-asteisen tulehduksen välisen yhteyden taustalla

	9.2 Fyysinen kunto ja adiponektiini
	9.3 Sukupuolierot fyysisen kunnon ja tulehdusmerkkiaineiden välisissä yhteyksissä
	9.4 Käytännön sovellukset ja jatkotutkimusehdotukset
	9.5 Tutkielman luotettavuus ja eettiset näkökulmat

	10 johtopäätökset
	LÄHTEET

