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TIIVISTELMA

Salovuori, T. 2022. Fitnessurheilijoiden kehon rasvamassan védhentdmisen vaikutus
immuunipuolustuksen toimintaan kilpailukauden aikana. Liikuntatieteellinen tiedekunta,
Jyviskylan yliopisto, litkuntalddketiede pro gradu -tutkielma, 44 s., 1 liite.

Fitnessurheilijat valmistautuvat kilpailuun keskimddrin 3-5kk ajan tavoitteenaan véhentdd
kehon rasvamassaa sdilyttden harjoittelukauden aikana saavutettu kehon rasvaton massa. Téné
aikana tyypillisesti voimaharjoittelun méaardd ei muuteta harjoittelukauden méérastd, mutta
kestdvyysharjoittelun miéra lisdéntyy ja samalla energiansaanti vihenee. Runsaan harjoittelun
ja alhaisen energiansaannin tiedetddn heikentdvin immuunipuolustuksen toimintaa, mutta
tarkat molekyylitason mekanismit ovat epéselvit. Tassd tutkimuksessa selvitettiin tapahtuuko
fitnessurheilijjoilla  fitness-kilpailuun  valmistautumisen aikana immuunipuolustuksen
toiminnassa muutosta vertaamalla 15 sytokiinin, C-reaktiivisen proteiinin (CRP) ja kortisolin
veripitoisuuksia kilpailuun valmistavan kauden alussa ja lopussa.

Kilpailuryhmin 21 perustervettd fitnessurheilijaa (naisia n=10, miehid n=11, ikd 28,2 + 5.3
vuotta, pituus 174 = 9 cm, paino 80,0 + 13,3 kg) pudottivat kehon rasvamassan méaéraa
vihentdmalld energiansaantia ja lisddmaéllé kestdvyysharjoittelua valmistautuessaan kilpailuun.
Kontrolliryhméssa 18 fitnessurheilijaa (naisia n=9, miehid n=9, iké 29,3 + 4,6 vuotta, pituus
172 £ 9 cm, paino 75,0 + 13,5 kg) jatkoi tavanomaista harjoitteluaan ja ruokavaliotaan.
Tutkittavilta otettiin laskimoverindyte ja analysoitiin kehonkoostumuksen muutoksia
paastotilassa kilpailuun valmistavan kauden alussa ja kaksi viikkoa ennen kilpailua.
Verindytteestd médritettiin ELISA-immunomenetelmalld 15 sytokiinin (IL-1a, IL-1b, IL-6, IL-
8, IL-10, TNFa, IFN-g, Eotaxin, GROa, 1-309, IP-10, MCP-1, MCP-2, RANTES, TARC)
pitoisuudet, sekd CRP:n ja kortisolin pitoisuudet. Kehonkoostumusmittaukset tehtiin DXA
(Dual X-Ray Absorptiometry) -menetelmidlld. Tilastollisena menetelmind kéytettiin
toistomittausten varianssianalyysié.

Kilpailuryhmén kilpailuun valmistava kausi kesti keskiméarin 20,2 (+ 3,4) viikkoa, jonka
aikana tutkittavien rasvamassa vidheni keskimédrin 15,6 (£ 5,5) kg:sta 5,9 (= 3,6) kg:aan
(p<0,001). Kilpailuryhmén tutkittavien rasvaton kehonpaino pysyi ennallaan tutkimusjakson
aikana. Puolestaan kontrolliryhmén tutkittavien kehon rasvamassa keskiméarin nousi hieman:
13,4 (+ 5,3) kg:sta 15,2 (= 5,5) kg:aan (p<0,001). Veren CRP:n pitoisuus laski (p<0,001), ja
MCP-1 (p=0,023) ja RANTES (p=0,012) pitoisuudet nousivat. Muissa maddritetyissd
veriarvoissa el tapahtunut tilastollisesti merkitsevdd muutosta kilpailu- ja kontrolliryhmien
alku- ja loppumittausten valilla.

Tédmidn tutkimuksen perusteella voidaan tulkita immuunipuolustuksen toiminnan olevan
kohtalaisen vakaa fitnessurheilijoiden rasvamassan vihenemiselle mitattujen muuttujien osalta
20 viikon painonpudotuksen aikana. Fitnessurheilijoiden kilpailuun valmistava kausi nédyttaa
sisdltdvin sellaisia elementtejd, joilla kehon koostumusta on mahdollista muuttaa energiavajeen
ja runsaan harjoittelun aiheuttamasta kuormituksesta huolimatta, ilman ettd mitattujen
muuttujien osalta immuunipuolustuksen toiminta juurikaan muuttuu.

Asiasanat: fitnessurheilu, kehonkoostumus, rasvamassa, immuunipuolustus, sytokiini, C-
reaktiivinen proteiini, kortisoli



ABSTRACT

Salovuori, T. 2022. Effect of Body Fat Mass Reduction on Immune System in Fitness
Competitors, Faculty of Sport and Health Sciences, University of Jyviskyld, Master’s thesis,
44 pp., 1 appendice.

Fitness athletes prepare for the competition for an average of 3-5 months to reduce body fat
mass while maintaining lean mass achieved during the training period. Typically during this
period the amount of strength training is kept the same from the amount of the training period.
However, the amount of endurance training increases, and at the same time, the energy intake
decreases. Strenuous exercise and low energy intake are known to weaken the function of the
immune system, but the exact mechanisms are unclear. This study investigated whether there
is a change in the function of the immune system in fitness athletes during the preparation for
a fitness competition by comparing the blood levels of 15 cytokines, C-reactive protein (CRP)
and cortisol at the beginning and at the end of the competition preparation season.

In the competition group, 21 fitness athletes (women n=10, men n=11, age 28.2 + 5.3 years,
height 174 + 9 cm, weight 80.0 + 13.3 kg) reduced body fat mass by reducing energy intake
and increasing endurance training while preparing for the competition. In the control group, 18
fitness athletes (women n=9, men n=9, age 29.3 + 4.6 years, height 172 + 9 cm, weight 75.0 +
13.5 kg) continued their usual training and diet. Changes in body composition and venous blood
concentration of 15 cytokines (IL-1a, IL-1b, IL-6, IL-8, IL-10, TNFa, IFN-g, Eotaxin, GROa,
1-309, IP-10, MCP-1, MCP-2, RANTES, TARC) using ELISA immunoassay, as well as CRP
and cortisol venous blood concentrations, were analyzed in a fasting state at the beginning of
the competition preparation season and two weeks before the competition. Body composition
measurements were made using the DXA (Dual X-Ray Absorptiometry) method. Repeated
measures analysis of variances (RMANOVA) was used as a statistical method.

The competition preparation period of the competition group lasted 20.2 (+ 3.4) weeks, during
which the subjects' fat mass decreased from 15.6 (= 5.5) kg to 5.9 (= 3.6) kg (p< 0.001). The
lean mass in the competition group remained unchanged during the study period. On the other
hand, the average body fat mass of subjects in the control group increased slightly: from 13.4
(=5.3)kgto 15.2 (= 5.5) kg (p<0.001). In venous blood samples CRP concentration decreased
(p<0.001), and MCP-1 (p=0.023) and RANTES (p=0.012) concentrations increased. In the
other determined blood values there were no statistically significant changes between the
competition and control groups’ initial and final measurements.

This study demonstrates that the function of the immune system is relatively stable for reducing
fat mass in fitness athletes during 20 weeks of weight loss regarding to the variables measured
in this study. Fitness athletes’ competition preparation period seems to contain elements that,
despite the stress caused by decreased energy intake and strenuous training, enable to change
the body composition without altering the function of the immune system almost at all in terms
of the measured variables.

Key words: fitness sport, body composition, fat mass, immune system, cytokine, C-reactive
protein, cortisol
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Liite 1: Immuunipuolustuksen toimintaa kuvaavien muuttujien veripitoisuuksien muutos

fitness-kilpailuun valmistavan kauden alku- ja loppumittausten valilla.



1 JOHDANTO

Fitnessurheilijat valmistautuvat kilpailuun tyypillisesti 3—5 kuukauden ajan tavoitteenaan
viahentdd kehon rasvamassaa samalla sdilyttden harjoituskauden aikana saavutettu kehon
rasvaton massa. Kilpailuun valmistavalla kaudella fitnessurheilijat tyypillisesti lisddvit
kestdvyysharjoittelun médrdad, vihentévit energiansaantia ja ylldpitdvit voimaharjoittelun
madrdn ennallaan harjoittelukauden aikaisiin maériin  verrattuna. Fitnessurheilijoiden
kilpailuun valmistavan kauden vaikutuksista elimiston eri elintoimintoihin tiedetddn vield
viahian. Hormonitoimintaan noin 20 viikon kilpailuun valmistavalla kaudella tiedetdéin olevan

vaikutusta, mutta muutokset vaikuttavat olevan palautuvia (Hulmi ym. 2017).

Runsaan harjoittelun ja alhaisen energiansaannin tiedetddn yleisesti ottaen heikentdvén
immuunipuolustuksen toimintaa, mutta tarkat molekyylitason mekanismit ovat yha epaselvit
(Gleeson ym. 2004; Jiirimde ym. 2011; Montero ym. 2002; Thompson 2019). Yksittdinen kova
litkkuntasuoritus voi aiheuttaa hetkellisen immuniteetin laskun (J-kurva) (Thompson 2019).
Lisédksi matala-asteinen tulehdus vdhenee ylipainoisen ihmisen pudottaessa painoa (Fain 2010;
Kopp ym. 2003; Moschen ym. 2010; Nicklas ym. 2005). Painonpudotus myos vaikuttaa kehon
metaboliaan: puhutaan metabolisesta adaptaatiosta, jossa keho pyrkii turvaamaan tirkeét

elintoiminnot myds niukan energian saannin aikana (Isola ym. s.a.; Trexler ym. 2014).

Sytokiinit, eli eri solujen vililli viestid vélittavdt proteiinit, ovat merkittdvdssd roolissa
immuunipuolustuksen ja tulehdusreaktion etenemisessa ja sddtelyssi. Sytokiinitutkimus ja siiné
erityisesti sytokiinien verkostomaisen toiminnan ymmértdminen on vield aika alkutekijoissé.
Kirjallisuuskatsauksessa kidydédén ldpi immuunipuolustuksen toimintaa, ja mitd rasvamassan ja
litkkunnan vaikutuksesta immuunipuolustuksen toimintaan tiedetddn tilld hetkelld. Té&mén
tutkimuksen péédsiallisena tarkoituksena on selvittidd vaikuttaako kilpailuun valmistautuminen

fitnessurheilijoiden immuunipuolustuksen toimintaan.



2  IMMUUNIPUOLUSTUS, TULEHDUSREAKTIO JA SYTOKIINIT

Tulehdusreaktio on monimutkainen sarja tapahtumia eri solujen ja niiden vélilld viestid
valittdvien proteiinien (sytokiinien) vililld (Nielsen ym. 2016). Tulehdusreaktiolla tarkoitetaan
elimistossd tapahtuvaa reaktiota ulkoisiin tai sisdisiin drsykkeisiin, ja sitd tarvitaan
immuunipuolustuksen heréttimiseksi sekd korjausprosessien kaynnistimiseksi (Meri &
Julkunen 2011). Akuutin vaiheen tulehdusreaktiossa tulehduspaikan solut tuottavat akuutin
vaiheen sytokiineja. Sytokiinit vaikuttavat paikallisesti siind kudoksessa, jossa solut ovat niitd
erittineet, sekd verenkierron kautta systeemisesti koko elimistossd (Meri & Julkunen 2011).
Tyypillisid akuutin vaiheen sytokiineja ovat IL-1a, IL-6 ja TNFa, joiden yksi tehtdvd on
kdynnistdd maksassa akuutin vaiheen reaktio (Meri & Julkunen 2011). Maksan akuutin vaiheen
reaktion merkkiaineista CRP nousee korkeimmalle, ja sitd mitataankin yleisesti verestd

tulehdustilanteen vaikeusasteen selvittdmiseksi (Meri & Julkunen 2011).

2.1 Sytokiinit

Solujen vilisid viestejd vélittdvét proteiinit, sytokiinit, ovat siis jo tulehdusreaktion
alkuvaiheessa mukana, ja ne toimivat sditelijoind ja viestinvilittdjind paikallisessa ja koko
kehon kattavassa systeemisessd tulehdusreaktiossa (Dinarello 2000; Nielsen ym. 2016).
Sytokiineja on 200 erilaista (Meri & Julkunen 2011). Tulehdusreaktioon osallistuvien solujen
ja sytokiinien signalointiverkostot ovat hyvin monimutkaisia ja paikalliset vasteet ovat
riippuvaisia usean eri osatekijén yhteisvaikutuksesta (Opal & DePalo 2000; Silvennoinen &
Hurme 2003). Esimerkiksi sama sytokiini saattaa vaikuttaa pdinvastoin kahteen eri
solutyyppiin, ja lisdksi sytokiinin ajallisella ilmentymiselld tulehduskaskadissa on oma
merkityksensd sytokiiniin aikaansaaman vasteen kannalta (Silvennoinen & Hurme 2003).
Sytokiinien vaikutusmekanismien ja signalointiverkostojen tarkempi ymmartdminen on vield
puutteellista, ja ymmirryksen lisdiminen voi avata esimerkiksi lddketieteelle uusia

mahdollisuuksia.

Meri ja Julkunen (2011) jakavat sytokiinit seitsemddn eri alaluokkaan: kemokiinit,
proinflammatoriset sytokiinit, anti-inflammatoriset sytokiinit, proinflammatoriset Thl-
sytokiinit, anti-inflammatoriset Th2-sytokiinit, interferonit ja kasvutekijat. Kemokiinien

tehtdvind on ohjata valkosolujen litkkumista ja “houkutella” niitd kohdekudokseen (Meri &



Julkunen 2011). Kemokiinejd on noin 50 erilaista, joita tidssd tutkimuksessa on mukana Eotaxin,
GROa, 1-309, IL-8, IP-10, MCP-1, MCP-2, RANTES ja TARC. Valkosoluilla on pinnallaan
omanlaiset kemokiinireseptorit, ja oikeanlaisessa kemokiiniymparistdssa reseptorien aktivaatio
saa aikaan valkosolun aktivoitumisen ja morfologian muutoksen, ja valkosolu pystyy

siirtyméén verisuonen seindmain lapi kohdekudokseen (Meri & Julkunen 2011).

Proinflammatoriset sytokiinit ovat térkedssd asemassa tulehdusreaktion alussa ja
tulehdusreaktion ylldpitdmisessd (Dinarello 2000; Meri & Julkunen 2011). Alkuvaiheen
sytokiineista IL-1a ja -b, IL-6 ja TNFa ovat téssd tutkimuksessa mukana, ja niiden tarkoitus on
muun muassa aktivoida kohdesolut tuottamaan lisdd kemokiineja ja proinflammatorisia
sytokiineja, ja muuttaa kohdesolujen pintarakenteita ottamaan muiden solujen viestejd
tehokkaammin vastaan (Meri & Julkunen 2011). Proinflammatoriset Th1-sytokiinit vahvistavat
soluvilitteistd immuniteettia, ja ndistd tirkeimpand pidetdin tdssid tutkimuksessakin mukana
olevaa IFNg (Meri & Julkunen 2011). Proinflammatoriset Thl-sytokiinit vahvistavat
puolustautumista solunsisiisié parasiitteja vastaan, ja ne ovat mukana autoimmuunireaktioissa

(Berger 2000; Meri & Julkunen 2011).

Anti-inflammatoriset sytokiinit pyrkivét rajaamaan tulehdusreaktion voimakkuuden oikealle
tasolle ja ndin ollen muun muassa estiméain ylimaaréistd kudostuhoa (Dinarello 2000; Meri &
Julkunen 2011; Opal & DePalo 2000). Anti-inflammatoriset Th2-sytokiinit ohjaavat ja
rajoittavat vasta-ainevilitteisen immuniteetin kehittymistd (Berger 2000; Meri & Julkunen
2011). Anti-inflammatorisista Th2-sytokiineista tdssd tutkimuksessa on mukana IL-10, joka
estdd Thl-sytokiinien vaikutusta hillitsemdlld solujen proinflammatoristen sytokiinien
tuotantoa ja proinflammatoristen sytokiinien kohdesoluja stimuloivaa vaikutusta (Meri &

Julkunen 2011; Opal & DePalo 2000).

Interferonien merkitys on erityisesti virusinfektiossa, jossa ne vilittavét viestid kehoon tulleesta
virusinfektiosta ja tukevat solujen sisdisid mekanismeja vastustaa virusinfektiota (Meri &
Julkunen 2011). Téssd tutkimuksessa mukana interferoneista on INFg, joka toimii siis my0s
proinflammatorisena Thl-sytokiinina. Useat sytokiinit toimivat my0ds kasvutekijoind muun
muassa stimuloimalla luuytimen kantasolujen erilaistumista ja punasolujen muodostumista

(Meri & Julkunen 2011).



2.2 Kortisoli

Kortisoli on lisimunuaisen kuorelta erittyva stressihormoni, jonka eritystd sditelee kaksi eri
mekanismia. Nopeaa erityistd sdédtelee autonomisen hermoston sympaattisen osan hermot.
Hitaampi reitti tulee hypotalamuksen kautta aivolisikkeeseen, jonka erittimi
adrenokortikotropiini (ACTH) saa lisimunuaisen kuoren erittiméaan kortisolia (Korkeila 2008).
Kortisolipitoisuuden erityksessd on suurta vuorokausittaista vaihtelua: kortisolin eritys on
alhaisinta yon aikana ja suurinta aamulla. Kortisolin eritystd lisddvédt erilaiset elimiston
stressitilat. Kortisolin eritykseen vaikuttavat muun muassa alhainen verensokeritaso,
energiavaje, nestehukka, infektiot, veren plasman nestetilavuuden véheneminen tai psyykkinen
stressi (Kraemer & Ratamess 2005). Fitnessurheilijoilla on havaittu kortisolipitoisuuden nousua
energiavajeen aikana (Rossow ym. 2013), mutta kortisolin nousua ei ole havaittu kaikissa

tutkimuksissa (Hulmi ym. 2017).

Kortisoli estdd Thl-soluissa sytokiinituotantoa, mutta se ei vaikuta Th2-vasta-ainevilitteiseen
immuunipuolustukseen (Korkeila 2008). Kortisoli sddtelee muun muassa TNFa:n synteesii ja
eritysti, ja se estdd erityisesti makrofageja tuottamasta IL-1:t4 ja IL-6:tta (Korkeila 2008; Sane
2009). Kortisolin tarkoitus on siis rajata tulehdusreaktiota ja erityisesti soluvilitteistd
immuuniteettid, mutta pitkddn kohonneena olevilla kortisolitasoilla on muita terveydellisid

haittavaikutuksia.

Kortisoli nostaa veren glukoosipitoisuutta vdhentdmilld kudosten insuliiniherkkyyttd ja
lisdamalld glukoosin uudismuodostusta (Sane 2009). Pitkdaikaisesti koholla oleva kortisolitaso
voi vaikuttaa epdedullisesti elimiston rasva-aineenvaihduntaan. Kortisoli heikentdd luustoa
viahentdmélld kalsiumin imeytymistd suolistosta ja jarruttamalla luuston rakentumista (Sane
2009). Kortisoli lisdé kataboliaa ja vihentdd proteiinisynteesid. Kortisolilla on my6s vaikutusta
keskushermostoon, ja isoilla annoksilla se aiheuttaa nukahtamisongelmia, euforiaa ja

masennusta (Sane 2009).

2.3 C-reaktiivinen proteiini

C-reaktiivinen proteiini (CRP) on akuutin faasin proteiini, eli se osallistuu elimiston

tulehdusreaktion nopean alkuvaiheen reaktioithin (Mortensen 2001). CRP:n péiasiallinen



tuottaja ovat maksasolut vasteena muun muassa IL-1b:lle, IL-6:1le ja TNFa:lle (Mortensen
2001; Sproston & Ashworth 2018). Sitoutumalla (opsonoimalla) CRP merkitsee mikrobeita ja
vierasta materiaalia, ja ndin osallistuu immuunipuolustuksen komplementtijarjestelmén
aktivaatioon  sekd  vauhdittaa  solusyontid  (fagosytoosia)  (Mortensen  2001).

Komplementtijérjestelmd puhdistaa elimistosti vierasta materiaalia ja organismeja (Sproston &
Ashworth 2018).

Infektioiden liséksi kohonneita CRP-arvoja tavataan muissakin tulehduksellisissa tiloissa kuten
sisdsyntyisessd tulehdustilassa (inflammaatiossa, esim. autoimmuunisairaudet) ja traumojen
yhteydessd (Sproston & Ashworth 2018). CRP-pitoisuuden on todettu korreloivan kehon
painoindeksin (BMI) ja kehon antropometristen mittasuhteiden kanssa (Dietrich & Jialal 2005;
Park ym. 2004; Rexrode ym. 2003). Liséiksi CRP:n koholla olo ennustaa huonompaa ennustetta
sepelvaltimotaudissa (Dietrich & Jialal 2005; Mortensen 2001). Herkkdd CRP:tid kiytetdan
kehon matala-asteisen tulehduksen mittarina (Alen & Rauramaa 2019; HUSlab 2022).



3 KEHON RASVAMASSAN JA PAINONPUDOTUKSEN VAIKUTUS
MATALA-ASTEISEEN TULEHDUKSEEN JA SYTOKIINIPITOISUUKSIIN

Rasvakudos on aktiivinen metabolinen elin, jossa tapahtuu paljon muihin elimiston kohde-
elimiin tapahtuvaa viestin vilitystd ja sditelyd (Fain 2010; Gregor & Hotamisligil 2007,
Moschen ym. 2010; Rydén & Arner 2007; Trayhurn ym. 2008). Rasvakudos ei siis ole vain
rasvan varastointipaikka. Nykykésityksen mukaan immuunipuolustuksen toiminnan muutokset
ja matala-asteinen tulehdus voivat olla isossa roolissa vélittdmassd liiallisen rasvakudoksen
aiheuttamia metabolisia haittavaikutuksia (muun muassa insuliiniresistenssin syntyd) (Fain
2010; Gregor & Hotamisligil 2007; Heredia ym. 2012; Rydén & Arner 2007; Trayhurn ym.
2008; Ye 2009).

3.1 Liiallinen rasvakudoksen méari aiheuttaa tulehdusvasteen

Rasvakudosta on ihmiselld padasiassa ihon alla (subkutaanirasva) ja sisdelinten ympaérilla
(viskeraalirasva). Mikili energiansaanti ylittdd energian kulutuksen, elimistd varastoi
yliméérdisen energian rasvana (Lihavuus (lapset, nuoret ja aikuiset): Kdypa hoito -suositus
2021). Rasvakudoksessa rasvasolut varastoivat rasvan solun sisdiseen rakkulaan, jolloin
rasvasolun koko kasvaa ja venyy sekd venyttyneend se alkaa ylikuormittua (Gregor &
Hotamisligil 2007). Venyttyneiden rasvasolujen ylikuormittuneisuuden takana ajatellaan
olevan useampi mekanismi (Fain 2010; Gregor & Hotamisligil 2007; Heredia ym. 2012). Liian
venyttyneet rasvasolut signaloivat ylikuormittuneisuuttaan ympéristoonsd aiheuttaen

tulehdusvasteen.

Yksi teoria venyttyneiden rasvasolujen ylikuormittuneisuuden aiheuttajaksi on rasvasolujen
solulimakalvoston liian suuri rasitus. Solulimakalvoston tehtdvdnd rasvasolussa on tuottaa
proteiineja ja triasyyliglyseroli-pisaroita (eli rasvan varastomuotoa) (Gregor & Hotamisligil
2007). Ruoasta saatu ylimddrdinen rasvana varastoitava energia johtaa rasvasolun
solulimakalvoston toiminnan ylikuormitukseen, ja proteiinien laskostumisessa alkaa tulla
virheitd (Gregor & Hotamisligil 2007; Heredia ym. 2012; Ozcan ym. 2004). Virheellisesti
laskostuneiden proteiinien kertyminen solulimakalvostolle kéynnistdd solulimakalvoston
stressivasteen, joka voi tarvittaessa johtaa ohjattuun solukuolemaan (apoptoosiin) asti (Gregor

& Hotamisligil 2007; Walter & Ron 2011; Ozcan ym. 2004). Virheellisesti laskostuneet



proteiinit on my0s yhdistetty reaktiivisten happiradikaalien tuottoon ja sitd kautta rasvasolun
lisddntyneeseen oksidatiiviseen stressiin (Gregor & Hotamisligil 2007; Heredia ym. 2012;
Ozcan ym. 2004). Virheellisesti laskostuneet proteiinit kaynnistavét
tulehdusvilittdjdainereittejd, joissa muun muassa sytokiineilla IL-8, IL-6, MCP-1 ja TNFa on

oma roolinsa (Gregor & Hotamisligil 2007; Heredia ym. 2012).

Toisena teoriana venyttynyiden rasvasolujen ylikuormittuneisuuden taustalla ajatellaan olevan
paksun rasvakudoksen riittiméton verisuonitus. Kun rasvakudos kasvaa kokoa, ei verisuonitus
lisdédnny samassa suhteessa, ja timdn seurauksena rasvakudoksen verisuonitus suhteellisesti
vihenee: ndin ollen verenkierto ei riitd tuomaan riittdvésti happea metabolisesti kuormittuneille
rasvasoluille (Heredia ym. 2012; Trayhurn ym. 2008; Ye 2009). Teorian mukaan venyttyneet
ylikuormittuneet rasvasolut heréttavit tulehdusvasteen tarkoituksena kiihdyttdd verisuonten
uudismuodostusta osana tulehdusprosessia (Heredia ym. 2012; Trayhurn ym. 2008; Ye 2009):
esimerkiksi IL-8:aa pidetdén paikallista verisuonten uudismuodostusta vahvistavana
sytokiinind (Pedersen & Febbraio 2008). Rasvakudoksessa olevat immuunipuolustuksen
siivoojasolut makrofagit hakeutuvat ylikuormittuneiden ja kuolleiden rasvasolujen ldhelle niitd
poistamaan, mutta yhtdlailla makrofagit kérsivdt hapenpuutteesta ja kiithdyttdvat osaltaan
tulehdusvastetta (Heredia ym. 2012; Trayhurn ym. 2008; Ye 2009). Rasvakudoksen
makrofagien on todettu olevan lihavuudessa TNFa:n merkittdva tuottaja (Ryden & Arner 2007)

Lihavuuden yksi metabolinen komplikaatio on insuliiniresistenssi (Lihavuus (lapset, nuoret ja
aikuiset): Kéypé hoito -suositus 2021). Insuliiniresistenssin seurauksena glukoosin soluunotto
rasvasoluissa vihenee, ja tdmé glukoosin suhteen niukka tilanne kuormittaa rasvasoluja ja
solulimakalvostoa: rasvasolut “néédntyvét” glukoosin puutteessa (Gregor & Hotamisligil 2007;
Heredia ym. 2012; Ozcan ym. 2004). Niin ollen syntyy oravanpyori, jossa rasvasolujen
ylikuormittuneisuuden seurauksena matala-asteinen tulehdus aiheuttaa insuliiniresistenssid, ja
se edelleen pahentaa rasvasolujen kuormittuneisuutta. Sekd IL-6 ettd TNFa vaikuttavat
glukoosiaineenvaihduntaan ja insuliiniresistenssiin: IL-6 stimuloi glukoosin uudelleen tuottoa
maksassa ja sen on todettu haittaavan insuliinivélitteistd glukoosin varastomuodon glykogeenin
tuotantoa (Fontana ym. 2007). TNFa saa rasvakudoksessa aikaan lipolyysin ja vapaiden
rasvahappojen erittymisen, joka puolestaan heikentdd insuliiniherkkyyttd ja vaikuttaa

glukoosimetaboliaan (Ryden & Arner 2007)



3.2 Rasvamassan méiirin ja painonpudotuksen yhteys sytokiineihin

Rasvamassan miirin, lihavuuden ja sytokiinien veripitoisuuksien valisid yhteyksid on tutkittu
kohtalaisen paljon, ja lihavuuden ja eri sytokiinien veripitoisuuksien yhteyksid on 10ydetty.
Tdmdn rinnalla on pystytty osoittamaan, ettd rasvakudos (sekd viskeraalinen ettéd
subkutaaninen) on merkittdvd IL-6 (Fontana ym. 2007) ja TNFa ldhde lihavilla ihmisilld
(Moschen ym. 2010).

Rasvakudokseen ja lihavuuteen liittyvd sytokiiniverkosto on varsin laaja. Fain ym. (2010)
laajassa katsauksessaan listaa 24 rasvakudokseen liittyvdéd sytokiinia, joiden veripitoisuutta
lihavuus nostaa, sekd kaksi sytokiinia, joiden veripitoisuutta lihavuus laskee. Téssd
tutkimuksessa néisté on tutkittavana IL-6, IL-8, IL-10, MCP-1 ja TNFa, joiden veripitoisuuden
todettiin edelld mainitussa katsauksessa nousevan lihavuuden myd6td. Painonpudotuksen ja
sytokiinien veripitoisuuksien yhteyttd tutkineessa Nicklas ym. (2005) tekeméssi katsauksessa
todettiin CRP, IL-6, TNFa, IL-8, IL-18 veripitoisuuksien laskevan painonpudotuksen
yhteydessd. Téssd katsauksessa tutkittiin useita eri painonpudotusmenetelmid kuten
lyhytaikaisia intensiivisid ruokavaliorajoituksia, pitkdaikaisia behavioraalisia menetelmid aina
kahteen vuoteen asti, ldédkitys tai lihavuusleikkaus. Jonkun verran ristiriitaa eri tutkimusten

tulosten vililld havaittiin, kuten sytokiinitutkimuksissa yleensa.

Kontrolloituja  tutkimusasetelmia  painonpudotuksen elintapaneuvontaan  liittyvéssa
sytokiinitutkimuksessa ei ole juurikaan. Esposito ym. (2003) tutkimuksessa satunnaistetussa
kontrolloidussa asetelmassa kahden vuoden elintapaintervention myd6td —havaittiin
interventioryhmassd IL-6, IL-18 ja CRP merkitsevé lasku. Téméi tulos on samansuuntainen

edelld mainitun Fainin ym. (2010) katsaukseen verrattuna.

Laihdutusleikkauksen jdlkeen merkittdvésti lihavilla ihmisilld rasvamassa vihenee useimmiten
reilusti lyhyehkdssd ajassa, ja on siten mielenkiintoinen asetelma rasvamassan ja
sytokiinitasojen  korrelaatioiden  tutkimiseen. Tutkimuksissa, joissa on seurattu
laihdutusleikkauksen jdlkeisen rasvamassan vdhenemiseen liittyvdd matala-asteista
tulehduksen ja sytokiinien veripitoisuuksien muutosta, on todettu CRP:n ja IL-6
veripitoisuuksien laskua muttei TNFa laskua (Kopp ym. 2003; Moschen ym. 2010). IL-6

veripitoisuuden on todettu olevan suoraan verrannollinen CRP:n veripitoisuuteen, mikd on



loogista, koska IL-6:n on todettu stimuloivan maksan akuutin faasin proteiinien (ml CRP)

eritystd (Fontana ym. 2007; Mortensen ym. 2001; Sproston ym. 2018).

Naiden tutkimustulosten perusteella voidaan todeta, ettd rasvakudos itsessddn on merkittava
sytokiineja erittdvd kudos. Sytokiinit ja tulehdusvaste vaikuttavat rasvakudoksen ohella myds
systeemisesti koko kehossa (elimiston matala-asteinen tulehdus). Lihavuudella on yhteys
useiden sytokiinien systeemiseen veripitoisuuteen, ja painoa pudottamalla voidaan tdhin
vaikuttaa. IL-6 ja TNFa ovat eniten tutkittuja ja vahvimmin rasvakudoksen mééréan yhdistettyja
sytokiineja, CRP:td unohtamatta (Fain ym. 2010; Fontana ym. 2007; Moschen ym. 2010;
Nicklas ym. 2005). Téssa tutkimuksessa on mukana olevat sytokiinit IL-8, IL-10 ja MCP-1 on
todistettu olevan my0s yhteydessd rasvakudoksen madrdédn tai painonpudotukseen (Fain ym.

2010; Nicklas ym. 2005).



4 LIIKUNTA JA SYTOKIINIT

Liikunnan vaikutus immuunipuolustukseen ja sytokiinipitoisuuksiin on moninainen. Toisaalta
raskaan  yksittdisen  harjoituksen  kuten  maratonjuoksu  tiedetddn  heikentdvin
immuunipuolustuksen toimintaa akuutisti suorituksen jdlkeen (Thompson 2019). Toisaalta
pitkdlla aikavililld sddnnoélliselld liikunnalla on vaikutusta muun muassa matala-asteiseen

tulehdukseen ja immuunipuolustuksen toimintaan (Mathur & Pedersen 2008; Thompson 2019).

4.1 AKkuutti liikunta ja sytokiinit

Yksittdisen rankan fyysisen kuormituksen aiheuttama yleinen immuniteetin laskun J-kurva on
ollut jo pidempéén tiedossa (Thompson 2019). Useimmat liikuntaan liittyvit sytokiinitasojen
mittaukset onkin tehty yksittdisen harjoituksen jélkeen, ja sytokiinipitoisuuksien nousuun on
havaittu vaikuttavan liikkunnan tyyppi, intensiteetti ja kesto (Nielsen ym. 2016; Pedersen &

Hoffman-Goetz 2000; Petersen & Pedersen 2005; Thompson 2019).

Yksittdisen rankan fyysisen kuormituksen vaikutuksesta sytokiinipitoisuuksiin on tehty kaksi
laajempaa katsausta 2000-luvulla. Pedersen ja Hoffman-Goetz (2000) katsauksessa raskaan
harjoittelun todettiin nostavan harjoituksen aikana IL-1, IL-6, IL-lIra, IL-10, TNFa
veripitoisuuksia, ja lisdksi MIP-1b ja IL-8 veripitoisuuksia harjoittelun jilkeen. Tutkijat
nostivat esille erityisesti IL-6 ja IL-1ra, joiden pitoisuuksissa todettiin suurin muutos.
Tuoreemmassa katsausartikkelissa Peake ym. (2015) kokoaa yhteen 21 sytokiinia, jotka
liittyvit joko lihakseen ja/tai lihasty6hon. Osa ndisté sytokiineista on proinflammatorisia ja osa
anti-inflammatorisia. Katsauksen mukaan liikunta nostaa merkittavéasti IL-6, IL-8, IL-10, IL-
Ira ja G-CSF veripitoisuuksia, ja vihemmassd méadrin TNFa, MCP-1, IL-1b, BDNF ja IL-15
veripitoisuuksia. Niiden jidlkeen on julkaistu yksi kokeellisen asetelman tutkimus, jossa
tutkittiin maratonin, puolimaratonin ja harjoitusleirin vaikutusta sytokiinipitoisuuksiin.
Tutkimuksessa todettiin IL-6, IL-8 ja IL-10 veripitoisuuksien nousevan edelld mainittujen

litkkuntasuoritusten myo6té (Nielsen ym. 2016).

Edelld mainittujen tutkimusten pohjalta voidaan todeta yksittdisen rankan fyysisen harjoituksen
vaikuttavan veren sytokiinipitoisuuksiin, ja sytokiinivasteeseen vaikuttaa harjoituksen tyyppi,

intensiteetti ja kesto. Katsauksissa todetaan IL-6, IL-8, IL-10, IL-1ra ja TNFa veripitoisuuksien
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nousu akuutin litkunnan myo6té. Erityisesti ndmaé sytokiinit ovat olleet esilld ymmaérrettavasti
myds viimeaikaisissa kokeellisissa asetelmissa, sekd aivan tuoreessa katsauksessa, joka

kylldkin koski ikdéntyneitd (Moldoveanu ym. 2000; Sellami ym. 2021; Suzuki ym. 2000).

Severinsen ja Pedersen (2020) selittiavét yksittdisen kovan urheilusuorituksen aiheuttamaa
immuniteetin J-kurvaa adrenaliini- ja kortisolivasteilla. Heiddn mukaansa liikunnan aikana
adrenaliinitason nousu saa aikaan neutrofiili- ja lymfosyyttitasojen nousun. Kuitenkin litkunnan
jilkeen litkunnan aikana noussut IL-6 pitoisuus vaikuttaa kortisolin eritykseen ja siten
lymfosyyttitaso laskee. Lisdksi liikunnan aikaansaama IL-6 pitoisuuden nousu aikaansaa
heiddn mukaansa anti-inflammatoristen IL-10 ja IL-lra pitoisuuksien nousun, jonka

seurauksena proinflammatoristen TNF-a ja IL-1b tuotanto véhenee.

4.2 Krooninen liikunta ja sytokiinit

Kroonisen sddnnollisen pitkdaikaisen liikunnan vaikutusta sytokiinien pitoisuuksiin on tutkittu
selkedsti vihemmén kuin akuutin litkunnan vaikutuksia, ja useasti tutkimukset ovat
keskittyneet eldiméntapasairauksien ymparille. Maltillisella (non-damaging) liitkunnalla, josta
palautuminen on riittdvad, on todettu pitkélld aikavililld kokonaisuudessaan inflammaatiota
rauhoittava vaikutus (Mathur & Pedersen 2008; Thompson 2019). Simpson ym. (2021)
katsauksessa  selvitettiin  mekanismeja,  joilla  krooninen  litkunta  vaikuttaa
immuunipuolustukseen ja elimiston tulehdustilaan. Liikunta aiheuttaa elimistossa
stressireaktion, jossa erittyy katekoliamiineja (adrenaliini ja noradrenaliini) seka
glukokortikoideja sympaattisen hermoston ja hypotalamus-aivolisike-lisimunuaiskuoriakselin
aktivaation seurauksena. Liikunnan aikaansaaman stressireaktion todettiin aikaansaavan
tulehdussolujen aktivaation ja liikkeelle 1dhdon. Tyypillisesti litkkuntaa harrastetaan
sykéyksittdin esimerkiksi 30—60 minuuttia kerrallaan, ja litkunnan lopettamisen jélkeen timéa
stressivaste ja katekoliamiinien eritys lakkaa. Simpson ym. (2021) mukaan tima jaksottaisen
litkkunnan aiheuttama katekoliamiinien pitoisuuksien vaihtelu pitdd tulehdussolujen pinnan
katekoliamiinireseptorit herkkind, mikd parantaa immuunipuolustuksen toimintaa. Télld on
merkittdvd kliininen vaikutus muun muassa kroonisissa sairauksissa mukaan lukien
lihavuudessa ja diabeteksessid seké kroonisessa stressissé, joissa jatkuva elimiston stressitila ja
koholla oleva sympaattinen aktiivisuus aikaansaa katekolireseptorien herkkyyden alentumisen

(desensitisaation). Severinsen ja Pedersen (2020) tuovat esille myds ndkdkulman, jossa
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litkkunnan nostama IL-6-taso aikaansaa lipolyysid ja rasvojen oksidaatiota, ja ndin ollen
vihentdd viskeraalista rasvaa. Liséksi IL-6 on tulkittu liittyvdn liitkunnan aikaansaamaan
insuliiniherkkyyteen ja lihasten glukoosin kéyttoon (Mathur & Pedersen 2008; Thompson
2019). Ndin ollen liikunnan ja IL-6 aikaansaamat vaikutukset matala-asteiseen tulehduksen
vilittyvéit myos vélillisesti muun muassa elimiston rasva-aineenvaihdunnan ja glukoosinkéyton
muutosten kautta. Elinikdisen litkunnallisen aktiivisuuden merkitysti tuo myds esille Lavin ym.
(2019) tutkimus, jossa tutkijat totesivat ikddntymisen liittyvdn proinflammatoriseen profiiliin
veressd ja lihasndytteessd, jota elinikdinen litkunta pystyi osin ehkdisemédn sekd pitiméin
akuutin litkunnan aiheuttaman vaikutuksen tulehdusvasteeseen samanlaisena kuin nuorilla

liikkujilla.

Niklas ym. (2005) laajassa katsauksessa tutkittiin yleisesti fyysisen aktiivisuuden vaikutusta
inflammaatiomarkkereihin: CRP, IL-6 ja TNFa veripitoisuuksien lasku havaittiin suhteessa
fyysisen aktiivisuuden mairdén, ja yhteys niytti olevan lihavuudesta riippumatonta. Kuitenkin
kroonisen litkunnan vaikutusta sytokiinipitoisuuksiin on tutkittu p#dasiassa erilaisilla
potilasryhmilld, joista selvésti tutkituin on metaboliset sairaudet mukaan lukien sydén- ja
verenkiertoelimiston sairaudet. Yousefabadi ym. (2021) meta-analyysissd metabolista
oireyhtymié sairastavilla henkil6illd 8-52 viikon liikuntainterventiot laskivat IL-8, TNFa ja
CRP veripitoisuuksia ja nosti IL-10 veripitoisuutta. IL-6 ja IL-18 veripitoisuuksissa ei havaittu
merkitsevdd muutosta. Optimaalinen liikuntamuoto néytti olevan joko kestdvyysliikunta tai
yhdistetty kestdvyys- ja voimaharjoittelu. Tutkijat pohtivat, ettd liikkunnan vaikutukset
immuunijdrjestelmaiin on vield titdkin laajemmat, silld tiedetdén, ettd IL-10 estdd edelleen IL-
la:ta, IL-1b:td, TNFa:a, IL-8:a ja MIP-a:ta. Tétd samaa ketjuajattelua tuodaan myos esille
aiemmin esille nostetussa Severinsenin ja Pedersenin (2020) tutkimuksessa akuutin liikunnan
suhteen. Do Brito Valente ym. (2021) katsauksessaan pohtii edelleen ketjuajattelua, jossa
litkkunnan aikaansaama IL-6 pitoisuuden nousu nostaa IL-1ra ja IL-10 pitoisuuksia. Ja IL-10
pitoisuuden nousulla on puolestaan taas hillitsevé vaikutus prioinflammatorisiin Th1-soluihin,

jotka ovat merkittdvidssd roolissa ateroskleroottisen plakin synnyssé verisuonen seindméan.

Yksittdisissd kokeellisissa asetelmissa eri sairausryhmien osalta pitkékestoisten 6-24
kuukauden liikuntainterventioiden on todettu laskevan IL-1a, IL-1b, IL-6, IFNg, TNFa ja CRP
veripitoisuuksia, sekd nostavan TGF-bl, IL-4 ja IL-10 veripitoisuuksia (Balducci ym. 2010;
Masala ym. 2020; Smith ym. 1999). Viimeksi mainittujen sytokiinien ajatellaan suojelevan

verisuonia kovettumiselta (Smith ym. 1999).
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Kappaleessa 4.1 yhteenvetona akuutin litkunnan vaikutuksesta veren sytokiinipitoisuuksiin
todettiin IL-6, IL-8, IL-10, IL-1ra ja TNFa veripitoisuuksien nousu akuutin litkunnan mydta.
Kroonisen litkkunnan osalta on havaittu IL-8, TNFa ja CRP veripitoisuuksien lasku ja IL-10
nousu (Yousefabadi ym. 2021). Yksittdisissd tutkimuksissa on havaittu IL-6 veripitoisuuden
laskua kroonisen liitkunnan myo6ti, mutta Yousefabadi ym. (2021) meta-analyysissa ei todettu
merkitsevdd muutosta. Eli akuutin ja kroonisen litkunnan aikaansaamat muutokset sytokiinien
veripitoisuuksissa poikkeavat toisistaan, joka on ymmarrettavid edelld kdytyjen mekanismien
perusteella: akuutti litkunta aikaansaa elimistdssé hetkellisen stressireaktion, joka sdédnnollisesti
toistuessaan vaimentaa elimiston yleistd jatkuvaa tulehdustilaa ja rauhoittaa matala-asteista

tulehdusta.
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5 RUNSAS HARJOITTELU, NIUKKA ENERGIANSAANTI JA SYTOKIINIT

Pitkddn jatkuvan runsaan harjoittelun ja niukan energiansaannin vaikutus elimiston eri
toimintoihin, muun muassa immuunipuolustuksen toimintaan, on ollut erityisen mielenkiinnon
kohteena viime aikoina. Yksi syy tdhdn on lisddntynyt ymmairrys RED-S (Relative Energy
Deficiency in Sport) tilaan vaikuttavista tekijoistd sekd vaikutuksesta urheilijoiden terveyteen.
Runsaan harjoittelun ja joko kokonaisenergian tai yksittdisten energiaravintoaineiden suhteen
viahdisen energiansaannin tiedetddn heikentdvin immuunipuolustuksen toimintaa, jota on
verrattu myo0s anoreksia-syOmishdirion kaltaiseen tilaan (Montero ym. 2002). Raskaan
yksittdisen liikuntasuorituksen jidlkeen immuunipuolustus heikkenee 3—-72 tunnin ajaksi
(Thompson  2019), ja lisdksi tiedetddn  véhdisen energiansaannin  johtavan
immuunipuolustuksen heikentymiseen (Gleeson ym. 2004). Tarkkoja molekyylitason
mekanismeja tai immuunipuolustuksen toimintaan eniten vaikuttavia elementtejd ei vield

tiedetd, ja pitkdkestoisia seurantatutkimuksia aiheesta on niukasti.

5.1 Runsaan harjoittelun ja niukan energian saannin vaikutus veren

sytokiinipitoisuuksiin

Smithin teorian mukaan (Smith 2000; Smith 2004) runsas harjoittelu ja vajaa palautuminen
atheuttavat luustolihasjirjestelméssi vaurioita, joita elimistd ei ehdi korjata ja sopeutua suuriin
harjoitusmaériin. Tdlloin harjoittelun aikaansaamia luustolihasjirjestelmén vaurioita korjaava
akuutti tulehdusreaktio muuttuu krooniseksi, ja sen myotd aktivoituneet verenkierron
monosyytit tuottavat proinflammatorisia sytokiineja, ja tulehdustila muuttuu paikallisesta
tulehdusreaktiosta systeemiseksi koko kehon kattavaksi tulehdustilaksi. Smithin teoriassa
nostetaan esille erityisesti proinflammatoriset sytokiinit IL-1b, IL-6 ja TNFa, joiden pitoisuudet

veressd nousevat runsaan harjoittelun ja vajaan palautumisen myota.

Smithin teorian mukaan runsaan harjoittelun ja vajaan palautumisen seurauksena syntynyt
systeeminen tulehdustila vaikuttaa kokonaisvaltaisesti ihmisen kehossa. Systeeminen
tulehdustila vaikuttaa stressijirjestelméddn (hypotalamus-aivolisike-lisamunuaiskuoriakseli ja
sympaattinen hermosto mukaan lukien kortisolin eritys) ja keskushermostoon vaikuttaen muun
muassa ruokahalun tunteeseen ja mielialaan. Liséksi systeeminen tulehdustila vaikuttaa maksan

toimintaan muuttaen elimiston verensokeritasapainoa ja akuutin vaiheen tulehdusreaktiota.
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Smithin teorian julkaisemisen jilkeen on pohdittu kuinka iso vaikutus lopulta
proinflammatorisilla sytokiineilla IL-1b, IL-6 ja TNFa on elimiston kykyyn ottaa runsasta
harjoittelua vastaan, ja minkd verran kyseessd on muun muassa muutokset nildn tunteessa ja
maksan glukoosimetabolian séételyssd (da Rocha ym. 2019; Jirimde ym. 2011). Joka
tapauksessa tdhidn mennessd laajimmillaan on 10ydetty hiirilld jopa ldhes 70 sytokiinia ja
ihmiselldkin yli 20 sytokiinia, joiden maird muuttuu litkunnan myo6té (Little ym. 2018; Peake
ym. 2015). Nidin ollen runsaan harjoittelun ja vajaan palautumisen aikaansaama

sytokiiniyhdistelmien ja -verkostojen vaste on todennékoisesti nykyistd ymmarrysta laajempi.

Ravitsemuksen vaikutuksesta runsaasti harjoittelevan urheilijan immuunipuolustuksen
toimintaan todetaan proteiinivajeen, epdedullisen rasvahappokoostumuksen ja/tai niukan
hiilihydraattien saannin johtavan immuunipuolustuksen toiminnan heikentymiseen (Gleeson
ym. 2004). Tastd kdytdnnon esimerkkind toimii ennen Rion olympialaisia tehty kysely
urheilijoille, jossa todettiin vdhdisen energiansaannin olevan vahvimmin yhteydessé

harjoittelun hiiriintymiseen urheilijan sairastumisen vuoksi (Drew ym. 2017).

Kokeellisia tutkimuksia runsaan harjoittelun ja niukan energiansaannin vaikutuksesta veren
sytokiinipitoisuuksiin on saatavilla vain vdhén. Kirjallisuushaussa nousi kuusi kokeellista
tutkimusta aiheesta esille (taulukko 1). Yhteisid 10ydoksid niissd tutkimuksissa oli niukalti.
Kahdessa tutkimuksessa todettiin TNFa veripitoisuuden nousu (Abedelmalek ym. 2015;
Tringali ym. 2014) ja yhdessd TNFa veripitoisuuden lasku (Sarin ym. 2019a) liittyen lajeihin,
joissa tyypillisesti harjoitellaan runsaasti ja kiinnitetddn huomiota painoon (mika lisdd riskid
niukkaan energian saantiin). Lisdksi kolmessa tutkimuksessa todettiin korkeammat IL-6
veripitoisuudet liittyen runsaaseen harjoitteluun ja niukkaan energiansaantiin (Abedelmalek
ym. 2015; Henning ym. 2014; Tringali ym. 2014), mutta kahdessa tutkimuksessa IL-6
veripitoisuudessa ei huomattu eroa (Jiiriméde ym. 2017; Nemet ym. 2004). Muutoin ei yhtenevia
16ydoksié tullut esille. Huomion arvoista on, ettd pddasiassa tutkituissa muuttujissa ei 1oytynyt
merkitsevid muutoksia, ja Jirimde ym. (2017) tutkimuksessa ei siis laajasta
sytokiinimittausmééristd huolimatta 16ytynyt merkitsevid muutoksia. Tutkimusasetelmat
néisséd kokeellisissa tutkimuksissa olivat hyvin erilaiset, mikd voi vaikuttaa tuloksiin ja niiden
erilaisuuteen (taulukko 1). Mikéli koeasetelmaan liittyi paasto, oli se tyypillisesti lyhyt ennen
kilpailua suoritettu painonpudotus, jossa ei tavoiteltu kehon koostumuksen muutosta. Runsaan
harjoittelun ja niukan energiansaannin yhteydestd veren sytokiinipitoisuuksiin l0ytyy siis

niukalti tutkimustietoa, ja saatavilla oleva tieto on vield ristiriitaista keskendén.
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TAULUKKO 1. Kokeelliset tutkimukset runsaan harjoittelun ja niukan energiansaannin

vaikutuksesta veren sytokiinipitoisuuksiin.

Tutkimus Tutkimusasetelma Lasku! Nousu' Fieroa' Muuta
Abedelmalek -miesjudokat (n=11) IL-6
ym. (2015) -1vk intensiivisen TNFa
painonpudotuksen kortisoli
vaikutus veren
sytokiinipitoisuuksiin
urheilusuorituksen
aikana
Henning ym.  -sotilasmiehet (n=23) IL-4 IFN-g
(2014) -8vk harjoitusleiri IL-6 IL-1
kovassa fyysisessd IL-8 IL-10
rasituksessa ja TNF-a
energiavajeessa CRP
Jirimde ym.  -voimistelijanaiset IL-2
(2017) (n=30) IL-4
-kertamittaus IL-6
-kontrolloitu asetelma IL-8
IL-10
VEGF
IFNg
TNFa
IL-1a
IL-1b
MCP-1
Nemet ym. -painijamiehet (n=13) IL-1ra IL-6 - Vaikkakin kilpailukausi
(2004) -Kilpailukauden TNFa sisélsi painonpudotusjaksoja,
vaikutus veren IL-1b niin kokonaisuudessaan
sytokiinitasoihin. kilpailukauden aikana ei
tapahtunut merkittdvai painon
putoamista.
Sarin ym. -fitnessurheilijanaiset TNFa -Mitattiin vasta-aineiden
(2019a) (n=25) IP-10 tuotannon ja
-kilpailuun immuunipuolustuksen solujen
valmistava kausi lisddntymisen (proliferaation)
-kontrolloitu asetelma viheneminen
tutkimusryhmaéssa.
Tringali ym.  -kilpatason IL-6 IL-10 -Mitattiin veren
(2014) naisvoimistelijat TNFa INFg mononukleaarisolujen ko
(n=16) sytokiinin mRNA:n
-kertamittaukset ilmentémista (ekspressiota).
keviilla ja syksylld

-kontrolloitu asetelma

! veripitoisuudessa tutkimusryhmassi
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5.2 Runsaan harjoittelun ja niukan energiansaannin aiheuttamat hormoni- ja

sytokiinipitoisuuksien muutokset vaikuttavat olevan palautuvia

Runsaan  harjoittelun  ja  niukan  energiansaannin  aiheuttamien  hormoni- ja
sytokiinipitoisuuksien ~muutoksien palautumisesta on vain vdhdn tutkimustietoa.

Kirjallisuushaussa 16ytyi kolme tutkimusta aiheeseen liittyen.

Hulmi ym. (2017) tutkimuksessa tutkittiin fitnessurheilijoiden kilpailuun valmistavan kauden
aikaansaaman rasvamassan vihenemisen vaikutusta fitnessurheilijoiden hormonitoimintaan ja
sen palautumiseen. Leptiinin, T3:n, testosteronin ja estradiolin veripitoisuudet laskivat
merkittdvisti dieetin myotd, mutta ne palautuivat 3—4 kuukauden palautumisjakson aikana.
My®6s Sarin ym. (2019a ja 2019b) tutkimuksessa todettiin naisfitnessurheilijoiden kilpailuun

valmistavan kauden vaikutukset immuunipuolustuksen toimintaan pédosin palautuviksi.

Henning ym. (2014) sotilaiden kahdeksan viikon kovassa fyysisessd rasituksessa ja
energiavajeessa tehdyn harjoitusleirin jilkeen todettiin IL-4, IL-6 ja IL-8 veripitoisuuksissa 2—

6 viikon palautumisjakson aikana palautuminen perustasoon.

Mathiesen ym. (2019) tutkivat kontrolloidussa asetelmassa Norjassa naispuolisten
fitnessurheilijoiden kilpailukauteen valmistautumisen ja siitd palautumisen vaikutusta RED-S
oireisiin. RED-S oireita oli enemmén fitnessurheilijoiden ryhmissd kaksi viikkoa ennen
kilpailuja (merkitsevd tulos todettiin vatsavaivoissa ja matalassa energian saannissa,
leposykkeessd, lepoaineenvaihdunnassa ja rasvattoman kehon painossa). Muutokset olivat
palautuvia eikd tilastollista eroa yhden kuukauden seurannan jédlkeen havaittu. Tutkijat
kuitenkin nostivat esille, ettd yhden kuukauden seurannan jilkeen fitnessurheilijat raportoivat

edelleen ldhtotasoa enemmén kuukautishdirioitd ja vatsahaittoja.
Niiden kirjallisuushaussa 16ytyneen kolmen tutkimuksen perusteella néyttdisi, ettd runsaan

harjoittelun ja niukan energiansaannin aiheuttamat muutokset kehon hormoni- ja

sytokiinipitoisuuksissa ovat palautuvia.
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6 FITNESSURHEILU

Fitnessurheilussa tavoitellaan lihaksikasta ja sopusuhtaista ulkomuotoa. Fitnessurheilussa on
eri alalajeja, jotka poikkeavat toisistaan muun muassa tavoitellun lihasmassan ja lihasten
erottuvuuden suhteen. Fitness-kilpailussa kilpailijat esiintyvit lavalla, ja tuomaristo arvioi
kilpailijat lajikriteerien mukaisesti subjektiivisesti paremmuusjarjestykseen. Tuomariston arvio
perustuu urheilijan kehon symmetrisyyteen, lihaksikkuuteen ja lihaserottuvuuteen, sekd

kilpailijan esiintymiseen ja esteettisyyteen (Alwan ym. 2019; Suomen Fitnessurheilu ry. 2022).

Fitnessurheilijan kilpailuun valmistautuminen jakautuu kolmeen kauteen. Harjoittelukaudella
fitnessurheilija pyrkii kasvattamaan kehon rasvatonta massaa voimaharjoittelulla (Alwan ym.
2019; Helms ym. 2014; Mitchell ym. 2018). Harjoittelukaudelta siirrytddn kilpailuun
valmistavaan kauteen, jossa tavoitteena on vihentdd kehon rasvamassaa sdilyttden
harjoittelukauden aikana saavutettu kehon rasvaton massa (Alwan ym. 2019; Mitchell ym.
2018). Ténd aikana tyypillisesti voimaharjoittelun maidrdd ei muuteta harjoittelukauden
madrdstd, mutta kestdvyysharjoittelun méara lisdéntyy ja energiansaanti vihenee (Helms ym.
2014; Isola ym. s.a.). Kilpailuun valmistava kausi kestdd yleenséd noin 3—6,5 kuukautta (Helms
ym. 2014; Isola ym. s.a.), jonka mydtd naisurheilijat yleensd saavuttavat rasvaprosentin 9—16
ja miehet jopa alle 5 (Isola ym. s.a.). Tavanomaisena kehon rasvaprosenttina pidetién naisilla
18-28 % ja miehilla 1020 % (Inbody 2022). Kilpailun jédlkeen fitnessurheilijat pitdvit usein
palautusvaiheen, jossa urheilija lisdd ruoan energiamdirii ja vahentii harjoittelumairidd ennen

siirtymistd uuteen harjoittelukauteen (Alwan ym. 2019).

Fitnessurheiluun kuuluva kehon koostumusta muokkaava kilpailuun valmistava kausi on
pituudeltaan ainutlaatuinen verrattuna muihin urheilulajeihin. Esimerkiksi painoluokkalajien
punnituksiin urheilijjat valmistautuvat tyypillisesti hyvin paljon lyhyemmén ajan kuin
fitnessurheilijat omaan kilpailuunsa. Niin ollen fitnessurheilu on otollinen kohde kilpailuun
valmistavan kauden aikaansaaman kehonkoostumuksen muutoksen vaikutuksen selvittimiseen
koostumuksen muutos kohdistuu valtaosin kehon rasvamassan véhentdmiseen kehon
rasvattoman massan pysyessd muuttumattomana, sekd laihdutustutkimuksista poiketen

tutkittavat ovat lahtokohtaisesti normaalipainoisia.
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Fitnessurheilijoiden Kkilpailuun tavoittelema matala kehon rasvamassa voi aiheuttaa
epétoivottuja fysiologisia muutoksia elimiston pyrkiessd sopeutumaan matalaan energian
saantiin ja runsaaseen harjoitteluun. Pitkddn kestdvdn painonpudottamisen on todettu
aitheuttavan metabolisia muutoksia muun muassa hormonitoimintaan ja lepoaineenvaihduntaan,
jotka ndyttiisivit olevan palautuvia energiansaannin palautuessa riittdvéksi (Hulmi ym. 2017;
Isola ym. s.a.; Trexler ym. 2014). Pitkdan kestdvddn energiavajeeseen yhdistetty intensiivinen
harjoittelu liitetddn suurempaan riskiin RED-S oireyhtymén aiheuttamille haitoille urheilijan
terveyteen mukaan lukien kuukautiskierron hdiriét ja luuntiheyden alenema (Alwan ym. 2019;
Mountjoy ym. 2014; Nattiv ym. 2007). Fitnessurheilun kilpailuun valmistavan kauden

vaikutuksia kehon fysiologisiin toimintoihin on tutkittu tdhdn mennessé niukasti.
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7 TUTKIMUKSEN TARKOITUS JA TUTKIMUSKYSYMYKSET

Sytokiinit ovat eri solujen vililld viestinvélittdjind toimivia proteiineja, jotka ovat oleellinen
osa akuuttia tulehdusvastetta ja immuunipuolustuksen toimintaa. Sytokiinit toimivat
viestinvilittdjind  yhtdlailla kroonisissa tulehdustiloissa. Rasvakudokseen liittyvilld
sytokiineilla on merkittdvd rooli lihavuuteen liittyvdssd matala-asteisessa tulehduksessa.
Liikunta vaikuttaa immuunipuolustukseen ja sytokiinieritykseen kaksijakoisesti: raskas liikkunta
heikentdd immuunipuolustusta, mutta kevyemmaén niin sanotun terveysliikunnan taas ajatellaan
vihentdvin metabolisiin sairauksiin liitettyd matala-asteista tulehdusta. Sytokiiniverkoston
laajuutta ja merkitystd aletaan vihitellen ymmértdd wuusien tutkimusmenetelmien

mahdollistaessa entistd kattavammat ja tarkemmat tutkimusasetelmat.

Normaalipainoisten henkildiden rasvamassan vihenemisen vaikutuksesta
immuunipuolustuksen toimintaan tiedetddn vield vidhan. Fitnessurheilijat vihentévit
tyypillisesti energiansaantia ja lisddvit kestdvyysharjoittelua kilpailuun valmistavalla kaudella
3-5 kuukauden aikana pyrkien ndin vihentimdin kehon rasvamassaa sdilyttden
harjoituskaudella saavutettu kehon rasvaton massa. Nidin pitkddn kestdvdd ja voimakasta
rasvaprosentin laskua aiheuttavaa Kkilpailuun valmistavaa kautta ei ndhdd muissa
urheilulajeissa, eikd tdllaista dieettid olisi eettisesti perusteltua muutoin toteuttaa
normaalipainoisille henkildille ilman, ettd taustalla olisi vapaaehtoinen osallistuminen fitness-

kilpailuun.

Tassd tutkimuksessa on tarkoituksena selvittdd tapahtuuko fitnessurheilijoilla kilpailuun
valmistautumisen aikana immuunipuolustuksen toiminnassa muutosta vertaamalla 15
sytokiinin, C-reaktiivisen proteiinin (CRP) ja kortisolin veripitoisuuksia kilpailuun valmistavan
kauden alussa ja lopussa. Tutkimusasetelma on kontrolloitu.

Tutkimuskysymykset:

1. Muuttuuko fitnessurheilijoiden kehon koostumus fitness-kilpailuun valmistavalla kaudella?

Hypoteesi: Fitnessurheilijoiden kehon rasvamassa vdhenee ja kehon rasvaton massa sdilyy

ennallaan kilpailuun valmistavan kauden aikana.
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Hypoteesin perustelut: Fitness-kilpailujen lajikriteereiden mukaisesti fitnessurheilijat
tavoittelevat kilpailuun valmistavalla kaudella kehon rasvamassan vdhenemistd siilyttden
harjoittelukauden aikana saavutettu kehon rasvaton massa. Kilpailuun valmistavalla kaudella
tyypillisesti voimaharjoittelun méaardd ei muuteta harjoittelukauden maéadrastd, mutta
kestidvyysharjoittelun méérd lisddntyy ja energiansaanti vihenee (Helms ym. 2014; Isola ym.
s.a.). Naisfitnessurheilijat ovat saavuttaneet tavoitellut kehon koostumuksen muutoksen

kilpailuun valmistavalla kaudella (Hulmi ym. 2017; Sarin ym. 2019a ja b).

2. Muuttuuko 15 eri sytokiinin sekd C-reaktiivisen proteiinin (CRP) ja kortisolin veripitoisuus

kilpailuun valmistavan kauden alussa ja lopussa?

Hypoteesi: Kroonisen litkunnan ja rasvamassan vihenemisen nikdkulmasta voidaan olettaa IL-
6, IL-8, TNFa ja CRP veripitoisuuksien laskevan. Kilpailuun valmistavan kauden aiheuttaman
stressin  johdosta kortisolipitoisuus oletettavasti nousee. Toisaalta tutkittavat ovat
ldhtdtilanteessa normaalipainoisia ja metabolisen adaptaation ansiosta on myds mahdollista,
ettd aiempien kokeellisten tutkimusten tulosten mukaisesti ei veren sytokiinipitoisuuksissa

tapahdu muutosta.

Hypoteesin  perustelut: Pitkdaikaisten liitkuntainterventioiden vaikutusta metabolista
oireyhtymaa sairastavilla henkil6illd kartoittaneessa Yousefabadi ym. (2021) meta-analyysissa
todettiin proinflammatoristen IL-8, TNFa ja CRP veripitoisuuksien laskevan ja anti-
inflammatorisen IL-10 veripitoisuuden nousevan. Fain (2010) katsauksen mukaan téssé
tutkimuksessa mukana olevista sytokiineistd lihavuuden myaétd IL-6, IL-8, IL-10, MCP-1 ja
TNFa veripitoisuudet nousevat, ja Nicklas ym. (2005) katsauksessa painonpudotuksen myota
vastaavasti IL-6, IL-8, TNFa ja CRP veripitoisuudet laskevat. Kortisoli on lisdmunuaisen
kuorelta erittyva stressihormoni (Korkeila 2008), ja sen veripitoisuus nousee paastoamisen
myd6td (Abedelmalek ym. 2015; Rossow ym. 2013), vaikkakin nousua ei ole havaittu kaikissa
tutkimuksissa (Hulmi ym. 2017). Toisaalta kokeellisissa asetelmissa ei ole pystytty yhtendisesti
osoittamaan runsaan harjoittelun ja niukan energiansaannin vaikuttavan veren
sytokiinipitoisuuksiin (Abedelmalek ym. 2015; Henning ym. 2014; Jiiriméde ym. 2017; Nemet
ym. 2004; Sarin ym. 2019a; Tringali ym. 2014).
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8 MENETELMAT

8.1 Tutkittavat

Tutkimukseen haettiin terveitd, normaalipainoisia, vdhintddn kahden vuoden harjoittelutaustan
omaavia fitnessurheilijoita. Rekrytointi tehtiin internetsivujen ja sosiaalisen median kautta, ja
osallistuminen oli vapaaehtoista. Kilpailijaryhmédén haettiin syksylld 2019 Suomen
Fitnessurheilu ry:n Fitness SM-kilpailuihin osallistuvia henkil6itd, ja kontrolliryhméaan
fitnessurheilijoita tai —harrastajia, jotka ovat tavoitteellisesti harrastaneet kuntosaliharjoittelua
vihintddn kahden vuoden ajan. Kontrolliryhmin osallistujat pyrittiin yhdenmukaistamaan
kilpailijaryhmén tutkittavien kanssa ién, pituuden, painon ja harjoittelukokemuksen suhteen,
jotka oli raportoitu esitietokyselyssd. Esitietokyselyn perusteella tarkistettiin tutkimuksen
sisdénottokriteerien tdyttyminen. Poissulkukriteereind olivat krooninen sairaus tai lddkérin
madrddma 14a4kitys, suoritusta edistdvén ladkityksen kdyttdminen tai osallistuminen kilpailuun,
jossa ei ole ollut dopingtestejd. Lisdksi kontrolliryhmaélld poissulkukriteerind oli kilpaileminen
syksylld 2019 tai 2020 fitnessurheilussa. Aineiston keruu tapahtui vililld 4/2019-9/2020.
Tutkimushanke on hyviksytty Keski-Suomen sairaanhoitopiirin  tutkimuseettisessé

toimikunnassa.

8.2 Asetelma

Rekrytoinnin ja sisdénottokriteerien varmistamisen jdlkeen tehtiin alkumittaukset.
Alkumittausten jdlkeen kilpailijaryhméan kuuluvat tutkittavat aloittivat kilpailuun valmistavan
kauden. Kilpailuun valmistavalla kaudella kilpailijaryhmén tutkittavilla oli tavoitteena pudottaa
rasvamassan maardi niin, ettd rasvaton kehon paino pysyisi ennallaan. Rasvamassan mééran
pudotus tapahtui ruokavalion energiaméérin vahentdmiselld ja kestdvyyslitkunnan lisddmiselld
tutkittavan oman henkilokohtaisen suunnitelman mukaisesti. Kilpailuun valmistava kauden
kesto oli keskiméérin 20 viikkoa (14-25 viikkoa). Kontrolliryhmén tutkittavat saivat ohjeeksi
jatkaa nykyistd harjoittelua ja ruokavaliota. Loppumittaukset tehtiin kaksi viikkoa ennen

kilpailua. Kuvassa 1 on esitetty tutkimuksen tutkimusasetelma.
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Rekrytoidut tutkittavat
Interventioryhma: naiset n=25, miehet n=19

Kontrolliryhmé: naiset n=21, miehet n=29 Poisjadneet n=15:
« Ei tayttényt sisddnottokriteereitd
4 = |+ Liiketieteelliset syyt
Alkukysely » Kontrolliryhmén
Interventioryhma: naiset n=19, miechet n=16 tasakokoistaminen
Kontrolliryhmai: naiset n=21, miehet n=23

Poisjadneet n=20:
@ ﬂ —> |* Ei téyttényt sisddnottokritecreitd

X ; - » Lasketieteelliset
Interventioryhma 0 vk: Kontrolliryhmé 0 vk: . Peelerluie(;:aiei stlsrii:g’r}:t
Alkumittaukset labrassa Alkumittaukset labrassa
Naiset n=15, miehet n=14| | Naiset n=16, miehet n=14

Poisjadneet n=20:

@ @ > |+ Perui osallistumisen
* Tuli raskaaksi
Interventioryhmé 20,2+ 3,4 vk: Kontrolliryhmi 20,2+ 3,4 vk: . i
. . * Tutkimusryhmén vaihtajat
Loppumittaukset labrassa Loppumittaukset labrassa e .
- . : . * Sytokiinimittauksia ei saatu
Naiset n=10, miehet n=11 Naiset n=9, michet n=9 otettua

KUVA 1. Tutkimusasetelma

8.3 Mittaukset

Tutkittaville suoritettiin alkumittaukset ennen kilpailijaryhmin kilpailuun valmistavan kauden
ja kilpailudieetin aloittamista. Kilpailijaryhmalla kilpailuun valmistava kausi kesti keskiméérin
20 viikkoa (20,2 + 3,4 viikkoa). Kaksi viikkoa ennen kilpailua suoritettiin loppumittaukset
molemmille tutkimusryhmille. Alku- ja loppumittausten ajankohta pyrittiin pitimédén yhden
tunnin tarkkuudella samana, ja suorittamaan aamupdivén aikana klo 7 ja 13 vililla. Alku- ja
loppumittaukset pyrittiin suorittamaan kaikille tutkittaville saman viikon aikana. Paddosa
tutkittavista osallistui mittauksiin 4/2019 ja 9/2019, yhden tutkittavan mittaukset tehtiin 5/2020
ja 9/2020.

Tutkittavat tulivat laboratorioon kahdeksan tunnin paastoamisen jélkeen. Lisdksi ohjeistuksena
oli nukkua véhintdan kahdeksan tuntia, ja vilttdd edellisen 24 tunnin ajan raskasta liikuntaa,
alkoholia ja kofeiinipitoisia tuotteita. Laboratoriossa otettiin verindyte kyynérlaskimosta ja

kehonkoostumuksen mittaukset.

Verindytteet otettiin kyynérlaskimosta tavallisia laboratorion toimintatapoja seuraten.

Verindytteen seisottamisen ja sentrifugoinnin jdlkeen seerumi pakastettiin -80°C:een
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analyysien tekemiseen asti. Sytokiinien mééritysmenetelméina kaytettiin kaupallista Quansys
Biosciences Inc (Utah) ELISA-immunomiiritystd, joka toteutettiin valmistajan ohjeiden
mukaan. Néytteet pipetoitiin kuoppalevyn kuoppiin, jossa valmiina ollut vasta-aine sitoi
sytokiinit kuoppiin. Tdmén jidlkeen nédyte pestiin, jotta ndytteen ylimaaréiset proteiinit saatiin
pestyd pois. Biotinyloitu vasta-aine lisdttiin kuoppiin ja ndyte pestiin taas. Sytokiinin mééraa
merkkaava merkkiaine (entsyymi) lisdttiin kuoppiin, ja ylimidrdinen merkkiaineliuos pestiin
pois. Sytokiineihin sitoutuneen konjugoidun entsyymin madrd saatiin esille lisddamalla
kemoluminoivaa ainetta, jonka muodostama kuva luettiin valmistajan laitteella. Niiden
mittausten toistettavuuden niytteensisdinen variaatiokerroin (intra-assay coefficient of
variation) on valmistajan mukaan 3-9 % testattavasta sytokiinistd riippuen, paitsi IL-8:1la 12
%. Vastaavasti ndytteiden vélinen variaatiokerroin (interassay coefficient of variation) on
vastaavasti 6—12 %. Kortisolin mééritykseen paasto-seerumindytteestd kdytettiin Immunolite

2000 XPi (Seimen Healtineers, Erlangen Germany) immunomaéritysta.

Kehonkoostumus arvioitiin kaksienergiaisella rontgenabsorptiomenetelmélld (DXA, Lunar
Prodigy Advance, GE Medical Systems—Lunar, Madison WI USA). Menetelmélld saatiin

arvioitua kehonpaino, kehon rasvamassa ja kehon rasvaton massa.

8.4 Kilpailuun valmistava kausi

Kilpailijaryhmén tutkittavat noudattivat omaa kilpailuun valmistavaa ohjelmaansa harjoittelun
ja ruokavalion suhteen: néihin tutkimusryhmén osalta ei annettu erityisid ohjeita. Yleisesti
fitnessurheilijjoilla on tavoitteena kilpailuun valmistavalla kaudella pyrkid muuttamaan
kehonkoostumustaan niin, ettd kehon rasvamassan vidhenee ilman rasvattoman massan
vdhenemistd. Rasvamassan miirdd pyritddn vidhentdméddn kestdvyyslitkuntaa lisdéamalld ja
ruokavalion energiamddrdd vihentdmalld. Voimaharjoittelun méérad ei tyypillisesti muuteta
harjoittelukauden aikaisesta madrésté, jotta kehon rasvaton massa ei muuttuisi. Kilpailuun
valmistavan kauden pituus ja sen aikana tehtavit muutokset harjoitteluun ja ruokavalioon ovat
kuitenkin yksilollisid, ja kilpailijat tekevdt muutoksia harjoitteluun ja ruokavalioon myds
kilpailuun valmistavan kauden aikana muun muassa kehonkoostumuksen muutoksen

etenemisen mukaan.
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Kontrolliryhmaélle annettiin ohjeeksi jatkaa tavanomaista harjoitteluaan ja ruokavaliotaan.
Kontrolliryhmén tavoitteena oli yllapitdd kehonkoostumus ennallaan alku- ja loppumittausten

valissa.

Tutkittavat pitivét kaikesta voimaharjoittelusta ja kestdvyysliikunnasta harjoittelupdivékirjaa
koko tutkimuksen ajan. Voimaharjoittelusta tutkittavat raportoivat harjoittelukertojen mairén
viikossa ja toistojen madrdn yhdessa harjoituksessa. Kestdvyysliitkunnasta tutkittavat kirjasivat

kestédvyysliikuntaan kdytetyt minuutit viikossa.

8.5 Tilastolliset menetelmiit

Sytokiinien, CRP:n ja kortisolin veripitoisuuksien normaalijakautuneisuutta tarkasteltiin
numeerisesti vinouden, huipukkuuden ja Shapiro-Wilkin testin avulla, sekéd silmédmaéréisesti
normaalijakautuneisuuden histogrammeja tarkastelemalla. Logaritmimuunnosta kiytettiin
tarvittaessa normalisoimaan jakaumaa. Tilastollisena menetelménd kdytettiin toistomittausten
varianssianalyysid (group x time, RMANOVA). Tilastollisen merkitsevyyden rajana pidettiin
p <0,05. Tilastolliset analyysit tehtiin IBM SPSS Statistics 28.0 ohjelmistolla.
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9 TULOKSET

9.1 Tutkittavien kuvailevat tiedot ja kilpailuun valmistavan kauden toteutuminen

Yhteensd 94 tutkittavaa ilmoittautui mukaan tutkimukseen. Alkukartoituksen ja
sisddnottokriteerien tarkistuksen sekd ryhmien tasakokoistamisen jdlkeen alkumittauksiin
osallistui 59 tutkittavaa ja loppumittauksiin 39 tutkittavaa. Tutkittavia oli kilpailijaryhméssa 21
ja kontrolliryhmissd 18. Ryhmaét olivat esitietojen perusteella samankaltaistettu ién, pituuden
ja painon suhteen, joten ryhmit olivat ldhtokohtaisesti néiltid osin hyvin samanlaiset (taulukko
2). Naisia ja michié oli kummassakin ryhmaéssi yhté paljon. Kontrolliryhméssa 14ht6tilanteessa
kokonaispaino, rasvaton kehon massa ja rasvamassa olivat vdhidn pienemmét kuin

dieettiryhmalla (taulukko 2).

Kilpailuun valmistavan kauden tavoite kehon rasvamassan vdhenemisestd kehon rasvaton
massa sdilyttden onnistui hyvin kilpailijaryhmiéssd. Kilpailijaryhmissd rasvamassan miéra
viheni, ja rasvattoman kehon massa pysyi ennallaan (taulukko 2). Kilpailijaryhma lisdsi
kestdvyysliikuntaa, mutta voimaharjoittelun harjoittelukerrat viikossa sekd voimaharjoittelun

harjoitussarjat paivissd pysyi ennallaan alku- ja loppumittausten vililld (taulukko 2).
Kontrolliryhmédn osalta rasvamassa mddrd hieman kasvoi seurannan aikana.

Harjoittelumairissd kestdvyysharjoittelun tai voimaharjoittelun osalta ei ollut tilastollisesti

merkitsevdd eroa alku- ja loppumittausten osalta.
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TAULUKKO 2. Tutkittavien taustamuuttujat ja kilpailijaryhméan kilpailuun valmistavan

kauden kehonkoostumuksen muutokset.

Kilpailijaryhma Kontrolliryhma
(ka + keskihajonta) (ka + keskihajonta)
Lukumééré yhteensd 21 18
Naisia 10 9
Miehié 11 9
Iké (vuotta) 28+5 29«5
Kilpailuun valmistava kausi 20,2 + 3.4
(viikkoa)
Pituus (cm) 174+ 9 172+9
Paino (kg)
Alku 80,0 £ 13,6 75,0+ 13,9
Loppu 68,7 +10,8 76,1 £13,7
P-arvo' <0,001 0,044
Rasvaton kehon massa (kg)
Alku 61,5+13,8 58,1 +£12,1
Loppu 61,0+11,8 58,2 +12,3
P-arvo' 0,245 0,451
Kehon rasvamassa (kg)
Alku 15,6 +£5,5 134+53
Loppu 5,9+3,6 15,2+5,5
P-arvo' <0,001 <0,001
Kestavyysliikunnan méara (min/vk)
Alku 115+ 125 107 £ 141
Loppu 251+ 194 76 £ 120
P-arvo' <0,001 0,165
Voimaharjoittelukerrat (harjoittelukertaa viikossa keskimaérin)
Alku 4,8+ 0,7 4,0+0,8
Loppu 48+0,9 4,1+1,6
P-arvo' 0,500 0,349
Voimaharjoittelusarjat (harjoittelusarjaa paivissd keskimairin)
Alku 20,5+5,1 14,7+4,9
Loppu 20,8 +£5,6 145+79
P-arvo' 0,407 0,425

'Alku- ja loppumittausten vélinen muutos testattu riippuvien parien t-testilla.

9.2 Veriniytteiden tulokset: sytokiinit, CRP ja kortisoli

Tésséd tutkimuksessa immuunipuolustuksen toimintaa kuvaamaan kaytettiin 15 eri sytokiinin,
CRP:n ja kortisolin veripitoisuuksien muutosta alku- ja loppumittausten vélilld. Naistd
tutkituista veripitoisuuksista CRP:n, MCP-1:n ja RANTES:n kohdalla ryhmén ja ajan (group x
time) yhdysvaikutus oli tilastollisesti merkitsevd (kuva 2). Muiden tutkittujen sytokiinien tai

kortisolin osalta ei veripitoisuuksissa havaittu tilastollisesti merkitsevdd muutosta (liite 1).
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Kilpailijaryhméssd CRP:n veripitoisuus laski 14,7 + 119,3 % alku- ja loppumittausten vélilla.
Sen sijaan kontrolliryhméssd CRP:n veripitoisuus nousi 168 + 335,8 %. MCP-1 ja RANTES:n
veripitoisuudet molemmat nousivat kilpailijaryhmaéssé ja laskivat kontrolliryhméassd. MCP-1
veripitoisuus nousi kilpailijaryhmaéssi 38,3 + 68,4 % ja laski kontrolliryhméssd 2,5 + 41,4 %.
RANTES veripitoisuus nousi kilpailijaryhmaéssé 16,1 + 30,6 % ja laski kontrolliryhmissa 6,0 +
24,6 %.

IL-6 veripitoisuus oli alkumittauksissa 20 tutkittavan ja loppumittauksissa 30 tutkittavan
kohdalla mittausvilin alarajalla. Néin ollen ei ollut mielekéstd ldhted analysoimaan IL-6:n

osalta veripitoisuuksien muutoksia.

CRP RANTES
L4 9000
=12 = 8000 o |
& & . ¥
g 1 ‘g*h 7000 o 4
2 7 6000 =
208 £ 5000
.06 £ 4000
= + emmminterventio B 3000 - -
204 g ammminterventio
E o kontrolli 5 2000 kontrolli
.. L
p <0001 @ 1000 p=0012
0 0 5
alku loppu alku loppu
MCP-1
450
~ 400
=300 ..
2 m—
Z 250 1
€ 200
= 150
E 100 emmminterventio
@ 50 kontrolli
o p=0,023
alku loppu

KUVA 2. Immuunipuolustuksen toimintaa kuvaavien kilpailuun valmistavan kauden myota
tilastollisesti merkitsevdsti muuttuneiden muuttujien veripitoisuuksien muutos alku- ja
loppumittausten vélissd. Arvot ovat keskiarvoja ja hajontaviivat kuvaavat 95%:n

luottamusvilid. Mittaustulokset on testattu toistomittausten varianssianalyysilla.

28



10 POHDINTA

Tassd tutkimuksessa verrattiin 15 sytokiinin, CRP:n ja kortisolin veripitoisuuksia fitness-
kilpailuun valmistavan kauden alussa ja lopussa kaksi viikkoa ennen kilpailua. CRP:n, MCP-
I:n ja RANTES:n kohdalla ryhmén ja ajan (group x time) yhdysvaikutus oli tilastollisesti
merkitsevd, mutta muiden tutkittujen sytokiinien tai kortisolin osalta ei veripitoisuuksissa
havaittu tilastollisesti merkitsevdd muutosta. Ndin ollen immuunipuolustuksen toiminta
vaikuttaa olevan kohtalaisen vakaa fitnessurheilijoiden rasvamassan vihenemiselle mitattujen

muuttujien osalta 20 viikon painonpudotuksen aikana.

10.1 Tilastollisesti merkitsevisti muuttuneiden MCP-1, RANTES ja CRP

veripitoisuuksiin liittyvi pohdinta

Mitatuista 15 sytokiinista MCP-1 ja RANTES osalta sekd CRP:n osalta tutkimuksessa néhtiin
tilastollisesti merkitsevd nousu kilpailijaryhméssd verrattuna kontrolliryhmdin. CRP, MCP-1
ja RANTES ovat proinflammatorisia viestiproteiineja, jotka on liitetty rasvakudoksen maariin
ja matala-asteiseen tulehdukseen (ja mm. sydén- ja verisuonitautien esiintyvyyteen) (Appay &
Rowland-Jones 2001; Baturcam ym. 2014; Deshmane ym. 2009; Keophiphath ym. 2010; Lin
ym. 2010; Pasceri ym. 2001; Rakotoarivelo ym. 2019; Rexrode ym. 2003; Selvin ym. 2007,
Yadav ym. 2010). Tédssd tutkimuksessa havaittu CRP:n veripitoisuuden lasku rasvamassan
vidhenemisen yhteydessd on néin ollen loogista, mutta CRP laskuun ndhden MCP-1 ja RANTES

veripitoisuuksien nousu kilpailuun valmistavan kauden aikana on ristiriitainen tulos.

CRP:n on todettu korreloivan hyvin rasvamassan kanssa (Lin ym. 2010; Rexrode ym. 2003) ja
toimivan hyvin matala-asteisen tulehduksen mittarina (Alen & Rauramaa 2019; HUSlab 2022).
Selvin ym. (2007) systemaattisessa kirjallisuuskatsauksessa todettiin jokaista painokilon laskua
kohti 0,13 mg/l CRP veripitoisuuden lasku. Selvin ym. (2007) katsauksessa suurimmat CRP-
laskut todettiin laihdutusleikkaustutkimuksissa, joissa oli iso nopea painonpudotus lihavuuden
leikkaushoidon jélkeen. Katsauksessa oli mukana tutkimuksia, joissa oli moninaiset tavat
laskea painoa (leikkaus, eliméntavat, ruokavalio, litkunta). Samansuuntainen 16ydos oli
Dietrich ja Jialal (2005) katsauksessa, jossa pohdittiin lihavuusleikkauksen olevan useimmiten
se menetelmad, jolla saadaan aikaan isoin rasvamassan viheneminen. Toki huomioitavaa on, ettd

lihavuusleikkaukseen ldhdetddn yleensd vasta kun lihavuus on merkittdvda ja pudotettavaa
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rasvamassaa on siten my0s paljon. Okita ym. (2004) liikuntatutkimuksessa noin 200 naisen
otoksessa kahden kuukauden aerobisen liikunnan lisddminen laski tutkittavien kehonpainoa ja
CRP:n pitoisuutta, mutta tutkimuksessa painonpudotuksen madrd ei korreloinut CRP laskun
suuruuden kanssa: suurimman painonpudotuksen kvartiilissa CRP:n lasku ei ollut suurinta.
Tutkijat pohtivat litkunnan itsendistd vaikutusta CRP:n pitoisuuden laskuun. Sarin ym. (2019b)
tutkimuksessa samantyyppisessé asetelmassa kuin tdmé tutkimus tehtiin, todettiin myds herkén
CRP:n veripitoisuuden lasku. Niin ollen aiempiin tutkimuksiin pohjaten on loogista ja
ymmarrettdvad, ettd tdssd tutkimuksessa aerobisen litkunnan lisddminen ja rasvamassan

vihentyminen saa aikaan CRP:n veripitoisuuden laskun.

Sen sijaan MCP-1:n ja RANTES:n veripitoisuuden nousu kilpailijaryhméssd alkutilanteesta
loppumittaukseen on hankalammin tulkittava ilmi6. MCP-1 ja RANTES ovat
proinflammatorisia kemokiineja, joiden pdiasiallinen tehtdvd on houkutella leukosyytteja
tulehduspaikalle, ja erityisesti monosyyttien ja makrofagien varvéys on niiden tehtdvéni (Meri
& Julkunen 2011). Molemmat kemokiinit on yhdistetty lihavuuteen ja rasvakudoksessa
jylladvadn matala-asteiseen tulehdukseen, sekd muun muassa sydéin- ja verisuonisairauksiin
(Appay & Rowland-Jones 2001; Baturcam ym. 2014; Deshmane ym. 2009; Keophiphath ym.
2010; Rakotoarivelo ym. 2019; Yadav ym. 2010). Pasceri ym. (2001) mukaan MCP-1 taso
korreloi CRP-tason mukaan verisuonten endoteelisoluissa. RANTES sen sijaan tuntuu
vaikuttavan paikallisemmin rasvakudoksessa (Baturcam ym. 2014). Baturcam ym. (2014)
mukaan kolmen kuukauden liikuntainterventio ei vihentinyt RANTES pitoisuutta veressa,
mutta rasvakudoksessa vdhenemd ndhtiin  kyllikin. MCP-1  osalta vastaavaa
litkuntainterventioon liittyvaa tutkimusta ei ilmeisesti ole tehty. Kuitenkin sekd MCP-1 ettd
RANTES on yhdistetty liittyvdn IL-6 ja TNFa pitoisuuksiin (Keophiphath ym. 2010,
Rakotoarivelo ym. 2020), jotka molemmat aikaansaavat maksan tuottamaan ja vapauttamaan

verenkiertoon CRP:td (Mortensen 2001, Sproston & Ashworth 2018).

Mielenkiintoista on se, ettd miksi tdssd tutkimuksessa MCP-1 ja RANTES veripitoisuudet
nousivat kilpailuun valmistavan kauden loppumittauksissa, ja CRP:n veripitoisuus laski, koska
edelld kuvattujen aiempien rasvakudokseen, lihavuuteen ja rasvakudoksen védhenemiseen
liittyvien tutkimusten mukaan niiden kuuluisi 1dhtokohtaisesti reagoida samansuuntaisesti eli
laskevasti. Toki immuunipuolustus reagoi myds stressiin (Jirimde ym. 2011; Kim & Maes
2003). Voidaankin spekuloida voiko fitnessurheilussa kilpailuun valmistava kausi, johon liittyy

myds valmistavan kauden kuormituksen lisdksi muun muassa Kkilpailun I&hestymisen
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psyykkiset rasitukset, saada aikaan immuunipuolustuksessa ja sitd kautta sytokiineissa
reagointia myds muusta syystd kuin lisdéntyneen liitkunnan méérin ja kehon rasvamassan
viahentymisen takia. Kuitenkaan tdssd tutkimuksessa mitatuissa muissa 13 sytokiinissa tdimén

suuntaista tilastollisesti merkitsevdé reagointia ei nakynyt.

10.2 Vertailu aiempaan vastaavaan tutkimukseen

Kirjallisuushaussa liittyen runsaan harjoittelun ja niukan energiansaannin vaikutuksesta veren
sytokiinipitoisuuksiin 16ytyi kuusi kliinistd tutkimusta, joista yhden asetelma on hyvin
samankaltainen tdmén tutkimuksen kanssa. Tutkimusten tuloksissa ei oikeastaan ollut
yhtenevéisyyksid, ja usean tutkitun sytokiinin kohdalla veripitoisuuksissa ei 10ytynyt
merkitsevid muutoksia (Abedelmalek ym. 2015; Henning ym. 2014; Jirimée ym. 2017; Nemet
ym. 2004; Sarin ym. 2019a; Tringali ym. 2014). Niiden tutkimusten tutkimusasetelmien
erilaisuus vaikuttaa varmasti isolta osalta tulosten erilaisuuteen. Tutkimukset on esitelty
tarkemmin kappaleessa 5.1. Tidssd tutkimuksessa todettiin tutkitusta 15 sytokiinista vain
kolmen kohdalla tilastollisesti merkitsevd muutos liittyen pitkddn kestidneeseen runsaaseen
harjoitteluun ja niukkaan energiansaantiin. Tulos on siis tiltd osin yhtenevéinen aiempien

tutkimusten kanssa.

Aikaisemmin hyvin samantyyppisessé tutkimusasetelmassa kuin tdimé tutkimus todettiin TNFa
ja IP-10 veripitoisuuden merkitseva lasku normaalipainoisten henkiléiden painonpudotuksen
mydtd (Sarin ym. 2019a). Tdssé tutkimuksessa havaittiin TNFa osalta samansuuntainen 16ydds,
mutta se ei ollut tilastollisesti merkitsevd. Tassd tutkimuksessa sen sijaan havaittiin IP-10
veripitoisuuden nouseva trendi, mutta tulos ei ollut tilastollisesti merkitseva. Sarin ym. (2019a)
tutkimuksessa MCP-1 nousutrendid havaittiin, joka siis tissd tutkimuksessa tuli esiin
tilastollisesti merkitsevand muutoksena. Tamén tutkimuksen ja Sarin ym. (2019a) tutkimuksen
erona on, ettei Sarin ym. (2019a) tutkimuksessa ollut miespuolisia tutkittavia. Kuitenkin timén
tutkimuksen osalta tehdyissd sukupuolittaisissa vertailuissa ei tullut esille merkittdvid eroja
sukupuolten vililld, vaan tulokset olivat yhtenevéisid padtuloksen kanssa. Néin ollen verrattuna
tdimédn tutkimuksen ja samantyyppisessd asetelmassa tehdyn Sarin ym. (2019a) tehdyn

tutkimuksen tuloksissa on sekd samankaltaisuutta etti ristiriitaisuutta.
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10.3 Metabolinen adaptaatio: elimiston tirkeiden toimintojen suoja energiavajeen

aikana

Trexler ym. (2014) katsauksessa kdydédan ldpi elimiston metabolisia sopeutumiskeinoja painon
laskuun erityisesti urheilijoiden ndkokulmasta. Hormonaalisia muutoksia painonlaskun
yhteydessd on todettu muun muassa kilpirauhashormonien, leptiinin, insuliinin, oreksiinin,
testosteronin ja kortisolin osalta. Nédiden hormonaalisten muutosten seurauksena elimiston
energiankulutus vdhenee, nildntunne lisddntyy ja vastaavasti kylldisyyden tunne véhenee
tavoitteena tasapainottaa elimiston energiansaanti ja -kulutus tasapainoon. Tutkijat nostivat
esille myds lihasmassan vidhenemisen niukkaenergisen ruokavalion aikana, minké taustalla
vaikuttavat muun muassa insuliini ja kortisoli. Energia-aineenvaihduntaan liittyvina
mekanismeina  nostettiin  esille  ldmmonsddtelyn mukautuminen niukentuneeseen
energiansaantiin ja mitokondrioiden tehostunut toiminta protonivuodon vihenemisen mydta
sekd lihastyon hyotysuhteen paraneminen. Tutkijat nostivat esille riittdvan proteiinin saannin
turvaamisen ravinnosta, miki auttaa estimiin limmontuotannon niukkenemista ja lihasmassan
vihenemisti, ja riittdva proteiinin saanti ravinnosta lisdé kylldisyyden tunnetta energiavajeen
aikana. Katsauksessa todettiin voimaharjoittelun niukkaenergisen ruokavalion aikana
suojaavan myos lihasmassan vdhenemiseltd. Tdmé ilmid, riittdvdn proteiinin saannin ja
voimaharjoittelun suojaava vaikutus lihasmassan vdahenemiseltd niukkaenergisen ruokavalion

yhteydessd, oli ndhtévissd myos tdssd tutkimuksessa.

Adaptiivista termogeneesid eli metabolista adaptaatiota ehdotetaan myos syyksi sille, ettd
painon pudotus usein pysédhtyy jossain kohtaa ja siitd eteenpiin painon lasku voi olla erityisen
hankalaa. Whytock ym. (2021) tutkimuksessa huonommin véhédenergiselld dieetilld painoa
putoamaan saaneilla  henkil6illd  todettiin  isompi metabolinen adaptaatio, eli
perusaineenvaihdunnan taso ei laskenut heilld samanlailla kuin hyvin painoa putoamaan

saaneilla henkiloilla.

Metabolisen adaptaation kautta voidaan spekuloida, ettd energiatasapainon kannalta elimiston
tarkeiden elintoimintojen turvaaminen ei ole kiinni yksistddn elimiston kéytettdvissd olevan
energian médrdstd. Metabolisen adaptaation teorian mukaan elimistdssd on my0s keinoja
saddelld energiankulutusta kuten vidhentdd immuunipuolustukseen tai lisddntymiskykyyn
liittyvid toimintoja, joilla turvataan tirkedt elintoiminnot. Metabolinen adaptaatio on ilmid,

joka on todennettu fitnessurheilijoilla kilpailuun valmistavan kauden aikana (Isola ym. s.a.).
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Martins ym. (2020) tutkimuksen perusteella metabolinen adaptaatio ja perusaineenvaihdunnan
energiankulutuksen viheneminen liittyy nimenomaan alhaiseen energiansaantiin, eika sitd olisi
endd riittdvdn energiansaannin aikana (eli niukkaenergisen jakson loppumisen jélkeen)
havaittavissa. Metabolisen adaptaation olemassaoloa tai kdytinnon merkitystdi on myds

kritisoitu muun muassa energian saannin ja kulutuksen tarkan mitattavuuden haasteilla.

10.4 Tutkimuksen vahvuudet ja heikkoudet

Tdmédn tutkimuksen vahvuutena on tutkimusasetelma. Ensinndkin kontrolloitu
tutkimusasetelma véhentdd ulkoisten tekijoiden sekoittavaa vaikutusta, ja néin ollen voidaan
luotettavammin arvioida tutkittavaa ilmiotd. Toisena kilpailuun valmistavalla kaudella ndhtya
kehonkoostumuksen muutosta (pelkdn rasvamassan viheneminen aiemmin normaalipainoisilta
henkil6iltd pitkdn aikavdlin  kuluessa) on haastava saada toteutettua muussa
tutkimusasetelmassa kuin nimenomaan fitnessurheilun parissa. Tutkimuksen alkutilanteessa
kilpailijaryhma ja kontrolliryhmé olivat l&htSkohtaisesti samankaltaiset, ja kilpailijaryhmén
tavoite rasvamassan vidhenemisestd rasvattoman kehonmassan pysyessd ennallaan toteutui
hyvin. Kontrolliryhmissd vastaavaa muutosta ei tapahtunut, vaan jopa pikemminkin pieni
rasvamassan kasvun lisddntyminen, eikd heiddn liikuntatottumuksissaan tapahtunut muutosta.
Néin ollen tutkimuksen tulosten voidaan ajatella olevan luotettavia ja kuvaavan hyvin
tutkittavaa 1lmiotd, eli vaikuttaako fitness-kilpailuun valmistautuminen fitnessurheilijoiden

immuunipuolustuksen toimintaan.

Lisdksi immuunipuolustuksen toimintaa kuvaavina muuttujina oli tdssd tutkimuksessa
madritetty hyvin monen eri sytokiinin veripitoisuus verrattuna aiempiin litkunta-,
painonpudotus- ja sytokiinitutkimuksiin. Seuranta-aika oli aiempiin litkunta-, painonpudotus-
ja sytokiinitutkimuksiin ndhden kohtalaisen pitké, noin 20 viikkoa. Toki tdma viisi kuukautta
kestdva interventio ei kerro esimerkiksi vuosia jatkuvan matalan rasvamassan vaikutuksista
veren sytokiinipitoisuuksiin. Télla hetkelld ei ole tiedossa turvallisia rajoja painon pudotuksen
kestolle, ja sithen toki vaikuttaa my0s energiavajeen méérd ja muu samanaikainen kuormitus

mukaan luettuna koettu stressi (Nattiv ym. 2007).
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Sytokiinit vaikuttavat monimutkaisena verkostona ja monen eri tekijin summana, jolloin
yksittdisen sytokiinin veripitoisuus ei vélttimattd kerro koko totuutta sytokiiniverkoston
tilanteesta (Varkila & Hurme 1994). Tamin tutkimuksen etuna on tarkka tutkimusprotokollan
toisto samoine mittauslaitteineen ja —aikatauluineen alku- ja loppumittauksessa, sekid tarkka
ohjeistus mittauskertoihin valmistautumiseen. Néin ollen ulkoisten tekijoiden (esimerkiksi

edellisen pdivén kova harjoittelu) vaikutus vdhenee selvisti, ja tulosten luotettavuus paranee.

Tassd  tutkimuksessa sytokiinipitoisuudet ~ mddritettiin ~ verindytteestd,  jolloin
sytokiinipitoisuuksien perusteella voidaan arvioida systeemistd koko kehon laajuista
immuunipuolustuksen toimintaa. Sytokiinipitoisuuksien paikallisista (esimerkiksi lihaksen tai
rasvakudoksen sisdisistd) muutoksista ja siten paikallisesta immuunipuolustuksen toiminnan
tilasta fitness-kilpailuun valmistavan kauden aikana ei tdimén tutkimuksen perusteella voida
tehda néin ollen arviota. Lisdksi immuunipuolustuksen monimutkaisessa toiminnassa on myos
muita toimijoita kuin sytokiinit, kortisoli ja CRP. Muun muassa immuunipuolustuksen solujen
toimintaa tisséd tutkimuksessa ei kartoitettu. Toisaalta sytokiinit toimivat viestinvilittdjind eri
solujen vililld, joten riittivdn monen sytokiinin pitoisuuden mittaus verestd antaa kohtalaisen
kuvan koko immuunipuolustuksen tilasta ja aktiivisuudesta. Jatkotutkimuksia ajatellen ei timéan
tutkimuksen perusteella voida myoskddn péaitelld syy-seuraussuhteita fitness-kilpailuun
valmistavan kauden yksittdisten osatekijoiden (esimerkiksi psyykkisen kuormituksen, niukan
energiansaannin tai rasvamassan vihenemisen) vaikutuksesta immuunipuolustuksen

toimintaan.

Harmittavasti sytokiinin IL-6 osalta tuloksia ei péésty analysoimaan niiden jdddessd
mittausvilin  alarajalle suurella osalla tutkittavista. IL-6 on ollut viimeaikaisen
sytokiinitutkimuksen polttopisteessi. Sitd on nimitetty myokiiniksi, eli ajateltu lihaksen olevan
sen péadasiallinen 1dhtokohta (Pedersen & Febbraio 2008; Severinsen & Pedersen 2020) ja siten
litkkuntatutkimuksessa mielenkiintoinen kohde. IL-6 on todettu vapautuvan verenkiertoon
kohtalaisen ja raskaan liikuntasuorituksen aikana (Pedersen & Febbraio 2008; Petersen &
Pedersen 2005). Lisédksi IL-6 on tulehdusreaktion alkuvaiheessa merkittdvisséd roolissa (Meri
& Julkunen 2011; Mortensen 2001; Sproston & Ashworth 2018). Tésséd tutkimuksessa IL-6
veripitoisuus maédritettiin lepo- ja paastotilassa ja tutkittavat olivat terveitd normaalipainoisia
henkil@itd, joten voidaan spekuloida voiko tdmé tutkimusasetelma selittdd IL-6 veripitoisuuden

mataluuden.
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11 JOHTOPAATOKSET

Tamain tutkimuksen tarkoituksena oli selvittdd vaikuttaako fitness-kilpailuun valmistautuminen
fitnessurheilijoiden immuunipuolustuksen toimintaan. Tutkimuksen perusteella voidaan tulkita
immuunipuolustuksen toiminnan olevan kohtalaisen vakaa fitnessurheilijoiden rasvamassan
vihenemiselle téssd tutkimuksessa mitattujen muuttujien osalta 20 viikon painonpudotuksen

aikana.

Huomionarvoista on, ettd nidmid sytokiinit eivdt toki kuvaa tdydellisesti koko
immuunijérjestelmén ja elimiston stressijirjestelmén toimintaa. Téssd tutkimuksessa on
kuitenkin aiempiin liitkunta-, painonpudotus ja sytokiinitutkimuksiin ndhden pitkd seuranta-
aika, médritetty usean sytokiinin veripitoisuus ja tutkimus on tehty kontrolloidussa

tutkimusasetelmassa.

Tdmén tutkimuksen tulokset lisddvit ymmarrystd ihmisen immuunipuolustuksen toimintaan
vaikuttavista tekijoistd. Immuunipuolustuksen toiminta on hyvin monimutkaista. Mitd
enemmdn  tiedetddn  erilaisten  elimiston  kuormitustilanteiden = vaikutuksesta
immuunipuolustuksen toimintaan, sen enemmain saadaan keinoja tukea immuunipuolustuksen

normaalia toimintaa ja néin ollen my0s terveytta.
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LITE 1. Immuunipuolustuksen toimintaa kuvaavien muuttujien veripitoisuuksien muutos

fitness-kilpailuun valmistavan kauden alku- ja loppumittausten vililld. Arvot ovat keskiarvoja

ja hajontaviivat kuvaavat 95 % luottamusvilid. Mittaustulokset testattu toistomittausten

varianssianalyysilld: muutokset eivét olleet tilastollisesti merkitsevia.
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