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TIIVISTELMA
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Tédmén pro gradu -tutkielman tarkoitus oli tarkastella matala-asteisen tulehduksen yhteyttéd
litkkunta-aktiivisuuteen, kehonkoostumukseen ja itseraportoituun uneen 60-77-vuotiailla
suomalaisilla naisilla ja miehilld. Liséksi tarkasteltiin, onko liikunta-aktiivisuudella ja unen
muuttujien vdlilldi yhteyksid. Matala-asteisella tulehduksella viitataan krooniseen
inflammaatioon, joka on yhteydessid moniin sairauksiin. Matala-asteisen tulehduksen riskin on
havaittu nousevan tyypillisesti ikddntymisen myo6td, mutta sithen vaikuttavat myds esimerkiksi
elintavat ja kehonkoostumus. Etenkin liikkunnan on havaittu olevan matala-asteista tulehdusta
hillitsevd tekijd. Sen tiedetddn olevan kardiometabolisten eli syddmeen, verisuoniin ja
aineenvaihduntaan liittyvien sairauksien lisdksi yhteydessd my0s aivoterveyteen ja
muistisairauksiin. Sen vuoksi aihealueen tutkiminen on tdrkedd. Matala-asteista tulehdusta
voidaan ilmentda verestd mitattavan C-reaktiivisen proteiinin (CRP) avulla. Kyseistd muuttujaa
kdytetddn myds akuutin tulehduksen arviointiin, mutta sen ollessa vain vdhin koholla 3—10
mg/l, voidaan puhua matala-asteisesta tulehduksesta. Téssd tutkimuksessa kdytettiin alhaisten
pitoisuuksien havainnointiin soveltuvaa herkkdda CRP:td (hsCRP).

Tutkimus toteutettiin osana laajaa Terveyden ja hyvinvoinnin laitoksen (THL) Finnish Geriatric
Intervention Study to Prevent Cognitive Impairment and Disability (FINGER) -
tutkimushanketta. Tutkittavat olivat tutkimuksen alkaessa 60—77-vuotiaita naisia ja miehié ja
heitd oli kaiken kaikkiaan 1259. Ainoat yhteydet 16ytyivat kehon painoindeksin (BMI) ja
hsCRP:n seka litkunta-aktiivisuuden véliltd. BMI:n perusteella tehdyt ryhmét erosivat hsCRP:n
suhteen toisistaan usean ryhmin kohdalla tilastollisesti merkitsevasti. BMI oli yhteydessi
hsCRP:hen, mitd suurempi BMI, sitd suurempi nédyttdisi olevan myds hsCRP-arvo, muuttujien
valiltd 10yty1 my0s korrelaatio (r = 0,313, p < 0,001). Lisdksi suurempi BMI néyttiisi olevan
yhteydessd alhaisempaan liikkunta-aktiivisuuteen, silla BMI:n perusteella tehdyt ryhmit erosivat
toisistaan tilastollisesti merkitsevésti ja lisdiksi muuttujien vililtd 16ytyi korrelaatio (r =-0,167,
p < 0,001). Liikunta-aktiivisuudella ei puolestaan ollut yhteyttd hsCRP:hen tai uniaikaan.
Liikunta-aktiivisuuden ja uniongelmien vililtd 16ytyi kuitenkin korrelaatio (r = -0,061, p <
0,05), jonka mukaan néyttdisi siltd, ettd alhaisempi liikunta-aktiivisuus olisi yhteydessd
suurempiin raportoituihin uniongelmiin. Uniaika tai uniongelmat eivit olleet yhteydessd
hsCRP:hen.

Johtopaatoksend téstd tutkimuksesta voidaan todeta, ettd vaikka hypoteesin mukaisesti litkunta-
aktiivisuuden ja hsCRP:n vililtd ei 16ytynyt yhteyttd, viittaavat yhteydet BMI:n ja hsCRP:n
vélilld sithen, ettd potentiaalisena keinona litkunta saattaa silti hillité tai ehk&istd matala-asteista
tulehdusta, mikali silld voidaan vaikuttaa kehonkoostumukseen suotuisasti. Unen ja hsCRP:n
tai uniajan ja litkunta-aktiivisuuden véliltd ei 16ytynyt yhteyksid. Tulevaisuuden tutkimuksissa
olisi mielenkiintoista tutkia litkunnan ja unen vaikutuksia matala-asteiseen tulehdukseen
hyodyntimélld subjektiivisen datan lisdksi my0Os objektiivisia menetelmid sekd tarkastella
mahdollisia interventioiden vaikutuksia.
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ABSTRACT

Teikari, T. 2024. Association of low-grade inflammation with physical activity, BMI and sleep
Finns aged 66-77 years. The Faculty of Sport and Health Sciences, University of Jyviaskyla,
Exercise Physiology Master’s thesis, 46 pp, 1 appendice.

The purpose of this study was to examine the association of low-grade inflammation with
physical activity, body composition and self-reported sleep in Finnish women and men aged
6677 years. In addition, the study investigated whether there were associations between
physical activity and sleep variables.

Low-grade inflammation means chronic inflammation which is linked to many diseases. The
risk of low-grade inflammation increases with aging but other factors such as lifestyle and body
composition affect too. In particular physical activity has been found to reduce low-grade
inflammation. It is known to be associated not only with cardiometabolic (cardiovascular and
metabolic) diseases but also with the brain healthy and memory diseases. Therefore, it is an
important area of research. Low-grade inflammation can be expressed by C-reactive protein
(CRP). The same parameter is also used to assess acute inflammation, but when it is only
slightly elevated between 3 and 10 mg/L, it can be considered as low-grade inflammation. This
study uses a high-sensitivity CRP (hsCRP), which is suitable for detecting low levels of CRP.

This study was conducted as part of Health and Welfare Institute’s (THL) Finnish Geriatric
Intervention Study to Prevent Cognitive Impairment and Disability (FINGER) -research
project. At the start of the study, the subjects were women and men aged 66—77 years. In this
study the only associations were between body mass index (BMI) and hsCRP and between BMI
and physical activity. There were statistically significant differences between the groups based
on BMI for several groups. Higher BMI would appear to be associated with higher hsCRP
scores (r=0,313, p <0,001). In addition, higher BMI would appear to be associated with lower
estimate of physical activity, there was a statistically significant differences in average levels
of physical activity between the groups based on BMI and correlation between variables (r = -
0.167, p <0.001). On the other hand, physical activity was not associated with hsCRP or sleep
duration. However, a correlation was found between physical activity and sleep problems (r =
-0,061, p < 0,05), suggesting that lower physical activity might be associated with higher
reporting of sleep problems. Sleep time or sleep problems were not associated with hsCRP.

In conclusion this study suggests that no association was found between physical activity and
hsCRP. However, the associations between BMI and hsCRP suggest that physical activity may
still be considered as a potential means of controlling or preventing low-grade inflammation if
it can influence body composition favorably. No associations were found between sleep and
hsCRP or between sleep time and physical activity. In the future it would be interesting to
research the effects of exercise and sleep on low-grade inflammation using objective methods
in addition to subjective data, and to examine the potential effects of interventions as well.

Key words: Low-grade inflammation, BMI, physical activity, sleep



KAYTETYT LYHENTEET

BMI body mass index, kehon painoindeksi
CRP C-reactive protein, C-reaktiivinen proteiini

HOMA-IR Homeostatic Model Assessment for Insulin Resistance

HRQL a health-related quality of life, subjektiivinen terveydentilaa arvioiva kysely
hsCRP high-sensitivity C-reactive protein, herkka C-reaktiivinen proteiini
IL-1 interleukin-1, interleukiini 1

IL-6 interleukin-6, interleukiini 6

IL-8 interleukin-8, interleukiini 8

IL-10 interleukin-10, interleukiini 10

IL-17 interleukin-17, interleukiini 17

IL-1B interleukin-1p, interleukiini 1P

MET metabolic equivalent, metabolinen ekvivalentti

PSQI Pittsburgh Sleep Quality Index, unen laatua arvioiva indeksi

REM rapid eye movement, nopea silmien liikkuminen, yksi unen vaihe
RNS reactive nitrogen species, reaktiiviset typpilajit

ROS reactive oxygen species, reaktiiviset happilajit

TNF-a tumor necrosis factor alpha, tuumorinekroositekija alpha

TNF-o/IL-10 tumor necrosis factor alpha/interleukin 10 -suhde

TNF-B tumor necrosis factor alpha 8, tuumorinekroositekiji beeta



SISALLYS

THVISTELMA

ABSTRACT

I JOHDANTO ..ottt et ettt ettt et st be et et e b enees 1

2 MATALA-ASTEINEN TULEHDUS .......coooiiiiiieeeeeeee st 2
2.1 Matala-asteisen tulehduksen yhteys terveyteen.........cccceeeveercieeeeieeeniee e 2
2.2 Ikédantymisen yhteys matala-asteiseen tulehdukseen...........ccocceviininiiniiniincnnene. 4
2.3 Matala-asteisen tulehduksen yhteys aivotoimintaan ja mielenterveyteen............... 5

3 MATALA-ASTEISEEN TULEHDUKSEEN VAIKUTTAVAT TEKIJAT.................. 7
3.1 Fyysinen aktiivisuus ja matala-asteinen tulehdus............cccccoeviiiiiiiniiieniiccee 7
3.2 Kehonkoostumus ja matala-asteinen tulehdus.............cccceevieniiiiiienciieniecieee 11
3.3 Ruokavalio ja matala-asteinen tulehdus ...........c.cooceeeiiieriiiiiiiniiieeee 12

4 UNEN YHTEYDET MATALA-ASTEISEEN TULEHDUKSEEN JA

LITKUNTAAN .ottt ettt ettt ettt sttt et e et e s st ete e st esaeenteeneenseenseeneeseensenneenns 13
4.1 Uni ja SN YhteYS teIVEYLEEI ... .eeeuieriiieiieitieeiiereteerteeeteeteeeereeseesereesseessseenseessseens 13
4.2 Uni ja matala-asteinen tulehdus............ccooeiieiiiiiiiiieiiieccce e 15
4.3 Uni ja liikunta-aktiiVISUUS .......cceeoieriiiiiieiieeiienie ettt et seeens 19

5 TUTKIMUSKYSYMYKSET ..ottt 22

6 TUTKIMUSMENETELMAT ......coooiiiiieieieeceeeeeeeceeee e 23

T TULOKSET ...ttt sttt ettt ettt ettt e st e bt eneeseeenee 28

8 POHDINTA ... .ottt ettt st be et sttt e b s e b enees 34
8.1 Tutkimuksen vahvuudet ja rajoitteet .........coerierieriirieniiiieiereeeeeeeeeee e 38
LT 0] 1110 12 2 1 0] T AR SRR 39

LAHTEET ..ottt sttt s e 41

LIOTTEET

Liite 1: Kysymykset seké vastausvaihtoehdot liikunta-aktiivisuuteen ja uneen liittyen.



1 JOHDANTO

Matala-asteisessa tulehduksessa kehossa vallitsee krooninen inflammaatio (Rohleder ym. 2012)
ja sitd ilmennetddn tyypillisesti C-reaktiivisen proteiinin (CRP, C-reactive protein) avulla
(Pedersen ym. 2019; Pietzner ym. 2017). Matala-asteinen tulehdus on yhteydessa moniin kehon
sairauksiin (Dinh ym. 2019; Rohleder ym. 2012; Woods ym. 2006) sekd aivojen terveyteen,
kuten masennusoireisiin (Jokela ym. 2021; Marynowosk ym. 2021), dementiaan (Matkiewiczin
ym. 2019) ja kognitiiviseen alenemaan (Atienza ym. 2018; Warnberg ym. 2009). Lisdksi se
liittyy vahvasti ikdantymiseen (Rohleder ym. 2012; Woods ym. 2006).

Matala-asteisen tulehduksen riski kasvaa ikdéntyessd, mutta on havaittu, ettd sithen voi
vaikuttaa elintavoilla (Rohleder ym. 2012; Woods ym. 2006). Sen taustalla voi olla monia
vaikuttavia tekijoitd, mutta fyysisen aktiivisuuden on havaittu olevan yksi keskeinen matala-
asteisesta tulehdusta ehkaiseva tekija (Matkiewicz ym. 2019), jonka vuoksi tutkimusaihe onkin
perusteltu litkuntafysiologian tieteenalalla. Liikuntainterventioiden on havaittu vaikuttavan eri
tulehdustekijoihin hillitsevésti (Abd El-Kader & Al-Jiffri 2019; Abd El-Kader & Al-Shreef
2018; Dekker ym. 2007). On kuitenkin vaihtelua siind, missd tulehdustekijoissd muutoksia
havaitaan (Dekker ym. 2007). Matala-asteinen tulehdus on ollut yhteydessi myds
alhaisempaan fyysisen aktiivisuuden arvioon (Dinh ym. 2019). Toisaalta myos
(Fantuzzi 2005; Woods ym. 2006) ja tulehdukseen liittyvdin oksidatiiviseen stressiin
(reaktiivisten happilajien tuotanto) (Matkiewicz ym. 2019). My0s heikentynyt uni néyttéisi
olevan yhteydessa tulehdukseen (Atienza ym. 2018) vaikuttaen tulehdusta lisddvésti (Abd El-
Kader & Al-Jiffri 2019). Unihaasteilla ja kohonneilla CRP-pitoisuuksilla onkin tutkimuksissa
havaittu olevan yhteyksid (Meier-Ewert ym. 2004; Okun ym. 2009). Liikunta-aktiivisuuden ja
unen suhde on episelvempi. Duncanin ym. (2021) mukaan inaktiivisuus ndyttdisi kuitenkin
vaikuttavan negatiivisesti uneen, kun taas liikkunnan harrastamisen on havaittu vaikuttavan

sithen positiivisesti (Abd El-Kader & Al-Jiffri 2019; Reid ym. 2010).

Matala-asteinen tulehdus liittyy siis varsinkin ikdéntyvien terveyteen monilta osin. Tassd tyOssé
tarkoituksena oli tarkastella matala-asteisen tulehduksen yhteyttd liikunta-aktiivisuuteen,
kehonkoostumukseen, jota tdssd tydssd ilmennettiin painoindeksilld (BMI) ja uneen 60-77-
vuotiailla suomalaisilla. Liséksi tarkasteltiin, onko litkunta-aktiivisuudella ja unen muuttujien

eli unen keston ja uniongelmien vélilld yhteyksia.



2  MATALA-ASTEINEN TULEHDUS

Seuraavissa luvuissa késitelldén matala-asteiden tulehduksen médritelmaa ja sitd, minké avulla
matala-asteista tulehdusta ilmennetddn. Lisédksi tarkastellaan, miten matala-asteinen tulehdus
eroaa akuutista tulehdusreaktiosta. Lisdksi tarkastellaan matala-asteisen tulehduksen yhteytté

yhteyttd ikdantymiseen.

2.1 Matala-asteisen tulehduksen yhteys terveyteen

Matala-asteisella tulehduksella viitataan krooniseen inflammaatioon,  jossa
proinflammatoristen sytokiinien eli tulehdustekijoiden pitoisuus nousee verenkierrossa
(Rohleder ym. 2012). Atienzan ym. (2018) mukaan matala-asteiselle tulehdukselle ominaista
on myds lisddntynyt reaktiivisten happilajien tuotanto, kohonneet CRP-tasot, kohonneet
proinflammatoriset sytokiinit kuten IL-6, TNF- o, TNF-B sekd tulehdusta hillitsevien
sytokiinien kuten esimerkiksi IL-10:n vidhentynyt méédrd. Matala-asteisesta tulehdusta
ilmennetddn tyypillisestt CRP:n avulla (Pedersen ym. 2019; Pietzner ym. 2017) ja se onkin
vakiintunut tulehdustilan arvioimiseksi kdytetty markkeri. CRP on akuutin vaiheen proteiini,
jota kiytetddn yleisesti ilmentdméédn erilaisia patologisia prosesseja, siséltden tulehduksen,
kudosvaurion, syovdn ja kroonisen tulehdussairauden (Dinh ym. 2019). Sitd tuotetaan
pidasiassa hepatosyyteissd eli maksasoluissa (Li ym. 2017). CRP:td mittaamalla voidaan
arvioida siis matala-asteista tulehdustilaa, jota kevyesti kohonneet CRP-arvot ilmentévit, arvon
ollessa yli 3 mg/l (Dinh ym. 2019; Pitharouli ym. 2021), mutta alle 10 mg/l voidaan puhua
matala-asteisesta tulehdustilasta (Dinh ym. 2019). My6s Rifain ym. (2003) seké Imhofin ym.
(2003) mukaan matala-asteisen tulehduksen raja-arvoina voidaan pitdd 3 mg/l-10 mg/l.
Nehringin ym. (2023) mukaan kohtalaisesta riskistd sydin- ja verisuonitauteihin voidaan puhua
jo herkdn C-reaktiivisen proteiinin (hsCRP, high-senvitivity C-reactive protein) ollessa 1-3
mg/l, kun taas heiddin mukaansa riskid voidaan pitdd suurena hsCRP:n ollessa yli 3 mg/l. Sen
sijaan normaalin aikuisen hsCRP-arvon tulisi heiddn mukaansa olla alle 0,3 mg/I. Kun taas 0,3—
1 mg/l ndhdddn hieman harmaana alueena, onko kyseessd normaali arvo vai luonnollista
kohoamista jostain fysiologisesta tilasta, kuten masennuksesta, raskaudesta, lihavuudesta,

liikkkumattomuudesta tai flunssasta johtuen (Nehring ym. 2023).



Seerumin CRP-pitoisuudet voidaan maérittdd sekd tavanomaisilla (CRP) ettd korkean
herkkyyden CRP-méérityksilldi (hsCRP), jolloin puhutaan herkdstd CRP:sti. Korkean
sensitiivisyyden omaavan hsCRP:n avulla voidaan tarkemmin havaita etenkin matala-asteista
tulehdustilaa. (Liym. 2017) HsCRP on kdytdnnollinen menetelma nimenomaan silloin, kun on
tarpeen mitata CRP:td tarkasti alle 10 mg/l alueella esimerkiksi syddn- ja verisuonitautien
riskitekijéiden arvioinnissa (Han ym. 2022). Tutkimuskirjallisuudessa ndkee kéytettdvan
molempia menetelmid matala-asteisten tulehdustilojen arvioinnissa. Ja toisaalta Han ym.
(2022) totesivat tutkimuksessaan hsCRP:n ja CRP:n mittausmenetelmii toisiinsa vertailtaessa,
ettd molemmat menetelmét antoivat hyvin yhtéléisid tuloksia, jonka perusteella myds CRP-
madritystd voidaan nykyddn kéyttdd matala-asteisen tulehdustilan arvioinnissa suhteellisen

luotettavasti (Han ym. 2022).

Tulehdus voi olla akuuttia tai kroonista. Pietznerin ym. (2017) mukaan akuutti tulehdusreaktio
tapahtuu vasteena havaittuun vaurioon tai drsykkeeseen, ja sen aikana monet molekyyliset
mekanismit aktivoituvat. Paikallisen tulehdusreaktion lisdksi vammakohdassa saattaa olla
punoitusta, turvotusta, kuumentumista, kipua ja muita vaurioituneen kudoksen
toimintahdirioitd. Sekd systeemiset ettd paikalliset tulehdusprosessit indikoivat epétasapainoa
aineenvaihdunnassa, jota lisddntyneet immuunisolut aiheuttavat. (Pietzner ym. 2017) Siind
missd akuutti tulehdusreaktio on kehon luonnollinen suojareaktio haitalliseksi havaittuun
arsykkeeseen, on jatkuva krooninen matala-asteinen tulehdustila tunnettu riskitekija monien
yleissairauksien, kuten diabeteksen ja ateroskleroosin kehittymiselle (Minihane ym. 2015;
Pietzner ym. 2017). My6s Marynowoskin ym. (2021) mukaan matala-asteisella tulehduksella
on rooli monissa sairauksissa, kuten kardiovaskulaarisissa-, metabolisissa- ja autoimmuuni -
sairauksissa. Matala-asteinen tulehdus néyttdisi vaikuttavan myds mielenterveyden osa-

alueisiin (Jokela ym. 2021; Marynowoski ym. 2021).

Matala-asteista tulehdusta voidaan havaita siis monissa pitkdaikaissairauksissa (Dinh ym. 2019;
Rohleder ym. 2012; Woods ym. 2006), mutta sen lisdksi se on liitetty my0s ikdédntymiseen ja
elintapoihin (Rohleder ym. 2012; Woods ym. 2006). Esimerkiksi lihavuudessa matala-asteinen
tulehdus on yleistd. Lihavuuden tiedetddn toisaalta liittyvin moniin kroonisiin sairauksiin
(Woods ym. 2006). Kasvava tutkimusndyttd tukee kroonisen matala-asteisen tulehduksen
vaikutusta insuliiniresistanssin kehittymiseen (Matulewicz ym. 2016). Tulehdukseen liittyvilla
IL-6 ja TNF-a sytokiineilla onkin merkittdva rooli tyypin 2 diabeteksen patogeneesisséd (Shehab

& El-Kader 2010). Fyysisen aktiivisuuden on havaittu vaikuttavan positiivisesti myos



insuliiniresistenssiin tulehduksen vdhentymisen kautta diabetespotilailla (Shehab & El-Kader

2010).

Atienzan ym. (2018) mukaan matala-asteiselle tulehdukselle ominaista on myds oksidatiivinen
stressi, joka myds Atroozin ja Salimin (2020) mukaan liittyy tulehdukseen ja terveyteen.
Oksidatiivista stressid syntyy, kun reaktiivinen hapentuotanto (ROS) tai reaktiivisen
nitrogeenin tuotanto (RNS) ylittdd antioksidanttikapasiteetin. ROS ja RNS koostuvat vapaista
radikaaleista ja ei-radikaalisista hapettimista. Vapaat radikaalit ovat voimakkaasti epéstabiileja
ja osallistuvat tdten helposti muihin reaktioithin muodostaen ei-radikaalisia lajeja, joita
kutsutaan hapettimiksi. Tulehdukseen johtavat reitit, kuten stressi ja ikddntyminen johtavat
ROS:n ja RNS:n tuotantoon. Fysiologisesti alhaiset ja kohtalaiset RNS- ja ROS-tasot ovat
keholle merkittidvid, silld niitd tarvitaan monissa prosesseissa. Erilaiset tekijat saattavat
kuitenkin johtaa ndiden reaktiivisten lajien liikatuotantoon, joka aiheuttaa oksidatiivista
stressid, jonka myota tapahtuu mm. soluvaurioita, jolloin vaikutukset eivét ole enda positiivisia.
Solukomponenttien muutoksista saattaa aiheutua lopulta erilaisia ongelma- ja sairaustiloja
kehossa. Hapetusreaktion lisddntyminen aiheuttaa my0s tulehdusta vapauttamalla
proinflammatorisia sytokiineja, kuten TNF-a:ta ja IL-6:ta. Tdten oksidatiivinen stressi ja

tulehdus ovat yhteydessa toisiinsa. (Atrooz & Salim 2020)

2.2 Ikaidntymisen yhteys matala-asteiseen tulehdukseen

Ikddntyminen on yhteydessd monien fysiologisten jérjestelmien heikentymiseen. Yksi
keskeinen 1lmi6 ikdédntyessd on heikentynyt immuunitoiminta, jonka vuoksi infektioiden riski
kasvaa. Tdssd immuunijdrjestelman heikentymisen rinnalla voidaan havaita useiden tulehdusta
edistivien vilittdjdaineiden, kuten proteiinien CRP:n ja seerumin amyloidi A:n sekd sytokiinien

(TNF-aq, IL-6 ja IL-8) nousua. (Calder ym. 2017)

Tulehduksellisen tilan on havaittu olevan riskitekijd ikdantymiseen liittyvadn sairastavuusriskin
kasvamiseen (Ateinza ym. 2018). I&n mydtd tapahtuvan tulehduksen lisdéintymisen
katsotaankin olevan syyni terveyden, hyvinvoinnin ja yleisen toimintakyvyn heikentymiseen
(Calder ym. 2017). Kyseistd ilmiotd on kuvattu kirjallisuudessa sanalla ”inflammageing”
viitaten ikddntymisen myotd lisddntyvadn tulehdukseen. Tutkimuksissa on havaittu selked

yhteys tulehduksen ja kuolleisuuden vililld, jonka vuoksi on tarpeen tutkia tarkemmin, miten



ikddntymiseen liittyvié tulehdusta voidaan ehkdisté tai hidastaa. (Calder ym. 2017) Kuvassa 1

on esiteltyna tulehdustilaan liittyvid terveysriskeja.

Kognitiivinen
heikkeneminen,
mielenterveys ja
hyvinvointi

Insuliiniresistenssi
ja tyypin 2 diabetes

Muutokset
kehonkoostumuksessa
ja liikkkuvuudessa

Ateroskleroosi ja
verisuonisairaudet

Immuunijéirjestelmin
heikkeneminen ja
lisddntynyt alttius

infektioille

Kasvanut riski
syopasairauksille

KUVA 1. Ikddntymisen myota lisdéntyvan tulehduksen (inflammageing) vaikutus terveyden eri

osa-alueisiin. Mukaillen Calder ym. 2017.

2.3 Matala-asteisen tulehduksen yhteys aivotoimintaan ja mielenterveyteen

Masennus on yksi kasvavista terveyshuolista ja sen on havaittu aiheuttavan maailmanlaajuista
tyokyvyttomyyttd. Masennuksen patologia ei ole tdysin selked. CRP-tulehdusmerkkiaineen
pitoisuuksien on havaittu liittyvdn suurempaan masennus- ja mielialaoireiden
todenndkoisyyteen. Lisdksi nayttdisi siltd, ettd matala-asteinen tulehdus liittyy myos

aivotoimintaan ja sitd kautta vilittyvddn terveydentilaan. (Jokela ym. 2021) Myos



Marynowoskin ym. (2021) mukaan matala-asteisella tulehduksella on havaittu olevan
vaikutusta psykiatriseen terveyteen. Malkiewiczin ym. (2019) mukaan kohonneiden
inflammatoristen sytokiinien ja merkkiaineiden (esim. IL-1f:n, IL-6:n ja TNF-a:n) on havaittu
liittyvan myos muistisairauksiin. On havaittu, ettd proinflammatoriset sytokiinit voivat ldpdista
veri- aivonesteen, vaikuttaen titen aivojen toimintaan (Matkiewicz ym. 2019). Tulehdukseen
liittyva oksidatiivinen stressi on myos vaikutuksissa aivotoimintaan, silld keskushermosto on
erityisen herkkd oksidatiivisen stressin vaikutuksille, koska aivoissa antioksidantteja on
kohtuullisen alhaisesti. Nayttdad todennikoiseltd, ettd liian suuret ROS:n ja RNS:n pitoisuudet

aivoissa saattavat muuttaa aivojen eri osien rakennetta ja toimintaa. (Atrooz & Salim 2020)

Myds Atienzan ym. (2018) mukaan kasvava tutkimusnéyttod tukee matala-asteisen tulehduksen
olevan yhteydessd kognition alenemaan ikddntyessd. Poikkileikkaustutkimuksissa heikko
toimintakyky ja muistin suorituskyky ovat liitetty kohonneisiin CRP:n ja IL-6:n arvoihin.
Lisdksi myos Warnbergin ym. (2009) mukaan useat epidemiologiset tutkimukset ovat tukeneet
oletusta siiti, ettd korkeammat CRP-tasot edistidvit joko suoraan tai epdasuoraan kognitiivista
heikentymisté. Tulehduksella on havaittu olevan keskeinen rooli esimerkiksi dementiassa kuten
Alzheimerin taudissa. Taudin muutokset johtuvat hermosolujen vaurioitumisesta ja kuolemasta
hippokampuksessa sekéd otsalohkossa. Keskushermostoon kohdistuvaan tulehdukseen liittyy
mm. kohonneet IL-1P ja komplementtitekijit sekd myos tulehdustekijat CRP, IL-6, TNF- a.
(Wérnberg ym. 2009)

Pitharouli ym. (2021) selvittivdt tulehdukseen johtavia tekijoitd (geneettiset, ympdristo,
elintavat, ladketieteelliset) ja etenkin masennuksen ja tulehduksen vélistd yhteytta.
Koehenkil6ind oli masennusta sairastavia sekd verrokkiryhmédnd terveitd henkil6ité.
Tutkimuksen perusteella havaittiin, ettd CRP-pitoisuudet olivat enemmin kohonneet
masennuspotilailla (2,4 mg/l) verraten kontrolliryhméén (2,1 mg/l). Masennusta kokevassa
ryhmaéssd useammalla CRP oli yli 3 mg/1 (21,2 %) verrattuna kontrolliryhmién (16,8 %). Kun
otettiin huomioon myos BMI ja tupakointi, eivét tulokset olleet enda tilastollisesti merkitsevii.
Pitharoulin ym. (2021) tuloksien perusteella vaikuttaisikin siltd, ettd tulehduksen lisddntyminen
masennuksessa johtuisi ennemminkin syomis- ja tupakointitottumusten muutoksista kuin

geneettisestd alttiudesta.



3 MATALA-ASTEISEEN TULEHDUKSEEN VAIKUTTAVAT TEKIJAT

Ikdantymisen lisdksi liikunnalla ja muilla elintavoilla on havaittu olevan yhteys matala-
asteiseen tulehdukseen. Liikunnan lisdksi ravinnolla, nautintoaineilla ja kehonkoostumuksella
on todettu olevan vaikutusta matala-asteiseen tulehdukseen. Téssd luvussa kisitelldén niita

erilaisia tulehdukseen vaikuttavia tekij6itd ja niiden mahdollisia yhteyksia.

3.1 Fyysinen aktiivisuus ja matala-asteinen tulehdus

Hyvin keskeisend tekijanid matala-asteiseen tulehdukseen vaikuttavat fyysinen aktiivisuus ja
litkkunnan harrastaminen. Tutkimukset ovat jo pitkdin vahvasti osoittaneet litkkunnan parantavan
terveyttd sekd véhentivdn sairastumisriskid (Duncan ym. 2021). Yleisesti tiedetdédn, etti
harjoittelu saa aikaan muutoksia soluissa, elimissi ja orgaanisissa systeemeissi, jotka auttavat
minimoimaan homeostaattisen tasapainon horjumista. Siind missd runsaasti harjoittelevat
ihmiset kérsivit vihemmén kroonisista sairauksista, on fyysinen inaktiivisuus keskeinen
riskitekijd kroonisille sairauksille. (Matkiewicz ym. 2019) Fyysinen harjoittelu ndhddin
keskeisend ehkdisevdnd tekijand matala-asteista tulehdusta ja siithen liittyvdad sairastavuutta
vastaan. Liikunnan harrastamisen on havaittu lisddvan anti-inflammatorisia vaikutuksia,
vahvistavan antioksidatiivista kapasiteettia ja vdhentdvian oksidatiivista stressid. Liséksi se
parantaa endoteelien toimintaa ja saattaa lisdtd aivojen kapillaarien tiheyttd sekd vaikuttaa

positiivisesti rasva-arvoihin. (Malkiewicz ym. 2019)

Matala-asteinen tulehdus liittyy vahvasti monien sairauksien patogeneesiin, ja onkin hyvin
mahdollista, ettd fyysisen aktiivisuuden tulehdusta vihentdvé vaikutus on yksi merkittiva tekija
litkkunnan terveysvaikutusten taustalla. Liitkunnan myonteinen vaikutus ihmiskehoon on hyvin
selvé ja todettu kiistattomaksi. (Marynowoski ym. 2021) Mekanismeja tdimén ilmidn taustalla
el kuitenkaan aivan tdysin tunneta. Liikunnan ja fyysisen aktiivisuuden vaikutusta matala-
asteiseen tulehdukseen on tutkittu pohjautuen sekéd itsearvioituun fyysisen aktiivisuuteen etti
erilaisiin liikuntainterventiothin. Warnoffin ym. (2016) mukaan itsearvioitu terveys onkin
tehokas ennustaja selvittimiéin tulevaisuuden terveydentilaa pidemmalld aikavélilld, mutta

biologisia tekijoitd ndiden taustalla on hyvé pyrkid ymmaértdmaan.



Dinhin ym. (2019) tutkimuksen tarkoituksena oli arvioida, onko matala-asteisella tulehduksella
yhteyttd subjektiiviseen arvioon omasta terveydestd. Matala-asteista tulehdusta tarkasteltiin
mittaamalla plasman CRP ja liséksi teetettiin subjektiivinen terveyteen liittyvaa eldméanlaatua
arvioiva kysely health-related quality of life (HRQL), joka on hyvéksytty terveysindikaattori
terveystutkimuksissa. Standardoitu kysely sisdlsi kysymyksid liittyen tupakointiin sekd niin
fyysiseen kuin psyykkiseen terveyteen. HRQL-kyselyssd fyysisen terveyden komponenttia
edustivat BMI, tupakointitilanne, ikd, vyotaron ymparysmitta ja fyysinen aktiivisuus. Fyysinen
aktiivisuus oli ainut fyysisen terveyden komponenttiin positiivisesti vaikuttava tekija.
Tutkimuksessa havaittiinkin, ettd kohonnut tulehdustila oli yhteydessé vihentyneeseen fyysisen
aktiivisuuden arvioon fyysisen terveyden osa-alueessa sekd miehilld ettd naisilla, mutta ei

vaikuttanut mentaalisen terveyden osa-alueeseen. (Dinh ym. 2019)

Philipp ym. (2019) selvittivét kohorttitutkimuksessaan masennusoireiden esiintymisti matala-
asteiseen tulehdukseen ja fyysisen aktiivisuuden tasoon liittyen. He tutkivat, voisiko kohonneet
tulehdusmarkkerit (CRP, fibrinogeeni) olla yhteydessa masennusoireisiin
seurantatutkimuksessa, sekd voisiko alhainen fyysinen aktiivisuus olla yhteydessd
tulehdusmarkkereihin ja masennusoireisiin. Fyysistd aktiivisuutta arvioitiin itseraportoinnilla,
jossa korkea fyysinen aktiivisuus tarkoitti viikoittain tapahtuvaa keskitason/raskaan tason
litkkuntaa (korkea fyysinen aktiivisuus, pisteitd 1) ja alhainen fyysinen aktiivisuus ei-viikoittain
tapahtuvaa keskitason/raskaan tason litkuntaa (alhainen fyysinen aktiivisuus, pisteitd 0).
Osallistujille niytettiin esimerkkejd téllaisista liikuntamuodoista, jotta arviointi olisi
helpompaa. Tutkimuksessa havaittiin, ettd osallistujat, joilla inflammaatiomarkkerit (CRP,
fibrinogeeni) olivat perusmittauksissa enemmén koholla (kohortin 4. aalto), raportoivat
tilastollisesti merkittdvésti alhaisempia fyysisen aktiivisuuden tasoja (kohortin 6. aalto) nelja
vuotta myohemmin. Lisdksi alhainen fyysinen aktiivisuus oli yhteydessd kohonneisiin
masennusoireiden raportointiin (kohortin 7. aalto). Tamidn kohorttitutkimuksen mukaan
alhainen fyysinen aktiivisuus ndyttdisi vaikuttavavan systeemiseen matala-asteiseen
tulehdukseen ja lisdksi olevan yhteydessd myos kasvaneeseen masennusoireiden raportointiin

aikuisilla. (Philipp ym. 2019)

Abd El-Kaderin ja Al-Jiffrin (2019) tutkimuksen tarkoituksena oli selvittdd aerobisen
harjoittelun vaikutusta unen laatuun ja inflammatorisiin sytokiineihin. Tutkittavat olivat
viahintddn 61-vuotiaita perusterveitd istumatyotd tekevid miehid ja naisia, jotka eivét

harrastaneet aktiivisesti liikuntaa (litkuntaa < 30 min/pv ja < 2 krt/vk). Liséksi osallistujilla oli



uneen liittyvid haasteita. Inflammatoristen sytokiinien osalta havaittiin, ettd tulehdusmuuttujien
TNF-o:n ja IL-6:n keskiarvot laskivat ja tulehdusta ehkéisevdn IL-10:n keskiarvo nousi
merkittidvisti aerobisen harjoittelujakson jdlkeen. Kontrolliryhmidssd ei havaittu vastaavia
muutoksia. Heiddn tutkimuksensa mukaan siis aerobisella harjoittelulla oli positiivisia
vaikutuksia tulehduksen hillitsemiseen uniongelmia omaavilla passiivisilla aikuisilla. (Abd El-

Kader & Al-Jiffri 2019)

Myds Dekker ym. (2007) tarkastelivat tutkimuksessaan aerobisen liikuntaintervention
vaikutuksia tulehdukseen. He tutkivat 12 viikon harjoitteluintervention vaikutusta kiertdviin
inflammatorisiin biomarkkereihin aikaisemmin liikkumattomilla normaalipainoisilla ja
ylipainoisilla miehilld sekéd tyypin 2 diabetesta sairastavilla miehilld. Harjoitteluinterventio
sisdlsi 60 minuuttia aerobista harjoittelua viisi kertaa viikossa 12 viikon ajan. Tavoitteena oli
tarkastella nimenomaan liikunnan vaikutusta vilttden suuria kehonpainon muutoksia.
Tutkimuksessa havaittiin, ettd jo 12 viikon harjoittelujakso sai aikaan selkedd IL-6:n laskua.
Insuliiniherkkyyden ja IL-6:n vililld ei havaittu kuitenkaan korrelaatiota. Myodskddn C-
reaktiivisen proteiinin (CRP) pitoisuuksissa ei havaittu muutoksia harjoitteluintervention

jélkeen. (Dekker ym. 2007).

Shehabin ja El-Kaderin (2010) tutkimuksessa vertailtiin aerobisen harjoittelun ja
voimaharjoittelun vaikutuksia insuliiniresitenssiin, adiposytokiineihin ja inflammatorisiin
sytokiineihin ylipainoisilla tyypin 2 diabetesta sairastavilla potilailla. Tutkittavat suorittivat
ryhmédn mukaan joko aerobista tai voimatyyppistd harjoittelua kolmesti viikossa kolmen
kuukauden ajan. Intervention jdlkeen TNF-a, IL-6, HOMA-IR (Homeostatic Model
Assessment for Insulin Resistance) keskiarvot laskivat merkittdvisti molemmilla ryhmilla.
Lisdksi aerobinen harjoittelu néyttdytyi tehokkaampana keinona tdlle kohderyhmélle

tulehduksen véhentdmisen nikokulmasta. (Shehab & El-Kader 2010)

Marynowoski ym. (2021) tarkastelivat fyysisen aktiivisuuden vaikutusta systeemiseen
inflammaatioon. Hekin tarkastelivat aerobisen harjoittelun ja voimaharjoittelun vaikutuksia
erikseen artikkelissaan perustuen aikaisempiin tutkimuksiin. Tarkastelussa olivat pro- ja anti-
inflammatorisia sytokiineja, kuten esimerkiksi IL-1, TNF-o, IL-6, IL-8, and IL-10,
adheesiomolekyylit, leukosyytit, adipokiini- ja leptiiniarvot. He tarkastelivat myds mahdollisia
mekanismeja, jotka vaikuttavat systeemisen tulehduksen vidhentymiseen. Mekanistisen

tarkastelun kohteina oli fyysisen aktiivisuuden vaikutus rasvakudokseen, lihaksiin, verisuonten



endoteeliin sekd suoliston mikrobeihin. On epéselvdd, mikd mekanismi harjoittelun myd6ta
tapahtuvan tulehduksen védhenemisen taustalla olisi merkittdvin, mutta todenndkdisesti
muutokset rasvakudoksessa, lihaksissa ja verisuonten endoteeleissd vaikuttavat kaikki

yhteistyossé tulehduksen hillitsemiseen. (Marynowoski ym. 2021)

Abd El-Kader ja Al-Shreef (2018) vertailivat kuuden kuukauden aerobisen harjoittelun ja
voimaharjoittelun vaikutusta idkkdiden ithmisten tulehdussytokiineihin ja immuunijérjestelmén
vasteeseen. He havaitsivat merkittivdd nousua immuunijirjestelmdn parametreissd ja
merkittdvad laskua systeemisten tulehdusmarkkereiden arvoissa kuuden kuukauden aerobisen
ja voimaharjoittelun jdlkeen. Liséksi harjoitusryhmien vélilld havaittiin eroavaisuuksia. Heiddn
tutkimuksensa perusteella aerobinen harjoittelu ndyttdytyi tarkoituksenmukaisempana
immuunijérjestelmén ja tulehdusmarkkereiden positiivisissa muutoksissa ikdantyneilld. Myos
Shehabin ja El-Kaderin (2010) tutkimuksessa aerobinen harjoittelu néyttaytyi
voimaharjoittelua tehokkaampana keinona tulehdustekijéiden hillitsemisen ndkokulmasta. Abd
El-Kaderin ja Al-Shreefin (2018) mukaan kontrolliryhméian verraten harjoittelevalla ryhmalla
havaittiin TNF-o:n ja IL-6:n keskiarvojen vihentymistd sekd IL-10:n sekd lymfosyyttisolujen
lisddntymistd. Lisdksi suhde vdheni merkittavasti aerobista litkuntaa harrastavassa ryhmassa
verrattuna lihaskuntoharjoittelua tekevédn ryhméén (Abd El-Kader & Al-Shreef 2018). Myds
Marynowoski ym. (2021) tekivdt selvityksessddn havainnon siitd, ettei voimaharjoittelun
vaikutus tulehdukseen olisi niin ilmeinen, kun taas aerobinen harjoittelu nayttdisi vihentdvin
tulehdusta selvemmin. Yleisesti ottaen kuitenkin lihaskuntoharjoittelun ja aerobisen
harjoittelun yhdistelmd ja niiden myonteiset vaikutukset ovat pidemmadlld téhtdimelld
hyodyllisid (Marynowoski ym. 2021). Vaikka siis aerobinen harjoittelu ndyttiisi olevan téssa

yhteydessd tehokkaampaa, ei se poissulje lihaskuntoharjoittelun positiivisia vaikutuksia.

Vaikka itsearvioitu liikkunnan mddrd ja interventiot ndyttdisivit vaikuttavan
tulehdusmarkkereihin, on hieman epéselvdd, miten suoraviivainen ndiden vilinen yhteys on.
Toisaalta my0s koehenkiloiden ldhtotilanne ja interventiota edeltdvé tulehdustila vaikuttavat
mahdollisten muutosten suuruuteen. Wennmanin ym. (2017) mukaan fyysisen aktiivisuuden
sekd my0Os unen vaikutus terveyteen on tunnistettu. Mutta tutkimustulokset eivit valttimatta
ole aina johdonmukaisia ja saattavat jittdd kysymyksid. Esimerkiksi fyysisen aktiivisuuden
erilainen luokittelu vaikuttaa erilaisiin tutkimustuloksiin. (Wennman ym. 2017) Seka

epidemiologinen tutkimus ettd pitkittdistutkimus viittaavat kuitenkin sithen, ettd lisdéntynyt
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fyysinen aktiivisuus vaikuttaa tulehdustekijoitd ja mahdollista matala-asteista tulehdusta

hillitsevisti niin sairastavilla kuin terveilld ikddntyvilld ihmisilla (Woods ym. 2006).

3.2 Kehonkoostumus ja matala-asteinen tulehdus

Lihavuus on lisddntyvd ongelma maailmanlaajuisesti sekd aikuisilla ettd lapsilla (Fantuzzi
2005). Matala-asteinen tulehdus on ominaista lihavuudessa ja tyypin 2 diabeteksessa (Fantuzzi
2005; Malkiewicz ym. 2019) ja se vaikuttaa lisdksi syddn- ja verisuonitautien riskin
kehittymiseen. Ylipainoisilla ja tyypin 2 diabetesta sairastavilla havaitaan yleensd verestd
kohonneita proinflammatorisia sytokiineja ja merkkiaineita (esim. IL-1B, IL-6 ja TNF-a).
Tulehdus ja metabolinen toimimattomuus liittyy usein oksidatiiviseen stressiin

rasvakudoksissa. (Maltkiewicz ym. 2019)

Fantuzzin (2005) mukaan valkoinen rasvakudos ei ole vain passiivinen energiavarasto, vaan se
toimii aktiivisesti erilaisissa fysiologisissa prosesseissa mukana vaikuttaen esimerkiksi
immuunipuolustuksen ja inflammaation prosessien séételyssd. Rasvakudos on yhteydessd
ym. 2006). Lisdksi rasvakudos tuottaa ja vapauttaa muitakin proinflammatorisia/anti-
inflammatorisia tekijoitd siséltden leptiinin, adiponektiinin, resistiinin ja visfatiinin (Fantuzzi
2005). Dekkerin ym. (2007) tutkimuksessa 12 viikon kestdvé aerobisen harjoittelun interventio
(5 krt x 60 min/vk) sai aikaan viskeraalirasvan vdhentymistd sekd vyotdronympiryksen
pienentymistd aikaisemmin liikkkumattomilla normaalipainoisilla ja ylipainoisilla miehilld sekd
tyypin 2 diabetesta sairastavilla miehilld. Tdméa nostaakin esiin havainnon siité, ettd liitkunnan
vaikutus matala-asteiseen tulehdukseen tapahtuu todenndkdisesti merkittdviltd osin myos
kehonkoostumuksen muutosten kautta. Marynowoskin ym. (2021) mukaan muutokset
rasvakudoksessa ovatkin todenndkoisesti yksi syy liikuntaharjoittelun aikaansaamassa
tulehduksen vihentymisessd. Woodsin ym. (2006) mukaan lihavuuteen liittyvd matala-asteinen
tulehdus liittyy rasvakudoksen erittimiin hormoneihin ja inflammatorisiin valittdjiin, jolloin
litkkunnan ja elintapojen kautta tapahtuva rasvamassan vdhentyminen vaikuttaa positiivisesti
matala-asteisen tulehduksen hillitsemiseen. Vaikka fyysistd aktiivisuutta itsessddn pidetddn
positiivisesti  tulehduksen hillitsemiseen vaikuttavana tekijdnd, néyttdisi siis myo0s
kehonkoostumuksella olevan merkitystd. Tdmin vuoksi onkin hyvd muistaa, ettd kroonista

tulehdustilaa ehkiistdessi elintavoilla on laajasti merkitysta.
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3.3 Ruokavalio ja matala-asteinen tulehdus

Ruokavalio vaikuttaa luonnollisesti energiansaantiin ja siti kautta myds kehonkoostumukseen.
Minihanen ym. (2015) mukaan ruokavaliolla ndyttiisi olevan vaikutusta tulehdukseen myos
ruokavalion laatutekijoiden puolesta. Roagerin ym. (2017) mukaan tdysjyvid siséltdva
ruokavalio vidhentdd kehon painoa ja matala-asteisen tulehduksen markkerien pitoisuutta. Myos
Calder ym. (2017) tekivit tutkimuksessaan havainnon tdysjyvien positiivisesta vaikutuksesta
tulehduksen hillitsemiseksi. Kehonpainon vihentyminen tiysjyvien kidyton myotéd oli suoraan
yhteydessd vihentyneeseen energiansaantiin (Roager ym. 2017). Myds Calderin ym. (2017)
mukaan runsas tdysjyvien saanti ruokavaliosta on yhteydessd alhaisempaan tulehdukseen.
Taysjyvien suosiminen ruokavaliossa ndyttdisi siis auttavan painonhallinnassa. Onkin niihin
tutkimuksiin pohjautuen hieman ristiriitaista, tapahtuuko taysjyvien aikaansaama tulehdusta

hillitsevé vaikutus lopulta nimenomaan kehonpainon muutosten myata.

Custoderon ym. (2018) mukaan meta-analyysin tulosten perusteella esimerkiksi omega-3 ja
probiootit pienentdvit merkittavasti [L-6- ja CRP-tasoja. Lisdksi monet muutkin ruokavalion
tekijit ovat yhdistetty vaikuttavan inflammaatioon suoraan. Esimerkiksi myds vihannesten ja
hedelmien, pdhkindiden ja kalan on havaittu olevan yhteydessd alhaisempaan tulehdukseen.
(Calder ym. 2017) Tutkimusndytdn perusteella voidaan todeta ruokavalion olevan yksi matala-
asteiseen tulehdukseen vaikuttava osatekijd ja toimivan tdten yhtend tirkednd tulehduksen
hillitsemisen tai ehkédisemisen keinona. Pedersenin ym. (2019) tutkimuksessa tehdyssé
interventiossa ylipainoiselle kardiovaskulaarisia sairauksia kérsivélle viestolle ruokavalion ja
liikkunnan yhdistelméd néayttdytyikin tehokkaampana keinona, kun haluttiin saada aikaan

pitkdaikaisia muutoksia kehonkoostumuksessa.
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4 UNEN YHTEYDET MATALA-ASTEISEEN TULEHDUKSEEN JA LIIKUNTAAN

Tutkimuksissa myds unella on havaittu olevan yhteyksia liittyen matala-asteisen tulehduksen
ja fyysisen aktiivisuuden aiheisiin. Unella on my0s keskeinen rooli ylipdétddn ihmisen
terveyteen liittyen (Atrooz & Salim 2020; Kline 2014). Seuraavissa luvuissa kisitelldén unen
osuutta terveyteen sekd unen ja matala-asteisen tulehduksen yhteyttd. Lisdksi kisitellddn

litkkunnan ja unen vélisid yhteyksid.

4.1 Uni ja sen yhteys terveyteen

Riittdva uni on vélttdmétonté terveyden (Kline 2014) ja aivotoiminnan (Atrooz & Salim 2020)
kannalta. Etenkin eldmén aikaisissa vaiheissa uni on erityisen tirkedd kehitysvaiheissa kohti
aikuisuutta (Atrooz & Salim 2020). Unen aikana tapahtuu lukuisia prosesseja, joita ovat
esimerkiksi muistin prosessit, aivojen aineenvaihduntatuotteiden prosessointi, hermoston
palautuminen, immuunijérjestelmén toiminta, luuston prosessit sekd lihasten palautuminen.
Riittdméton tai huonolaatuinen uni vaikuttaakin 1dhes kaikkiin elimiston jarjestelmiin. (Kline
2014) Unen on tunnistettu vaikuttavan lukuisiin terveystekijoihin (Atienza ym. 2018) ja
hyvinvointiin (Burton ym. 2017). Heikentynyt uni on yhteydessd moniin negatiivisiin
terveysvaikutuksiin (Schmidt ym. 2023) ja altistaa kroonisille sairauksille sekd lisda

kuolleisuuden riskid (Kline 2014).

Unihéiriot saattavat vaikuttaa sosiaaliseen eldmaiin, tyokykyyn sekd vapaa-ajan jaksamiseen.
Unihaasteilla voi olla seké psykologisia ettd fysiologisia terveysvaikutuksia (Burton ym. 2017).
Tutkimuksissa on osoitettu unen puutteen olevan yhteydessd psykologisiin hiirioihin (Kline
2014) ja sairauksiin (Atrooz & Salim 2020). Uniongelmat saattavat lisdtd masennusta,
ahdistusta ja mielialan ongelmia (Burton ym. 2017). Uniongelmien on arvioitu aiheuttavan
myo6s neuroinflammaatiota, joka vaikuttaa esimerkiksi kognitiivisen aleneman kehittymiseen
(Atienza ym. 2018). Unen vaikutus fysiologiseen terveyteen on ilmeinen (Atrooz & Salim
2020). Unihdiridistd johtuvia ldédketieteellisid fysiologisia ongelmia on todettu puolestaan
olevan esimerkiksi ennenaikainen kuolleisuus, sydidn- ja verisuonitaudit, verenpaineongelmat,
lihavuusriski, diabetes ja heikentynyt glukoosin sietokyky. Sydédn- ja verisuonisairaudet ovat
keskeinen kuolleisuutta aiheuttava tekijd ja unihdirididen onkin todettu olevan yhteydessi

lisddntyneeseen riskiin sairastua sepelvaltimotautiin tai aivohalvaukseen. (Burton ym. 2017)
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My®0s Atroozin ja Salimin (2020) mukaan unihdiriiden on havaittu linkittyvdn metabolisiin
sairauksiin, kuten tyypin 2 diabetekseen ja ylipainoon. Atienzan ym. (2018) mukaan
heikentyneen unen ja ikddntymisen yhdessd arvioidaan olevan yhteydessid systeemiseen
tulehdukseen ja vaikuttavan myos hormonien toimintaan. Myds insuliini- ja leptiiniresistenssi
ovat liitetty uniongelmiin. Etenkin lyhyen uniajan on havaittu vaikuttavan kasvaneeseen

leptiinin konsentraatioon, joka lopulta vaikuttaa resistenssin syntymiseen. (Atienza ym. 2018)

Unihéiriot ja huonosti nukkuminen niyttévit olevan yleinen ikééntyneiden aikuisten ongelma
(Abd El-Kader & Al-Jiffri 2019; Sullivan Bisson ym. 2019). Burtonin ym. (2017) mukaan
unihdiriét vaivaavat yli 30 % yhdysvaltalaisista aikuisista. Yleisimpid unihiiriditd ovat
unettomuus (Burton ym. 2017). My6s Klinen (2014) mukaan 30 % tyoikdisestd véestostd
raportoi nukkuvansa y6ssa kuusi tuntia tai vihemmaén. Ja kolmasosa kaikista aikuisista raportoi
kokevansa merkittdvid univaivoja. Vaikka unen merkittdvyys terveyteen tiedostetaan hyvin,

riittiméton tai hiiriintynyt uni ovat hyvin yleisid ongelmia. (Kline 2014)

Yksilollisid eroavaisuuksia saattaa 10ytyd, mutta noin 7-9 tunnin younien nukkuminen on
monissa tutkimuksissa vahvistettu terveyden kannalta optimaalisimmaksi (Burton ym. 2017,
Chien ym. 2010; Duncan ym. 2021). Burtonin ym. (2017) mukaan tyontekij6illd, jotka
raportoivat nukkuneensa 7—8 tuntia yossd, oli huomattavasti vihemman terveysriskitekijoitd ja
poissaolopdivid, pienempi tuottavuuden menetys tyossddn sekd vihemmain terveydenhuollon
kustannuksia. Uniaikaa ja terveysvaikutusten vilistd suhdetta kuvattiin U-muotoisella kadyralla,
jossa x-akselilla on uni ja y-akselilla keskiarvo terveyden riskitekijoistd. Riskitekijét (esim.
lihavuus, tyytymittomyys, alkoholin kayttd, huonoksi koettu terveys, stressaantuneisuus,
niveltulehdus ja alaselkdkivut) olivat suurimmillaan alle 5 tuntia ydssd nukkuvilla ja
alhaisimmillaan 7-8 tuntia yossé nukkuvilla, kun taas riskitekijét ldhtivat hieman nousuun yli
9 tuntia yossd nukkuvilla. (Burton ym. 2017) Myos Chien ym. (2010) mallinsivat ilmiota
samalla tavalla saaden yhtdldisid tuloksia Burtonin ym. (2017) tutkimuksen kanssa. Heidén
tutkimuksessaan unen vaikutuksia sairastavuuteen/kuolleisuuteen mallinnettiin myos U-
muotoisella kdyrdlld, jossa 5 tuntia tai vihemmaén ja 9 tuntia tai enemmaén yossd nukkuvat
tutkittavat omasivat suuremman sairastavuus- ja kuolleisuusriskin. Yossi < 5 tuntia ja > 9 tuntia
nukkuneet olivat myds todenndkdisimmin miehid, tupakoitsijoita ja alkoholin kdyttdjid, kun
taas paivittdisistd uniongelmista kérsi todenndkdisimmin naiset, joilla oli myds sydédn- ja
verisuonisairauksien tai verenpainetaudin historiaa (Chien ym. 2010). Havainto tuottaa

kysymyksen siitd, johtuuko huonot terveystottumukset heikentyneestd unen kestosta vai
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laadusta, vai vaikuttavatko muut elimintavat kenties unen toteutumiseen. Lisdtutkimukset
atheesta ovatkin perusteltuja, jotta voitaisiin ymmartdd mahdollisia mekanismeja unen keston
ja unettomuuden taustalla (Chien ym. 2010). My6s Duncanin ym. (2021) mukaan
tutkimusndyttd todistaa vahvasti, ettd yksilot, jotka nukkuvat 7-9 tuntia vuorokaudessa,

omaavat pienemman riskin sairastumiselle (Duncan ym. 2021).

Wennman ym. (2017) tarkastelivat tutkimuksessaan unen, vapaa-ajan liikkunnan, urheilutaustan
ja kuolleisuuden yhteyksid. Tutkimuksessa oli mukana entisid suomalaisia huippu-
urheilijamiehid useista eri lajeista ja kontrolliryhmidssd samanikdisid ei huippu-urheilevia
terveitd miehid. Tutkimuksen data keréttiin kyselytutkimuksena, jossa arvioitiin demografista
taustaa, antropometriaa, oireita ja sairauksia, terveyteen liittyvid tekijoitd ja
terveyskayttdytymistd, kuten unta ja fyysistd aktiivisuutta. Unen laadun tai keston ei havaittu
olevan itsendisesti yhteydessd kuolleisuuteen, mutta unen keston ja riittdméttomén vapaa-ajan
liikkunnan véliltd 16ytyi yhteys monisyiseen ja syddn- ja verisuonitauteihin liittyvéén
kuolleisuuteen. He, jotka nukkuivat kuusi tuntia tai vihemmain y0ssd eivitkd saavuttaneet
vapaa-ajan fyysisessd aktiivisuudessa 450 metabolista ekvivalenttia (MET) viikossa, omasivat
lisddntyneen monisyisen ja syddn- ja verisuonitauteihin liittyvdn kuolleisuusriskin, verraten
ryhméén, jossa nukuttiin 6,5-8,5 tuntia yossi ja saavutettiin 450 MET/vk tavoite vapaa-ajan
litkkunnassa. Unen laadulla he eivét kuitenkaan havainneet olevan yhteyksid, ja ehdottavakin
ettd unen laadun merkitystd kuolleisuuteen tulisi tulevaisuuden tutkimuksissa selvittdd

enemmaén. (Wennman ym. 2017)

Unella niyttdisi olevan terveyden kannalta tirked rooli niin kehon kuin aivojenkin eri
toiminnoille, kun taas puutteet unen laadussa tai madrdssd vaikuttaisivat olevan yhteydessi
moniin fysiologisiin sekd psykologisiin sairauksiin. Sen on havaittu linkittyvin esimerkiksi
metabolisiin sairauksiin, kuten tyypin 2 diabetekseen ja ylipainoon. Lisdksi unen on havaittu
liittyvdn my0s masennukseen, ahdistukseen ja kognitiivisiin heikentymiin. (Atrooz & Salim

2020)

4.2 Uni ja matala-asteinen tulehdus

Heikentynyt uni ja ikddntyminen yhdessd ndyttdisivit olevan yhteydessd systeemiseen

tulehdukseen (Atienza ym. 2018). Pahentuneisiin uniongelmiin saattaa liittyd lisddntynyt
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tulehdusta lisddvien sytokiinien ja vdhentynyt tulehdusta ehkiisevien sytokiinien kierto (Abd
El-Kader & Al-Jiffri 2019). Lisédksi hormonitoiminnassa voidaan havaita muutoksia (Atienza
ym. 2018). Unenpuutteen on arveltu vaikuttavan tulehdukseen myos sithen liittyvéa
oksidatiivista stressid lisdten. On esitetty, ettd uni edistéisi vapaiden radikaalien poistumista,

joita kertyy valvetilassa. (Atrooz & Salim 2020)

Meier-Ewert ym. (2004) tarkastelivat tutkimuksessaan univajeen vaikutusta CRP-pitoisuuksiin.
He havaitsivat tutkimuksessaan CRP-pitoisuuksien kasvavan sekéd yhtijaksoisen valvomisen
(88 tuntia) ettd osittaisen univajeen (4,2 tuntia/yd 10 pdivdn ajan) seurauksena verraten
normaalisti nukkuneen kontrolliryhmén arvioihin (8,2 tuntia/y6). My0s systolinen verenpaine
kohosi yhtdjaksoisen valvomisen aikana ja sykkeen nousua havaittiin osittaisessa univajeessa.
He ehdottavatkin univajeen olevan yksi syy tulehdusprosessien aktivoitumiselle. Ja téten
uniongelmien ja unen lyhyen keston vaikuttavan sairastavuuteen. (Meier-Ewert ym. 2004)
Okunin ym. (2009) tutkimuksessa selvitettiin itseraportoidun unen (laatu, jatkuvuus, kesto) ja
inflammaatiotekijoiden (IL-6, TNF- a ja CRP) vilistd yhteyttd. Tutkimuksen tulokset viittaavat
sithen, ettd heikko unen jatkuvuus ja huono unen laatu olisivat yhteydessa lisdantyneisiin CRP-
arvoihin. IL-6:n tai TNF-a:n arvojen osalta mitéédn tilastollisesti merkitsevid yhteyksid ei
kuitenkaan 10ytynyt. Lisdksi heiddn tutkimuksessaan unen kestolla ei puolestaan havaittu

olevan yhteyttd mihink&én tulehdusmarkkeriin. (Okun ym. 2009)

Van Leeuwen ym. (2009) testasivat kokeellisessa tutkimuksessaan laboratorio-olosuhteissa,
viisi yotd kestinyt unen rajoitus (4 tuntia/yd) lisdsi lymfosyyttien aktivoitumista sekd
proinflammatoristen sytokiinien, kuten IL-1B, IL-6 ja IL-17, tuotantoa. Niiden havaittiin
pysyvian koholla kahden yon palautumisen (8 tuntia/yd) jilkeenkin ja niihin liittyi kohonnut
syke sekd CRP-arvo. Yhteenvetona he toteavatkin tutkimuksessaan, ettd pitkdaikainen univaje
voi johtaa pysyviin muutoksiin immuunijirjestelmissa ja IL-17:n lisddntynyt tuotanto yhdessa
kohonneen CRP:n kanssa voi lisdtd syddn- ja verisuonitautien riskid. Myds heidin
tutkimuksensa mukaan siis vihentynyt unen mééra on yhteydessd kohonneisiin CRP-arvoihin.

(van Leeuwen ym. 2009)

Myos itsearvioidun unen ja objektiivisesti mitatun unen luotettavuutta ja yhteyksid on tutkittu.
Lin ym. (2017) tutkimuksessa tarkastelun kohteena oli itsearvioidun uneliaisuuden ja

objektiivisesti mitatun uneliaisuuden yhteys obstruktiivisen uniapnean vakavuuden arviointiin

16



liittyen. Té@mén tutkimuksen mukaan objektiivisesti mitattu uni oli vahvempi uniapnean
vakavuuden ennustaja verrattuna subjektiivisesti mitattuun (Li ym. 2017). Onkin hyvé ottaa

huomioon itsearvioidun unen tulosten luotettavuus, kun pohditaan sen fysiologisia vaikutuksia.

Huangin ym. (2017) tutkimuksessa tarkasteltiin itsearvioidun unen laatua seki tulehdustekijoita
ja niiden vilistd yhteyttd. Unen laadun arvioinnin indeksin (PSQI, Pittsburgh Sleep Quality
Index) mukaan unen laatu ja heikentynyt unen tehokkuus olivat yhteydessd kohonneisiin
hsCRP-pitoisuuksiin sekd tulehdustekijoiden IP-10 ja IL-6 muutoksia havaittiin. Liséksi lyhyt
unen kesto (< 5 tuntia) oli tilastollisesti merkitsevésti yhteydessd kohonneisiin hsCRP-
pitoisuuksiin. PSQI-indeksi on 19-kohtainen subjektiiviseen arviointiin perustuva kysely, joka
sisdltdd kysymyksid unen laatuun, jatkuvuuteen, kestoon sekd unihdiriéihin ja ladkitykseen
liittyen viimeisen kuukauden aikana. Heidédn tutkimuksen tulosten perusteella ndyttiisi silté,
ettd itsearvioitu heikompi unen laatu tai kesto olisivat yhteydessd kohonneeseen hsCRP-arvoon.
(Huang ym. 2017) Kun taas vastakkaisia tuloksia saatiin Jackowskan ja Cadarin (2020)
seurantatutkimuksessa, jossa ei 10ytynyt mitddn yhteyksid itseraportoidun unen (laatu,

jatkuvuus, ongelmat, kesto) ja tulehdustekijoiden (CRP) vililta.

Fernandez-Mendoza ym. (2017)  havaitsivat nuoria  aikuisia  tarkastelevassa
seurantatutkimuksessaan, ettd kohonneita CRP-arvoja esiintyi pddasiassa tutkittavilla, jotka
raportoivat unettomuuteen liittyvid oireita ja nukkuivat objektiivisen laboratoriomittauksen
perusteella 7 tuntia tai vihemmain yo6ssd. Tdméd assosiaatio oli riippumaton demografisista
tekijoistd (masennus, ahdistus, yon valveilla olon suosiminen, péihteiden kdyttd ja muut
muiden tulehdustekijoiden kuten IL-6:n ja TNF-o:n yhteyksid tarkasteltiin, mutta ei 10ydetty
mitddn tilastollisesti merkitsevad. Tdman tutkimuksen perusteella siis CRP markkerina ilmensi
vahvinta yhteyttd tulehdusmarkkerina, mutta matala-asteiselle tulehdukselle ominaisista

arvoista ei voida puhua. Suurempia arvoja kuitenkin oli havaittavissa.

Yon aikaisessa unessa immuunijirjestelman toiminnot valmistuvat infektiohaastetta vastaan ja
indusoivat yon aikaisia inflammatorisia signaaleja. Kun taas riittdméttomén tai heikon
nukkumisen myd6td yon aikaiset inflammatoristen sytokiinien pitoisuudet ovat alhaisemmat.
Unenpuute tai unihdiriét voivat aiheuttaa myos sympaattisen aktiivisuuden lisdédntymistd, joka
voi johtaa kohonneisiin tulehdusmarkkereihin pédivdsaikaan. Sympaattisen hermoston

aktivaatio saa aikaan noradrenaliinin ja adrenaliinin erittymistd, jotka stimuloivat
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tulehdusprosesseja aiheuttaen IL-6:n ja TNF-a:n tuotantoa. Vaikutukset ovat moninaisia ja
tulehdusprosesseilla on havaittu olevan yhteyksid my0s aivotoimintaan. Inflammatoriset
prosessit voivat vaikuttaa neuraalisiin prosesseihin aivoissa ja siten myos uneen. Unihdirididen
ollessa jatkuvaa, saattaa tulehdukseen liittyvien sairauksien kuten kardiovaskulaaristen
sairauksien, syovdn ja masennuksen riski kasvaa. (Irwin 2015) Myos Atroozin ja Salimin
(2020) mukaan unen puutteen on havaittu olevan osallisena tulehduksessa seka
immuunipuolustuksen heikentymisessd. Terveilld ihmisilld sekd akuutin ettd kroonisen
univajeen on havaittu olevan yhteydessa kohonneisiin tulehdusmarkkerien pitoisuuksiin, kuten
IL-6:n, TNF-o:n, IL-6:n, IL-17:n sekd myods makrofagien ja luonnollisten tappajasolujen

vihentyneeseen méaradn (Atrooz & Salim 2020).

Wright ym. (2015) selvittivdt, miten univaje sekd akuuttina ettd kroonistuneena vaikuttaa
stressihormoni  kortisoliin, stressiluokituksiin ja tulehdusproteiineihin. Kortisoli ja
inflammatoriset proteiinit vapautuvat verestd niin sanottuina stressitekijoind ja kroonisesti
koholla ollessaan ne voivat vaikuttaa kdynnissa oleviin sairauteen liittyviin prosesseihin. Niitd
voidaankin titen kdyttdd sairaustilojen biomarkkereina. Heiddn tutkimuksessaan akuutti
totaalinen unen puute kasvatti selvésti kortisolitasoja. Erityisesti yksi yo tdydellistd univajetta
lisési kortisalitasoja, kun taas viikkoja kestdnyt unenpuute ja vuorokausivirhe péinvastaisesti
laskivat kortisolitasoja koko 24 tunnin ajan. Krooninen unenpuute ndyttdisi johtavan
jonkinlaiseen fysiologiseen sopeutumiseen, jossa Kkortisolitasot ja sithen liittyva
tulehdusproteiinien lisddntyminen védhenee. Viikkoja kestdnyt univaje lisdsi anti-
inflammatorisen sytokiinin IL-10 ja proinflammatoristen proteiinien TNF-a:n ja CRP:n
pitoisuuksia. Vaikka proinflammatoriset sytokiinit lisddntyivdt, lisddntyi myds IL-10:n
pitoisuus, jolla on voimakas anti-inflammatorinen vaikutus. Taémén vuoksi TNF-o/IL-10 suhde
el muuttunut paljoa. Akuutti unenpuute taas ei johtanut tulehdusta edistdvién tilaan mitattujen
tulehdustekijoiden perusteella. Tulokset osoittavat kuitenkin, ettd akuutti totaalinen univaje ja
krooninen univaje muokkaavat kortisolitasoja ja kroonisella univajeella on lisddva vaikutus

sekd tulehdusta edistdvien ettd estdvien proteiinien pitoisuuksiin plasmassa. (Wright ym. 2015)

Tutkimusten mukaan unella néyttdisi olevan vaikutusta tulehdustekijoihin (Atrooz & Salim
2020; Meier-Ewert ym. 2004). Nayttdisi kuitenkin siltd, ettd muutaman yon (1-3 y6td) univaje
tai unihdiriot eivit saa aikaan merkittdvid muutoksia tulehdusmarkkereissa (Abedelmalek ym.
2013; Schmid ym. 2011; Stamatakis & Punjabi 2010). Stamatakisin ja Punjabin (2010)

tutkimuksessa, jossa kolmen yon ajan unta pyrittiin hdiritseméddn kuulo- ja mekaanisilla
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arsykkeilld, havaittiin, ettd systeemisen tulehduksen markkerit (CRP, IL-6) ja seerumin
adipokiinit pysyivdt muuttumattomina héirittyjen 6iden jilkeen (Stamatakis & Punjabi 2010).
Samankaltaisia tuloksia havaittiin my0s Schmidin ym. (2011) tutkimuksessa, jossa kaksi
univajeellista yotd (4 tuntia/yd) ei vaikuttanut IL-6-pitoisuuksiin merkittdvisti. Myoskddn
Abedelmalekin ym. (2013) tutkimuksessa yhden vuorokauden aikainen univaje ei vaikuttanut

merkittavisti IL-6:n tasoon eikd suorituskykyyn harjoittelevilla henkil6illa.

Liséksi unenpuutteen on arveltu vaikuttavan tulehdukseen myos siihen liittyvin oksidatiivisen
stressin  lisddntymisen kautta. Tutkimuksissa onkin havaittu aivojen eri osissa
tulehdusmarkkerien pitoisuuksien nousua unenpuutteen myotd. Unen voidaan olettaa
vaikuttavan oksidatiivisen stressin madrdin myd0s siten, ettd unen aikana poistetaan valvetilassa
kertyneitd vapaita radikaaleja, joiden mairé vaikuttaa oksidatiiviseen stressiin. (Atrooz & Salim

2020)

Unen ja matala-asteisen tulehduksen yhteys on hieman epdselvd, mutta jonkinlaista yhteyttd
heikentyneen unen mairin tai laadun sekd tulehdustekijoiden negatiivisilla muutoksilla on
havaittu tutkimusten mukaan olevan. Tutkimukset osoittavat kuitenkin ristiriitaisia tuloksia
siitd, miten paljon unen ajallisella kestolla ja laatutekijoilld on. Lisdksi ndyttdisi siltd, ettd
unihdirididen ollessa lievid, muutokset eivét niytd olevan merkittdvid. Lisdtutkimusta unen,

sekd nukutun ajan ettd unen laadun vaikutuksista tulehdustilaan tarvittaisiin.

4.3 Uni ja liikunta-aktiivisuus

Liikunnan vaikutus parempaan uneen on jo pitkdén havaittu tutkimuksissa. Liikuntaa on pidetty
ei-lddkkeellisend keinona parempaan uneen. Toisaalta viimeaikaisissa tutkimuksissa on myos
havaittu, ettd heikko uni voi olla yhteydessi alhaiseen fyysiseen aktiivisuuteen, miké tuo esiin
litkkunnan ja unen monisyistd suhdetta. (Kline 2014) Toisaalta myo6s liikunnan ajoittuminen

suhteessa nukkumaanmenoon on hyvé ottaa huomioon.

Liikunnan ja unen yhteyksistd on tehty tutkimuksia, joiden mukaan inaktiivisuus vaikuttaisi
olevan yhteydessd lyhyempéédn unen kestoon ja heikompaan unen laatuun (Duncan ym. 2021).
Kun taas fyysinen aktiivisuus puolestaan on liitetty tutkimuksissa parantuneeseen unen laatuun

(Hartescu ym. 2015). Vaikka fyysinen aktiivisuus vaikuttaa lupaavalta keinolta unen
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parantamiseksi ja unihdiri6itd vastaan, on kuitenkin hieman epdselvyyksid siind, minkélaista
litkkuntaa ja kuinka paljon sitd tulisi harrastaa, jotta silld olisi parantavia vaikutuksia uneen
(Sullivan Bisson ym. 2019). Fyysiseen aktiivisuuteen ja uneen liittyvid vaikutuksia voidaan
tarkastella monien eri tekijoiden kautta, joita ovat esimerkiksi passiivisuuskayttiytyminen,
aktiivisuusfrekvenssi, harjoittelun intensiteetti/tyyppi/kesto ja unen kesto/laatu/ajoitus (Duncan

ym. 2021).

Hartescu ym. (2015) tarkastelivat liikuntaharjoittelun vaikutusta unen laatuun. He toteuttivat
intervention, jossa tehtiin yhteensd yli 150 min kohtuullista tai voimakkaan intensiteetin
litkkuntaa viikossa kuuden kuukauden ajan. Keskeisin tarkastelun kohteena ollut muuttuja oli
unettomuuden vaikeusasteen indeksi (ISI, isomnia severity index), joka oli kdytdnndssd
subjektiivinen kysely, jossa arvioitiin intervention vaikutusta unettomuuteen ja sen
vakavuustasoa. Liséksi tarkasteltiin toissijaisina muuttujina mielialaa ja visymysté disin seké
pdivisin. Kuuden kuukauden intervention jilkeen liikuntaa harrastavassa ryhmassi
unettomuusoireiden havaittiin  vdhentyvdn ja unettomuuden vakavuusoireiden laskevan
keskimédrin nelja pistettd subjektiivisen indeksikyselyn mukaan 0-28 pisteen asteikolla
mitattuna. Myo0s masennuksen ja ahdistuksen havaittiin vihenevdn. Mutta muutokset eivit
kuitenkaan olleet tilastollisesti merkitsevid. Tutkimuksen tulosten suunta tukee kuitenkin sit4,
ettd fyysisen aktiivisuus voisi vaikuttaa positiivisen suuntaisesti kroonisen unettomuuden

pdiva- ja ydaikaisiin oireisiin. (Hartescu ym. 2015)

Abd El-Kaderin ja Al-Jiffrin (2019) tutkimuksen tarkoituksena oli selvittdd aerobisen
harjoittelun vaikutusta unen laatuun ja inflammatorisiin sytokiineihin. Tutkittavilla oli
nukahtamiseen ja/tai nukkumiseen liittyvid vaikeuksia, joihin liittyi my0s pdivdsaikaan
esiintynyt heikentynyt toimintakyky véhintddn kuuden kuukauden ajan, mutta tutkittavilta
edellytettiin itsendistd kykyd selvitd arkisista toimista eikd merkittdvad kognitiivista
kyvyttomyyttd sallittu. Tutkittavat olivat istumatyotd tekevid aikuisia, jotka harrastivat vain
kevyttd tai kohtalaisen intensiivistd liitkuntaa vihemman kuin 30 min péivdssd ja vihemmain
kuin kaksi kertaa viikossa. Osallistujat jaettiin satunnaisesti joko aerobisen intervention
harjoitteluryhmddn (ryhmi A), jossa liikuntaa toteutettiin kolme kertaa viikossa kuuden
kuukauden ajan tai kontrolliryhmdin (ryhmid B), jossa tutkittaville ei toteutettu
harjoitusinterventiota ja heitd pyydettiin noudattamaan normaaleja elintapojaan. Unenlaadun
parametrin mukaan he havaitsivat tutkimuksessaan, ettd unen kokonaiskesto ja unen tehokkuus

kasvoivat merkitsevésti kuuden kuukauden aerobisen harjoittelujakson jélkeen. Ja lisdksi unen
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aloittamisen jdlkeinen valveillaolon aika sekd REM-unen latenssi lyhenivdt. Heiddn
tutkimuksensa mukaan siis aerobisella harjoitteluinterventiolla oli positiivisia vaikutuksia
uneen sekd tulehduksen hillitsemiseen uniongelmia omaavilla passiivisilla aikuisilla. (Abd El-

Kader & Al-Jiffri 2019)

Reid ym. (2010) tutkivat fyysisen aktiivisuuden intervention vaikutusta itsearvioituun uneen ja
eldménlaatuun aikuisilla, jotka kérsivdat vidsymysoireista. Osallistujat jaettiin fyysisen
aktiivisuuden interventioryhméén ja kontrolliryhméén. Myds téssd tutkimuksessa tutkittavilla
oli vaikeuksia uneen liittyen (nukahtamisvaikeus, unessa pysyminen, pdivittdin esiintyva
heikentynyt toimintakyky, unen mahdollistuminen). Fyysisen aktiivisuuden interventiossa
osallistujat harjoittelivat noin kolme kertaa viikossa ja keskimddrin puolituntia jokaisen
harjoituskerran aikana. Harjoittelu sisélsi useita litkuntamuotoja sekd lihaskuntoharjoittelun
ettd aerobisen harjoittelun muotoja. Unen laatua tarkasteltiin kyselyn (PSQI, Epworth
Sleepiness Scale) avulla, joka sisdlsi kysymyksid unen laadusta, mielentilasta ja
eldamdnlaadusta. Tutkimuksen tuloksissa huomattiin litkuntaryhmin ja PSQI-kyselyn vélilld
olevan yhteys, jonka mukaan itsearvioitu unen laatu parani litkuntaintervention ryhmalla. (Reid

ym. 2010)

Seka fyysinen inaktiivisuus ettd huono uni ovat yhteydessd kuolleisuuteen. Unen ja fyysisen
aktiivisuuden yhteisvaikutuksia ei ole kuitenkaan paljoa tutkittu (Huang ym. 2022). Huangin
ym. (2022) tutkimuksen tarkoituksena oli arvioida nédiden yhteysvaikutusta kuolleisuusriskiin.
Unesta ja sen terveysvaikutuksista puhuttaessa taytyy ottaa huomioon useita eri tekijoitd, kuten
unen kesto, laatu sekd ajoitus. Tutkimuksen tulokset viittaavat siithen, ettd keski-ikdisilla
aikuisilla  unihaasteet itsessddan on  yhteydessd  suurempaan  kuolleisuusriskiin,
kardiovaskulaariseen riskiin ja aivohalvausriksiin. Lisdksi nayttdisi, ettd fyysiselld
aktiivisuudella ja unella on synergistinen vaikutus kuolleisuusriskiin kaikkien syiden osalta.
Tulokset osoittivat ilmion siitd, ettd verrattuna fyysisen aktiivisuuden suositusta
saavuttamattomiin, fyysisen aktiivisuuden suosituksen tavoittaneet eli tason ollessa WHO:n
suosittelemalla (600 MET-minuuttia/viikko) tasolla tai sen yldpuolella, poistui suurin osa
huonon unen ja kuolleisuuden vilisistd yhteyksistd. Yhteenvetona tutkimuksesta voidaan todeta
huonon unen vaikuttavan terveyteen negatiivisesti, mutta riskit ovat huomattavasti suuremmat

henkil6illa, joilla my6s fyysinen aktiivisuus on riittdimatontd. (Huang ym. 2022)
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S TUTKIMUSKYSYMYKSET

Tamén tutkimuksen tarkoitus oli tarkastella matala-asteisen tulehduksen yhteyttd liikunta-
aktiivisuuteen, kehonkoostumukseen ja uneen 60-77-vuotiailla suomalaisilla naisilla ja

miehilld. Liséksi tarkasteltiin liikkunta-aktiivisuuden ja unen vélisid yhteyksid.
1. Onko liitkunta-aktiivisuudella ja matala-asteisella tulehduksella yhteyttd?

Hypoteesi:

Todennékdisesti, silld korkea fyysinen aktiivisuus ndyttdisi vaikuttavan matala-asteiseen
tulehdukseen hillitsevésti. Fyysinen harjoittelu ndhdiddn keskeisend tulehdusta ehkdisevéna
tekijdnd, silli sen on havaittu lisddvin anti-inflammatorisia eli tulehdusta vidhentdvid
vaikutuksia sekd vdhentdvén oksidatiivista stressid (Maltkiewicz ym. 2019). Itseraportoidun
alhaisen fyysisen aktiivisuuden on havaittu olevan yhteydessd kohonneisiin matala-asteisen
tulehduksen markkereihin, kuten CRP:hen (Dinh ym. 2019; Philipp ym. 2019). Lisdksi
harjoitteluinterventioilla on havaittu olevan positiivisia vaikutuksia tulehduksen hillitsemiseen
(Abd El-Kader & Al-Jiffri 2019). Toisaalta myos muissa tulehdustekijoissd on havaittu laskua
litkkuntainterventioiden jilkeen, kuten IL-6:ssa (Dekker ym. 2007; Shehab & El-Kader 2010) ja
TNF-a:ssa (Shehab & El-Kader 2010).

2. Onko matala-asteisella tulehduksella ja unella yhteytta?

Hypoteesi:

Todennidkdisesti riittdvd ja laadukas uni vaikuttavat terveyteen positiivisesti, kun taas
riittdmdton tai heikentynyt unen laatu vaikuttavat sithen negatiivisesti ja nayttiisi lisddvin
matala-asteisen tulehduksen riskid. Tutkimuksissa heikentynyt uni on liitetty systeemiseen
tulehdukseen (Atienza ym. 2018; Fernandez-Mendoza ym. 2017). Myds Meier-Ewert ym.
(2004) havaitsivat yhtdjaksoisen valvomisen kasvattavan CRP-pitoisuuksia sekd aktivoivan
tulehdusprosesseja. MyOs Huangin ym. (2017) mukaan unen lyhyt kesto (< 5 tuntia) on
yhteydessd suurempiin hsCRP-pitoisuuksiin. Myds heikentyneen unen laadun on havaittu
olevan yhteydessa lisddntyneisiin CRP-arvoihin (Huang ym. 2017; Okun ym. 2009). Liséksi
unen puutteen uskotaan lisddvén oksidatiivista stressid, joka liittyy myos tulehdusprosesseihin.

(Atrooz & Salim 2020).
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3. Onko kehonkoostumuksella ja matala-asteisella tulehduksella yhteytti?

Hypoteesi:

Todennikdisesti on. Kehonkoostumuksen voi olettaa liittyvdn matala-asteiseen tulehdukseen
eli hsCRP-arvoon siten, ettd lihavuus altistaa suuremmille hsCRP arvoille. Matala-asteisen
tulehduksen on nimittdin havaittu olevan ominaista lihavuudessa (Fantuzzi 2005; Matkiewicz
ym. 2019). Ylipainoon ja rasvakudokseen liittyvét tyypillisesti kohonneet tulehdustekijét, kuten
(TNF-a, IL-6, CRP) (Fantuzzi 2005; Woods ym. 2006). Lisdksi tulehdus ja metaboliset
poikkeavuudet liittyvdat usein rasvakudoksissa tapahtuvaan oksidatiiviseen stressiin
(Malkiewicz ym. 2019). Rasvakudoksesta erittyy inflammatorisia vilittdjid, jolloin suurella
BMI:114 ja rasvamassalla ndyttdisi olevan vaikutusta lisdéntyneeseen tulehdukseen (Woods ym.
2006). Myos Dekker ym. (2007) uskovat liikunnan tulehdusta hillitsevdn vaikutuksen

tapahtuvan merkittéviltd osin kehonkoostumusten muutosten kautta.

4. Onko liikunta-aktiivisuuden ja unen vililld yhteytta?

Hypoteesi:

Oletettavasti korkea liikunta-aktiivisuus vaikuttaa positiivisesti myds uneen sekid toisinpéin.
Liikunnan harrastamisen positiivinen vaikutus parempaan uneen on tutkimuksissa jo pitkdén
tiedostettu (Kline 2014). Inaktiivisuus sen sijaan ndyttdisi vaikuttavan lyhyeen unen kestoon ja
heikompaan laatuun (Duncan ym. 2021). Myods Abd El-Kaderin ja Al-Jiffrin (2019)
tutkimuksen mukaan aerobisella harjoitteluinterventiolla (6 kk) oli positiivisia vaikutuksia
uneen sekd tulehduksen hillitsemiseen uniongelmia omaavilla passiivisilla aikuisilla. On
kuitenkin hieman epdselvdd, minkélainen liikunta ja millaiset méadrdt vaikuttaisivat uneen

positiivisesti (Sullivan Bisson ym. 2019).
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6 TUTKIMUSMENETELMAT

Tama pro gradu- tutkielma toteutettiin osana laajaa Terveyden ja hyvinvoinnin laitoksen (THL)
Finnish Geriatric Intervention Study to Prevent Cognitive Impairment and Disability (FINGER)
-tutkimushanketta. FINGER-tutkimushankeen keskeinen tavoite oli selvittdd monipuolisen
elintapaohjelman vaikutuksia muistitoimintojen ja kognitiivisen kyvykkyyden heikentymisen
ehkdisemiseksi ikddntyneemmalld (60—77-vuotta) véestolla. FINGER-tutkimus on
satunnaistettu ja kontrolloitu véestOpohjainen tutkimus suomalaisista ja siséltda
kokonaisuudessaan useita eri osa-alueita. (Kivipelto ym. 2013) Téssé pro gradu -tutkielmassa
puolestaan tarkasteltiin liitkunta-aktiivisuuden, kehonkoostumuksen, unen ja matala-asteisen
tulehduksen  yhteyksid  kéyttden =~ FINGER-tutkimuksen  alkutilanteessa  keréttya

poikkileikkausaineistoa.

6.1 Tutkittavat

FINGER-tutkimuksen eettinen lupa saatiin Helsingin ja Uudenmaan sairaanhoitopiirin
koordinoivalta eettiseltd toimikunnalta (Coordinating Ethics Committee of the Helsinki and
Uusimaa Hospital District). Lisdksi tutkimukseen osallistuneet henkilot antoivat kirjalliseen

tietoon perustuvan suostumuksen seka seulonta- ettd ldhtétilannevierailun yhteydessa.

Tutkimuksen osallistujat koottiin Kansanterveyslaitoksen viestdtutkimuksiin  aiemmin
osallistuneista henkilGistd, joiden riski sairastua muistisairauksiin oli kohonnut. Tutkittavat
olivat tutkimuksen alkaessa 60—77-vuotiaita naisia ja miehid. (Kivipelto ym. 2013) Téssd pro
gradu -tutkielmassa tutkittavia oli kaiken kaikkiaan 1259. Joidenkin muuttujien kohdalla

otoskoko oli hieman pienempi johtuen tietojen puuttumisesta tai suodattamisesta.

Tutkittavien seulonta sisdlsi erilaisia mittareita, joilla arvioitiin kognitiota ja
muistisairausriskid. Tutkittavat seulottiin tutkimukseen etukidteen CAIDE (Dementia risk score)
-mittarilla. Osallistumiskriteereind tutkimukseen oli muistisairauksien riskitestin perusteella
omata joitain riskitekijoitd, joithin mdédériteltiin eri mittareiden perusteella tietyt raja-arvot.
CAIDE-mittarilla mitattuna tuli saada véhintddn kuusi pistettd. Lisdksi kognitiivisen
suorituskyvyn selvittdmiseksi kédytettiin CERAD (the Consortium to Establish a Registry for

Alzheimer’s Disease) tehtdvisarjaa. Kognitiivinen suorituskyky tuli olla keskitasolla tai hieman
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alhaisemmalla tasolla kuin idn perusteella suomalaiseen populaatioon verraten odotetaan
seuraavien kriteerien avulla arvioituna. Kriteerit vaativat ainakin yhden osa-alueen toteutumista
seuraavista: sanalistan oppimistehtdvéstd (10 sanaa x 3) < 19 sanaa, sanaluettelon viivistetysta
muistamisesta < 75 % MMSE (mini-mental state examination) -testisti < 26/30 pistetta.

(Kivipelto ym. 2013)

Vasta-aiheina tutkimukseen osallistumiseen olivat vakavat sairaustilat, kuten vakava masennus,
muistisairaus ja oireinen sydén- tai verisuonisairaus. Alkuperdiseen tutkimukseen haluttiin siis
rekrytoida ihmisid, joilla oli riski kognitiiviseen heikentymddn, mutta ei liian vakavaa
terveystilan ongelmaa tai jo todettua muistisairautta. (Kivipelto ym. 2013) Taulukossa 1 on

esitelty tutkittavien madrdéd analyyseissa riippuen muuttujasta seké tutkimusjoukon kuvailua.

TAULUKKO 1. Tutkittavien médrd (n) ja ominaisuuksia keskiarvoina ja keskihajontoina

kuvattuna.
Muuttuja tutkittavien méara (n) keskiarvo
Ika (v) 1259 (yhteensd) 69 (+4,7)
Mies/Nainen 672/587
BMI (kg/m?) 1250 28 (+4,7)
hsCRP (mg/l) 1155 1,67 (+1,72)
Uniaika (h/vrk) 1251 7.3 (£1,1)
Unihdiri6t ja ongelmat 1240
Harjoittelufrekvenssi 1246

v: vuotta, BMI: painoindeksi, hsCRP: herkkd C-reaktiivinen proteiini, kg/m?: kilogrammaa
neliometria kohden, mg/l: milligrammaa litraa kohden, h/vrk: tuntia vuorokaudessa. =+:

keskihajonta.

6.2 Tutkimusasetelma

Vuonna 2009 FINGER-tutkimukseen kutsuttiin 5500 henkildd, josta 48 9% téytti
sisddnottokriteerit ja osallistui tutkimukseen. Tavoite 1200 osallistujan tunnistamisesta ja

satunnaistamisesta saavutettiin vuonna 2011. Kaksi vuotta kesténeitd interventioita suoritettiin

tutkimuksessa aalloittain ja tutkimus saatiin padtokseen vuonna 2014. (Kivipelto ym. 2013)
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Téssd pro-gradututkielmassa kéytetddn poikkileikkausaineistoa, joka koskee FINGER-
tutkimuksen léhtotilanteen mittauksia ja alkukartoitusta. FINGER-tutkimukselle tyypillisestéd
mallista poiketen téssd tyOssd ei siis tarkastella interventioiden vaikutusta arvoihin vaan
tarkastelun kohteena ovat ldhtotilanteessa kerdttyjen muuttujien mahdolliset yhteydet toisiinsa
jajokainen muuttuja on vain yhdesti mittauspisteestd. Tutkimuksessa kdytetty aineisto perustuu
sekd kyselyilld ettd objektiivisilla mittauksilla kerdttyyn tietoon. Tdmén pro gradu -tutkielman
tarkoituksena on selvittdd liikunta- ja unitietojen yhteyksid toisiinsa sekd vertailla niitd
molempia verestd mitattuun hsCRP-arvoon, jonka tdssd tutkimuksessa katsotaan ilmentidvan
matala-asteisen tulehduksen tilaa ollessaan koholla. Liséksi tarkastellaan kehonkoostumuksen

eli BMI:n yhteyttd matala-asteiseen tulehdukseen.

6.3 Tutkimusmenetelmit ja aineistonkeruu

FINGER-tutkimuksen aikana osallistujilta mitattiin useita tutkimukseen liittyvid muuttujia
useamman kerran tutkimuksen aikana, lahtotilanteessa sekd 6 kuukautta, 12 kuukautta ja 24
kuukautta tutkimuksen alettua (Kivipelto ym. 2013). Téssd pro gradu -tutkielmassa kaikki

muuttujat ovat perdisin tutkimuksen lahtotilanteesta.

Liikunta-aktiivisuutta selvitettiin kyselylomakkeen avulla. Liikunta-aktiivisuutta kuvastava
kysymys siséltdd arvion siitd, miten usein henkild harrastaa liikkuntaa. Liikunta-aktiivisuutta
kysyttiin seuraavan kysymyksen avulla: “Kuinka usein harrastatte vapaa-ajan liikuntaa
vahintddn 20 min niin, ettd ainakin lievésti hengéstytte ja hikoilette?”. Vastausvaihtoehtoina
olivat: 5 kertaa viikossa tai useammin, 4 kertaa viikossa, 3 kertaa viikossa, 2 kertaa viikossa,
kerran viikossa, harvemmin kuin kerran viikossa ja en voi vamman tai sairauden vuoksi
harrastaa litkuntaa. My®6s unen kestoa ja laatua selvitettiin tutkimuksessa kyselylomakkeella.
Uneen liittyen tdssd tyOsséd kéytettiin kahta eri kysymystd. Kysymyksind olivat avoin kysymys
”Kuinka monta tuntia tavallisesti nukutte younta?”” seké viisi eri vastausvaihtoehtoa sisiltidva
kysymys unettomuudesta ja unihdiridistd ”Onko teilld ollut seuraavia yleisid oireita tai vaivoja
viimeksi kuluneen kuukauden (30 vrk) aikana?”. Kyselylomakkeen kysymykset on

kokonaisuudessaan kuvattu liitteessa 1.

Tassd tutkimuksessa kehonkoostumusta ei mitattu suoraan, vaan arvioidaan BMI:114, jota varten

tutkittavilta keréttiin pituus ja paino. Paino mitattiin punnusvaaka Seca 709:114. BMI saatiin
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jakamalla paino (kg) pituuden (m) nelidlld (pituus®eli pituus X pituus). Laskukaava on
seuraava: Painoindeksi (BMI) = paino (kg) / (pituus (m)) 2 (Mustajoki 2020). CRP mitattiin
veren seerumista ja kéytettiin herkkda CRP:ta (hsCRP), jolla saatiin selville myds alhaiset arvot.
Verindytteet otettiin tutkimuksessa yon yli kestdneen paaston jilkeen. Verindytteet pakastettiin
ja analyysit tehtiin sulatetuista ndytteistd. Mittaus suoritettiin THL:n laboratoriossa, hsCRP
menetelma oli immunoturbidimetrinen ja kéytetty analysaattori oli Architect ci8200 (Abbot,
Yhdysvallat). Ennen hsCRP:n mittausta tutkittavia ohjeistettiin olemaan tidysin syOomaittd ja
juomatta yon yli, vahintddn 10 tuntia ennen tutkimuskdyntid. Tutkimusaamuna sallittiin pienen
vesimddridn juominen, mutta mitddn muuta ei saanut juoda tai syodd. Myoskddn ladkkeita ei
saanut ottaa tutkimusaamuna. Ruokavalio kehotettiin tutkimusta edeltivind pdivind pitimééin

mahdollisimman tavanomaisena.

Tutkittavia jaettiin erilaisiin ryhmiin riippuen siitd, mitd on haluttu tilastollisesti tarkastella.
BMI:n perusteella tutkittavat jaoteltiin normaalipainoisiin (BMI < 25), lievdn lihavuuden
ryhmédéan (BMI = 25-30), merkittdvén lihavuuden ryhméaan (BMI = 30-35), vaikean lihavuuden
ryhméan (BMI = 35-40) ja sairaalloisen lihavuuden ryhméén (BMI > 40). Jaottelu perustuu
Duodecimin terveyskirjaston miritelmaan BMI:sti. Jaottelu noudattaa normaalia jakoa, mutta
tassa tutkimuksessa tutkittavien keski-idn ollessa 69 vuotta, on otettava huomioon seikka, etti
yli 65-vuotialilla BMI voi olla kohtuullisesti yli 25, ilman ettd sairauksien vaara suurenee.

Heill4 terveen painon alueena pidetddn BMI:td 23-29 (Mustajoki 2020).

Tutkittavia jaoteltiin ja suodatettiin myds hsCRP:n perusteella. Nehringin ym. (2023) mukaan
normaalin terveen aikuisen hsCRP on alle 0,3 mg/l, kun taas 0,3—1,0 mg/l ilmentidvét joko
normaalia tai lievdd aiheellista kohonneisuutta ja hsCRP:n ollessa 1-3 mg/l, voidaan puhua
kohtalaisesta sydéin- ja verisuonitautien riskistd. Kun taas riskin ndhddén olevan suuri, kun
hsCRP on yli 3 mg/l (Nehring ym. 2023), silloin voidaan puhua matala-asteisesta tulehduksesta
(Dinh ym. 2019).

Koska tdssd tutkimuksessa tutkimuskohteena oli matala-asteinen tulehdus hsCRP:ti tulkiten,
on korkeita, oletettavasti muusta kuin matala-asteisesta tulehduksesta kertovia hsCRP-arvoja
poistettu aineistosta seuraavien periaatteiden mukaisesti. Tutkittavat voitiin jakaa kyselydatan
perusteella kolmeen eri luokkaan. Luokat olivat 1) ei tulehdusta 2) hengitystietulehdus 3) muu
tulehdus. Aineistosta poistettiin tutkittavat, jotka raportoivat hengitystietulehduksen tai muun

tulehduksen riippumatta hsCRP-arvosta (60 tutkittavaa). Lisdksi aineistosta suodatettiin kaikki
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yli 10 mg/l hsCRP-arvot, perustuen tutkimuskirjallisuuden nidkemykseen siitd, ettd matala-
asteista tulehdusta ilmentdd hsCRP-arvot vililld 3 mg/l —10 mg/l (Dinh ym. 2019; Pitharouli
ym. 2021). Kun puolestaan yli 10 mg/l arvojen ndhdédan ilmentivin jo merkittavaa kohoamista,
jolloin kyseessd voi olla akuutin infektiot vaikutukset kehoon, sekd arvon ollessa yli 50 mg/I
voidaan késittdd kyseessd olevan jo vakava kohoaminen (Nehring ym. 2023). Unen keston
muuttujasta on my0s suodatettu pois yli 24 h tunnin raportoinnit niiden virheellisyyden epdilyn

vuoksi. Uniajan aineistosta jouduttiin poistamaan 3 tutkittavaa.

6.4 Tilastolliset menetelmiit

Tutkittavien suuren otoskoon (n = 1259) johdosta jakauman voidaan olettaa olevan
normaalijakautunut eikd normaalijakauman testejd ole tdten suoritettu. Tulosten analysoinnissa
kaytettiin IBM SPSS Statistics 29 -ohjelmaa (SPSS Inc, Chicago, IL, USA) sekd Microsoft
Excelid (Microsoft Corporation, Redmond, USA). Eri luokituksiin perustuvien ryhmien eroja
vertailtiin yksisuuntaisella varianssianalyysilla (One-way analysis of variance). Tarkemmin
kéytetty testi maédriteltiin varianssien yhtdsuuruustestin avulla (Tests of homogenity of
variances). Varianssien ollessa yhtd suuret eli merkitsevyysluvun ollessa > 0,05, ryhmien
vertailussa kaytettiin Tukeyn testid. Jos taas varianssit olivat eri suuret eli merkitsevyysluvun
ollessa < 0,05, kdytettiin Tamhanen testid ryhmien vertailuun. Muuttujien vilisid korrelaatioita

tarkasteltiin Pearsonin korrelaatiokertoimen avulla. Tilastollinen merkitsevyystaso oli p < 0,05.
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7 TULOKSET

BMI yhteys hsCRP:hen ja liikunta-aktiivisuuteen. BMIL:n ja hsCRP:n (mg/1) vililld havaittiin
trendi, jossa suuremmissa BMI-luokissa havaittiin myos korkeampia hsCRP-arvoja. BMI:n
perusteella tehdyt ryhmit normaalipainoinen (BMI < 25), lievéd lihavuus (BMI = 25-30),
merkittava lihavuus (BMI = 30-35), vaikea lihavuus (BMI = 35-40) ja sairaalloinen lihavuus
(BMI > 40) erosivat toisistaan useiden ryhmien kohdalla eli eri BMI-ryhmilld hsCRP keskiarvo
oli tilastollisesti merkitsevésti erilainen. Lisdksi BMI:n ja hsCRP:n havaittiin korreloivan
tilastollisesti merkitsevasti (r = 0,313, p < 0,001) saman suuntaisesti siten, ettdi BMI:n
suurentuessa my06s hsCRP:n arvo oli suurempi. Tulokset on eritelty tarkemmin kuvassa 2. Myos
BMI:n ja litkunta-aktiivisuuden valilla havaittiin BMI-ryhmien viélisia eroja. Erityisesti BMI <
40 ryhmaé erosi tilastollisesti merkitseviésti kaikista ryhmistd liikunta-aktiivisuuden suhteen.
Myo6s BMIin ja liikunta-aktiivisuuden vélilld oli tilastollisesti merkitsevd negatiivinen
korrelaatio (r = -0,167, p < 0,001), jossa siis BMI:in ollessa suurempi, oli raportoitu liikunta-

aktiivisuus alhaisempi. Tarkemmat tiedot tuloksista ovat esiteltynd kuvassa 3.
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KUVA 2. HsCRP (mg/l) keskiarvot ja keskihajonnat BMI-ryhmittdin. + tilastollisesti
merkitsevisti erilainen ryhmén < 25 kanssa, " tilastollisesti merkitsevisti erilainen ryhmén 25-

30 kanssa, # tilastollisesti merkitsevésti erilainen ryhmén 30-35 kanssa, 2 tilastollisesti
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merkitsevasti erilainen ryhmén 35-40 kanssa, * tilastollisesti merkitsevasti erilainen ryhmén >

40 kanssa. Tilastollisen merkitsevyyden raja-arvot * < 0,05, ** < 0,01, *** <0,001.
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KUVA 3. Liikunta-aktiivisuuden keskiarvot ja keskihajonnat BMI-ryhmittdin. Liikunta-
aktiivisuus: kuinka monta kertaa viikossa harrastaa litkuntaa vahintdan 20 min niin, etti ainakin
lievésti hengistyy tai hikoilee, 7 = 5 kertaa viikossa, 6 = 4 kertaa viikossa, 5 = 3 kertaa viikossa,
4 = 2 kertaa viikossa, 3 = 1 kertaa viikossa, 2 = harvemmin kuin kerran viikossa, 1 = ei voi
vamman tai sairauden vuoksi harrastaa litkuntaa. + tilastollisesti merkitsevisti erilainen ryhmén
< 25 kanssa, " tilastollisesti merkitsevésti erilainen ryhman 25-30 kanssa, # tilastollisesti
merkitsevasti erilainen ryhmén 30-35 kanssa, & tilastollisesti merkitsevésti erilainen ryhmén
35-40 kanssa, * tilastollisesti merkitsevésti erilainen ryhmédn > 40 kanssa. Tilastollisen

merkitsevyyden raja-arvot * < 0,05, ** <0,01, *** <0,001.
Liikunta-aktiivisuuden yhteys hsCRP:hen. Liikunta-aktiivisuuden ja hsCRP:n vililla ei 16ytynyt

yhteyttd. Liikunta-aktiivisuuden perusteella eriteltyjen ryhmien (7 vastausvaihtoehtoa) vélisid

eroja el myOskdin 10ytynyt (kuva 4).
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KUVA 4. HsCRP (mg/l) keskiarvot ja keskihajonnat liikunta-aktiivisuuden mukaan
ryhmiteltynd. Liikunta-aktiivisuus: kuinka monta kertaa viikossa harrastaa litkuntaa vihintaan
20 min niin, ettd ainakin lievasti hengéstyy tai hikoilee. vam/sair: ei voi vamman tai sairauden

vuoksi harrastaa liikuntaa.

Uniajan ja uniongelmien yhteys hsCRP:hen. YOn aikaisen uniajan (h/vrk) ja hsCRP:n (mg/l)
valiltd ei l10ytynyt korrelaatiota. Unen perusteella muodostettujen ryhmien (< 5 h/vrk, 6 h/vrk,
7 h/vrk, 8 h/vrk, 9 h/vrk, > 10 h/vrk) vililtd ei 16ytynyt eroja (kuva 5). Uniongelmat eli
unettomuus ja unihdiriot eivdt myoskddn korreloineet hsCRP:n (mg/l) kanssa eikd

uniongelmien perusteella jaettujen ryhmien vélisid eroja 16ytynyt (kuva 6).
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KUVA 5. HsCRP:n keskiarvot ja keskihajonnat uniajan mukaan ryhmiteltyna.
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KUVA 6. HsCRP:n keskiarvot ja keskihajonnat uniongelmien mukaan ryhmiteltyna.
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Liikunta-aktiivisuuden ja uniajan sekd uniongelmien vilinen yhteys. Liikunta-aktiivisuuden
(krt/vk vdh. 20 min) ja tavanomaisen nukutun ajan (h/vrk) vélilld ei ollut korrelaatiota eika
ryhmien vilisid eroja (kuva 7). Liikunta-aktiivisuuden ja uniongelmien vililld ei mydskaan
16ytynyt litkunta-aktiivisuuden mukaan jaettujen ryhmien vélisié eroja (kuva 8). Niiden vililta

16ytyi kuitenkin tilastollisesti merkitseva negatiivinen korrelaatio (r = -0,061, p < 0,05).
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KUVA 7. Uniajan keskiarvot ja keskihajonnat liikunta-aktiivisuuden mukaan ryhmiteltyna.
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KUVA 8. Uniongelmien (unettomuus ja unihdiriot) keskiarvot ja keskihajonnat (asteikolla ei

lainkaan 0-5 erittdin paljon) litkunta-aktiivisuuden mukaan ryhmiteltyna.
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8 POHDINTA

Tdméan tutkimuksen tarkoituksena oli tarkastella matala-asteisen tulehduksen mahdollista
yhteyttd kehonkoostumukseen seké itseraportoituun uneen ja litkunta-aktiivisuuteen 60—77-
vuotiailla suomalaisilla. Liséksi tarkasteltiin litkunta-aktiivisuuden ja unen vélisid yhteyksii.
Pédétuloksina havaittiin, ettd tarkastelussa selkeimmit yhteydet hsCRP:hen sekd liikunta-
aktitvisuuteen liittyen 10ytyivit BMI:n muuttujaan suhteutettuna. Suurempi BMI néyttéisi
ennustavan suurempaa hsCRP-arvoa. Lisdksi suurempi BMI niyttiisi olevan yhteydessi
alhaisempaan liikunta-aktiivisuuteen. Liikunta-aktiivisuudella ei puolestaan ollut yhteyttid
hsCRP:hen, niin kuin ei ollut mydskddn uniajalla tai uniongelmilla. Lisdksi liikunta-

aktiivisuuden ja unen véliltd ei 10ytynyt yhteytta.

BMI:n yhteys hsCRP:hen ja liikunta-aktiivisuuteen. BMI:n ja hsCRP:n (mg/1) vélilld havaittiin
trendi, jossa BMI:n suurentuessa havaittiin my0ds korkeampia hsCRP-arvoja. BMI:n perusteella
tehdyt ryhmit normaalipainoinen (BMI < 25), lievd lihavuus (BMI = 25-30), merkittava
lihavuus (BMI = 30-35), vaikea lihavuus (BMI = 35-40) ja sairaalloinen lihavuus (BMI > 40)
olivat tilastollisesti merkitsevisti erilaisia hsCRP:n keskiarvojen osalta usean ryhmén kohdalla.
Normaalinpainon ylittdvissi BMI-luokissa matala-asteisesta tulehdusta indikoivan hsCRP:n
keskiarvo oli yli I mg/1 ja se nousi luokittain aina lisdé sen noustessa lopulta suurimmassa BMI-
luokassa (BMI < 40) yli 3 mg/1 keskiarvoon. Yli 1 mg/l hsCRP-arvoja pidetddn jo kohtalaisena
riskitekijind sydidn- ja verisuonitauteihin (Nehring ym. 2023). Kun taas yli 3 mg/l hsCRP-
arvojen ajatellaan olevan merkki matala-asteisesta tulehdustilasta (Dinh ym. 2019; Imhof ym.
2003; Rifai ym. 2003). Lisdksi BMI:n ja hsCRP:n havaittiin korreloivan tilastollisesti
merkitsevisti saman suuntaisesti (r = 0,313, p < 0,001). BMI-ryhmit erosivat toisistaan myos
litkkunta-aktiivisuuden muuttujan osalta. Erityisesti BMI < 40 ryhmi néytti eroavan muista
ryhmistd alhaisemmalla liikunta-aktiivisuudella. BMIL:n ja liikunta-aktiivisuuden vélilld oli
negatiivinen korrelaatio (r = -0,167, p < 0,001), jossa BMI:in ollessa suurempi, oli raportoitu
litkkunta-aktiivisuus alhaisempi. Vaikka korrelaatioita 16ytyi ja ne olivat tilastollisesti
merkitsevid, ei itse korrelaatiokertoimet osoita kovin voimakkaita korrelaatioita kummassakaan
tapauksessa. Kuitenkin ryhmien vélilld havaitut tilastollisesti merkitsevit erot antavat tukea

edelld mainituille havainnoille.

Nédma tulokset saavat tukea aikaisemmasta tutkimustiedosta, jonka mukaan

kehonkoostumuksella on havaittu olevan vaikutusta tulehdustekijéihin (Fantuzzi 2005; Woods
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ym. 2006). Matala-asteinen tulehdus onkin liitetty elintapoihin (Rohleder ym. 2012; Woods
ym. 2006) ja sen on havaittu olevan yleistd lihavuudessa (Woods ym. 2006). Tutkimuksissa
kroonisten sairauksien taustalla on havaittu sekd lihavuutta (Woods ym. 2006) ettd matala-
asteista tulehdusta (Dinh ym. 2019; Rohleder ym. 2012; Woods ym. 2006). Vaikka BMI ei anna
tarkkaa tietoa kehonkoostumuksesta, voidaan sitd yleisesti soveltaa lihavuusriskin
luokittelussa, jolloin korkeampi BMI viestii suuremmasta rasvamassan madristd. Lihavuuden
yhteys matala-asteiseen tulehdukseen néyttdisi johtuvan paljolti rasvakudoksen roolista
tulehdustekijoiden erittymisessd (Fantuzzi 2005; Woods ym. 2006) sekéd sielld vallitsevasta
oksidatiivisesta stressistd (Malkiewicz ym. 2019), jonka aikana hapetusreaktiot aiheuttavat
myo6s tulehdusta proinflammatoristen sytokiinien vapautuessa (Atrooz & Salim 2020).
Rasvakudos néyttiisi toimivan siis tulehdusta edistivdana kudoksena. BMI:n vaikutus liikunta-
aktiivisuuteen vaikuttaa loogiselta ja myds aiemmassa tutkimuksessa on ymmaérretty, ettd
litkkuntainterventioiden  positiivinen  vaikutus  tapahtuu  merkittiviltd osin  myds

kehonkoostumuksen muutosten kautta (Dekker ym. 2007).

Liikunta-aktiivisuus ja hsCRP. Vaikka tdssd tutkimuksessa havaitun trendin mukaan BMI:n
suurentuessa myds hsCRP oli suurempi sekd korkea BMI niyttdisi olevan yhteydessi
alhaisempaan liikunta-aktiivisuuteen, ei tidssd tutkimuksessa havaittu kuitenkaan hypoteesin
mukaisia yhteyksid liikunta-aktiivisuuden ja hsCRP:n vililld. Aikaisemman tutkimustiedon
perusteella liikkunnan on havaittu vaikuttavan tulehdustekijoita hillitsevasti (Abd El-Kader &
Al-Jiffri 2019; Abd El-Kader & Al-Shreef 2018; Dekker ym. 2007). Monissa tutkimuksissa
aiheitta on kuitenkin tutkittu siten, ettd tulehdusmarkkereita on tarkasteltu ennen ja jilkeen
liikkuntaintervention. Toisaalta Dinhin ym. (2019) mukaan myds alhaisemman fyysisen
aktiivisuuden arvion on havaittu olevan yhteydessd matala-asteiseen tulehdukseen. Voi olla
kuitenkin mahdollista, ettd litkunnan ja hsCRP:n yhteyttd tutkittaessa vaikutus niyttiytyy
erilaisena, kun tarkastelun kohteena on arvio omasta tavanomaisesta litkunnasta ja sen hetkinen
hsCRP:n arvo, verrattuna tilanteeseen, jossa hsCRP:n muutoksia tarkastellaan selkedn
elintapojen muutoksen, kuten liikuntaintervention jilkeen. Toisaalta, vaikka liikunta
hillitsisikin yleisesti tulehdusta, eivit muutokset valttamaittd ndy juuri hsCRP:ta tarkastellessa.
Esimerkiksi Abd El-Kaderin ja Al-Jiffrin (2019) tutkimuksessa aerobisen harjoittelujakson
jélkeen havaitut muutokset tapahtuivat TNF-a ja IL-6-sytokiineissa niiden laskiessa sekd IL-
10-sytokiinissa sen noustessa. Lisdksi muissakin tutkimuksissa, kuten Shehabin ja El-Kaderin
(2010) tutkimuksessa liikkunnan my6td tapahtuvaa tulehduksen vdhentymistd on ilmennetty

muiden tulehdustekijéiden TNF-a:n, IL-6:n, HOMA-IR:n laskun avulla. Dekkerin ym. (2007)
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tutkimuksessa tarkasteltiin myds CRP:td, mutta aerobisen harjoittelujakson havaittiin saavan

aikaan selkedd IL-6 laskua, kun taas CRP:ssé ei havaittu muutoksia harjoittelujakson jélkeen.

Uniajan ja uniongelmien yhteys hsCRP:hen. Y0on aikaisen uniajan (h/vrk) ja hsCRP:n (mg/l)
viéliltd ei 10ytynyt yhteyttd. Eikd unen perusteella muodostettujen ryhmien (< 5 h/vrk, 6 h/vrk,
7 h/vrk, 8 h/vrk, 9 h/vrk, > 10 h/vrk) hsCRP-arvoissa ollut ryhmien vélisid eroja. Uniongelmat
eli unettomuus ja unihdiriot eivit myoskddn korreloineet hsCRP:n (mg/l) kanssa eikd
uniongelmien perusteella jaettujen ryhmien vilisid eroja hsCRP-arvoissa 10ytynyt. Tdmén
tutkimuksen tulosten perusteella vuorokauden aikana nukutulla uniajalla tai unettomuudella ja
unihiirioilld ei ole yhteyttd hsCRP-arvoihin ja siten ei voida mydskdén olettaa yhteyttd matala-
asteiseen tulehdukseen. Aikaisemmissa tutkimuksissa uneen liittyvien haasteisen ja
kohonneiden CRP-pitoisuuksien véliltd on kuitenkin 16ytynyt joitain yhteyksid (Meier-Ewert
ym. 2004; Okun ym. 2009).

Uniongelmiin on liitetty lisdéntynyt sytokiinien ja védhentynyt tulehdusta ehkiisevien
sytokiinien kierto elimistdssd (Abd El-Kader & Al-Jiffri 2019). Lisdksi unen puute on
yhdistetty tulehdukseen liittyvdadn oksidatiiviseen stressiin (Atrooz & Salim 2020). Meier-
Ewertin ym. (2004) havaitsivat CRP-pitoisuuksien kasvavan seki yhtdjaksoisen ettd osittaisen
univajeen vaikutuksesta ja he uskovatkin univajeen olevan yksi syy tulehdusprosessien
aktivoitumiselle. Myds Huangin ym. (2017) tutkimuksessa unen lyhyt kesto (< 5 h) oli
tilastollisesti merkitsevésti yhteydessd kohonneisiin hsCRP-pitoisuuksiin, lisdksi myds
itsearvioitu unen laatu ja tehokkuus olivat yhteydessé siihen. Toisaalta on my0s tutkimuksia,
joissa yhteyksid unen ja tulehduksen vililtd ei ole 10ytynyt, aivan kuten ei 16ytynyt tdssdkaan
tyossd. Okunin ym. (2009) tutkimuksessa unen laatutekijoilld eikd kestolla havaittu olevan
mitddn yhteyksid tulehdusmarkkereihin. Toisaalta myo6skéddn Jackowskan ja Cadarin (2020)
seurantatutkimuksessa ei 10ytynyt mitddn yhteyksid itseraportoidun unen (laatu, jatkuvuus,
ongelmat, kesto) ja tulehdustekijoiden (CRP) vililtd. Unen ja matala-asteisen tulehduksen
yhteydesti 10ytyy siis tuloksia sekd puolesta ettd vastaan. Liséksi tutkimuksissa on saatu hieman
ristiriitaisia tuloksia siitd, miten paljon unen ajallisella kestolla ja laatutekijoilld on merkitysta.
Téssd pro gradu -tutkielmassa unta edustettiin kahdella subjektiivisella kysymykselld, jonka

vuoksi on hyvi ottaa myds huomioon, etté tieto unesta oli rajautunut vain kyseisiin muuttujiin.

Liikunta-aktiivisuuden ja unimuuttujien vdlinen yhteys. Liikunta-aktiivisuuden (krt/vk vah. 20

min) ja tavanomaisen nukutun ajan (h/vrk) vililld ei ollut yhteyttd. Liikunta-aktiivisuuden ja
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uniongelmien vililld ei 10ytynyt litkunta-aktiivisuuden mukaan jaettujen ryhmien vilisid eroja,
mutta niiden véliltd 16ytyi negatiivinen korrelaatio (p < 0,05), korrelaatiokerroin oli kuitenkin
aika pieni (r =-0,061), joten kovin merkittivina ei voida titd yhteytta pitdd. Vaikka korrelaatio
litkunta-aktiivisuuden ja uniongelmien vililld ei ole kovin suuri tdssd tutkimuksessa, on
litkkunnan positiivisista vaikutuksista uneen kuitenkin raportoitu aiemmissa tutkimuksissa sekd
objektiivisilla (Abd El-Kader & Al-Jiffri 2019) ettd subjektiivisilla mittareilla (Reid ym. 2010).
Myo6s Hartescun ym. (2015) mukaan fyysinen aktiivisuus on liitetty parempaan unen laatuun.
Sen sijaan inaktiivisuus ndyttéisi vaikuttavan uneen negatiivisesti (Duncan ym. 2021). Toisaalta
litkkunnan harrastamisen ja unen vélisissd yhteyksissd on aikaisemmissakin tutkimuksissa
havaittu epéselkeyttd (Duncan ym. 2021; Sullivan Bisson ym. 2019). Liikunnan ja unen suhde
on todettu monisyiseksi, silld on myds esimerkiksi havaittu, ettd heikko uni voi olla yhteydessa
alhaiseen fyysiseen aktiivisuuteen (Kline 2014). Toisaalta my0s liikunnan ajoittumisella
suhteessa nukkumaanmenoon voi olla oma vaikutuksensa. Lisdksi, vaikka liikunta ndyttad
lupaavalta keinolta hyvdn unen tukemiseksi, on kuitenkin epdselvyyksid siind, millainen
litkkunta ja millaiset maérét olisivat juuri unen kannalta suotuisia (Sullivan Bisson ym. 2019).
Téassd tutkimuksessa unen ja liikkunnan vélistd yhteyttd tarkasteltiin yhden subjektiivisesti
arvioidun litkuntamuuttujan ja kahden unimuuttujan avulla. Aihetta voi kuitenkin tarkastella
monien eri tekijoiden, kuten passiivisuuskdyttdytymisen, aktiivisuusfrekvenssin, harjoittelun
intensiteetin, tyypin ja keston sekd unen laadun, ajoituksen seki keston ndkdkulmasta (Duncan
ym. 2021). Molempien muuttujien moniulotteisuus ja useat erilaiset arviointitavat niihin liittyen

on siis hyvé ottaa huomioon myds timén aiheen tutkimisessa ja johtopaitoksien teossa.

Tamain tutkimuksen tuloksia tulkittaessa matala-asteiseen tulehdukseen liittyen tulee muistaa,
ettd hsCRP:n on havaittu olevan riippuvainen liikunnan lisdksi monista muistakin tekijoista,
kuten iéstd (Calder ym. 2017), kehonkoostumuksesta (Fantuzzi 2005; Woods ym. 2006) ja
ruokavaliosta (Minihane ym. 2015). My®s tutkittavien terveystilanne muiden kuin kognitio- ja
muistiterveyteen liittyvien sairauksien osalta saattaa olla yhteydessd hsCRP:hen, kuten monissa
tutkimuksissa on havaittu (Dinh ym. 2019; Rohleder ym. 2012; Woods ym. 2006), silld niité ei
tdssd tutkimuksessa kontrolloitu yhtd tarkasti kuin kognitioon ja muistiin liittyvaa
sairastavuutta. Téssd tutkimuksessa tutkittavien ollessa melko idkkaitd, keski-iin (69 vuotta)
mukaan jopa ikdéntyneitd, tulee muistaa mahdollinen ién tuoma luonnollinen vaikutus matala-
asteiseen tulehdukseen seké toisaalta my0s korkeampaan normaalipainoisen BMI-rajaan yli 65-

vuotiailla.
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8.1 Tutkimuksen vahvuudet ja rajoitteet

Tamén tutkimuksen vahvuutena oli se, ettd tutkimusta oli toteuttamassa Terveyden ja
hyvinvoinnin laitos ja sen alaisuudessa toimineet tutkijat. FINGER-hanke on laaja ja sen
tutkimusprotokolla pyrkii selvittimddn asioita monesta eri ndkokulmasta pitkdn seurannan
avulla. FINGER-hanke on saanut rahoitusta monista eri ldhteisté, joka on edistényt tutkimuksen
laadukasta toteuttamista. Lisdksi ehdottomana vahvuutena oli suuri tutkimusjoukko (n=1259),
joka pysyi suurena huolimatta tarpeesta suodattaa tutkittavia pois osan muuttujien kohdalla.
Téssd tutkimuksessa tutkimusjoukko myos seulottiin 60—77-vuotiaasta videstostd, jossa
tutkittavat omaa kohonneen riskin muistisairauteen. Kognitiivisia kykyjé ja muistisairausriskid
arvioitiin mittareilla, jolloin tutkimusjoukko pyrittiin valitsemaan samanlaiseksi siten, etté riski
16ytyi, muttei ollut liian suuri. Oletettavasti mahdollisimman samanlainen tutkimusjoukko
edesauttaa luotettavien tuloksien saamista, kun tutkittavat eivit ole keskenddn liian erilaisia,
vaan taustatekijoitd (muistisairausriski, ikd) oli pyritty vakioimaan. Tédssd tutkimuksessa
kaytettiin hsCRP:t4, joka on ominainen havaitsemaan juuri alhaisia CRP-pitoisuuksia matala-
asteisessa tulehduksessa (Li ym. 2017), siten sitd voidaan pitdd yhtend tutkimuksen

menetelmillisend vahvuutena.

Tamain tutkimuksen rajoitteina voidaan pitdd muun muassa sité, ettd tarkastelun kohteena olleet
aiheet ja mittapisteet olivat timéan pro gradu -tutkielman rajatun laajuuden vuoksi muodostuneet
suppeammiksi kuin alkuperdinen tutkimushanke olisi mahdollistanut. Téssd tutkimuksessa ei
hyodynnetty FINGER:iin kuuluvan monitahoisen eldmintapaintervention jilkeisid arvoja
tarkastelussa, vaan muuttujat olivat poikkileikkausaineiston tapaan kaikki perdisin samasta
mittapisteestd ja niitd vertailtiin  vain toisiinsa. Liitkuntaan ja uneen liittyvid
tutkimuskysymyksid tarkasteltiin subjektiivisesti, jolloin on hyvd pohtia kriittisesti
subjektiivisen arvioinnin luotettavuutta ja todenpitdvyyttd. Kyselylomakkeiden luotettavuutta
haastaa monet tekijét, kuten kysymyksen ymmaértaminen, vastatun tiedon todenpitdvyys liittyen
esimerkiksi tutkittavan kykyyn muistaa tai arvioida asiaa sekd vastauksen rehellisyys. Liikunta-
aktiivisuutta ja unen kestoa sekd laatua arvioitaessa olisi mielenkiintoista saada myo0s
objektiivista dataa sekd toisaalta kisitelld useampia subjektiivisia arvioita. FINGER-
tutkimuksessa liikunta-aktiivisuudesta oli monia kysymyksid, mutta juuri tdhan tutkimukseen
valikoitui litkuntafrekvenssid koskeva kysymys. Useampien liikunta-aktiivisuutta kisittelevien

kysymysten tarkastelu olisi saattanut antaa laajempaa kuvaa tutkittavista aiheista.
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Téssd tutkimuksessa BMI oli muuttuja, jolla ilmennettiin kehonkoostumusta. Koska matala-
asteisen tulehduksen kannalta juuri rasvakudos ndyttaytyy sithen vaikuttavana tekijani, olisi
voinut ilmidn tarkastelun luotettavuutta parantaa, mikali tutkimuksessa olisi mitattu suoraan
kehonkoostumusta varsinaisella kehonkoostumusmittauksella. Se olisi se saattanut parantaa
kehonkoostumuksesta kertovan mittauksen validiteettia. Vaikka saman ik&luokan seulominen
tutkimukseen oli luotettavuutta lisddva tekija, voidaan ikéddntyneempiin henkil6ihin
kohdistuvaa tutkimusta pitdd myo0s tietylld tapaa rajoitteena, silld nyt aihetta tutkittiin vain
tietyn ikdryhmédn osalta. Lisdksi, kun tutkittiin matala-asteiseen tulehdukseen vaikuttavia
tekijoitd, ei tdssd tutkimuksessa ollut mahdollista poissulkea idn vaikutusta tai tietdd

mahdollisen vaikutuksen suuruutta hsCRP-arvoihin.

8.2 Johtopaitokset

Subjektiivisesti arvioidulla litkunta-aktiivisuudella ei timén tutkimuksen perusteella 16ytynyt
yhteyttd hsCRP-arvoihin. Néyttéisi kuitenkin siltd, ettd alhaisempi arvioitu liikunta-aktiivisuus
on yhteydessa suurempaan BMI:hin. BMI:n ndhtiin puolestaan olevan yhteydessd hsCRP:hen
hypoteesin mukaisesti, jossa isompi BMI johtaa suurempaan hsCRP-arvoon. Normaalipainon
ylittdvissd BMI-luokissa hsCRP keskiarvot olivat yli 1 mg/l, joka kertoo Nehringin ym. (2023)
mukaan jo kohtalaisesta sydédn ja verisuonitautiriskistd, kun taas suurimmassa BMI-luokassa
(BMI < 40) hsCRP keskiarvo ylitti matala-asteisen tulehduksen raja-arvona pidetyn 3 mg/l
tason (Dinh ym. 2019; Imhof ym. 2003; Rifai ym. 2003). Monissa muissa tutkimuksissa on
saatu positiivisia tuloksia fyysisen aktiivisuuden hillitsevésti vaikutuksesta tulehdukseen (Abd
El-Kader & Al-Jiffri 2019; Dinh ym. 2019; Philipp ym. 2019). Vaikka suoraa yhteytta liikunta-
aktiivisuuden ja hsCRP:n vililtd ei tdssd tutkimuksessa 10ytynytkéddn, vaikuttaisi kuitenkin silta,
ettd sellainen liikunta, joka vaikuttaa kehonkoostumukseen ehkdisten lihavuutta ja korkeaa
BMI:ti voisi olla hyddyksi myods matala-asteisen tulehduksen nékdkulmasta. Toisaalta on hyva
my0s muistaa, ettd litkunta-aktiivisuuden frekvenssi on vain yksi osa litkunta-aktiivisuuden
luokittelua. Myds Wennmanin ym. (2017) mukaan fyysisen aktiivisuuden erilainen luokittelu
saattaa vaikuttaa erilaisiin tutkimustuloksiin. Ja toisaalta litkunta on vain yksi osa elintapoja, ja
matala-asteiseen tulehdukseen vaikuttaa laajemminkin erilaiset tekijat. Lopulta kokonaiskuva

ratkaisee eikd vain yksittdiset tulehdusta hillitsevét tekijét.

Myo6s Dekker ym. (2007) pohtivat litkuntaintervention sisdltdvdssa tutkimuksessaan, ettd

litkkunnan vaikutus matala-asteiseen tulehdukseen tapahtuu todennikoisesti merkittdviltd osin
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myds kehonkoostumuksen muutosten kautta. Woodsin ym. (2006) mukaan lihavuuteen liittyva
matala-asteinen tulehdus liittyy rasvakudoksen erittdmiin hormoneihin ja inflammatorisiin
valittdjiin, jolloin litkunnan harrastamisen ja terveellisten elintapojen kautta tapahtuva
rasvamassan vihentyminen vaikuttaa positiivisesti matala-asteisen tulehduksen hillitsemiseen.
Tdmédn vuoksi nidyttdisikin perustellulta ottaa matala-asteisen tulehduksen ehkiisyssd ja
hoidossa litkunnan harrastamisen lisdksi huomioon muutkin elintavat, jotka vaikuttavat

kehonkoostumukseen ja siten tulehdukseen.

Unen ja hsCRP:n vililtd ei 10ytynyt tdssd tutkimuksessa yhteyksid, vaikka aikaisempi
tutkimuskirjallisuus antaa viitteita siitd, ettd niilld asioilla voisi olla yhteys. Toisaalta kuitenkin
myo6s aikaisempi tutkimustieto osoittaa hieman ristiriitoja aiheeseen liittyen. Téssé
tutkimuksessa unesta oli tiedossa vain kaksi subjektiivista arviota. Voi my0s olla, ettd univajeen
ja uniongelmien ollessa lievid, ei valttimattd ndhdé isoja muutoksia tulehdustilassa, vaikka sen
tdmaén taustatekijoihin tiedettédisiinkin olevan yhteydessa. Lisdksi liikunta-aktiivisuuden ja unen
muuttujien vélilld oli heikosti havaittavissa yhteyksid. Toisaalta unen ja liikkunnan vélisen
yhteyden on aikaisemmissakin tutkimuksissa havaittu olevan monisyinen (Kline 2014) ja
hieman epdselked (Sullivan Bisson ym. 2019). Uni kuitenkin nostetaan useasti keskeiseksi
terveyteen vaikuttavaksi tekijéksi, jonka vuoksi lisdtutkimus unesta ja sen yhteyksistd matala-
asteisen tulehduksen kontekstiin liittyen olisi tarpeellista. Sekd nukutun ajan ettd unen laadun
vaikutuksia olisi tulevaisuuden tutkimuksissa mielenkiintoista tutkia hyOdyntden sekd

subjektiivisia ettd objektiivisia menetelmii.

Tésséd pro gradu -tutkielmassa tarkasteltiin idkké&itd ihmisid. Koska idn tiedetdéin vaikuttavan
matala-asteiseen tulehdukseen (Rohleder ym. 2012; Woods ym. 2006), tulee tdméd ottaa
huomioon tuloksissa ja juuri timén aineiston tulkinnassa. Tulevaisuuden tutkimuksissa voisikin
olla tarpeen tutkia asiaa ottaen aineistoon mukaan myds nuorempaa véestdd. Toisaalta, koska
matala-asteisen tulehduksen taustalla vaikuttaa monia eri asioita, olisi mielenkiintoista
tulevaisuuden tutkimuksissa tarkastella tarkemmin my6s muiden elintapojen, kuten
ruokavalion merkitystéd. Téssd tutkimuksessa otanta oli seulottu kognitiivisen kyvykkyyden ja
muistin tason osalta hyvin samanlaiseksi. Siten my0s aivoterveyden ja kognitiivisen
kyvykkyyden yhteyden laajempi tarkastelu matala-asteiseen tulehdukseen liittyen olisi
mielenkiintoista. Liséksi tulevaisuuden tutkimuksissa tulee ottaa huomioon useat erilaiset tavat

arvioida ja tutkia liitkunta-aktiivisuutta sekd unta.
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LITE 1. Kysymykset sekd vastausvaihtoehdot liikkunta-aktiivisuuteen ja uneen liittyen.

LIIKKUMINEN JA LIIKUNTA

1. Kuinka usein harrastatte vapaa-ajan liilkuntaa vihintéin 20 min. niin, ettd ainakin lievisti
hengdstytte ja hikoilette?

5 kertaa viikossa tai useammin

4 kertaa viikossa

3 kertaa vilkossa

2 kertaa viikossa

kerran viikossa

harvemmin kuin kerran viikossa

~ @ W B W R =

en voi vamman tai sairauden vuoksi harrastaa liikuntaa

UNEEN JA NUKKUMISEEN LITTYVAT KYSYMYKSET
2. Kuinka monta tuntia tavallisesti nukutte ydunta?
Keskimaarin |___| | tuntia

3. Onko Teilld ollut seuraavia yleisié oireita tai vaivoja viimeksi kuluneen kuukauden (30 vrk)

aikana?

Ei Melko Jonkin Melko Erittain
lainkaan | wvahan verran paljon paljon

1. Unettomuus tai unihairiot 1 2 3 4 5
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