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Sydén- ja verisuoni sairaudet ovat maailman suurin kansanterveydellinen ongelma, joiden yksi
merkittdvimmistd vélillisistd ja vélittomistd riskitekijoistd on lihavuus. Lihavuus on myos
yleistyessd  niiden  vaikutukset kansanterveyteen ovat kasvaneet merkittdvisti.
Kardiorepiratorisella kunnolla sen sijaan on havaittu olevan sydidn- ja verisuonitaudeilta
suojaava vaikutus. Kardiorespiratorisen kunnon yhteyttd eri sydédn- ja verisuonitautien
on vihéan. Tdméan tutkimuksen tarkoituksena oli selvittidd kardiorespiratorisen kunnon yhteyksia
eri sydén ja verisuonitautien riskitekijoihin ylipainoisilla ja lihavilla naisilla.

Tutkimusaineisto oli osa Munukka ym. (2018) tutkimusta. Tutkimuksen sisdénottokriteereina
olivat sedentddrinen eldméntapa ja BMI >27,5 kg/m?2. Poissulkukriteereind olivat merkittavét
tulehdukselliset suolistosairaudet, sydmishdiriot, diagnosoitu tyypin 1 tai 2 diabetes, olemassa
oleva sydin- ja verisuonitauti korkeaa verenpainetta lukuun ottamatta, sepelvaltimon
ohitusleikkaus tai angioplastia, kilpirauhasen vajaatoiminta tai muut endokriiniset sairaudet,
sekd antibioottien kéyttd viimeisen kahden kuukauden aikana. Tutkimukseen osallistui 19
naista, joista 17 taytti kaikki vaadittavat kriteerit (n=17). Kardiorespiratorisen kunnon mittarina
kédytettiin  submaksimaalisen  kuormituskokeen perusteella arvioitua maksimaalista
hapenottokykyd. Lisdksi tutkittavilta mitattiin verenpaine, vyOtironympérys, paino, pituus,
BMI, rasvamassan madrd ja rasvaprosentti, plasman paastoglukoosi, LDL-C, HDL-C ja
triglyseridipitoisuudet. Lisdksi tarkasteltiin metabolisen oireyhtymén esiintyvyyttd.
Maksimaalisen hapenottokyvyn ja sydan- ja verisuonitautien riskitekijoiden vélisid yhteyksia
tarkasteltiin korrelaatiokertoimien avulla. Liséksi tehtiin yhden selittivin muuttujan logistinen
regressioanalyysi, mikéli tdimé oli mahdollista.

Tutkimuksessa havaittiin maksimaalisen hapenottokyvyn olevan kéaanteisessd yhteydessd
vyotaronympérykseen (r = -0,55, p = 0,02), androidirasvamassan mééraan (r =-0,53, p = 0,03),
androidirasvaprosenttiin (r = -0,52, p = 0,03), kokonaisrasvamassan méérdan (r = -0,60, p =
0,01) ja kokonaisrasvaprosenttiin (r = -0,57, p = 0,02). Maksimaalisen hapenottokyvyn ja
muiden tarkasteltujen muuttujien vélilld ei havaittu tilastollisesti merkitsevid yhteyksia.

Tutkimuksen tulos tukee aiempien tutkimusten tuloksia kardiorespiratorisen kunnon
kadnteisestd yhteydestd keskivartalolihavuuteen. Muiden sydén- ja verisuonitautien
riskitekijoiden suhteen tdmé tutkimus on pddosin ristiriidassa aiempien tutkimusten kanssa.
Lisatutkimusta aiheesta tarvitaan keskittyen juuri lihaviin ja ylipainoisiin. Jatkossa olisi tarpeen
seurata kardiorespiratorisen kunnon ja sydédn- ja verisuonitautien riskitekijoiden sekd nédiden
valisten yhteyksien muutoksia pitkdlld aikavélilld. Tuoreiden tutkimusten perusteella
maksimaalinen hapenottokyky olisi todennédkdisesti suositeltavaa suhteuttaa lihavia tutkittaessa
kehon rasvattomaan massaan mieluummin kuin kehon kokonaismassaan.

Asiasanat:  kardiorespiratorinen  kunto, maksimaalinen hapenottokyky, sydidn- ja
verisuonitaudit, ylipaino, lihavuus



ABSTRACT

Fofonoff, J. 2024. Connections between cardiorespiratory fitness and risk factors for
cardiovascular diseases in overweight and obese women. Faculty of Sport and Health Sciences,
University of Jyviskyld, Master’s thesis of Sports and Exercise Medicine, 53 pp.

Cardiovascular diseases are the largest public health problem in the world, with obesity being
one of the most significant indirect and direct risk factors. Obesity is also linked to many other
risk factors for cardiovascular diseases. As obesity and overweight have become more
prevalent, their impact on public health has significantly increased. On the other hand,
cardiorespiratory fitness has been found to have a protective effect against cardiovascular
diseases. The relationship between cardiorespiratory fitness and various risk factors for
cardiovascular diseases has already been studied, but there are few studies focusing on
overweight and obese individuals. The purpose of this study was to investigate the relationships
between cardiorespiratory fitness and various risk factors for cardiovascular diseases in
overweight and obese women.

The data for this study was part of the Munukka et al. (2018) research. Inclusion criteria were
a sedentary lifestyle and a BMI >27.5 kg/m"2. Exclusion criteria included significant
inflammatory bowel diseases, eating disorders, diagnosed type 1 or 2 diabetes, existing
cardiovascular disease except for high blood pressure, coronary artery bypass surgery or
angioplasty, hypothyroidism or other endocrine diseases, and the use of antibiotics within the
last two months. The study involved 19 women, 17 of whom met all the required criteria (n=17).
Cardiorespiratory fitness was measured using a submaximal exercise test to estimate maximum
oxygen uptake. In addition, blood pressure, waist circumference, weight, height, BMI, amount
of body fat, fat percentage, fasting plasma glucose, LDL-C, HDL-C, and triglyceride levels
were measured. The presence of metabolic syndrome was also examined. The relationships
between maximum oxygen uptake and cardiovascular risk factors were examined using
correlation coefficients. Additionally, a logistic regression analysis with one explanatory
variable was performed if possible.

The study found that maximum oxygen uptake was inversely related to waist circumference (r
=-0.55, p =0,02), android fat mass (r = -0.53, p = 0,03), android fat percentage (r =-0.52, p =
0,03), total fat mass (r = -0.60, p = 0,01), and total fat percentage (r = -0.57, p = 0,02). No
statistically significant relationships were observed between maximum oxygen uptake and the
other variables examined.

The results of the study support previous findings of an inverse relationship between
cardiorespiratory fitness and central obesity. Regarding other cardiovascular risk factors, this
study mostly contradicts previous research. Further research focusing specifically on
overweight and obese individuals is needed. Future studies should monitor the changes in
cardiorespiratory fitness, cardiovascular risk factors, and the relationships between them over
a long period. Based on recent studies, it is likely advisable to relate maximum oxygen uptake
to fat-free mass rather than total body mass when studying obese individuals.

Keywords: cardiorespiratory fitness, maximal oxygen uptake, cardiovascular disease,
overweight, obesity
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1 JOHDANTO

Sydén- ja verisuonitaudit ovat yleisin kuolemaan johtava tekijd maailmanlaajuisesti, kattaen
lahes kolmanneksen kaikista vuosittaisista kuolemista (WHO 2021a). Sydédn- ja
verisuonitaudeille on monia riskitekijoitd, jotka vaikuttavat niin itsendisesti kuin myds
yhteydessd toisiinsa (Conroy ym. 2003). Yksi merkittdvimmistd riskitekijoistd sydin- ja
verisuonitaudeille on lihavuus seké etenkin keskivartalolihavuus, jotka vaikuttavat itsendisesti
ja vdlillisesti sydédn- ja verisuonitautien riskiin (Hubert ym. 1983). Lihavuuden merkitysta
syddn- ja verisuonitautien riskitekijdnd korostaakin sen yhteys muihin riskitekijoihin kuten
kohonneeseen kokonais- ja LDL-kolesterolitasoon, verenpaineeseen, tyypin 2 diabeteksen

riskiin ja madaltuneeseen HDL-kolesterolitasoon (Hubert ym. 1983).

Lihavuus ja ylipaino ovat yleistyneet viime vuosikymmenten aikana huomattavasti.
Lihavuuden esiintyvyys on ldhes tuplaantunut viimeisen 30 vuoden aikana (Finucane ym.
2011). Samaan aikaan ylipainoisten osuus on kasvanut 1dhes samaan tahtiin ja vuonna 2022
maailman terveysjarjeston mukaan noin joka kahdeksas maailman viestosta oli lihavia ja noin
43 % ylipainoisia (WHO 2024). Lihavuuden merkittidvien terveyshaittojen liséksi lihavuudella
on erittdin mittavat taloudelliset vaikutukset. Jos nykyisti kehityssuuntaa ei saada muutettua on
lihavuuteen ja ylipainoon liittyvien kulujen ennustettu kasvavan kolmeen biljoonaan
Yhdysvaltain dollariin vuoteen 2030 mennessd ja 18 biljoonaan vuoteen 2060 mennessi

(Okunogbe 2022).

Paremman kardiorespiratorisen kunnon on useissa tutkimuksissa todettu suojaavan sydin ja
verisuonitaudeilta, niiden riskitekijoiltd sekd kokonaiskuolleisuudelta. Tutkimuksia, joissa
keskitytddn ylipainoisiin ja lihaviin on kuitenkin varsin vdhdn. Lihavilla ja ylipainoisilla on
suurin riski sairastua syddn- ja verisuonitauteihin, joten heiddn kohdallaan sydédn- ja
verisuonitaudeilta sekd niiden riskitekijoiltd suojaavien tekijoiden selvittdminen on erityisen
tarkedd. Tédmén tutkimuksen tarkoituksena olikin tarkastella kardiorespiratorisen kunnon
esiintyvyyteen eli edelld mainittujen riskitekijoiden kasaantumiseen, keskittyen nimenomaan

lihaviin ja ylipainoisiin.



2 KARDIOVASKULAARISET RISKITEKIJAT

Sydén- ja verisuonitaudit ovat WHO:n mukaan johtava kuolemaan johtava tekija
maailmanlaajuisesti (WHO 2021a). Vuonna 2019 17,9 miljoonaa ihmistd kuoli sydin- ja
verisuonitautien seurauksena maailmanlaajuisesti, mikd kattaa 32 % tuon vuoden kaikista
kuolemista (WHO 2021a). Sydén- ja verisuonitauteja ovat muun muassa sepelvaltimotauti,
aivoverenkiertohdiriot, ddreisvaltimotauti, reumaattinen sydénsairaus, synnynndinen
sydidnvika, syvélaskimotromboosi ja keuhkoveritulppa (WHO 2021a). Sydidn- ja
verisuonitaudeille eli kardiovaskulaarisille sairauksille (CVD) on monia riskitekijoitd ja ne
vaikuttavat yleensi yhteydessa toisiinsa luoden kohonneen CVD:n kokonaisriskin (Conroy ym.
2003). Merkittdvid yksittdisida CVD riskitekijoitd ovat tupakointi, kohonnut systolinen ja
diastolinen verenpaine, veren korkea kokonaiskolesteroli sekd matalat HDL-kolesteroli
pitoisuudet (Conroy ym. 2003). Liséksi veren triglyseridien, alkoholin kéyton seké ruokavalion
on todettu ennustavan kardiovaskulaaristen sairauksien (CVD) ilmaantuvuutta (LaRosa ym.
1990). Lihavuutta ja etenkin keskivartalolihavuutta sekd fyysistd inaktiivisuutta voidaan
molempia pitdd niin itsendisend, kuin myos vilillisend CVD:n riskitekijand (Hubert ym. 1983).
Lisdksi tyypin 2 diabetes voi lisdtd miehilld CVD riskid noin kaksinkertaiseksi ja naisilla jopa
nelinkertaiseksi (Wood ym. 1998). Aiemmin mainitut tavalliset riskitekijit vaikuttavat tyypin
2 diabetesta sairastaviin samalla tavalla kuin muihin, mutta kokonaisriski on ndin ollen
suurempi. Metabolinen syndrooma on useamman edelld mainitun riskitekijdn kasauma
(keskivartalolihavuus, dyslipidemia, kohonnut verenpaine ja heikentynyt glukoosin sietokyky).

riskin yhteyteen.

2.1 Ylipaino ja lihavuus

Lihavuus ja ylipaino ovat yksi suurimmista kuolleisuutta lisddvistd tekijoistd
maailmanlaajuisesti. Vuonna 2019 optimaalista suurempi painoindeksi (BMI) johti arviolta
viiteen miljoonaan kuolemaan tarttumattomien tautien, kuten syddn- ja verisuonitautien,
diabeteksen, syOpien, neurologisten sairauksien, kroonisten keuhkosairauksien ja
ruoansulatuselimiston sairauksien kautta (GBD 2019). Lihavuuden taloudelliset vaikutukset

ovat my0s erittdin mittavat. Jos mitddn ei tehdd lihavuuden ja ylipainon esiintyvyydelle, on



maailmanlaajuisten lihavuuteen ja ylipainoon liittyvien kulujen ennustettu kasvavan 3
biljoonaan Yhdysvaltain dollariin vuodessa vuoteen 2030 mennessi ja 18 biljoonaan dollariin
vuoteen 2060 mennessd (Okunogbe ym. 2022). Viimeisten kolmen vuosikymmenen aikana
lihavuuden (BMI > 30 kg/m2) esiintyvyys on ldhes tuplaantunut maailmanlaajuisesti ja
painoindeksin (BMI) keskiarvo on noussut miehilld 0,4 kg/m2 jokaista kymmentd vuotta
kohden ja naisilla 0,5 kg/m2 (Finucane ym. 2011). Ylipainoisten (BMI > 25 kg/m2) osuus koko
maailman véestostd on kasvanut vuosien 1980 ja 2013 vililld 28,8 %:sta 36,9 %:iin miesten
kohdalla ja 29,8 %:sta 38 %:iin naisten kohdalla (Ng ym. 2014). Sama kehitys on ndhtdvissa
lasten ja nuorten kohdalla, kun ylipainoisten tyttdjen osuus on noussut 8,4 %:sta 13,4 % ja
ylipainoisten poikien osuus 8,1 %:sta 12,9 %:iin (Ng ym. 2014). Huolestuttavaa on myds se,
ettd tuon 33 vuoden aikana missdén pdin maailmaa ei ole onnistuttu saamaan ylipainoisten
madrdd laskuun, vaikkakin kehittyneissd maissa ylipainoisten osuuden kasvu on ldhes
pysdhtynyt (Ng ym. 2014). Maailman terveysjarjest6 WHO:n mukaan vuonna 2022 joka

kahdeksas maailman véestostd oli lihavia ja noin 43 % aikuisista oli ylipainoisia (WHO 2024).

Lihavuus on yksi keskeisimpid CVD riskitekijoitd, silld se on vahvasti yhteydessd myds monen
muun CVD riskitekijdn esiintyvyyteen. Lihavuuden on todettu olevan yhteydessa
insuliiniresistenssin kehittymiseen ja tétd kautta heikentyneeseen glukoosin sietokykyyn, mika
voi ajan kuluessa johtaa tyypin 2 diabeteksen puhkeamiseen (Lavie ym. 2009). Lisdksi lihavuus
on yhteydessd dyslipidemioiden esiintyvyyteen eli kohonneeseen kokonaiskolesteroliin,
triglyserideihin, LDL-kolesteroliin (LDL-C), apolipoproteiini-B:hen sekd madaltuneisiin HDL-
C ja apolipoproteiini-A1l tasoihin (Lavie ym. 2009). Lihavuus on myos yhteydessd kohonneen
verenpaineen esiintyvyyteen, syddmen vasemman kammion hypertrofiaan, endoteelin
toimintahdiridihin, lisddntyneeseen kokonaisvaltaiseen tulehdukseen, sekd uniapnean,
eteisvérindn, syddmen vajaatoiminnan, syopien ja sepelvaltimotaudin esiintyvyyteen. (Lavie
ym. 2009). Kuviossa 1 on esitetty lihavuuden vaikutuksia hemodynamiikkaan sekd sydén- ja
verenkiertoelimiston toimintaan. Lihavuus lisid muun muassa verivolyymid ja syddmen
minuuttitilavuutta, jolloin syddmeen kohdistuva rasitus kasvaa (Alpert 2001). Syddmen
minuuttitilavuuden kasvu johtuu péddosin lyontitilavuuden kasvusta, kun taas sykkeesséd ei
havaita selkedd nousua. Hemodynamiikan sekd syddn- ja verenkiertoelimiston muutosten
vuoksi lihavilla verenpainetaudin esiintyvyys on normaalipainoisiin verrattuna suurempaa

(Alpert 2001).
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KUVIO 1. Lihavuuden patofysiologia ja kardiomyopatia (Mukailtu Alpert 2001). LV=Vasen

kammio, RV=0Oikea kammio.

Lihavuus ei tilana ole kuitenkaan aina samanlainen, eiki silld ole aina samoja terveydelle
haitallisia vaikutuksia. Jotkut tutkijat ovat ehdottaneet, ettd on olemassa myos terveellistd
lihavuutta. Téllaista lihavuuden tyyppid kutsutaan metabolisesti terveeksi lihavuudeksi (MHO)
ja sille on ominaista normaali metabolinen riskiprofiili (Karelis ym. 2005). MHO-fenotyypin

osuus lihavista on joidenkin arvioiden mukaan jopa 30—40 % (Philips 2013). Tiukemman



maidritelmédn mukaan osuus on arviolta noin 12—-17 % Euroopassa ja Yhdysvalloissa (Ortega
ym. 2016b). Zheng ym. (2016) meta-analyysissd, johon kuului yhteensd 584 799 koehenkilda,
MHO-fenotyyppi oli  yhteydessd korkeampaan CVD ilmaantuvuuteen verrattuna
normaalipainoisiin  (RR  1.50, 95 % CI 1.27-1.77), mutta ei korkeampaan
kokonaiskuolleisuuteen. MHO-fenotyyppiin kuuluvilla on my6s suurempi riski kohonneeseen
verenpaineeseen kahdeksan vuoden seurannassa verrattuna metabolisesti terveisiin
normaalipainoisiin (HR 2.20, 95 % CI 1.34-3.60), kun taas metabolisesti terveilld ylipainoisilla
(BMI 23-24,9 kg/m2) riski ei ndyttdisi olevan suurempi (Lee ym. 2013). Kim ym. (2016)
huomasivat kuitenkin katsauksessaan, ettd tutkimuksissa, joiden seuranta-aika oli alle 10 vuotta
MHO ei eronnut normaalipainoisten CVD riskistd, mutta seuranta-ajan kasvaessa yli 10
vuoteen MHO yksiloiden CVD:n ja kokonaiskuolleisuuden riski oli merkittdvésti suurempi
normaalipainoisiin verrattuna. Riski kasvoi selvisti suuremmaksi tutkimuksissa, joissa
seuranta-aika oli yli 15 vuotta. Niin ollen lihavuuden ajallisella kestolla ndyttéisi olevan
merkittivd rooli CVD ilmaantuvuuden kannalta. Tdméin huomasivat myds Abdullah ym.
(2011), jotka seurasivat 5036 koehenkil6d ja tulivat sithen tulokseen, ettd lihavuuden kesto
vuosina oli itsendinen kokonais- ja CVD-kuolleisuutta ennustava tekiji. Jokaista kahta lihavana
elettyd vuotta kohti CVD-kuolleisuuden riski kasvoi 7 %. Sen sijaan verenpaineeseen
lihavuuden ajallisella kestolla ei valttiméttd ole merkitystd, vaan suurempi kohonneen

verenpaineen riski voi olla vilittdmasti havaittavissa lihavilla (Tanamas ym. 2015).

Osassa tutkimuksissa on osoitettu, ettd korkea kardiorespiratorinen kunto (CRF) voi olla
yhteydessd matalaan metabolisen oireyhtymén ilmaantuvuuteen ja MHO fenotyyppiin lihavilla
(Arsenault ym. 2007 & Després 2015). Tdméan vuoksi Kim ym. (2016) pohtivatkin CRF:n
olevan suuremmassa roolissa selittimdssd MHO-fenotyypin parempia riskiprofiileita. Myos
Zheng ym. (2016) toivat esiin meta-analyysissdén, ettd suuressa osassa tutkimuksia ei ollut
huomioitu CRF:n roolia ja heiddn mukaan lisdtutkimukset ovat tarpeellisia paremman

ymmarryksen saavuttamiseksi CRF:n ja MHO-fenotyypin vilisistd yhteyksista.

BMI on laajalti vdestdtasolla kédytetty antropometrinen mittari, mutta sitd on myds kritisoitu sen
kyvyttomyydestd ottaa huomioon rasvattoman massan osuus ja rasvamassan jakautuminen
(Bastien ym. 2014 & Gruberg ym. 2002). BMI:n kdyttod terveyttd ennustavana mittarina
kuitenkin puoltaa se, ettd ylipainoisilla ja lihavilla ylim#érdisestd massasta johtuva
kokonaisveritilavuuden  kasvu ja  suurempi syddmen minuuttitilavuus  muuttavat

hemodynamiikkaa altistaen syddmen vasemman kammion (LV) muovautumiselle seka



kohonneelle vasemman kammion seindmén kuormitukselle (Alpert 2001). Korkea rasvamassa
on itsessdin CVD riskid lisddva tekijd, mutta myos liiallinen rasvattoman massan maira
ndyttdisi olevan yhteydessd korkeampaan kokonaiskuolleisuuteen (Bigaard ym. 2004).
Kliinisissd tutkimuksissa on havaittu asteittainen lasku vasemman kammion systolisessa ja
diastolisessa toiminnassa eri BMI luokkien vililld (Wong ym. 2004). Sama yhteys on havaittu
myds kayttdmalld vyotaronymparystd (WC), vyotard-lantio suhdetta (WHR) ja viskeraalisen
rasvan madrad lihavuuden mééritelmédna BMI:n sijaan (Turkbey ym. 2010 & Park ym. 2014).
Ortega ym. (2016) tutkimuksessa sen sijaan BMI:n havaittiin olevan parempi
kokonaiskuolleisuutta ennustava tekijd kuin rasvamassan méérd. Aiheesta on siis edelleen
epavarmuutta, mika osittain johtuu BMI:t4 ja esim. rasvaprosenttia suoraan toisiinsa vertaavien

laadukkaiden tutkimusten véhiisestd miérastd (Ortega ym. 2016).

Lihavuus voi kuitenkin joissain tapauksissa olla jopa terveydelle hyodyllistd. Tama lihavuus
paradoksiksi nimetty ilmid on huomattavissa sepelvaltimotaudista kirsivien kohdalla, jolloin
lihavilla on parempi selviytymisennuste normaali- ja alipainoisiin  verrattuna
koronaariangioplastian eli sepelvaltimoiden pallolaajennuksen jélkeen (Gruberg ym. 2002).
Sama ilmi6 on havaittavissa syddmen vajaatoiminnasta karsivien kohdalla. Vaikka ylipaino on
selked syddmen vajaatoiminnan riskitekiji, niin syddmen vajaatoiminnasta kirsivien kohdalla
ennuste CVD- ja kokonaiskuolleisuuden osalta on parempi ylipainoisten seké lihavien kohdalla
verrattuna normaali- ja alipainoisiin (Oreopoulos ym. 2008). Yhtend syyné pidetddn ylipainon
tarjoamaa laajempaa metabolista reservid normaalipainoisiin verrattuna, joka voi suojata
paremmin syddmen vajaatoiminnan aitheuttamalta kataboliselta tilalta (Lavie ym. 2005). Lisédksi
on arveltu, ettd ylipainoisilla ja lihavilla voi olla paremmin suojaavat sytokiini ja
neuroendokriiniset profiilit, vaimentuneet sympaattisen hermoston ja reniini-angiotensiini
jarjestelmdn vasteet, sekd parempi sietokyky sydédntd suojaavien lddkkeiden suhteen
(Oreopoulos ym. 2008). On kuitenkin tarkedd muistaa, ettd vaikka selviytymisennuste syddmen
vajaatoiminnasta kdrsivilld on ylipainoisten ja lihavien kohdalla parempi, niin ylipaino on myds
selked riskitekijd syddmen vajaatoiminnalle. Esimerkiksi Kenchaiah ym. (2002) tutkimuksessa
havaittiin 14 vuoden seurannan aikana, etti jokainen 1 kg/m? lisdys BMI:ssi lisisi sydimen

vajaatoiminnan riskid 5 % miehilld ja 7 % naisilla.



2.2  Verenpaine

Korkea verenpaine on yksi johtavista sairauksien riskitekijéistd maailmanlaajuisesti ja se oli
vastuussa 9,4 miljoonasta kuolemasta vuonna 2010 (Lim ym. 2013). WHO:n mukaan koko
maailman vuosittaisista kuolemista 12,8 % johtuu kohonneesta verenpaineesta (Alvan 2011).
Kohonneen verenpaineen tai verenpainetaudin rajoina pidetddn yli 140 mmHg systolista
verenpainetta tai yli 90 mmHg diastolista verenpainetta (Mansia ym. 2007). Kohonnut
verenpaine on muun muassa sepelvaltimotaudin, kroonisen munuaisten vajaatoiminnan,
syddmen vajaatoiminnan, perifeerisen valtimotaudin, eteisvirinén ja aivoverenkiertohdirididen
riskitekija (Piepoli ym. 2016). Verenpaine nousee ikddntyessd valtimoiden jdykistymisen
vuoksi ja systolisen verenpaineen on todettu nousevan ikddntyessi n. 0,30 mmHg vuosittain ja
diastolisen 0,14 mmHg aina 60-vuotiaaksi asti, jonka jdlkeen diastolinen verenpaine yleensa

kadntyy laskuun, mutta systolinen jatkaa nousua (Liu ym. 2014).

Lihavuus on yksi keskeisistdi kohonneen verenpaineen riskitekijoistd, mutta lihavuuden
ajallinen kesto ei kuitenkaan vilttamatta lisdd riskid enempad, vaan lisddntynyt riski voi olla
valittdmasti havaittavissa lihavilla (Tanamas ym. 2015). Toisessa tutkimuksessa havaittiin, ettd
lihavuus 25-vuotiaana lisdd selvdsti verenpainetaudin ilmaantuvuuden riskid 65 ikdvuoteen
mennessd, HR 4.17 (95 % CI, 2.34-7.42), normaalipainoisiin verrattuna, kuten myds ylipaino

25-vuotiaana HR 1.58 (95 % CI, 1.28-1.96) (Shibab ym. 2012).

CVD-sairastuvuus seké -kuolleisuus lisddntyvit verenpaineen nousun myotd (Lewington ym.
2002). Farmingham Heart Studyssa havaittiin, ettd 50-vuotiaiden miesten ja naisten CVD-
vapaa elinvuosien odote oli 7,2 vuotta pidempi miehilld ja 7,1 vuotta pidempi naisilla, joiden
verenpaine oli alle 120/80 mmHg verrattuna miehiin ja naisiin, joiden verenpaine oli
140/90mmHg tai yli (Franco ym. 2005). Samassa tutkimuksessa havaittiin myds elinajan
odotteen olevan miehilld 5,0 ja naisilla 5,2 vuotta pidempi edelld mainittuja ryhmid
vertailtaessa. Yksityiskohtaisemmassa tarkastelussa on havaittu, ettd verenpaineen noustessa
20/10 mmHg, aivohalvaus- ja sepelvaltimotautikuolleisuus kasvaa noin 2-3 kertaiseksi
(Lewington ym. 2002). Kohonnut verenpaine kasvattaa myos eteisvédrindn riskin l&hes
kaksinkertaiseksi (Dzeshka ym. 2017). Erityisen haitallisen kohonneesta verenpaineesta tekee
se, ettd muut CVD riskitekijat moninkertaistavat kohonneen verenpaineen haitat (Berry ym.
2012). Kohonnut verenpaine aiheuttaa lisdksi syddmen vasemman kammion hypertrofiaa,

etenkin lihavuuden yhteydessd (Stewart ym. 2018). Lihavuuden ja verenpaineen aiheuttamaa



patofysiologiaa on kuvattu tarkemmin kuviossa 1. Kohonneen verenpaineen hoidossa,
ladkehoidon lisdksi, keskeisessd roolissa ovat elintapamuutokset, joihin sisdltyy muun muassa
suolan saannin védhentdminen, alkoholin kédyton vdhentdminen, tupakoinnin lopettaminen,

fyysisen aktiivisuuden lisddminen ja tarvittaessa painon pudottaminen (Williams ym. 2018).

2.3 Dyslipidemiat

Ateroskleroosi on yleisin sydidn- ja verisuonitautien muoto, jonka paikomponentteja ovat
rasvan kertyminen valtimoseinille ja suurten valtimoiden tulehdustila, miké voi pahimmillaan
johtaa sydén- tai aivoinfarktiin (Bjoregren & Lusis 2022). Ateroskleroosissa rasvaa kertyy
hitaasti valtimoiden seinille vuosien kuluessa muodostaen plakkeja yhdessd tulehdussolujen,
sileiden lihassolujen ja nekroottisen solujétteen kanssa. Tdméa on hidas ja aikaa vieva prosessi,
joten ateroskleroosi ilmenee kliinisesti merkittivind pédasiassa ikdintyneiden keskuudessa

(Bjoregren & Lusis 2022).

Plasman lipoproteiinitasot muodostavat yhden keskeisimmistd ateroskleroosin riskitekijoista
(Bjoregren & Lusis 2022). Hyperkolesterolemia eli liiallinen kokonaiskolesterolin mééra
plasmassa onkin yksi keskeisimmistd syistd ateroskleroosin kehittymiseen sepelvaltimoihin,
mutta se vaikuttaa my0s ateroskleroosin kehittymiseen aivo- ja déreisvaltimoissa sekd aortassa
(Ference ym. 2017). Monien epidemiologisten ja RCT-tutkimuksen sekd ndiden yhtendisten
tulosten perusteella suuren plasman kokonaiskolesterolipitoisuuden liséksi erityisesti LDL-
kolesterolipitoisuus on merkittivi riskitekija ateroskleroosin synnyssd (Mach ym. 2020). Sen
sijaan HDL-C on kéénteisesti yhteydessd valtimotautien kehittymisen riskiin (Lewington ym.
2007). Kuten edelld mainittiin ateroskleroottiset plakit kehittyvét ajan kuluessa ja niiden
kehitykseen vaikuttaa plasman LDL-C ja muiden apolipoproteiinien tasojen lisdksi valtimoiden
ajallinen altistuminen niille (Mach ym. 2020). Toisin sanoen plakin muodostuminen on

suhteessa ndille lipoproteiineille altistumisen kumulatiiviselle vaikutukselle.

Muita ateroskleroosin yleisimpid riskitekijoitd ovat kohonnut verenpaine, diabetes, lihavuus,
liikkkumattomuus, vihdinen unen saanti, korkea stressi, tupakointi, alkoholin kdytto, infektiot ja
ilmansaasteet ((Bjoregren & Lusis 2022). Moninaisten riskitekijéiden vuoksi ateroskleroosin
ehkiisyssé ja hoidossa tuleekin ennemmin arvioida sydin- ja verisuonitautien kokonaisriskié

pelkkien kolesteroliarvojen sijaan (Mach ym. 2020).



Dyslipidemialla tarkoitetaan tilaa, jossa plasman LDL-C pitoisuus on yli 3,0 mmol/L tai
triglyseridipitoisuus yli 1,7 mmol/L tai HDL-C pitoisuus miehilld alle 1,0 mmol/l ja naisilla alle
1,2 mmol/l (Kdypéa hoito 2022). Kokonaiskolesterolin osalta 5,0 mmol/l on yleisesti kaytetty
raja-arvo, jonka jdlkeen CVD-riski alkaa kasvaa eksponentiaalisesti (Kdypahoito 2022).
FinTerveys-tutkimuksen mukaan yli 30-vuotiailla suomalaisilla kokonaiskolesterolipitoisuus
oli vihintddn 5 mmol/l 60 % naisista ja 54 % miehistd, HDL-C alle suositusten hieman yli 10
% miehistd sekd naisista ja LDL-C véhintddn 3mmol/L 52 % miehistd ja 53 % naisista

(Koponen ym. 2018).

Hypertriglyseridemia, eli plasman kohonnut triglyseridipitoisuus, suurentaa myo0s
valtimotautien riskid (Borén ym. 2014). Hypertriglyseridemian taustalla on usein lihavuus,
insuliiniresistenssi ja geenitekijit (Borén ym. 2014). Titd patofysiologiaa kuvataan tarkemmin
my6hemmin insuliiniresistenssin ja keskivartalolihavuuden yhteydessa.
Hypertriglyseridemian on mééritelty olevan lievistd kohtalaiseen paaston jélkeisen plasman
triglyseridipitoisuuden ollessa vililld 1,7-10,0 mmol/L ja vakava pitoisuuden ollessa > 10,0
mmol/L (Hegele ym. 2014). Hypertriglyseridemia voi nostaa myds yleistd CVD sairastavuuden
riskid kuten kdy ilmi Hokanson ym. (1996) meta-analyysissé, jossa havaittiin 1 mmol/L nousun

paaston jélkeisessd plasman triglyseridipitoisuudessa lisddvin CVD-riskid 14 %.

2.4 Tyypin 2 diabetes ja insuliiniresistenssi

Diabetes mellitus on krooninen metabolinen sairaus, jonka peruspiirre on veren glukoosi
pitoisuuden nousu eli hyperglykemia, joka johtaa hoitamattomana tai huonossa
hoitotasapainossa moniin elinvaurioihin, etenkin verisuonten ja hermojen (WHO 1999).
Diabeteksen hyperglykemia voi johtua vihentyneestd tai puuttuvasta insuliinin erityksestd tai
insuliinin vaikutuksen heikentymisesti eli insuliiniresistenssistd (WHO 1999). Diabetes jaetaan
kahteen pédtyyppiin eli tyypin 1 ja tyypin 2 diabetekseen. Tyypin 1 diabetes johtuu haiman
insuliinia tuottavien beetasolujen tuhoutumisesta autoimmuuniprosessin kautta, mikd johtaa
insuliininpuutokseen, joka taas hoitamattomana ketoasidoosiin, koomaan ja pahimmillaan
kuolemaan (WHO 1999). Insuliini on verensokeria sdételevd hormoni ja sen véhiisyys tai
puuttuminen aiheuttaa verensokerin nousun tyypin 1 diabeteksessa. Tyypin 2 diabeteksen syyné

on yleensd insuliinin erityksen viheneminen ja sen vaikutuksen heikkeneminen samaan aikaan



(WHO 1999). Namé mekanismit ovat yleensd pééllekkdisid, mutta toisen vaikutus voi olla
selvésti toista vahvempi (WHO 1999). Hiiriintynyt haiman beetasolujen toiminta on
viimekddessd vastuussa hyperglykemian kehittymisestd, mutta insuliiniresistenssi edeltda tita
ja on suuressa roolissa tyypin 2 diabeteksen patogeneesissd (Shulman 2014). Hiilihydraattien
syonnin yhteydessd syntyvéd glukoosi varastoituu maksaan ja lihaksiin glykogeenind, mutta
hiiriét insuliinivasteessa aiheuttavat paaston- ja aterianjilkeisen hyperglykemian (Shulman
2014). Yhteys suurien yliméardisten rasvavarastojen eli lihavuuden ja insuliiniresistenssin
valilla on ollut jo pitkddn tiedossa, mutta uudemmissa tutkimuksissa on 16ytynyt vield vahvempi

linkki lihastensisdisten rasvan méérén ja lihasten insuliiniresistenssin vélilld (Park & Seo 2020).

Vuonna 2014 WHO:n mukaan 8,5 % maailman véestOstd sairasti diabetesta, joista yli 95%
sairasti tyypin 2 tautimuotoa (WHO 2021). Diabetesta sairastaneiden mddrd on WHO:n mukaan
noussut maailmanlaajuisesti 108 miljoonasta 422 miljoonaan vuosien 1980 ja 2014 vililla
(WHO 2021). IDF:n mukaan vuonna 2021 diabetesta sairasti maailmanlaajuisesti yhteenséd 537
miljoonaa aikuista ja madrén odotetaan nousevan 643 miljoonaan vuoteen 2030 mennessd (IDF
2021). FinTerveys 2017 tutkimuksen mukaan arviolta 429 000 suomalaista sairastaa diabetesta
tietden tai tietdmattadn, mikd tarkoittaa noin 15 % miehistd ja 10 % naisista (Koponen ym.
2018). Diabetes on my0s yksi suurimmista kuolleisuutta lisddvistd tekijoistd ja IDF:n mukaan

se oli syyllinen 6,7 miljoonaan kuolemaan maailmanlaajuisesti vuonna 2021 (IDF 2021).

Suomessa kaytossd olevat diagnostiset kriteerit diabeteksen toteamiseksi on yli 11 mmol/L
plasman glukoosipitoisuus satunaismittauksessa, kun klassiset diabeteksen oireet kuten suuri
virtsamdérd, jano ja selittimiton laihtuminen ovat ldsnd. Oireettomilla diagnoosi perustuu
kohonneeseen plasman glukoosinpitoisuuden paastoarvoon >7 mmol/L tai kahden tunnin
glukoosirasituskokeessa >11 mmol/L tai hemoglobiini HbAlc mittauksessa >48 mmol/L
(Kéypa hoito 2020). Oireettomilta edellytetdén poikkeavaa tulosta kahdessa eri parametrissa
(Kaypa hoito 2020). Jos plasman glukoosipitoisuuden paasto arvo on vililld 6,1-6,9 mmol/L,
niin kyseessd on suurentunut glukoosipitoisuuden paastoarvo ja jos kahden tunnin
glukoosirasituskokeen jdlkeinen plasman glukoosipitoisuus on 7,8—11,0 mmol/L on kyseessd
heikentynyt glukoosinsieto (WHO 1999). Edelld mainittuja tiloja nimitetédén esidiabetekseksi.
IDF:n  mukaan 541 miljoonaa aikuista kédrsi vuonna 2021 heikentyneesti
glukoosinsietokyvystd, mikd asettaa heiddt kohonneeseen riskiin sairastua tyypin 2

diabetekseen (IDF 2021).
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Diabeteksen yleisiéd liitdnndissairauksia ovat retinopatia, neuropatia, munuaistauti ja monet
sydén- ja verisuonitaudit (WHO 2021). Tassa tutkimuksessa keskitytiddn 14hinna diabeteksen ja
sydédn- ja verisuonitautien véliseen yhteyteen. Sarwar ym. (2010) meta-analyysistd kdy ilmi,
ettd diabetes on sepelvaltimotaudin sekd syddn- ja aivoinfarktin itsendinen riskitekijd myos
silloin, kun suljetaan pois sekoittavat tekijéit kuten ikd, BMI, sukupuoli, tupakointi, systolinen
verenpaine ja plasman lipidiprofiili. Kyseisen meta-analyysin mukaan diabeetikoilla on noin
kaksinkertainen sepelvaltimotaudin ja aivoinfarktin riski verrattuna terveisiin koehenkildihin.
Suurempi plasman paastoglukoosipitoisuus voi olla yhteydessd kohonneeseen CVD-riskiin
my0s vertailtaessa pitoisuuksia, jotka ovat alle diabeteksen diagnosoinnissa kdytetyn rajan 7
mmol/L (Coutinho ym. 1999). Yhtenéd syynd voidaan pitdd insuliiniresistenssin aiheuttamaa
dyslipidemiaa. Selektiivinen luurankolihasten insuliiniresistenssi johtaa hiilihydraattien
suuntaamiseen lihasglykogeenin  sijaan maksaan, mikd yhdessd kompensoivan
hyperinsulinemian kanssa johtaa maksan de novo -lipogeneesin lisddntymiseen, jonka
seurauksena plasman triglyseridipitoisuudet kasvavat, HDL-C pitoisuudet laskevat ja maksan
triglyseridien synteesi voimistuu (Petersen ym. 2007). Tdméd epdnormaali energian
varastoituminen pystytddn kuitenkin kumoamaan 45 minuutin kohtuukuormitteisella
liikkunnalla, joka tehostaa lihasten glukoosin sisddnottoa ja glykogeenin synteesid maksassa

(Rabel ym. 2011).

Insuliiniresistenssi on tyypin 2 diabetesta edeltdvd tila, jonka syntyyn vaikuttaa vahvasti
erityisesti ektooppisen rasvan kertyminen maksaan ja lihaksiin (Shulman 2014). T&hén
pystytddn kuitenkin vaikuttamaan melko tehokkaasti jo kohtalaisella noin 10%
painonpudotuksella, silld tdméin on todettu vdhentdvdn maksan triglyseridipitoisuuksia ja
normalisoivan maksan insuliini sensitiivisyyttd, glukoosin tuotantoa sekd plasman
paastoglukoosipitoisuuksia (Petersen ym. 2005). Samansuuruinen painonpudotus ndyttiisi
vahentdvan myos lihasten sisdisen rasvanmadrad sekd parantavan lihasten insuliinivastetta ja

tatd kautta glukoosin sisddnottoa (Petersen ym. 2012).

2.5 Keskivartalolihavuus

Keskivartalolihavuus on yksi metabolisen oireyhtymén osatekijoistd ja sen mittana kéytetdén
usein vyotdronymparysmittaa (WC) (Grundy ym. 2005). Toinen usein kdytetty mittari on

vyotiro-lantiosuhde (WHR) (Borodulin ym. 2005). Keskivartalolihavuus on tiiviimmin
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yhteydessd moniin kroonisiin sairauksiin kuin gluteofemoraalinen lihavuus, samoin WC ja
WHR néyttdisivdt ennustavan paremmin sairauksienriskid verrattuna BMI:hin (Pischon ym.
2008). Keskivartalolihavuuden raja-arvona kidytetddn yleisesti naisilla 88 cm
vyotaronymparystd ja miehilld 102 cm. Nadiden arvojen ylittyessd CVD ja muiden lihavuuden
liitdnnéissairauksien riski kasvaa merkittdvasti (NCEP 2002). Keskivartalolihavuus ja
viskeraalisen rasvan miird ovatkin yhteydessd suurempaan metabolisten sairauksien, kuten
tyypin 2 diabeteksen ja dyslipidemioiden riskiin (Montague & O'Rahilly 2000).
Keskivartalolihavuus lisdd myos kuoleman riskid, silld saman BMI:n sisdlli 5 cm kasvu
vyotirdnympérysmitassa on todettu lisddvén kuoleman riskid 17 % miehilld ja 13 % naisilla
(Pischon ym. 2008). Viskeraalisen rasvan méédrd on miehilld tiukemmin sidoksissa
kehonpainoon, kuin naisilla, mikd voi olla yhtend syyni miesten suurempaan kuolemanriskin
kohoamiseen (Pischon ym. 2008). Vydtaro-lantiosuhteen (WHR) on myds todettu olevan
plasman triglyseridien, HDL-C:n sekd HDL-C:n ja kokonaiskolesterolin suhteeseen (Borodulin

ym. 2005).

Keskivartalolihavuus on tiiviisti yhteydessd viskeraalisen rasvan madrddn, kun taas
viskeraalinen rasva on yhteydessi kohonneeseen kardiometabolisten sairauksien riskiin
(Neeland ym. 2019). Yhtena syyni viskeraalisen rasvan vaarallisuuteen verrattuna ihonalaiseen
rasvakudokseen on sen erilaiset metaboliset ominaisuudet. Viskeraalinen rasvakudos on
porttilaskimon kautta suoraan yhteydessd maksaan, mikd viskeraalisen rasvakudoksen
hypertrofiassa aiheuttaa maksan altistumisen korkeille maéérille vapaita rasvahappoja ja
glyserolia, miké taas johtaa maksan metabolisiin héiridihin kuten maksan insuliiniresistenssiin,
kohonneeseen triglyseridipitoisten lipoproteiinien ja glukoosin tuotantoon (Neeland ym. 2019).
Toiseksi viskeraalinen rasva on merkki suuremmasta ektooppisesta rasvanmiérastd muun
muassa maksassa, syddmessd ja lihaksissa (Neeland ym. 2019). Nami patofysiologiat ovat
hyvin vastaavanlaisia kuin aiemmin on kuvattu insuliiniresistenssiin liittyen. Edelld mainitut
seikat selittdvatkin vahvasti viskeraalisen rasvanmaérin yhteyttd insuliiniresistenssiin ja tyypin
2 diabetekseen (Neeland ym. 2019). Viskeraalisen rasvan vaarallisuutta lisdd vield sen
atheuttama tulehdustila (Neeland ym. 2019). Suurentuneisiin virskeraalisen rasvakudoksen
adiposyytteihin kertyy makrofageja, joka johtaa tulehdusta-aiheuttavien sytokiinien tuotannon
lisddntymiseen ja samalla suojaavien adipokiininien ja adiponektiinin tuotannon vihenemiseen

(Neeland ym. 2019).
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2.6 Metabolinen oireyhtyméa

Metabolinen oireyhtymalld (MetS) tarkoitetaan vaarallisimpien sydén- ja verisuonitautien
riskitekijoiden kertymdd (Alberti ym. 2009). Néitd ovat kohonnut verenpaine, dyslipidemia,
kohonnut paastoglukoosi ja keskivartalolihavuus (Alberti ym. 2009). MetS on yhteydessi

kohonneeseen diabeteksen ja sydén- ja verisuonitautien riskiin (Eckel ym. 2005).

MetS:n esintyvyys on vuonna 2022 julkaistun 28 miljoonaa yksilod késittdvan meta-analyysin
mukaan 12,5-31,4 % riippuen kéytetystd maddritelmdstd (Noubiap ym. 2022). Nykyisin
yleisimmin maailmanlaajuisesti kéytdssd olevan miéritelmén mukaan MetS:n esiintyvyys oli
31,4 %. Alueellisesti tarkasteltuna MetS:n esiintyvyys oli suurinta Amerikoissa ja itdisen

Vilimeren alueilla (Noubiap ym. 2022).

Metaboliselle oireyhtymalle on ollut useita eri méaritelmii, ja ne ovat painottaneet eri tekijoita.
Tuorein ja yleisin tilla hetkelld kansainvilisesti kdytossd oleva médritelmé on vuodelta 2009,
jolloin useiden organisaatioiden edustajat kokoontuivat yhteen yhdenmukaistaakseen
metabolisen oireyhtymén diagnostisia kriteereitd (Alberti ym. 2009). Témén tuloksena laaditun
Joint Interim Statementin (JIS) mukaan kyse on metabolisesta oireyhtymaéstd, kun vahintdan

kolme seuraavista viidestd kriteeristd tiyttyy:

- Kohonnut vyotaronympirys (Suomessa miehilld yli 100cm ja naisilla yli 90cm)

- Kohonnut veren triglyseridipitoisuus (yli 1,7mmol/L)

- Vihentynyt veren HDL-C pitoisuus (alle 1,0 mmol/L miehilld ja alle 1,3 mmol/L
naisilla)

- Kohonnut verenpaine (systolinen >130 ja/tai diastolinen >85 mmHg)

- Kohonnut paastoglukoosi (> 6,0 mmol/L tai >100 mg/dL)

Erona aiempaan IDF:n vuoden 2006 médritelméén on, ettd kohonnut vyotaronympirys ei ole

endd pakollinen kriteeri MetS:n médrittelyssé (Alberti ym. 2006).

MetS:n terveysvaikutuksia on tutkittu useissa tutkimuksissa. Gang ym. (2004) tutkivat MetS:n
yhteyttd kokonais- ja CVD-kuolleisuuteen. Tutkimus perustui 11 prospektiiviseen

eurooppalaiseen kohorttitutkimukseen siséltden 6156 miestd ja 5356 naista, joilla ei ollut

13



diabetesta. Tutkimuksessa havaittiin kohonnut kokonaiskuolleisuuden sekd CVD-
kuolleisuuden riski MetS:sta kirsivien kohdalla verrattuna henkil6ihin, joilla ei ollut MetS:ta.
Kokonaiskuolleisuuden riski oli 1,44 kertainen (HR 1,44, 95 % CI: 1,17-1,84) miehill4 ja 1,38
kertainen (HR 1,38, 95 % CI: 1,02—1,87) naisilla. CVD-kuolleisuuden riski oli 2,26 kertainen
(HR 2,26, 95 % CI: 1,61-3,17) miehilld ja 2,78 kertainen (HR 2,78, 95 % CI: 1,57-4,94)

naisilla.

Kahdessa muussa eurooppalaisessa prospektiivisessa tutkimuksessa (Isomaa B ym.
2001)(Lakka H.M. ym. 2002) ja Verona Diabetes Compications tutkimuksessa (Bonora E ym.
2004) havaittiin MetS:n lisddvin myds CVD- ja sepelvaltimotaudin riskid. Naissd kolmessa

tutkimuksessa suhteellinen uhkasuhde (HR) vaihteli vililla 2-5.
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3 KARDIORESPIRATORINEN KUNTO

Kardiorespiratorinen kunto (CRF) kuvaa hengitys ja verenkiertoelimiston kykyéd kuljettaa
happea lihasten kayttoon fyysisen suorituksen yhteydessd (Ross ym. 2016). CRF on yhteydessa
kehon toimintaan fysiologisen kuormituksen alla ja se maédrittdd ihmisen toiminnallisen
kapasiteetin samalla kuvastaen kehon toimintakyky4 ja yleista terveyttd (Laukkanen & Kujala
2018). CRF:n taso on riippuvainen useiden eri elinten toiminnan muodostamasta ketjusta.
Tdhdn ketjuun kuuluvat; keuhkotuuletus eli ventilaatio (VE) ja diffuusio sekid
keuhkovaltimoiden toiminta, Syddmen oikean ja vasemman kammion toiminta, kammio-
valtimoyhteys, verisuoniston kyky kuljettaa verta tehokkaasti syddmestd vastaten
hapentarpeeseen, lihassolujen kyky kéyttdd veren kuljettamaa happea ja ravintoaineita sekd

hermoston kyky rekrytoida lihasséikeitd (Laukkanen & Kujala 2018).

Kardiorespiratorisen kunnon tasoon vaikuttavat monet tekijit kuten; ikd, sukupuoli, perima,
kehonkoostumus, lihasten ominaisuudet, sairaudet, lddkitykset, fyysisen aktiivisuuden mééri ja
laatu, tupakointi sekd ravitsemus (Laukkanen ym. 2009). Noin puolet CRF:n vaihtelusta
yksiloiden vélilld on selitettdvissd perintotekijoiden vaikutuksella (Bouchard ym. 1998).
Fyysisen aktiivisuuden vaste kardiorespiratoriseen kuntoon on myos 45-50 % riippuvainen

perintotekijoistd (Bouchard ym. 1999).

CRF:n mittana on usein maksimaalinen hapenottokyky (VO2max), jota pidetddn kultaisena
standardina arvioitaessa aerobista kapasiteettia (Noonan ym. 2000). Maksimaalinen
hapenottokyky on maksimimddrd happea, jonka henkild kykenee kuluttamaan fyysisen
kuormituksen yhteydessd (Ross ym. 2016). VO2max ilmaistaan yleensd millilitroina
kehonpainokiloa kohden minuutissa (Al-Mallah ym. 2018). VO2max mittaamisessa kultaisena
standardina on epdsuora kalorimetria, kuten hengityskaasujen analysointi, maksimaalisen
kuormitustestin aikana (Arena ym. 2007). Epésuorassa kalorimetriassa kéytetddn avoimen
piirin spirometriaa asteittaisen maksimaalisen rasituskokeen aikana (ACSM 2018). Testin
aikana koehenkild hengittdd matalavastuksisen venttiilin 1dpi putkea pitkin tai maskin lépi.
Samalla mitataan keuhkojen ilmanvaihtoa, sekd uloshengitysilman happi- ja
hiilidioksidipitoisuuksia (ACSM 2018). VO2max muodostuu syddmen maksimaalisen
minuuttitilavuuden (veri L/min) ja valtimo-laskimo-happieron (O2 ml/L) tulosta (ACSM
2018). Suuri osa vaihtelusta VO2max:ssa eri viestoryhmien ja eri kuntoisten yksiloiden viélilla

johtuu syddmen maksimaalisesta minuuttitilavuudesta, minkd vuoksi VO2max onkin vahvasti
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yhteydessd syddmen toiminnalliseen kapasiteettin  (ACSM  2018). Maksimaalisen
kuormitustestin aikana VO2max mééritetdén sithen kohtaan, jolloin hapenkulutus ei jatka enda
kasvuaan, vaikka kuormitusta liséttdisiin (ACSM 2018). Kaikkien kohdalla testauksessa ei
kuitenkaan pdisté tdhin pisteeseen, vaan hapenkulutus jatkaa kasvuaan testin loppuun saakka
eli sithen pisteeseen, kun testi joudutaan keskeyttdmédin (ACSM 2018). Tilloin CRF:n
mittarina kdytetddn huippuhapenottoa eli VO2peak:ia (ACSM 2018). V02peak:a kéytetddn
yleisesti CRF:n kuvaajana syddn- ja verisuonitaudeista, keuhkosairauksista tai muista

terveysongelmista kdrsivien kohdalla (ACSM 2018).

Kuten edelldi mainittu maksimaalinen hapenottokyky ilmaistaan usein suhteutettuna
kehonpainoon. Koska thmisten rasvamassan maird vaihtelee kuitenkin merkittdvésti ja koska
rasvamassa ei kuluta ldhes ollenkaan happea, on ehdotettu, ettdi CRF:a paremmin eri
rasvamassan omaavien ja eri kokoisten ihmisten vililld kuvaisi absoluuttinen hapenottokyky
suhteutettuna kehon rasvattomaan massaan (VO2peaksrv) (Osman ym. 2000). Tatd tukee
Savonen ym. (2012) tutkimus, jossa havaittiin kehon kokonaispainoon suhteutetun
hapenottokyvyn aliarvioivan etenkin lihavien CRF:a. Krachler ym. (2015) havaitsivatkin
tutkimuksessaan VO2peakrrm:n olevan tarkempi kehon painosta riippumaton CRF:n kuvaaja
kuin kehon kokonaispainoon suhteutettu hapenottokyky. Samansuuntaisia tutkimustuloksia

ovat saaneet myds Batterham ym. (1999) ja Vanderburgh ym. (1996).

Kehon rasvattomaan massaan suhteutettu hapenottokyky vaikuttaisi myos olevan parempi
ennustava tekijd, kun arvioidaan kuolleisuutta tai syddn- ja verisuonisairauksia. Osman ym.
(2000) havaitsivat tutkimuksessaan, ettd kehon rasvattomaan massaan suhteutettu
hapenottokyky oli parempi ennustava tekijd, kun arvioitiin kroonisesta syddmen
vajaatoiminnasta  kérsivid potilaita. Imboden ym. (2020) vastaavasti havaitsivat
tutkimuksessaan VO2peakrrm:n olevan parempi kokonaiskuolleisuutta ennustava tekijd kuin
kehon kokonaispainoon suhteutettu hapenottokyky. Toisaalta kehon kokonaispainoon
suhteutettu VO2peak nidyttdisi olevan vahvemmin yhteydessd insuliiniresistenssin ja
metabolisen oireyhtymén esiintymiseen (Haapala ym. 2022a). Tdmai johtunee siitd, ettd kehon
kokonaispainoon suhteutettu VO2peak ottaa mukaan rasvamassan maardn, mika itsessddn on
vahvasti yhteydessd insuliiniresistenssin ja metabolisen oireyhtymén esiintyvyyteen (Haapala
ym. 2022a). Télloin kehon kokonaispainoon suhteutettu VO2peak saattaa kuvastaa CRF:n
lisédksi my0Os muita muuttujia kuten periméé, kehonkoostumusta ja ruokavaliota (Haapala ym.

2022a).
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Ramos ym. (2016) havaitsivat tutkimuksessaan ~CRF:n  olevan  yhteydessa
keskushemodynamiikkaan itsendisend tekijand poissulkien rasvaprosentin ja muut sekoittavat
tekijat. Tdméd voi osaltaan selittdd miksi CRF suojaa kardiovaskulaarisilta sairauksilta
lihavuudesta huolimatta (Barry ym. 2014). Seuraavissa kappaleissa kasitellddn CRF:n yhteytta
kokonais- ja CVD-kuolleisuuteen, verenpaineeseen, dyslipidemioihin, insuliiniresistenssiin,

keskivartalolihavuuteen sekd metabolisen oireyhtymaén esiintyvyyteen.

3.1 Kardiorespiratorinen kunto, kuolleisuus ja CVD-riski

Kardiorespiratorinen kunto ndyttdisi olevan vahva itsendinen kuolleisuutta ja CVD-riskid
ennustava tekijd. Ross ym. (2016) toteavat katsauksessaan, etti CRF on mahdollisesti jopa
vahvempi kuolleisuutta ennustava tekijd kuin ennestddn vakiintuneet riskitekijit kuten
tupakointi, korkea verenpaine, korkea kolesteroli ja tyypin 2 diabetes. Heiddn mukaansa CRF

on vahva ja itsendinen riskid ennustava tekijd niin CVD-, kuin kokonaiskuolleisuuden kannalta.

Yksi ensimmadisisti CRF:n ja kokonaiskuolleisuuden kiddnteisen yhteyden osoittavista
tutkimuksista oli Blair ym. (1989) tutkimus, jossa seurattiin 10 224 miestd ja 3120 naista
keskimddrin hieman yli kahdeksan vuoden ajan. Tutkimuksessa havaittiin, ettd
kokonaiskuolleisuus oli seurantajakson aikana merkittdvisti suurempi miesten matalimmassa
CREF kvintiilissd (64 kuolemaa / 10 000 henkilovuotta) verrattuna miesten korkeimpaan CRF
kvintiiliin (18,6 kuolemaa / 10 000 henkilovuotta). Vastaava ero havaittiin myos naisilla (39,5
kuolemaa / 10 000 henkilovuotta vs. 8,5 kuolemaa / 10 000 henkilovuotta. Erot ndiden CRF-
luokkien vililld sdilyivdt myos silloin, kun otettiin tilastollisesti huomioon ik&, tupakointi,
kolesterolitasot, systolinen verenpaine, paastoglukoosi, sepelvaltimotaudin sukuhistoria ja
seurantajakson pituus. Tutkimuksessa havaittiin korkeampien CRF ryhmien kohdalla myds
matalampi sydédn- ja verisuonitautien kuolleisuus sekd syopakuolleisuus. Tamin tutkimuksen

tulokset ovat myohemmin saaneet vahvistusta useiden muiden tutkimusten tuloksista.

Kodama ym. (2009) toteavat meta-analyysissddn, ettd parempi CRF on yhteydessd pienempéén
kokonaiskuolleisuuteen sekd CVD ja sepelvaltimotaudin (CHD) riskiin. Heiddn mukaansa 1-
MET parempi maksimaalinen aerobinen kapasiteetti laski kokonaiskuolleisuuden riskid
13%:1la, RR 0,87 (95 % ClI, 0,84-0,90) ja CHD sekd CVD riskid 15%:lla, RR 0,85 (95 % CI,
0,82-0,88). Verrattaessa koehenkil6ité, joilla oli matala CRF (< 7,9 METid) koehenkil6ihin,

17



joilla oli korkea CRF (> 10,9 MET:i4) riski oli kokonaiskuolleisuuden osalta huomattavasti
korkeampi, RR 1,70 (95 % CI, 1,51-1,92), kuten myés CHD/CVD ilmaantuvuusluvun osalta
RR 1,56 (95 % CI, 1,39—-1,75). Ero on huomattavissa myos vertaamalla matalaa CRF ryhmaa
keskiverto CRF ryhmaéin, jolloin riski oli kokonaiskuolleisuuden osalta RR 1,40 (95 % CI,
1,32-1,48) ja CHD/CVD riskin osalta RR 1,47 (95 % CI, 1,35-1,61). Kodama ym. (2009)
kuitenkin pohtivat, ettd paremman CRF:n yhteys CHD ja CVD riskiin voi johtua paremman

voitaisi pitdd itsendisend ennustavana tekijané niiden osalta.

Laukkanen ym. (2010) tutkivat CRF:n yhteyttd sydanperdisiin dkkikuolemiin. Tutkimukseen
osallistui 2368 miestd, joiden ikd vaihteli 42 ja 60 vuoden vililld. 17 vuoden seurannan aikana
havaittiin, ettd 1 MET:n nousu CRF:ssa oli yhteydessd 22 % pienempédn sydidnperdisen
dkkikuoleman riskiin (RR 0,78, 95 % CI: 0,71-0,84, p < 0,001). Tutkimuksen havaittiin, ettd
CRF:n lisdksi muita sydanperdiseen dkkikuolemaan liittyvid tekijoitd olivat: iskeeminen ST-
segmentin lasku rasituskokeen aikana, tupakointi, systolinen verenpaine, vallitseva

sepelvaltimotauti, 1dhisuvussa esiintyva sepelvaltimotauti ja tyypin 2 diabetes.

Nes ym. (2014) havaitsivat pitkittiistutkimuksessaan, etté niill4, joiden CRF oli alle 85% ikénsa
mukaisesta odotetusta arvosta, oli kaksinkertainen riski kuolla CVD:hin verrattuna niihin,
joiden CRF oli yli idn perusteella oletetun arvon. Jokainen 1-MET lisdys hapenottokyvyssi
merkitsi 21 %:a pienempdd CVD kuolleisuutta niin miehilld kuin naisilla. Tutkimukseen
osallistuneista koehenkil6istd miehid oli 18 348 ja naisia 18 764. He olivat kaikki alle 60-
vuotiaita alkumittauksissa. Saman suuntaiseen tulokseen péityivit myos Artero ym. (2014),
jotka havaitsivat niin ikdén pitkittdistutkimuksessa kdédnteisen yhteyden CRF:n ja fataalien seké
nonfataalien CVD-tapahtumien vililld miesten kohdalla. Naisten osalta kdinteinen yhteys oli

havaittavissa ainoastaan suhteessa nonfataalethin CVD-tapahtumiin.

Laukkanen ym. (2016) seurasivat tutkimuksessaan pitkdnaikavilin muutoksia CRF:ssa ja sen
yhteyttd kokonaiskuolleisuuteen. He havaitsivat keskimdérdisen 11 vuoden vélisen muutoksen
VO2max:ssa olevan -5,3 ml/min*kg. Tutkimuksesta kdy ilmi, ettd 1 ml/min*kg pienempi lasku
oli yhteydessd 9 % pienentyneeseen kokonaiskuolleisuuden riskiin (HR 0.91, 95 % CI 0.87-
0.95). Toisin sanoen pitkdn aikavdlin VO2max lasku oli yhteydessd lisddntyneeseen

kuolleisuuden riskiin verrattuna niihin, joiden VO2max lasku oli maltillisempaa.
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Ylipainoisilla ja lihavilla, jotka ovat fyysisesti aktiivisia ja parempi kuntoisia, on pienempi riski
sairastua tai kuolla verrattuna huonossa kunnossa oleviin ja inaktiivisiin ylipainoisiin ja lihaviin
(Blair & Brodney 1999). Riski sairastua kardiometabolisiin sairauksiin voi olla jopa pienempi
kuin normaali painoisilla, joiden fyysinen aktiivisuus ja CRF ovat matalia. Blairin ja Brodneyn
(1999) mukaan inaktiivisuus ja matala CRF ovat ainakin miehilld yhté tdrkeitd kuolleisuutta

ennustavia tekijoitd kuin ylipaino tai lihavuus.

Hyvd CRF niyttiisikin suojaavan erityisesti lihavia, joilla muutoin olisi korkeampi
kuolleisuusriski. Blair ym. (1995) havaitsivat tutkimuksessaan miesten, jotka olivat lihavia
mutta joilla oli hyvd CRF, omaavan 50 % pienemmin CVD-kuolleisuuden riskin verrattuna
normaalipainoisiin, joilla oli matala CRF. Samasta tutkimuksesta kdy myds ilmi, ettd lihavien
kohdalla CRF:n osalta keskimmaéiseen kolmannekseen yltdminen vahentdd CVD-kuolleisuuden
riskid kolmannekseen. Néistd tuloksista voidaan paitelld, ettd CRF:n parantaminen voi olla
lihaville erityisen hyodyllistd, vaikka paino ei putoaisikaan. Saman suuntaiseen tulokseen
paityivit myds Lee ym. (1999) tutkimuksessaan, jossa he mittasivat koehenkil6ilté, jotka olivat
miehid, my0s rasvaprosentin ja vyoOtdron ympéryksen. Korkeasta rasvaprosentista tai
vyotaronympéaryksesti huolimatta korkea CRF suojasi tutkimuksen mukaan tehokkaasti CVD-
kuolleisuudelta verrattuna koehenkildihin, joiden CRF oli matala. Koehenkil6iden, joiden
rasvaprosentti tai vyotaronymparys oli suuri, mutta CRF hyvd, CVD-kuolleisuus oli pienempdd
kuin koehenkildiden, joiden rasvaprosentti ja vyotdrdnympirys oli normaali, mutta CRF
matala. Samanlaisia tutkimustuloksia on pystytty osoittamaan myds naisilla, kun on mitattu
kokonaiskuolleisuutta (Lyerly ym. 2009 & Farrell ym. 2010). Yhtend mahdollisena selityksend
pienemmille kokonaiskuolleisuudelle voidaan pitdd sitéd, ettd parempi kuntoisilla lihavilla on
ym. 2016b). Ristiriitaisiakin tutkimustuloksia on, esimerkiksi Diaz ym. (2006) eivit 16yténeet

yhteyttd CRF:n ja pienemmén CVD-riskitekijéiden esiintymisen vélilla.

Syitd CRF:n kédnteisestd yhteydestd kokonaiskuolleisuuteen ei vield tdysin tiedetd, mutta
mahdollisina selityksind on pidetty paremman CRF:n omaavien parempaa CVD-riskiprofiilia,
endoteelin toimintaa, autonomisen hermoston tonusta sekd matalampaa veritulpan riskid (Ross
ym. 2016). Hyodyt CRF:n parantamisesta voidaan saavuttaa suhteellisen helposti, silld suurin
CRF:n suojaava hyoty on havaittavissa asteikon alapdéssd, miké tarkoittaa sité, etti erityisesti
heikko kuntoiset voivat parantaa terveysennustettaan merkittavasti jo verrattain pienelld CRF:n

nousulla (Ross ym. 2016).
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3.2 Kardiorespiratorinen kunto ja verenpaine

Borodulin ym. (2005) tekemidssd FINRISK 2002 aineistoon perustuvassa tutkimuksessa
todetaan, ettd michilldi CRF on kédinteisesti yhteydessd sekd systoliseen, ettd diastoliseen
verenpaineeseen. Naisilla samanlainen kddnteinen yhteys huomattiin ainoastaan diastolisen
verenpaineen kanssa. Juraschek ym. (2014) 16ysivit my0s kédédnteisen vahvan yhteyden CRF:n
ja kohonneen verenpaineen vélilld. Koehenkil6illd, joiden VO2max oli > 12 METi4 oli 20%
pienempi kohonneen verenpaineen riski 4,4 vuoden mediaani seurannan aikana verrattuna

koehenkildihin joiden CRF oli < 6 METid (HR 0.80; 95 % CI: 0.72-0.89).

Liu ym. (2014) seurasivat Aerobics Center Longitudinal Study (ACLS) -aineistoon kuuluvia
13 953 tervettd miestd 36 vuoden ajan ja havaitsivat, ettd heiddn tutkimassa kohortissaan
kohonnutta systolista verenpainetta (> 120 mmHg) alkoi esiintyd keskimiérin noin 50-
vuotiaana, mutta hyvd CRF niyttiisi suojaavan systolisen verenpaineen nousulta, silld hyva
kuntoisilla kohonnutta systolista verenpainetta havaittiin vasta keskiméérin 54-vuotiaan, kun
taas heikko kuntoisilla kohoamista havaittiin jo 46-vuotiaana. Barlow ym. (2006) tutkivat
saman ACLS-aineiston naisia 5 vuoden seuranta-ajalla ja huomasivat, ettd kohtalaisen CRF:n
omaavilla verenpainetaudin kehittymisen riski oli 39 % ja hyvdn CRF:n omaavilla 65%
pienempi verrattuna matala kuntoisiin (p<0,01). Crump ym. (2016) tutkimuksessa, jossa
seurattiin yli 1,5 miljoonaa ruotsalaista varusmiestd keskiméérin 25,7 vuotta, todettiin, etti
matala CRF 18-vuotiaana lisdd merkittdvisti verenpainetaudin ilmaantumisen riskid hyva
kuntoisiin verrattuna, RR 1.50 (95 % CI, 1.47—-1.54). Samassa tutkimuksessa todettiin, ettéd
erityisen suuri riski verenpainetaudin kehittymiseen oli niilld, jotka olivat 18-vuotiaana
ylipainoisia ja omasivat heikon CRF:n, RR 3.53 (95 % CI, 3.41-3.66). Tama osaltaan tukee

ajatusta siitd, ettd erityisesti ylipainoiset ja lihavat voisivat hyotyd CRF:n kehittamisesta.

Lee ym. (2012) tutkimuksessa todettiin, ettd ajan kuluessa jokainen 1-MET parannus CRF:ssa
pienensi kohonneen verenpaineen riskid 7 %. Samassa tutkimuksessa kdy myos ilmi, ettd
CRF:n ylldpitdminen tai kehittiminen voi ehkéistd kohonnutta verenpainetta jopa lihottaessa.
Sui ym. (2017) tutkivat my0s CRF:n muutoksia pitkdlld aikavélilli ja sen yhteyksid
kohonneeseen verenpaineeseen. Tutkimuksessa kdy ilmi, ettd CRF:n parantaminen pitkilld
aikavililld vdhentdd kohonneen verenpaineen riskid 36 % verrattuna niihin, joilla CRF
heikkenee (OR 0.64, 95 % CI: 0.52-0.80). CRF:lla on kuitenkin taipumus heikentyd

ikddntyessd kuten aiemmin todettiin. CRF:44 kannattaa kuitenkin koittaa pitdd yll4, silld Letnes
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ym. (2020) tutkimuksen mukaan jokaista yhtd ml/kg/min pienempi VO2max heikkeneminen
kymmenen vuoden aikana pienentii kohonneen verenpaineen riskid viidelld prosentilla (Letnes

ym. 2020).

Verenpaineen ja CRF:n vilinen yhteys ei ole kuitenkaan selked ja ristiriitaistakin néyttd
aiheesta l0ytyy, esimerkiksi Halland ym. (2019) eivit loytineet tutkimuksessaan yhteyttad
VO2max:n ja kohonneen verenpaineen vélilld ylipainoisilla eikd lihavilla koehenkil6illa.
Myoskéddn Lin ym. (2010) eivit 10ytidneet yhteyttdi CRF:n ja kohonneen verenpaineen vililld

otettuaan huomioon muut mahdolliset sekoittavat tekijét.

3.3 Kardiorespiratorinen kunto ja veren rasva-arvot

Ylipainoisilla hyvd CRF vaikuttaisi olevan yhteydessd parempaan veren lipidiprofiiliin
(Borodulin ym. 2005). Myoénteinen vaikutus ndyttdisi olevan suurempi juuri ylipainoisilla
normaalipainoisiin verrattuna (Fransson ym. 2003). CRF:n ylldpitdminen tai parantaminen voi

jopa tdysin estidd hyperkolesterolemian kehittymisen lihottaessa (Lee ym. 2012).

Breneman ym. (2016) tutkimuksessa huomattiin ettd, normaalipainoisilla CRF:n ylldpitdminen
ndyttdisi suojaavan tehokkaasti aterogeeniseltd dyslipidemialta, silld niilld koehenkil6illd, jotka
onnistuivat ylldpitdamdédn CRF:n ldhtotilanteen tasolla, oli 43 % pienempi riski saada
aterogeeninen dyslipidemia kahden vuoden seurannan aikana verrattuna nithin koehenkil6ihin,
joiden CREF laski tuona aikana (OR 0.56, 95 % CI: 0.34-0.91). Letnes ym. (2020) huomasivat
tutkimuksessaan, ettd CRF:1la on taipumus heikentyd ikdéntyessd. Tutkimuksessa 10 vuoden
keskiarvoinen lasku CRF:ssa oli naisilla 3,7 ml/kg/min (10 %) ja miehilld 5,3 ml/kg/min (12
%). He havaitsivat my0s, ettd jokaista yhtd ml/kg/min pienempi lasku CRF:ssa vastasi 8 %

pienempéa riskid dyslipidemian ilmaantuvuudessa (OR 0.93, 95 % CI: 0.89-0.94).

Sarzynski ym. (2015) tutkimuksesta kdy ilmi, ettd hyvd CRF varhaisaikuisuudessa suojaa
korkeilta veren triglyseridiarvoilta. Tutkimuksessa seurattiin 4898 koehenkil6a yli 25 vuoden
ajan. Koehenkildilld, joiden VO2max oli ylimméssd neljinneksessd, oli 42 % pienempi
kohonneiden triglyseridien riski (>200 mg/dl) verrattuna koehenkil6ihin, joiden CRF oli

alimmassa neljanneksessa.
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Arsenault ym. (2007) 169 tervettd miestd kisittdneessd poikkileikkaustutkimuksessa CRF:n
osalta alimpaan kolmannekseen kuuluvilla oli korkeimpaan kolmannekseen verrattuna
korkeampi keskiarvoinen viskeraalisen rasvan maird (139,6 cm2 vs. 74,7 cm2; p < 0,001),
veren triglyseridi pitoisuus (161mg/dl vs. 99mg/dl; p<0,001) sekéd kokonaiskolesteroli-HDL-C
suhde (5,27 vs. 3,96; p=0,002).

Nayttd ei tidssdkddn asiassa ole yksipuoleista, vaan muun muassa Diaz ym. (2016) eivit

loytaneet poikkileikkaustutkimuksessaan yhteyttd CRF:n ja dyslipidemioiden vililld lihavilla.

3.4 Kardiorespiratorinen kunto, tyypin 2 diabetes ja insuliiniresistenssi

Juraschek ym. (2015) seurasivat 46 979 koehenkild4, joilla ei ollut diabetesta 1dhtotilanteessa,
seuranta-ajan mediaani oli 5,2 vuotta. Tutkimuksessa havaittiin, ettd hyva kuntoisilla (CRF >
12 METi4) oli 54 % pienempi riski diabeteksen ilmaantumiseen (HR: 0.46, 95 % CI: 0.41-0.51)
verrattuna heikko kuntoisiin (CRF < 6 METi4). He havaitsivat my®ds, ettd 1-MET parempi CRF
vastasi 8 % pienempédd riskid diabeteksen ilmaantuvuudessa. Vastaavaan tulokseen paityivét
myds Shaya ym. (2017), kun he tutkivat CRF:n vaikutusta tyypin 2 diabeteksen
ilmaantuvuuteen statiiniladkitystd kayttavilla ja ladkityksettomilld. Heiddn tuktimuksessaan 1-
MET parempi CRF vastasi statiinilddkityksellisilld 6 % ja 14dkityksettomilld 8 % pienempdid
diabeteksen ilmaantuvuusriskid; p< 0,001. Kokkinos ym. (2017) tutkivat myos diabeteksen
ilmaantuvuutta statiiniladkitystd kéyttdvilld koehenkil6illd. Heiddn tutkimuksessaan
korkeimpaan kuntoluokkaan kuuluvilla oli 34 % pienempi riski diabeteksen ilmaantuvuudelle

verrattuna matalimman kuntoluokan koehenkil6ihin (HR 0.66, 95 % CI: 0.53-0.82).

Clarke ym. (2020) poikkileikkaustutkimuksessa tutkittiin CRF:n, BMI:n ja insuliiniresistenssin
valisid yhteyksid. Tutkimukseen osallistui 19 263 naista ja 48 433 miesté. Insuliiniresistenssin
merkkind kéytettiin kohonnutta paastoglukoosia ja triglyserideja. Normaalipainoisilla heikko
CRF oli yhteydessé naisilla 2,2 kertaiseen (OR 2.2, 95 % CI: 1.4-3.6) ja miehilla 2,8 kertaiseen
(OR 258, 95 % CI: 2.1-3.6) insuliiniresistenssin esiintyvyyden todennédkdisyyteen.
Ylipainoisilla, mutta hyvdkuntoisilla naisilla insuliiniresistenssin todenndkdisyys oli 11
kertainen normaalipainoisiin hyvikuntoisiin verrattuna (OR 11.0, 95 % CI: 8.7-13.9), kun taas
ylipainoisilla huonokuntoisilla todennékdisyys oli 20,3 kertainen (OR 20.3, 95 % CI: 15.5—
26.5). Ylipainoisilla miehilld vastaavat luvut olivat hyvékuntoisilla; OR 7.4 (95 % CI: 6.7-8.2)
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ja heikkokuntoisilla; OR 12.9 (95 % CI: 11.4-14.6). Diaz ym. (2016) eivit ldytineet

poikkileikkaustutkimuksessaan yhteyttd CRF:n ja insuliiniresistenssin vililld lihavilla.

3.5 Kardiorespiratorinen kunto ja keskivartalo lihavuus

Heikko kuntoisilla keskivartalolihavilla yksil6illd on todettu olevan kaikkein epédsuotuisin CVD
riskiprofiili (Borodulin ym. 2005). Ortega ym. (2019) tutkivat keskivartalolihavuuden
ilmaantuvuuden yhteyttd kardiorespiratoriseen kuntoon. Tutkimukseen osallistui 1284
koehenkil6d ja seuranta-aika oli kaksi vuotta. Keskivartalolihavuus oli maiéritelty
vyotaronympéryksen perusteella; miehilldi > 102 cm ja naisilla > 88 cm. Alimman
kolmanneksen kuntoluokkaan kuuluvilla keskivartalolihavuuden kehittymisen todenndkdisyys
oli yli kaksinkertainen ylimpédn kuntoluokkaan kuuluviin verrattaessa (OR 2.29, 95 % CI:
1.34-3.91).

Dyrstad ym. (2019) tutkivat onko vyotaronympérys yhteydessd CRF:n kanssa. Tutkimukseen
osallistui 722 koehenkilda ja heidit luokiteltiin vyStardonympéaryksen mukaan kolmeen ryhmaéa.
Normaalit terveysriskit ryhméén kuuluivat miehet, joiden WC oli <94 cm ja naiset, joiden WC
oli <80 cm. Korkeat terveysriskit ryhmiin kuuluivat miehet, joiden WC oli 94-102 cm ja
naiset, joiden WC oli 80-88 cm. Erittdin korkeat terveysriskit ryhméén kuuluivat miehet ja
naiset, joiden WC oli suurempi kuin edelld mainituissa ryhmisséd. Tutkimuksesta kdy ilmi, ettd
matalimman WC:n ryhmén miehilld oli 31 % parempi CRF kuin korkeimman WC:n ryhmélla.
Vastaava luku naisilla oli 25 %. Tutkimuksessa havaittiin miesten kohdalla korkea negatiivinen
korrelaatio CRF:n ja WC:n vililld (r = -0,68) ja naisten kohdalla kohtalainen negatiivinen

korrelaatio (r = -0,49).

3.6 Kardiorespiratorinen kunto ja CVD riskitekijoiden kasaantuvuus

Aspenes ym. (2011) huomasivat 4631 koehenkil6a kisittdneessé poikkileikkaustutkimuksessa,
ettd heikko CRF altistaa CVD riskitekijoiden kasaantuvuudelle. Tutkimuksessa todettiin, ettd
heilld, joiden maksimaalinen hapenottokyky oli alle mediaanin, oli moninkertainen
todenndkoisyys omata usean CVD riskitekijin rypés verrattuna korkeimman CRF:n kvartiiliin.
Miehilld todenndkdisyys oli kahdeksankertainen (OR=7,9; 95 % CI=3,5-18,0) ja naisilla
viisinkertainen (OR=5,4; 95 % CI=2,3-12,9).

23



Gerber ym. (2016) mukaan henkil@illa, joilla on korkea CRF, on matalampi systolinen- ja
diastolinen  verenpaine, @ LDL-C  sekd veren triglyseridi  arvo.  Kyseisessd
poikkileikkaustutkimuksessa todetaan hyvdan CRF:n suojaavan erityisesti korkeasta stressistd

kérsivia.

LaMonte ym. (2005) seurasivat 9007 miesté ja 1491 naista, jotka olivat terveitd ldhtotilanteessa,
keskimddrin 5,7 vuoden ajan tutkimuksessaan ja huomasivat, ettd miehilld, jotka kuuluivat
keskimmadiseen ja ylimpddn kolmannekseen CRF:n osalta oli pienempi riski metabolisen
oireyhtymin kehittymiseen kuin alimpaan kolmannekseen kuuluvilla, HR 0.74(95 % CI, 0.65—
0.84) ja HR 0.47 (95 % CI, 0.40—0.54). Naisten kohdalla sama havaittiin alimman ja ylimmén
kolmanneksen wvililld, HR 037 (95 % CI, 0.18-0.89). Orakzai ym. (2006)
poikkileikkaustutkimuksessa havaittiin, ettd matalimpaan CRF kolmannekseen kuuluvilla
koehenkil6illd oli 11,8 kertainen riski omata > 3 metabolisen oireyhtymédn komponenttia

verrattuna ylimman CRF kolmanneksen koehenkil6ihin.

Arsenault ym. (2007) havaitsivat tutkimuksessaan, ettd CRF:n mukaan alimpaan
kolmannekseen kuuluvien viskeraalisen rasvan mddrd oli suurempi korkeimpaan
kolmannekseen kuuluviin verrattuna (KA £+ SD, 139,6 £ 70,2 cm2 vs 74,7 + 41,6 cm2; p <
.001). Ero sédilyi myds silloin, vertailu tehtiin parittamalla samansuuruisen BMI:n mukaan
(mean + SD, 114.4 + 59.9 cm2vs 87.8 £ 49.1 cm2; p <.007). Samassa tutkimuksessa havaittiin
matalamman CRF:n omaavilla korkeampi plasman triglyseridipitoisuus (mean + SD, 161 £+ 73
mg/dL vs 99 £45 mg/dL; p <.001), apolipoproteiini B- pitoisuus (mean £+ SD, 106 + 23 mg/dL
vs 89 + 24 mg/dL; p < .009) sekéd kohonnut kokonaiskolesteroli — HDL-C suhde (mean + SD,
527+1.00vs3.96 + 1.17; p=.002).

Kardiorespiratorinen kunto niyttdisi olevan FINRISK tutkimuksesta saadun poikkileikkaus
datan  mukaan  itsendisesti  yhteydessd  suotuisampaan @ CVD  riskiprofiiliin
keskivartalolihavuudesta huolimatta (Borodulin ym. 2005). Vastakkaisen ndkemyksen esittévit
Halland ym. (2017) jotka eivit loytdneet lihavien koehenkil6iden kohdalla yhteyttd CRF:n ja
kohonneen verenpaineen tai muiden metaboliseen oireyhtymédidn kuuluvien komponenttien

valilla.

Haapala ym. (2022b) havaitsivat tutkimuksessaan kehon kokonaispainoon suhteutetun

VO2peak:n olevan kéinteisesti yhteydessd insuliiniin, triglyserideihin, insuliiniresistenssin
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homeostaattisen mallin arvioon (HOMA-IR), diastoliseen verenpaineeseen sekd CVD-riskiin.
Yhteys oli kuitenkin selvidsti vaimeampi, kun tarkasteltiin kehon rasvattomaan massaan
suhteutettua VO2peak:a. Sen sijaan positiivinen yhteys HDL-C:n ja VO2peak:n vililld séilyi
riippumatta siitd, suhteutettiinko VO2peak kehon kokonaismassaan vai kehon rasvattomaan
massaan. Tutkimuksen tulosten perusteella vaikuttaisi silté, ettd kehon rasvattomaan massaan
suhteutettu VO2peak kuvastaisi paremmin CRF:n ja kardiometabolisen terveyden yhteyttd,
silld kehon kokonaismassaan suhteutettu VO2peak saattaa liioitella titd yhteytta aliarvioimalla

painavampien yksildiden kardiorespiratorista kuntoa.
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4 TUTKIMUKSEN TARKOITUS JA TUTKIMUSKYSYMYKSET

Tamain pro gradu -tutkielman tarkoituksena oli selvittda, onko kardiorespiratorinen kunto, jonka
mittarina kdytetddn arvioitua maksimaalista hapenottokykyd, yhteydessd eri sydin- ja
verenkiertoelimiston sairauksien riskitekijoihin lihavilla ja ylipainoisilla naisilla. Tarkasteltavia
riskitekijoitd ovat verenpaine, lipidiprofiili, keskivartalolihavuus sekd insuliiniresistenssi.
Lisdksi selvitettiin  kardiorespiratorisen kunnon yhteyttd metabolisen oireyhtymén

esiintyvyyteen. Tutkimuskysymykset ovat seuraavat:

1. Onko maksimaalinen hapenottokyky ylipainoisilla ja lihavilla naisilla yhteydessé
a. Verenpaineeseen
b. Plasman lipidiprofiiliin
c. Keskivartalolihavuuteen

d. Plasman paastoglukoosiarvoihin

2. Onko maksimaalinen hapenottokyky yhteydessd metabolisen oireyhtymén

esiintyvyyteen ylipainoisilla ja lihavilla naisilla?
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5 TUTKIMUSMENETELMAT

5.1 Tutkimusaineisto

Téssd pro gradu -tutkielmassa kdytetty aineisto on osa Munukka ym. (2018) tutkimusta, jossa
tutkittiin kuuden viikon kestdvyyskuntoharjoittelun vaikutuksia suoliston metagenomiin ja
metaboliitteihin ylipainoisilla naisilla. Tutkimukseen osallistui 19 inaktiivista ylipainoista tai
lihavaa naista, joista kaksi suljettiin pois antibioottien kidyton vuoksi. Alkuperdisen tutkimuksen
sisddnottokriteereind  olivat  sedentddrinen eldmédntapa ja BMI >27,5 kg/m2.
Poissulkukriteereind olivat merkittdvit tulehdukselliset suolistosairaudet, sydmishiiriét,
diagnosoitu tyypin 1 tai 2 diabetes, olemassa oleva sydédn- ja verenkiertoelimiston sairaus
korkeaa verenpainetta lukuun ottamatta, sepelvaltimon ohitusleikkaus tai angioplastia,
kilpirauhasen vajaatoiminta tai muut endokriiniset sairaudet, merkittavit tuki- ja
litkuntaelimiston sairaudet, sekd antibioottien kdyttd viimeisen kahden kuukauden aikana
ennen ndytteiden kerddmistd. Koehenkildiden rekrytoimiseen kéytettiin sosiaalista mediaa ja

Keski-Suomen alueen sanomalehted.

Tutkimuksen koehenkil6iltd mitattiin pituus, paino, vyotdironympérys, kehonkoostumus
DXA:lla, verenpaine, maksimaalinen molemminpuolinen polvenojentajien isometrinen
voimantuotto ja ulomman reisilihaksen (m. vastus lateralis) paksuus. Lisdksi yon yli kestdvin
paaston jélkeisistd verindytteistd mitattiin paastoglukoosi, LDL- ja HDL-kolesterolit, vapaat
rasvahapot sekd triglyseridit. Suoliston metagenomia analysoitiin ulostendytteista.
Koehenkildiden kardiorespiratorisen kunnon mittarina kiytettiin arvioitua maksimaalista
hapenottokykyd. Maksimaalista hapenottokykyd arvioitiin suoran submaksimaalisen
polkupyordergometritestin  perusteella. Mittaukset suoritettiin ennen interventiota, kesken
intervention ja intervention jilkeen. Téssd pro gradu -tutkielmassa kéytetddn ennen

interventiota suoritetuista mittauksista saatua dataa.
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5.2 Tutkielman muuttujat

Tamin tutkielman muuttujina ovat maksimaalinen hapenottokyky, systolinen- ja diastolinen
verenpaine, vyotironymparys, DXA:lla mitattu andoidrasvamassa ja -prosentti, plasman
paastoglukoosipitoisuus, sekd plasman LDL-C, HDL-C, trigliseridi-, ja vapaiden
rasvahappojen pitoisuudet. Lisdksi tarkastellaan metabolisen oireyhtymén esiintyvyytti. Niistad

selittdvdnd muuttujana toimii maksimaalinen hapenottokyky.

Maksimaalista hapenottokykya aineistossa mitattiin submaksimaalisella
polkupyordergometritestilld. Alkuperdisessd tutkimuksessa, josta aineisto on saatu kayttoon,
testausprotokola oli seuraava: Testi aloitettiin 30W:n vastuksellaa ja vastusta lisittiin 20 W:lla
joka toinen minuutti, kunnes koehenkilo saavutti 85%:a iin perusteella arvioidusta
maksimisykkeestidin. Testin ajan koehenkilot pitivét ylld 60 kierrosta minuutissa polkutahtia.
Sykettd mitattiin Polarin S410 sykevyolld ja jokaisen tason viimeisen 30 sekunnin
keskiarvosykettd kéytettiin lopullisissa analyyseissd. Maksimaalista hapenottokykyéa
laskettaessa sykevasteita verrattiin kuormitustasojen tyon méddrddn, mikd tdmén jilkeen
ekstrapoloitiin  koehenkilon arvioituun maksimisykkeeseen, josta voitiin arvioida
maksimaalinen voimantuotto. Arvioitu maksimaalinen hapenottokyky laskettiin kdyttden
yhtilopd: VO2max (ml/kg '/min™') = (1.8 x arvioitu maksimaalinen voimantuotto,
kgm/min')/kehon paino, kg) + 7. Hapenotto (VO>), hiilidioksidintuotto (VCOy) ja ventilaatio
(VE) médritettiin jatkuvasti henkdys-henkdykseltd hengityskaasuanalysaattorilla (Oxycon
Mobile, Jaeger, VIASYS Healthcare GmbH, Hoechberg, Germany). Jokaisen kuormitustason

viimeisen 30 sekunnin keskiarvoa kéytettiin analyyseissa.

Koehenkildiden pituus mitattiin seinddn kiinnitetylld mittanauhalla ja paino elektronisella
vaa’alla. BMI laskettiin paino (kg)/pituus (m)’. Vyotdrdnympirys mitattiin kaksi kertaa
mittanauhalla ja ndiden mittausten keskiarvoa kiytettiin analyyseissd. Liséksi koehenkildiden
kehonkoostumusta, mitattiin  kaksienergiselld rontgenabsorptiometrialla  (dual-energy
absorptiometry, DXA). Kehonkoostumuksen muuttujia olivat kehonrasvamassa (FM, kg),
rasvaprosentti (FM%), android ja gynoid rasvamassa sekd -prosentti ja rasvaton massa (LM,
kg). Téassd pro gragu -tutkielmassa keskivartalolihavuuden mittareina kéytetddn

vyotirdnympérystd, androidrasvamassaa ja androidrasvaprosenttia.
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Verindytteet otettiin yon yli kestdneen paaston jilkeen ja niisté analysoitiin plasman glukoosi-,

LDL-C, HDL-C, vapaat rasvahapot, triglyseridi- ja insuliinipitoisuudet.

Metabolisen oireyhtymidn mdiéritelminé kéytettiin Joint interim statement (JIS) madritelmaa
(Alberti ym. 2009): metabolisesta oireyhtymistd kdrsivi omaa véhintddn 3 seuraavista;
keskivartalolihava (Eurooppalaisilla miehilld WC > 94 cm ja naisilla > 80 cm), kohonnut
plasman triglyseridipitoisuus (> 1,7 mmol/l) tai tdhén vaikuttava ladkitys, pienentynyt HDL-C
(< 1,03 mmol/l miehilld ja < 1,29 mmol/l naisilla) tai tdhdn vaikuttava ladkitys, kohonnut
verenpaine (systolinen > 130 mmHg tai diastolinen > 85 mmHg) tai verenpaineen hoitoon
tarkoitettu ladkitys, kohonnut plasman paastoglukoosi (> 5,6 mmol/l) tai todettu tyypin 2
diabetes. Rinnakkaisena mééritelménd kéytettiin ATP III mééritelmda (NCEP 2002), joka on
muuten sama, mutta keskivartalolihavuuden raja-arvot ovat miehilli > 102 cm

vyotardnympérys ja naisilla > 88 cm, ja keskivartalolihavuus on pakollinen ehto metaboliselle

oireyhtymaélle. Liséksi kohonneen paastoglukoosin raja-arvo on > 6,0 mmol/L.

5.3 Tilastolliset menetelmiit

Téassd pro gradu -tutkielmassa aineiston analysointiin kdytettiin IBM SPSS Statistics 26 -
ohjelmaa. Kaikkien tilastollisten testien tilastollisen merkitsevyyden rajaksi asetettiin p<0,05.
Muuttujien normaalijakautuneisuutta tarkasteltiin histogrammien, Kolmogorov-Smirnov testin
ja muuttujien vinous- ja huipukkuusarvojen avulla. Osa muuttujista ei ollut normaalisti

jakautuneita, joten ndiden analysointiin kdytettiin non-parametrisid testeja.

Maksimaalisen hapenottokyvyn ja selitettivien muuttujien vélistd yhteyttd tarkasteltiin
korrelaatiokertoimien avulla. Normaalisti jakautuneiden muuttujien kohdalla kiytettiin
Pearsonin korrelaatiokerrointa ja epdnormaalisti jakautuneiden muuttujien kohdalla

Spearmanin jérjestyskorrelaatiokerrointa.

Jos selitettdvistd muuttujista saatiin muodostettua kaksi ldhes samansuuruista ryhmié yleisesti
kaytettyjen riskitasojen mukaan, niin tehtiin vertailu keskimddrdistdi paremman ja
keskimadrdistd heikomman hapenottokyvyn omaavien vélilld kdyttden yhden selittdvén
muuttujan logistista regressioanalyysid. Aineisto jaettiin siis kahteen ryhméain maksimaalisen
hapenottokyvyn mediaania raja-arvona kiyttden ja ndin pystyttiin laskemaan esimerkiksi

metabolisen oireyhtymdn esiintyvyyden vetosuhde (OR) vertaamalla keskimidrdistd
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heikomman hapenottokyvyn ryhmidd keskimdiréisti paremman hapenottokyvyn ryhméén.
Aineiston pienen koon (n=17) vuoksi useamman selittivin muuttujan mallia ei voitu aineistoon

soveltaa ja néin ollen sekoittavien tekijéiden huomioon ottaminen ei ollut mahdollista.
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6 TULOKSET

Aineistoon kuului yhteensé 17 koehenkiléd (n=17). Heiddn perustietonsa 10ytyvit taulukosta 1.
Tutkittavien mediaani ikd oli 37 vuotta, kun nuorin oli 26-vuotias ja vanhin 42-vuotias. Kaikki
koehenkil6t olivat siis tyoikéisid. Painossa vaihtelua oli 70,4 kg:n ja 117,3 kg:n valilla.
Koehenkildistd 11 oli lihavia eli heidin BMI oli > 30 kg/m? ja 6 ylipainoisia (BMI 25-30
kg/m?).

TAULUKKO 1. Tutkittavien perustiedot

keskiarvo+ SD  mediaani minimi maksimi
Ik& (vuosina) 36,76 £ 3,9 37 26 42
Paino (kg) 90,11 £ 15,7 87,00 70,40 117,30
Pituus (cm) 168,21 £ 6,1 168,50 161,00 181,50
BMI (kg/m?) 31,79 £ 4.4 31,30 26,20 41,20

Tutkittaville tehtyjen, timdn pro gradu -tutkielman kannalta merkityksellisten, mittausten
tunnusluvut 16ytyvit taulukosta 2. Taulukosta huomataan, ettd koehenkildiden vilill oli varsin
suurta vaihtelua maksimaalisessa hapenottokyvyssd heikoimman arvon ollessa 19,87
ml/kg/min ja suurimman 39,88 ml/kg/min. Suurta vaihtelua on havaittavissa myds

vyOtaronympérysmitassa.
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TAULUKKO 2. Tutkittavien mittaustulokset

keskiarvo+ SD  mediaani minimi maksimi
VO2max (ml/kg/min) 29,81 +£5,2 29,50 19,87 39,88
Systolinen verenpaine (mmHg) 129,65+ 11,6 132,50 110,50 147,50
Diastolinen verenpaine (mmHg) 80,53 +10,9 83,00 47,50 95,50
Kokonaiskolesteroli (mmol/L) 4,38 +0,7 4,30 2,40 5,60
HDL-C (mmol/L) 1,30+ 0,3 1,29 0,86 2,04
LDL-C (mmol/L) 2,60 + 0,6 2,51 1,06 3,88
Triglyseridit (mmol/L) 0,95+ 04 0,86 0,40 1,69
Paastoglukoosi (mmol/L) 5,25+0,3 5,20 4,80 5,90
Vyotaronympérys (cm) 98,66 £ 13,0 96,75 85,75 131,50
Rasvaprosentti (%) 43,61 £5,4 43,20 32,70 54,20
Kokonaisrasvamassa (kg) 39,46 + 10,9 37,11 24.80 60,70
Android rasvamassa (kg) 387+1,4 3,17 2,49 6,72
Android rasvaprosentti (%) 52,20+ 5,6 50,20 44,00 61,70

6.1 Maksimaalisen hapenottokyvyn yhteys verenpaineeseen

Koehenkildiden keskiméardinen verenpaine oli noin 130/81 mmHg (Taulukko 2). Kohonneesta
verenpaineesta (systolinen BP > 140 mmHg tai diastolinen BP > 90 mmHg) kérsi kolme
koehenkildd. Verenpaine muuttujana oli normaalisti jakautunut, joten maksimaalisen
hapenottokyvyn ja verenpaineen vélistd yhteyttd selvitettiin Pearsonin korrelaatiokertoimen

avulla. Tilastollisen analyysin tulokset on esitetty taulukossa 3.

TAULUKKO 3. Maksimaalisen hapenottokyvyn (VOamax) yhteys verenpaineeseen

Pearsonin korrelaatiokerroin (r) P-arvo
Systolinen verenpaine (mmHg) -0,15 0,57
Diastolinen verenpaine (mmHg) -0,10 0,71

Tassd aineistossa maksimaalisen hapenottokyvyn ja verenpaineen vililld ei havaittu

tilastollisesti merkitsevdd yhteyttd (Taulukko 3), korrelaatiokertoimien jdddessd erittdin
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pieniksi. Logistista regressioanalyysid ei suoritettu verenpaineen osalta kohonneesta

verenpaineesta kérsineiden vdhdisen madrian (n=3) vuoksi.

6.2 Maksimaalisen hapenottokyvyn yhteys lipidiprofiiliin

Koehenkil6istd kuudella (n=6) oli madaltunut plasman HDL-C pitoisuus (< 1,2 mmol/l) ja
neljéalla (n=4) kohonnut LDL-C pitoisuus (> 3,0 mmol/l). Yhteensd jostakin dyslipidemiasta
(LDL-C > 3,0 mmol/l tai HDL-C < 1,2 mmol/l tai triglyseridit > 1,7 mmol/l) kédrsivid oli
seitsemédn (n=7). Liséksi kolmella koehenkil6lld plasman kokonaiskolesterolipitoisuus yli

yleisen riskirajan (>5,0 mmol/l).
Plasman lipidiarvojen ja maksimaalisen hapenottokyvyn vilisen yhteyden tarkasteluun

kiytettiin Spearmanin jdrjestyskorrelaatiokerrointa muuttujien ollessa epénormaalisti

jakautuneita. Tilastollisten analyysien tulokset ovat esitetty taulukossa 4.

TAULUKKO 4. Maksimaalisen hapenottokyvyn (VO2max) yhteys plasman lipidiarvoihin.

Spearmanin p p-arvo
Kokonaiskolesteroli (mmol/l) -0,13 0,62
HDL-C (mmol/T) 0,12 0,65
LDL-C (mmol/l) 0,15 0,56
triglyseridit (mmol/l) -0,32 0,21

Maksimaalisen hapenottokyvyn ja plasman lipidiarvojen vélilld ei havaittu tilastollisesti
merkitsevid eroja. Hapenottokyvyn osalta heikommalla puolikkaalla madaltuneen HDL-C:n
pitoisuus ei myoskéddn ollut yleisempad paremman hapenottokyvyn ryhméaén verrattuna (OR
3,50, p=0,24). Sama huomattiin myos, kun tarkasteltiin minkd tahansa dyslipidemian

esiintyvyyttd ndiden kahden hapenottokyvyn mukaan rajatun ryhmaén valilla (OR 1,43, p=0,47).
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6.3 Maksimaalisen hapenottokyvyn yhteys keskivartalolihavuuteen

Keskivartalolihavuuden mittarina kaytettiin tdssd pro gradu -tutkielmassa vyotaronympérysta
(cm). Lisdksi tarkasteltin @ DXA:lla mitattua androidrasvamassan midrdd ja
androidrasvaprosenttia, sekd kokonaisrasvamassan médrdd ja kokonaisrasvaprosenttia.
Vyotaronympiaryksen perusteella  kaikki paitsi  kaksi koehenkilod (n=15) olivat
keskivartalolihavia eli heiddn vyotironymparyksensd ylitti 88 cm rajan. Keskimaardinen
vyotaronympérys oli noin 99 cm. Vaihtelua vyotironympéryksen osalta oli varsin paljon

koehenkildiden vililld pienimmén ollessa 85,75 cm ja suurimman 131,50 cm.

Vyotironympirys, kokonaisrasvamassa, kokonaisrasvaprosentti, androidirasvamassa ja
androidirasvaprosentti olivat kaikki normaalisti jakautuneita muuttujia, joten maksimaalisen
hapenottokyvyn ja niiden vilisten yhteyksien tarkasteluun kéytettiin Pearsonin

korrelaatiokerrointa. Analyysien tulokset on esitetty Taulukossa 5.

Maksimaalisen hapenottokyvyn ja vyotironympéryksen vélilld havaittiin kddnteinen yhteys ( r
= -0,55, p<0,05). Kiinteinen yhteys havaittiln my0s maksimaalisen hapenottokyvyn ja
androidirasvamassan, androidirasvaprosentin, kokonaisrasvamassan sekd

kokonaisrasvaprosentin viélilld (Taulukko 5).

TAULUKKO 5. Maksimaalisen hapenottokyvyn  yhteys  vyotironympirykseen,

androidirasvamassaan ja kokonaisrasvamassaan.

Pearsonin korrelaatiokerroin (r) p-arvo
VyotarOnymparys -0,55 0,02
Androidirasvamassa -0,53 0,03
Androidirasvaprosentti -0,52 0,03
Kokonaisrasvamassa -0,60 0,01
Kokonaisrasvaprosentti -0,57 0,02
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6.4 Maksimaalisen hapenottokyvyn yhteys paastoglukoosiin

Koehenkildiden plasman paastoglukoosipitoisuuden keskiarvo oli 5,25 mmol/L, eikd
yhdelldkéén heistd havaittu kohonneita paastoglukoosiarvoja (> 6,1 mmol/L). Paastoglukoosi
muuttujana oli epdnormaalisti jakautunut, joten maksimaalisen hapenottokyvyn ja
paastoglukoosin vilisen yhteyden tarkasteluun kaytettiin Spearmanin
jarjestyskorrelaatiokerrointa. Tilastollisessa analyysissd ei havaittu tilastollisesti merkitsevaa
yhteyttd maksimaalisen hapenottokyvyn ja plasman paastoglukoosipitoisuuden vélilla (p=0,27,

p=0,30).

6.5 Maksimaalisen hapenottokyvyn yhteys metabolisen oireyhtymiin esiintyvyyteen

Koehenkildistd kahdeksan (n=8) kérsi metabolisesta oireyhtyméstd (MetS) Joint interim
statementin (JIS) luokituksen mukaan. Sen sijaan vain kuusi (n=6) kérsi MetS:sta ATP III -
luokituksen mukaan. MetS:n esiintyvyyden ja maksimaalisen hapenottokyvyn yhteyttd
tarkasteltiin molempien luokitusten mukaan erillisilli yhden selittdvan tekijan logistisella
regressioanalyyseilld, jossa aineisto jaettiin kahteen ryhméain maksimaalisen hapenottokyvyn

mediaania raja-arvona kédyttden.

Heikompi maksimaalinen hapenottokyky ei ollut yhteydessd suurempaan metabolisen
oireyhtymén esiintyvyyteen JIS:n kriteeristolla (OR 1,25, p=0,82) eikd ATP III -kriteeristolla
(OR 1,20, p=0,86), kun verrattiin maksimaalisen hapenottokyvyn mukaan jaettuja kahta
ryhméia.
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7 POHDINTA

Tassd tutkimuksessa havaittiin arvioidun VO2max:n olevan kéanteisesti yhteydessi
vyotaronymparykseen, androidirasvamassaan, androidirasvaprosenttiin,
kokonaisrasvamassaan sekd kokonaisrasvaprosenttiin. Muiden tarkasteltujen muuttujien ja
VO2max:n vililld ei havaittu tilastollisesti merkitsevdd yhteyttd. Muita tarkasteltuja muuttujia
olivat verenpaine, veren kokonaiskolesteroli, HDL-C, LDL-C, veren triglyseridit,

paastoglukoosi ja metabolisen oireyhtymaén esiintyvyys.

Tutkimuksen tulokset ovat saman suuntaisia Dyrstad ym. (2019) tutkimuksen kanssa.
Kyseisessd tutkimuksessa havaittiin CRF:n ja vyotirdon ympéryksen olevan kéénteisesti
yhteydessa toisiinsa niin miehilld kuin naisilla. Ndiden tutkimusten perusteella CRF néyttéisi
olevan yhteydessd keskivartalolihavuuden esiintyvyyteen. Tadssd sekd Dyrstad ym.
tutkimuksessa on kuitenkin samoja rajoitteita. Dysrstad ym. (2019) tutkimuksessa CRF:n
mittana kéytettiin maksimaalista hapenottokykyd (VO2max), joka oli suhteutettu kehon
kokonaispainoon. Vastaavasti tdssd tutkimuksessa CRF:n mittana kéytettiin arvioitua
VO2max:a, joka oli laskettu kdyttden kehon kokonaispainoa. Lihavilla kehon kokonaispainoon
suhteutettu VO2max:n on kuitenkin todettu aliarvioivan kardiorespiratorista kuntoa (Savonen
ym. 2012). Tdméa mahdollisesti vuorostaan yliarvioi CRF:n yhteyttd muihin terveysmuuttujiin
(Haapala ym. 2022a). Téssd tutkimuksessa havaittu CRF:n kéinteinen yhteys
kokonaisrasvamassan madrdin voi selittya osittain silld, ettd VO2max:n laskentaan on kéytetty
kehon kokonaismassaa kehon rasvattoman massan sijaa. Ndin laskettuna rasvamassan maara
on itsessddn VO2max:a mdidrittdva tekijd. Aiempien tutkimusten perusteella parempi CRF
vaikuttaisi kuitenkin ainakin suojaavan keskivartalolihavuuden kehittymiseltd (Ortega ym.
2019). Tamidn tutkimuksen rajoitteista  huolimatta tulokset tukevat aiempaa

tutkimuskirjallisuutta.

Vaikka CRF:n taso on osin perinnéllistd, voi sen tasoa nostaa harjoittelemalla tai
vaihtoehtoisesti laskea liikkumattomuudella (Arena ym. 2007). Tadmén lisdksi on
todennékoistd, ettd mitd matalamman CRF:n yksilo omaa, sitd vihemman hénelld on kykya
suorittaa aerobista kuntoa vaativia aktiviteetteja paivin aikana (Ortega ym. 2019). Vahdisempi
aerobinen aktiivisuus voi vuorostaan lisété rasvan kertymista yleisesti ja titd kautta my0s rasvan
kertymistd keskivartalon alueelle (Ortega ym. 2019). Keskivartalolihavuus on vahvasti

yhteydessi viskeraalisen rasvan mééradn ja viskeraalinen rasvan mééréa on vahvasti yhteydessa
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ektooppisen rasvan mddrdin (Neeland ym. 2019). Aerobisen liikunnan on todettu parantavan
lihasten ja maksan insuliinivastetta, mik pienentdi rasvan kertymisté lihaksiin ja maksaan seké
vahentéd insuliiniresistenssid (Neeland ym. 2019). Tdlloin suurempi aerobisen litkunnan mééra,
mikd voi ndkyd parempana VO2max:na, voisi selittdd vahdisempad keskivartalolihavuuden
esiintyvyyttd. Tdmai teoria ei kuitenkaan ole tdysin aukoton, silld n. 50 % CRF:n vaihtelusta
voidaan selittdd perintotekijoilld, jolloin yli puolet CRF:n vaihtelusta voidaan selittdd muuten

kuin fyysiselld aktivisuudella (Arena ym. 2007).

Osassa tutkimuksista on havaittu CRF:n olevan tiiviimmin yhteydessd juuri keskivartalo
lihavuuteen kuin yleiseen BMIL:hin perustuvaan lihavuuteen (Ortega ym. 2019). Tami voi
johtua mahdollisesti siitd, etti BMI ei ota huomioon lihas- ja rasvamassan méddrid, vaan
ainoastaan koko kehon painon. Télloin lihaksikkaat yksildt, joilla voi usein olla tavanomaista
parempi CRF, ovat edustettuna ylipainoisten joukossa, mika heikentdd CRF:n ja BMI:n vilista

kadnteistd yhteyttd (Ortega ym. 2019).

Tédssd tutkimuksessa ei havaittu yhteyttdi CRF:n ja kohonneen systolisen tai diastolisen
verenpaineen vililld. Samaan havaintoon péityiviat myos Halland ym. (2019) tutkimuksessaan
ylipainoisten ja lihavien koehenkildiden kohdalla. Muissa tutkimuksissa on kuitenkin havaittu
CRF:n suojaavan kohonneelta verenpaineelta useiden vuosien seurannan aikana (Lee ym. 2012,
Liu ym. 2014, Barlow ym. 2006, Crump ym. 2016). Niissd tutkimuksissa tuleekin hyvin esiin
se, ettd verenpaineen kohoaminen tapahtuu hitaasti vuosien kuluessa ja kohonnut verenpaine
alkaa yleistyméddn vasta n. 50 ikdvuoden kohdalla. Téssd tutkimuksessa kohonneesta
verenpaineesta kérsikin vain kolme koehenkild4, mika johtuu todennikdisesti siitd, ettd vanhin
koehenkilé oli vain 42-vuotias. Vihdisen kohonneen verenpaineen esiintyvyyden vuoksi
yhteyksien 16ytdminen CRF:ddn olikin tdssd tutkimuksessa haastavaa. Tdmédn vuoksi
verenpaineen ja CRF:n yhteyksien tutkiminen vaatisi pitkittdistutkimus -asetelman, jossa

verenpaineen ja CRF:n muutoksia voitaisiin seurata pitkéalld aikavalilla.

Téssd tutkimuksessa ei havaittu yhteyttd myoskdin CRF:n ja plasman kokonaiskolesterolin,
HDL-C:n, LDL-C:n tai triglyseridien vililla. Tulosta tukee Diaz ym. (2016) tutkimus, jossa ei
mydskddn nditd yhteyksid havaittu ylipainoisilla tai lihavilla koehenkil6illd. Vastakkaisen
nidkemyksen tarjoavat Arseneult ym. (2007) tutkimuksessaan, jossa he havaitsivat korkeamman
CRF:n  olevan yhteydessi  matalampaan  veren  triglyseridipitoisuuteen  sekd

kokonaiskolesteroli-HDL-C suhteeseen. Kuten verenpaineen kohdalla, myos dyslipidemiat
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sekd niistd aiheutuvat ongelmat kehittyvat hitaasti ajan kuluessa. Pitkittdistutkimuksissa onkin
havaittu paremman CRF:n suojaavan dyslipidemioiden kehittymiseltd (Sarzynski ym. 2015)(
Letnes ym. 2020). Pitkittdistutkimus lieneekin paras tapa selvittdd CRF:n ja dyslipidemioiden

valisid yhteyksid, kun voidaan tarkastella niiden muutoksia pitkélld aikavalilla.

Téassd tutkimuksessa tutkittiin myds CRF:n yhteyttd paastoglukoosiin. Niiden valilld ei
kuitenkaan havaittu tilastollisesti merkitsevdd yhteyttd. Téssd yhteydessd on kuitenkin
huomioitava, ettd yhdelldkddn koehenkildistdi ei havaittu kohonneiksi luokiteltavia
paastoglukoosiarvoja eikd heilld ollut yhdellikdén diabetesta. Niin ollen CRF:n yhteyttd
diabeteksen tai insuliniresistenssin esiintyvyyteen ei voitu tutkia. Aiemmissa tutkimuksissa on
kuitenkin havaittu paremman CRF:n suojaavan diabeteksen ilmaantumiselta (Juraschek ym.
2015, Shaya ym. 2017, Kokkinos ym. 2017). Lisdksi parempi CRF niyttdisi olevan yhteydessé
aiempien tutkimusten mukaan pienempéédn insuliiniresistenssin esiintyvyyteen (Clarke ym.
2020). Tasséd tutkimuksessa CRF:n ja paastoglukoosin vélistd yhteyttd ei l0ytynyt ja siithen
saattoi osittain vaikuttaa paastoglukoosiarvojen pieni vaihtelu sekd pieni otanta. Téssd
tutkimuksessa havaittiin kuitenkin yhteys CRF:n ja kokonaisrasvamassan sekd viskeraalisen
rasvamassan vililld. Mikdli CRF suojaa rasvan ja viskeraalisen rasvan kertymiselti voitaisiin
my0s olettaa sen ainakin vélillisesti suojaavan myds insuliiniresistenssiltd ja tyypin 2
diabetekselta, silld insuliiniresistenssi kehittymiseen vaikuttaa vahvasti erityisesti ektooppisen

rasvan kertyminen lihaksiin ja maksaan (Shulman 2014).

Tassd tutkimuksessa ei havaittu yhteyttd CRF:n ja MetS:n esiintyvyyden vélilld. Tama
kuitenkin on vastakkain aiempien tutkimusten tulosten kanssa. Orakzai ym. (2006) havaitsivat
tutkimuksessaan, etti matalan CRF:n omaavilla oli selvésti suurempi riski omata > 3
metabolisen oireyhtymidn komponenttia. Lisdksi LaMonte ym. (2005) havaitsivat
tutkimuksessaan, ettd matalan CRF:n omaavilla oli selvdsti suurempi riski metabolisen
oireyhtymén kehittymiselle keskiméérdisen 5,7 vuoden seurannan aikana. Lisdksi useissa
tutkimuksissa on osoitettu matalan CRF:n olevan yhteydessd useiden CVD-riskitekijéiden
kasaantumiselle (Aspenes ym. 2011, Gerber ym. 2016, Arsenaul ym. 2007). Onkin
todenndkoistd, ettdi CRF:n ja MetS:n vilistd yhteyttd ei havaittu tdssd tutkimuksessa pienen
otannan vuoksi. Pienen otannan vuoksi logistisessa regressioanalyysissd ei voitu my0dskdin

jakaa koehenkilditd CRF:n mukaan useampaan kuin kahteen ryhmaén.
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7.1 Tutkimuksen luotettavuus ja eettisyys

Tamin tutkimuksen menetelmiin liittyy haasteita, joiden vuoksi tuloksiin on suhtauduttava
varauksella. Tulokset ovat osin myds ristiriidassa aiempien tutkimusten kanssa, minkd vuoksi

tdmaén tutkimuksen tuloksia on tarkasteltava vieldkin varovaisemmin.

Yhtend heikkouksista tdssd tutkimuksessa on pieni otanta (n=17), miké vaikeuttaa tilastollisen
merkitsevyyden rajan ylittdimisti. Pieni otanta esti myos koehenkildiden jakamisen useampaan
kuin kahteen ryhmédén CRF:n perusteella. Aiemmissa tutkimuksissa on yleisesti vertailtu
alimman ja ylimmdn kolmanneksen tai viidenneksen vélisid eroja. Tdmédkin osaltaan on
vaikeuttanut erojen 10ytdmistd ryhmien vililld. Otannan koosta johtuen muiden rinnakkain
vaikuttavien muuttujien huomioiminen aineiston analysoinnissa ei mydskédan ollut mahdollista.

Otannan koosta johtuen tulokset ovat myds heikosti yleistettdvissd laajempaan populaatioon.

Toinen heikkous on se, ettdi CRF:n mittarina kéytettiin arvioitua maksimaalista
hapenottokykyd, joka oli laskettu submaksimaalisen kuormitustestin perusteella. Kultaisena
standardina CRF:n mittaamisessa pidetddn epdsuoraa kalorimetriaa, jossa hengityskaasujen
pitoisuuksia tarkkaillaan spirometrialla maksimaalisen kuormitustestin aikana (Arena ym.
2007). Koska tdssd aineistossa maksimaalinen hapenkulutus arvioitiin submaksimaalisella
kuormitustestilld, ei saatuja arvoja voida pitdd tdysin tarkkoina. Lisdksi VO2max:n
laskentakaavassa hapenottokyky on suhteutettu kehon kokonaispainoon. Kehon
kokonaispainoon suhteutetun VO2max:n on todettu aliarvioivan lihavien ja ylipainoisten
CRF:a, mika voi lisété tulosten mahdollista harhaa (Savonen ym. 2012). Aiempien tutkimusten
mukaan kehon rasvattomaan massaan suhteutettu VO2max tai VO2peak olisivat parempia
kehon painosta riippumattomia CRF:n kuvaajia (Krachler ym. 2015, Batterham ym. 1999,
Vanderburgh ym. 1996). Tdmé johtuu mahdollisesti siitd, ettd kehon kokonaispainoon
suhteutettu  VO2peak saattaa kuvastaa CRF:n lisdksi muita muuttujia kuten perimiai,
kehonkoostumusta ja ruokavaliota (Haapala ym. 2022a). Kehon kokonaispainoon suhteutettu
VO2peak ottaa nimittdin mukaan rasvamassan maddrdn, mikd jo itsessdin on vahvasti

yhteydessid esimerkiksi insuliiniresistenssin ja MetS:n esiintyvyyteen (Haapala ym. 2022a).

Kolmantena heikkoutena on tutkimuksen poikkileikkausasetelma. Koska kyseessd on
poikkileikkaustutkimus, ei havaintojen viliseen kausaliteettiin voida ottaa kantaa. Lisdksi

monet CVD-riskitekijat kehittyvét hitaasti ajan kuluessa, mikd tulisi paremmin ilmi
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pitkittdistutkimuksessa. =~ CRF:n  on  todettu  heikkenevin  ikddntyessd,  joten
pitkittdistutkimuksessa pystyttdisiin myds tarkastelemaan CRF:n muutoksia suhteessa CVD-

riskitekijoiden kehittymiseen (Letnes ym. 2020).

Téssd tutkimuksessa kaytetty aineisto on saatu Munukka ym. (2018) tutkimuksesta.
Alkuperdinen tutkimus on toteutettu Helsingin julistuksen eettisten periaatteiden mukaisesti ja
se on hyviksytty Keski-Suomen sairaanhoitopiirin eettisen komitean toimesta (KSSHP
2U/2015). Tutkimukseen osallistuneiden terveydentila on arvioitu lddkdrin toimesta ja ndin
varmistettu, ettei tutkimukseen osallistumiseen ole ollut ladketieteellisia esteitd. Tutkimukseen
osallistuneita oli tiedotettu huolellisesti tutkimuksen sisdllostd ja heiltd saatiin kirjallinen
suostumus tutkimukseen osallistumisesta ennen tutkimuksen alkua. Téssd pro gradu -
tutkimuksessa kéytetty aineisto oli anonyymi, eiké yksittéisid henkil6itd pystytty tunnistamaan.
Tutkimusaineistoa on silytetty tietosuojakdytinteiden mukaisesti. Tutkimuksen tulokset ja
menetelmdt on raportoitu huolellisesti ja ldhdeviitteet on tehty asianmukaisesti hyvéa

tieteellistd kdytdntod noudattaen.

7.2  Johtopiitokset

Tédmin ja aiempien tutkimusten perusteella CRF vaikuttaisi olevan kéénteisessd yhteydessa
keskivartalolihavuuteen. Muiden muuttujien kohdalla ei tdssd tutkimuksessa havaittu
tilastollisesti merkitsevid yhteyksid, vaikka aiempi tutkimuskirjallisuus suurelta osin osoittaa
toisin. Nykyinen tutkimustieto on kuitenkin vajavaista, kun puhutaan ylipainoisista ja lihavista
yksildistd. Lihaviin ja ylipainoisiin keskittyvid laadukkaita pitkittdistutkimuksia, joissa
ylipainoisiin tutkittaviin liittyvd ongelma on myds metodologiset variaatiot CRF:n
mittaamisessa. Tuoreimpien tutkimusten perusteella lihavilla CRF olisi perusteltua suhteuttaa
rasvattomaan kehon painoon, jolloin rasvamassan méérad ei aitheuta harhaa CRF:n tasossa.
Jatkossa olisikin syytd tutkia CRF:n, lihavuuden ja CVD-riskitekijoiden muutoksia pitkalla
aikavililld keskittyen ylipainoisiin ja lihaviin, sekd hyddyntdd kehon rasvattomaan massaan

suhteutettua maksimaalista hapenottokykyd CRF:n mittarina.
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