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Rasva-aineenvaihdunnassa rasva-aineet kulkeutuvat kudoksiin ja soluihin. Rasva-aineenvaihduntaa kuvaavat
erityisesti veressa liikkuvat lipoproteiinit, jotka sisaltévat erilaisin tiheyksin rasva-aineita. Naiden kemiallista
koostumusta on mahdollista tutkia paastoverindytteiden seerumista NMR -spektroskopialla. Taman tutkielman
tarkoituksena oli tutkia, miten eri vuodenajat seka liikunta-aktiivisuus vaikuttivat rasva-aineenvaihduntaan ja
lepoverenpaineeseen.

Aineistona kaytettiin vuosina 2011-2012 kerattyd InPACT -projektin osa-aineistoa, joka koostui yli 50
prosenttia tybajastaan istuvien jyvaskylélaisten tyontekijoiden (N=133) tiedoista. Samoilta tutkittavilta otettiin
kolme eri paastoverindytettd, joista kaksi otettiin eri vuodenaikoina; syksyll4, talvella tai kevaalla. Aineiston
analysointiin kéytettiin kolmea logistista sekamallia, joissa erilaiset rasva-aineenvaihduntaa kuvaavat
muuttujat sek& lepoverenpaine olivat selittdjind. Liséksi lipoproteiinien konsentraatioiden tarkasteluun
sovellettiin padédkomponenttianalyysid ennen sekamallinnusta. Liikunta-aktiivisuutta kuvaavat muuttujat
jaettiin kiihtyvyysmittarin ja liikuntapaivékirjan avulla kevyeksi seka keskitehoiseksi ja raskaaksi liikunnaksi.
Tutkittavat jaettiin paljon ja vahan liikkuviin ensimmaisen kvartiilin perusteella, jolloin vahan liikkuvat
liikkuivat kevyelld intensiteetilla vahemman kuin 342 minuuttia per 16 tuntia ja keskitehoisesti ja raskaasti
vahan liikkuvat vahemman kuin 20 minuuttia per 16 tuntia, kun taas paljon liikkuvat liikkuivat naita
minuuttimaaria enemman.

Vuodenaikojen valilla ei havaittu tilastollisesti merkitsevdd eroa rasva-aineenvaihdunnassa tai
lepoverenpaineessa. Vertaillessa véhén ja paljon keskitehoisesti ja raskaasti liikkuvia, havaittiin erittain
matalan tiheyden lipoproteiinien keskimaardisen ymparysmitan olevan pienempi yhdessé mittauspisteessa ja
korkean tiheyden lipoproteiinien keskiméaardisen ympéarysmitan olevan suurempi paljon liikkuvilla
verrattaessa vahan liikkuviin. Tésté voidaan padtella tehokkaamman liikunnan vaikuttavan positiivisesti rasva-
aineenvaihduntaan. Sen sijaan paljon kevytta aktiivisuutta kerryttavilla liikkujilla ei havaittu muutoksia rasva-
aineenvaihdunnassa, mutta heilld voitiin todeta diastolisen verenpaineen kasvua yhdessa mittauspisteessa
verrattaessa inaktiivisiin. Liséksi paljon liikkuvilla todettiin systolisen verenpaineen laskua yhdessé
mittauspisteessa verrattaessa vahén liikkuviin, joka on positiivinen vaikutus verenkiertoelimiston toimintaan.
Paakomponenttianalyysin ja sekamallinnuksen tuloksista voitiin paatella erityisesti pienten erittdin matalan
tiheyden lipoproteiinien konsentraation suurenemista ja erittdin suurten korkean tiheyden lipoproteiinien
konsentraation pienenemista yhdessa mittauspisteessé verrattaessa paljon keskitehoisesti ja raskaasti liikkuvia
vahan liikkuviin. Tuloksista ei voida kuitenkaan tehda luotettavia paatelmia liittyen rasva-aineenvaihdunnan
toimintaan, koska ne ovat ristiriidassa aikaisempiin aineenvaihduntaa koskeviin tuloksiin.
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ABSTRACT

Ahtinen, S. 2021. Effect of seasonal variation and exercise to lipid metabolism and resting blood pressure.
Faculty of Sport and Health Sciences, University of Jyviskyld, Master’s thesis, 46 pp. 2 appendices.

Lipids find their way to tissues and cells in lipid metabolism. Blood lipoproteins including different density
lipids characterize lipid metabolism particularly well. It is possible to study the chemical composition of
lipoprotein from blood serum with NMR -spectroscopy. The purpose of this Master’s thesis was to study the
effects of seasonal variation and exercise activity level to lipid metabolism and resting blood pressure.

Data was collected between 2011-2012 as part of INPACT project in three measurement points, two of which
were from different season; autumn, winter and spring. Participants (N=133) were office workers from
Jyvéskyla who were sitting over 50 percent of their office hours. Data was analysed with three mixed effects
logistic regression models where predictors were variables of lipid metabolism and resting blood pressure.
Concentration of lipoproteins were analysed with principal components analysis before including to mixed
models as predictors. Physical activity level was separated into light and moderation-to-vigorous physical
activity based on accelerometry and exercise diary. Participants were separated into inactive and active
individuals based on these two physical activity level categories. Inactive were defined as the lowest 25th
percentile who accumulated light physical activity less than 341 minutes per 16 hour and moderation-to-
vigorous physical activity less than 20 minutes per 16 hour whereas active individuals accumulated more than
these exercise minutes.

There was no statistically significant differences in lipid metabolism and resting blood pressure between
different seasons. Individuals accumulating more moderate-to-vidogorus activity had smaller mean diameter
of very low density lipoproteins and greater mean diameter of high density lipoproteins in one measurement
point than inactive individuals. From these results it could been deduced that more intensive exercise has
positive effects to lipid metabolism. However there was no changes in lipid metabolism when compared
individuals with high amount of light physical activity to inactive but diastolic resting blood pressure was
higher in one measurement point when compared active to inactive. Systolic resting blood pressure was lower
in one measurement point when compared individuals with high amount of light physical activity to inactive,
which is positive effect to cardiovascular system. The results of principal components analysis and mixed
effects logistic regression models it could been deduce that small very low density lipoproteins concentration
were greater and very large high density lipoproteins concentration were lower to individuals with high amount
of moderation-to-vigorous physical activity than inactive in one measurement point but results were not
consistent concerning lipid metabolism.

Key words: INPACT, lipoprotein, exercise, seasonal variation, blood pressure
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1 JOHDANTO

Terveen ihmisen keho reagoi erilaisiin ympériston ja elintapojen muutoksiin, koska elimiston
fysiologian mekanismit pyrkivat pitdméaan kehon homeostasiaa eli tasapainoa ylla. Tdma on
elintarkedd ihmisen selviytymisen kannalta. (Torday 2015.) Esimerkiksi elimiston rasva-
aineenvaihdunnan on todettu tehostuvan saannéllisen aerobisen liikunnan lisaantyessa, jolloin
ruuasta saatavia rasvoja pyritadn kayttdmaan elimiston energianlédhteeksi tehokkaammin.
Rasvoista voidaan saada jopa enemman energiaa lihasten liikkeen suorittamiseen kuin
esimerkiksi hiilihydraateista, jos elimistd on tottunut sd&nnolliseen liikuntaan. (Kokkinos
2010.) Liséksi ihmisen lepoverenpaine laskee, kun harrastetaan keskitehoista tai raskasta
lilkuntaa saannollisesti, koska usein tehty pitkékestoinen liikuntasuoritus nopeuttaa kehon
palautumisprosessia (Cox ym. 2001; Paoli ym. 2013). Lepoverenpaineen lasku sekd rasva-
aineenvaihdunnan tehostumisen on todettu védhentdvdn sairastumista sydan- ja
verisuonisairauksiin, esimerkiksi valtimotautiin, jolloin liikunnallisella eldmantavalla ja
elinymparistolla on vaikutuksia myds kroonisten sairauksien ehkaisyyn (Kokkinos 2010;
Lehtimaki 2020).

Metabolomiikassa tutkitaan pienimolekyylisten aineenvaihduntatuotteiden muutoksia, jolloin
voidaan tehda paatelmia esimerkiksi erilaisten ymparistotekijoiden ja elintapojen vaikutuksia
kehon homeostasiaan. Tutkiminen onnistuu kvantitatiivisten aineistojen avulla sekéa
aineenvaihdunnan mekanismien ymmartamiselld. (Zhang ym. 2012.) Pienimolekyylisten
aineenvaihduntatuotteiden mittaaminen kvantitatiivisesti on mahdollistunut
massaspektrometrian ja magneettispektroskopian avulla, joiden avulla voidaan tutkia
tarkemmin aineenvaihduntatuotteiden koostumusta ja kokoa erite-, kudos- tai verindytteista
(Oresi¢ & Hanninen 2007).

Metabolomiikan osa-alueista lipidomiikka tutkii erityisesti rasva-aineenvaihduntaan
vaikuttavia molekyyleja. Esimerkiksi lipoproteiinit, jotka ovat yleisimpid verenkierrossa
liikkuvia rasva-aineenvaihdunnan kuljettajaproteiineja, ovat koostumukseltaan seké& kooltaan

hyvinkin erilaisia. (Oresi¢ & H&anninen 2007.) Lipidomiikan tutkimuksissa on havaittu
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erityisesti sukupuolten Vélilla on eroja lipoproteiinien méaéarissd, koska esimerkiksi
sukupuolihormonit selittdvat rasva-aineenvaihdunnassa tapahtuvia muutoksia. Esimerkiksi
naisilla korkean tiheyden lipoproteiinien eli HDL -partikkelien m&ard on alhaisempi kuin
miehilld, koska miehilld on testosteronihormonia enemmaén kuin naisilla: tutkimuksen mukaan
testosteroni lisdd HDL -partikkelien maaraa. (Dobs ym. 2001.) Aikaisemmissa tutkimuksissa
on myds havaittu, etta lipoproteiinien méaarissa tapahtuu vaihtelua eri vuodenaikojen valilla,
jolloin esimerkiksi ympariston lampétila, ulkondko ja valon maard muuttuu (Ockene ym. 2004;
Kamezaki ym. 2010).

Tassa tutkielmassa kéytetdan Jyvaskylan yliopiston liikuntatieteellisen tiedekunnan InPACT -
projektin osa-aineistoa, johon on osallistunut jyvaskylaldisia toimistoty6ta tekevia paivékoti-
ikdisten lasten vanhempia vuosien 2011-2012 aikana eri vuodenaikoihin. Aineisto koostuu
vapaaehtoisesti osallistuneiden verindytteiden seerumin lipoproteiinien méaérista ja koosta,
liikuntatottumuksista sekd muista taustatiedoista. Osa tutkimukseen osallistuneista oli jaettu
satunnaisesti interventioryhméaan, jossa he saivat neuvontaa istumisen vélttamiseksi arjessa ja
vapaa-ajalla. (Finni ym. 2011.) T&ssé tutkielmassa ei kuitenkaan perehdyté interventio- ja
kontrolliryhmén eroihin, koska néiden eroja on tutkittu jo aikaisemmissa aineistoista tehdyissé
tutkimuksissa. (Finni ym. 2011; Pesola ym. 2017).

Aikaisemmassa InPACT -projektin  aineistosta tehdyssa tutkimuksessa todettiin
apolipoproteiini B ja apolipoproteiini A-1 suhteen olevan erilainen kontrolli- ja
interventioryhmisséd 12 kuukauden jélkeen tutkimuksen aloituksesta: suhteen maard laski
interventioryhmassd, mutta kasvoi kontrolliryhméssa (Pesola ym. 2017).  Toisessa
tutkimusraportissa havaittiin  EMG-mittausten avulla lihasaktiivisuuden yhteyksia muun
muassa triglyserideihin, jotka ovat myds elimiston rasva-aineenvaihdunnan tuotteita.
Tutkimuksessa havaittiin, ettd triglyseridien maard kasvaa, kun lihasaktiivisuus on pienta.
(Pesola ym. 2015.)

Tassa tutkielmassa tutkitaan ihmisen rasva-aineenvaihdunnan toimintaa vuodenaikojen seké
inaktiivisten ja aktiivisten henkil6iden valill4. Tat4 ei olla vield tutkittu aikaisemmissa INPACT
-projektin tutkimuksissa, mutta kansainvalisia tutkimuksia aiheesta 10ytyy (Cox ym. 2001,



Ockene ym. 2004; Paoli ym. 2013). Menetelména kaytetdén henkildiden yksiléllisia arvoja
korostavaa mallinnusta eli yleistettyja lineaarisia sekamalleja, joiden avulla voidaan tutkia
selittdjien vaikutuksia haluttuun vasteeseen (Oberg & Mahoney 2007). Lisaksi
lipoproteiinimuuttujien konsentraation madrille tehdd&dn p&akomponenttianalyysiéd, jonka
avulla voidaan yhdistda samaa ilmi6ta mittaavia aineiston muuttujia lineaarikombinaatioiksi
(Jolliffe & Cadima 2016).



2 LIPOPROTEIINIT JA RASVA-AINEENVAIHDUNTA

Ihmisen  sydméan ruuan rasva koostuu  pédasiassa  triasyyliglyseroleista  eli
triglyseridimolekyyleista, jotka sisaltavat glyserolimolekyylin ja kolme rasvahappomolekyylia.
Rasva-aineenvaihdunnassa triglyseridimolekyylit pilkkoutuvat ensin mahalaukussa, ja suurin
osa triglyseridimolekyyleistd jatkaa kulkua ohutsuoleen. Ohutsuolesta sappihapon siséltama
haiman lipaasi pilkkoo rasvamolekyyleja vield pienemmaksi, jotta sitd voidaan kayttaa
elimiston toimintojen energianlahteeksi. Ohutsuoleen paatyvé imeytynyt ja pilkkoutunut rasva
kuljetetaan elimiston rasva- ja lihaskudokseen varastoitavaksi. (Kohan ym. 2012.)

Kylomikroni on ensimmainen ruuan rasvan kuljetukseen osallistuva proteiini, joka koostuu
triglyserideistd seka kolesteroliestereistd. Sen avulla triglyseridimolekyylien siséltdmat
rasvahapot saadaan kuljetettua ohutsuolesta imunesteen kautta verenkiertoon. Sielta rasvahapot
vapautuvat lipaasientsyymin avulla rasva- ja lihaskudokseen. (Kohan ym. 2012))
Kylomikroneista jaa kuitenkin jaanne, joka sisaltdd kolesterolia ja samoja ainesosia kuin
kylomikroni. Kylomikroneiden jaénteiden kolesteroli sen sijaan kulkeutuu maksaan, jossa siita

muodostuu rasvan imeytymiselle tarkeité sappihappoja (Redgrave 2004).

Lipoproteiinit sen sijaan osallistuvat kolesterolin ja rasvamolekyylien kuljetukseen pois
maksasta tai takaisin maksaan. Naita proteiineja ovat erittdin alhaisen tiheyden lipoproteiini
VLDL (Very Low -Density Lipoprotein), alhaisen tiheyden lipoproteiini LDL (Low-Density
Lipoprotein), keskimaéaraisen tiheyden lipoproteiini IDL (Intermediate-density lipoprotein) ja
korkean tiheyden lipoproteiini HDL (High-Density Lipoprotein). (Redgrave 2004.) Kaikki
lipoproteiinipartikkelit koostuvat kuori- ja ydinosasta: kuoriosa koostuu vapaista vesihakuisista
hydrofiilista kolesteroli-, apolipoproteiini-, keramidi- ja fosfolipidimolekyyleistad. Ytimessé on
vesipakoisia hydrofobisia kolesterolimolekyylejad sek& triglyserideitd. (Lehtimaki 2020;
Feingold & Grunfeld 2018.) Seuraavissa kappaleissa esitelladn tarkemmin ndiden proteiinien

toimintaan seka roolia rasva-aineenvaihdunnassa.



2.1 Erittain alhaisen tiheyden lipoproteiini, VLDL -partikkeli

VLDL -partikkelit vievat triglyseridimolekyyleja maksasta kohdekudoksille energianléhteeksi,
kuten lihas- ja rasvakudokseen. Jokainen partikkeli sisaltad yhden apoB-100 -molekyylin, jonka
avulla partikkeli poistuu maksasta elimistoon. VLDL -partikkelin kuoriosassa on my6s muita
apolipoproteiineja, kuten apoE- ja apoC -proteiineja, jotka muun muassa stimuloivat
triglyseridien hydrolyysia eli molekyylien hajoamista glyseroliksi ja rasvahapoiksi. VLDL -
partikkeleiden luovuttaessa triglyseridejd se voi muuntautua IDL - tai LDL -proteiiniksi.
(Feingold & Grunfeld 2018.)

VLDL -partikkelit ovat hyvin samanlaisia kuin seuraavassa kappaleessa esiteltavat LDL-
partikkelit. LDL -partikkelit kuitenkaan eivat kuljeta elimistdssa ruuan triglyseridimolekyyleja
kohdekudoksille vaan kolesterolia, josta kerrotaan tarkemmin kappaleessa 2.5.2. Molemmat
partikkelit sisaltdvat kuitenkin apoB-100 -molekyylid, jonka suuri pitoisuus veren plasmassa
yhdistetddn suurentuneeseen riskiin saada sydan- ja verisuonisairauksia. Silloin
rasvamolekyyleja siirtyy enemméan maksasta vereen kuin maksaan hajotettavaksi. (Lehtimaki
2020.) LDL - ja VLDL -partikkeleiden pitoisuuksia veren plasmassa voidaan kuitenkin
vahentéa esimerkiksi aerobista liikuntaa harrastamalla ja kiinnittdméalla huomiota syédyn ruuan
rasvojen laatuun sekd maaraan (Patel ym. 2017; Gylling & Miettinen 2008). Terveyden
kannalta laadukkaammalla rasvalla tarkoitetaan tyydyttymattémia rasvahappoja sisaltavia
tuotteita, joiden sisdltdma rasva on huoneenlamma@ssé nestemadisessd muodossa, kuten kalan

sisaltdmat omega 3 -rasvahapot (Philpott ym. 2019).

2.2 Alhaisen tiheyden lipoproteiini, LDL -partikkeli

LDL -proteiinit kuljettavat kolesterolia enimmékseen maksan ulkopuolisiin kudoksiin. LDL -
partikkeleiden kuoriosassa on myds apolipoproteiini B-100:sta (Lehtimaki 2020; Feingold &
Grunfeld 2018). Kuoriosan apoB-100 -proteiini pystyy tunnistamaan kohdesoluissa LDL -
reseptorin, jolloin LDL -partikkeli pystyy antamaan kolesterolia muille kudoksille muun



muassa solukalvojen rakennusaineeksi. Jos kohdesoluissa ei ole kuitenkaan tarpeeksi
reseptoreita LDL -partikkelit jaévat kiertdmaan verenkiertoon. (Rader ym. 2003.) Verenkierron
kasvanut LDL -partikkeleiden mé&&rd yhdistetd&dn suurentuneeseen riskiin saada sydan- ja
verisuonisairauksia (Rader ym. 2003). Tutkimuksissa on myds havaittu, ettd LDL -partikkelin
sisaltamilla rasva-aineiden maarilla, kuten apoB -molekyyleilld, on merkitystd esimerkiksi

valtimotaudin eli ateroskleroosin syntyyn (Lehtimaki 2020; Rader ym. 2003).

2.3 Keskimaaraisen tiheyden lipoproteiini, IDL -partikkeli

IDL on tiheydeltdan keskivalissa muihin lipoproteiineihin n&hden. Partikkelin tehtavéné on
erotella VLDL -partikkeleista triglyseridit lihas- ja rasvakudokseen, ja sitd kutsutaan myos
VLDL -partikkelin jadnnokseksi. IDL -partikkelin kuoriosassa on samat apolipoproteiinit kuin
VLDL -partikkelissa, ja tamén lisaksi partikkelit siséltavét runsaasti kolesterolia: Talloin IDL
pystyy vieméaan kolesterolia kudoksien soluille LDL -partikkelin tavoin. (Feingold & Grunfeld
2018.)

2.4 Korkean tiheyden lipoproteiini, HDL -partikkeli

HDL -partikkelit kuljettavat kolesterolia elimiston kudoksista maksaan, ja poistavat siten
esimerkiksi verisuonten seindmaan kertynytté kolesterolia. HDL -partikkelit koostuvat, kuten
VLDL - ja LDL -partikkelitkin: kuori- ja ydinosasta. Kuoriosa kuitenkin sisaltaa fosfolipidien
lisaksi noin 75 prosenttia apoA-1 -molekyylia ja noin 25 prosenttia apoA-2 -molekyylia.
Ytimessa on triglyseridimolekyylejé ja hydrofobisia kolesteroliestereitd. (Scanu & Edelstein
2008.) Verrattaessa LDL -partikkeleihnin  HDL  -partikkelit estavat sydan- ja
verisuonisairauksien kehittymistd, koska partikkelit siséltavat paljon apoA-1 -molekyylié,

jonka avulla kolesterolia pystytaan kuljettamaan maksaan hajotettavaksi. (Lehtiméki 2020.)



2.5 Muita lipoproteiineihin liittyvia termeja ja maareita

2.5.1 Apolipoproteiinit

Apolipoproteiinit ovat edelld esitettyjen yleisimpien lipoproteiinien pinnalla olevia
molekyyleja. Proteiinit toimivat ligantteina eli signaalimolekyyling, jotka pystyvét liittymaan
tiettyjen solujen reseptoreiden kanssa: Talldin ne aiheuttavat vasteen reseptorin siséltdmaén
vastaanottavaan soluun. Esimerkiksi lipoproteiinien tapauksessa LDL -, VLDL - ja IDL -
partikkelit vapauttavat kolesterolia tai muita rasva-aineita vastaanottavaan kudokseen, jos
kudosten solut sisaltavat LDL -reseptorin. (Feingold & Grunfeld 2018.)

Rasva-aineenvaihdunnan kannalta tutkitaan yleensd apoA-1 - ja apoB-100 -molekyylien
pitoisuuksia, koska niiden méérat kertovat, kuinka paljon kolesterolia viedaan ja tuodaan pois
kudoksista (Feingold & Grunfeld 2018; Leiviskd ym. 2011). LDL -, VLDL - ja IDL -partikkelit
sisdltavat apolipoproteiini B-100:sta, joka padasiassa reagoi LDL -reseptorin kanssa. Sen sijaan
HDL -partikkeli siséltdd apoA-1 -molekyylin, joka vie kolesterolia maksaan ja poistaa vapaata
kolesterolia verenkierrosta muuttamalla sen kolesteroliesteriksi. (Feingold & Grunfeld 2018.)
Taman vuoksi yleensé tarkastellaan myds naiden apolipoproteiinien suhdetta (apoB-100/apoA-
1), jonka suuri arvo tarkoittaa, ettd kolesterolia viedd&dn enemmaén elimiston kudoksille kuin

maksaan hajotettavaksi (Leiviska ym. 2011).

2.5.2 Kokonaiskolesteroli, vapaat kolesterolit ja kolesteroliesterit

Kolesteroli tarkoittaa steroidimolekyylej, joita ei pystyta hyodyntdmaan elimiston energiaksi,
kuten triglyseridimolekyyleja. Niita ei tarvita ravinnosta, koska solut pystyvat myos itse niitd
tuottamaan. Kolesterolit ovat kuitenkin tarkeita solukalvojen rakennus- ja toiminnan
séatelyaineita, jonka takia elimist0 ottaa k&yttoonsa myos ruuasta saatavan kolesterolin, ja
pyrkii s&atelem&&n muun muassa solukalvojen LDL -reseptoreiden mé&dréa kolesterolin

kokonaismaéaran perusteella. (Gylling & Miettinen 2008.)



Edella esitettyjen lipoproteiinien tehtavénad on toimia kolesterolin kuljettajaproteiinina, koska
kolesteroli ei liukene veteen, eikéd siten myodskadn vereen. Proteiinit siséltdvéat kolesterolia
padasiassa kahdessa eri muodossa: kuorikerroksessa on vapaita kolesterolimolekyyleja ja
ydinkerroksessa on kolesteroliestereitd. Kolesteroliesteri muodostuu kolesterolimolekyylista
sekd rasvahaposta ja vapaa kolesteroli pelkéstd kolesterolimolekyylistd. Kokonaiskolesteroli
taas tarkoittaa madréd, joka koostuu sekda vapaista kolesterolimolekyyleista ettd
kolesteroliestereistd. (Feingold & Grunfeld 2018.) Pelk&stddn kolesterolin pitoisuuksien
tutkiminen verikokeilla ei kerro rasva-aineenvaihdunnan toiminnasta, eiké siten myodsk&aan
ihmisen riskista sairastua esimerkiksi sydén- ja verisuonisairauksiin. Lipoproteiinien maarat
kertovat enemman kolesterolin aineenvaihdunnasta, koska silloin pystytddn maarittdmaan,

kuinka kolesteroli liikkuu elimistdssé (Simons & Ikonen 2000.)



3  VUODENAIKOJEN VAIKUTUS LIPOPROTEIINEIHIN

Rasva-aineenvaihdunnan tuotteissa on havaittu tapahtuvan muutoksia eri vuodenaikoina,
jolloin l&mpdtila, valon maaré ja ympériston ulkondkd muuttuvat. Esimerkiksi kesén ja talven
valilla on havaittu eroja veren seerumin lipidien pitoisuuksissa (Kamezaki ym. 2010).
Suomalaisia tutkimuksia vuodenaikojen vaihtelun vaikutuksista ihmisen fysiologisiin
ominaisuuksiin ei juurikaan ole, mutta samoilta leveyspiireiltd, joissa sadolosuhteet vastaavat

Suomea, on tehty tutkimuksia.

Esimerkiksi Pohjois-Yhdysvallasta Massachusetts osavaltiossa, jossa sdéolosuhteet vastaavat
hyvinkin paljon Suomen olosuhteita, tutkittiin 517 henkilon rasva-aineenvaihdunnan tuotteita
eri vuodenaikoina. Tutkittavilta otettiin paastoverindytteet lahtttilanteesta seka joka kolmas
kuukausi eli jokaisesta tutkittavasta viisi mittausta yhden kalenterivuoden aikana. Tutkittavat
olivat perusterveitd, ialtddn 20—70-vuotiaita ja tutkimus toteutettiin vuosina 1994-1997. Muut
kehon mittaukset, kuten paino ja pituus, tehtiin kolmen viikon ajanjaksolla verindytteista.
(Ockene ym. 2004.)

Aineiston jatkuvien muuttujien erojen testaukseen kaytettiin kaksisuuntaista t -testid ja
kategorisia muuttujia testattiin Chi Square -testin avulla. Liséksi pitkittdismuuttujien aineistoa
kasiteltiin sekamallinnuksen avulla, jolloin voitiin huomioida useamman eri muuttujan vaikutus
vuodenaikoihin. (Ockene ym. 2004.) Mallinnus toteutettiin neljalle eri vuodenajalle seka
molemmille sukupuolille erikseen. Vuodenajan maédriteltiin péaivamaaran tarkkuudella
ympériston valoisuuden mukaan, jolloin talven mittaukset tehtiin 6.11.-4.2. vélisen& aikana,
kevéaan mittaukset tehtiin 5.2.-6.5., keséan mittaukset 7.5.-5.8. ja syksyn mittaukset tehtiin 6.8.—
5.11. valisend aikana. (Ockene ym. 2004.)

Tuloksista havaittiin, ettd erityisesti eroa vuodenaikojen vélilla oli LDL -partikkeleiden
pitoisuuksissa veren seerumissa (p<0.001). Sekamallinnuksen tuloksista voidaan havaita, etta
plasman volyymi selittdd huomattavasti LDL -partikkelin ja kokonaiskolesterolin pitoisuuksien
vaihtelua vuodenaikojen aikana. (Ockene ym. 2004.) Tutkimuksessa ei kuitenkaan tutkittu

verenpaineen vaikutusta partikkeleiden pitoisuuksiin.
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Lahes Suomen sadolosuhteita vastaavassa Japanissa toteutettiin tutkimus, johon osallistui 1 333
tyotekijad, joista 1192 oli miehid ja 139 naisia. Heidédn seerumin lipidipitoisuuksia seka
terveystietoja kerdattiin kesékuussa ja joulukuussa 2008. Tutkimukseen osallistuneet eivat
kayttdneet lipidipitoisuuksia alentavia ladkkeitd, kuten statiinia, eik& heilld ollut
sairaushistoriassa sepelvaltimotautia, aivoinfarktia, sy®pad, maksa- tai sappisairautta.
(Kamezaki ym. 2010.)

Terveystiedot kysyttiin itsetaytettdvan kyselylomakkeen avulla. Tutkittavat suorittivat seka
serologisen testin ettd fyysisen terveystarkastuksen, johon siséltyi pituuden, painon ja
verenpaineen mittaus. Verikokeet otettiin 9 tunnin paaston jalkeen, josta analysoitiin seerumin
LDL -, HDL -, kokonaiskolesteroli ja triglyseridien maaria. Tuloksista laskettiin keskiarvot
sekd -hajonnat, joista jatkuvien muuttujien erot testattiin kaksisuuntaisella t -testilld ja
kategoristen muuttujien erot testattiin Chi-Square testilla. Tutkittavien iat luokiteltiin neljaan
kategoriaan, jotka olivat alle 30-vuotiaat (N=126), 30-39-vuotiaat (N=374), 40-49-vuotiaat
(N=427) seka yli 50-vuotiaat (N=404). (Kamezaki ym. 2010.)

Tuloksissa havaittiin, ettd seka LDL - ettd HDL -pitoisuudet olivat suurempia joulukuussa kuin
kesékuussa (p<0.001). Talloin talvella myods henkildiden kokonaiskolesterolipitoisuus oli
iasta: jokaisen ikaryhman valilla oli tilastollisesti merkitsevad eroa (p<0.001) joulu- ja
kesakuun valilla. Verenpaineessa havaittiin erilaisia mittaustuloksia kesén ja talven vélilla,

mutta naitd ei testattu tilastollisesti. (Kamezaki ym. 2010.)
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4  LIIKUNNAN VAIKUTUKSET LIPOPROTEIINEIHIN JA
LEPOVERENPAINEESEEN

Fysiologisesti liikkuminen syntyy lihaksien supistuksen aiheuttamasta liikkeestd, johon
tarvitaan energiaa eli ATP -molekyylejd. Energiaa voidaan tuottaa joko anaerobisesti tai
aerobisesti. Korkean intensiteetin ja nopean liikkeen suorittamiseen tarvitaan véalittomasti
energiaa, jolloin lihakset eivat ehdi tuottamaan ATP -molekyyleja hapen avulla, ja energian
saanti tapahtuu joko fosfokreatiinin avulla tai anaerobisesti glykolyysissa. Matalalla
intensiteetilld tehtavéssa pitkajaksoisemmassa liikkeessa lihakset pystyvét tuottamaan energiaa
my06s hapen avulla eli aerobisesti aminohapoista, hiilihydraateista ja rasvahapoista. (Patel ym.
2017.) Tassa tutkielmassa tarkastellaan erityisesti pitk&jaksoisemman liikunnan vaikutuksia
elimiston rasva-aineenvaihduntaan ja lepoverenpaineeseen, jolloin pdadasiassa energiaa

tuotetaan lihasten kayttdon aerobisesti.

Tassa tutkimuksessa kéytettdvassd aineistossa liikunnan intensiteettia on mitattu
kiithtyvyysanturin avulla. Talléin liikkeen kiihtyvyyttd kahteen eri suuntaan voidaan tutkia
tutkittavien vyo6térolle asetetun kaksiulotteisen Kiihtyvyysanturin avulla, joka antaa tulosteeksi
pistemadria liikkuvuudelle minuutissa (counts/min). Pistemaaréat voidaan laskea integroimalla
mitatun ajanjakson aikana séhkdisen kiihtyvyysmittarin tuottamaa jannitettd millivoltteina,
jonka lisdksi otetaan huomioon maan painovoiman tuottama putoamiskiihtyvyys seké
tapahtuvan liikkeen suunta. (Bouten ym. 1997.)

Pitk&aikaisesti suoritettavan aerobisen liikunnan intensiteetti voidaan jaotella kevyeen,
keskitehoiseen ja raskaaseen liikuntaan. Kiihtyvyysanturin mittauksista voidaan paatella
henkilon lepotila, harrastetun kevyen, kohtuullisen ja raskaan liikunnan méaarét tietyn
ajanjakson aikana. Anturin mittauksien perusteella voidaan asettaa ehdot esimerkiksi siten, etta
lepotilassa kiihtyvyysanturi saa alle 100 pistem&&rad minuutissa, kevyessa liikunnassa 100-
2020 pistemaarad minuutissa ja kohtuullisessa seké raskaassa litkunnassa pisteméaarat ylittavat
2020 minuutissa. (Matthews ym. 2008; Troiano ym. 2008.)
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Liikunnan intensiteetti voidaan maarittdd myds sykkeen avulla, kuten seuraavissa luvuissa
esiteltavissa tutkimuksissa on tehty. Maarittdmalla henkilén maksimisyke, joko mittaamalla
rasituskokeen avulla tai arvioimalla idn perusteella, voidaan laskea prosentuaalisia vaihteluita
litkunnan intensiteetin vélilla: Kevyessa liikunnassa syke on noin 50 prosenttia tai alle
maksimisykkeesta, keskitehoisessa liikunnassa syke on 50-65 prosentin valilla seké raskaassa

liikunnassa syke on noin 60-85 prosenttia maksimisykkeestd. (Karvonen & Vuorimaa 1988.)

Lepoverenpaine tarkoittaa syddmen pumppauksesta aiheutuvaa painetta valtimoihin, kun
henkilo ei ole liikkeessd ja verenpaineen oletetaan olevan matalammillaan. Systolinen
verenpaine eli ylapaine tarkoittaa syddmen supistumisvaiheesta verisuoniin aiheutuvaa suurinta
painetta, kun taas diastolinen verenpaine tarkoittaa alhaisinta verisuoniin kohdistuvaa painetta,
jolloin myds sydan on lepovaiheessa. (O'Donnell ym. 1997.) Té&ssa tutkielmassa tutkitaan
systolisen ja diastolisen lepoverenpaineen muutosta eri vuodenaikoina ja lilkunnan intensiteetin
muuttuessa. Teoreettisesti levossa olevan ylapaineen tulisi olla alle 140 mmHg ja alapaineen
alle 90 mmHg, jotta terveysongelmia ei syntyisi (Staessen ym. 2003). Haittana on
sydaninfarktin riskin kasvu, kun lepoverenpaine on korkea ja veren seerumin LDL -

partikkeleiden pitoisuus on suurentunut (Lehtimaki 2020).

4.1 Kevyen liikunnan vaikutukset lipoproteiineihin ja lepoverenpaineeseen

Tutkimustuloksia kevyen liikunnan vaikutuksista lipoproteiineihin ja lepoverenpaineeseen alle
50-vuotiaille aikuisille ei juurikaan ole saatavilla. Sen sijaan yli 50-vuotiaille on tehty enemman
tutkimuksia, joka saattaa perustua hypoteesiin, ettd ikéantyessa kevyellékin liikunnalla on
positiivisista vaikutuksista lipoproteiinien maariin ja lepoverenpaineeseen. Esimerkiksi 12
viikon ajan kevytta kuntopiiria harrastaneilla 55-70-vuotiailla miehilla (N=58) havaittiin
positiivisia vaikutuksia useimpiin lipoproteiineihin ja lepoverenpaineeseen. Miehille annettiin
harjoitusohjelma, jossa he pyorailivat polkupyordergometrilla 30 minuutin ajan kevyella
intensiteetill&, jolloin syke oli noin 50 % maksimisykkeesta. Tamén jalkeen he suorittivat viela
kevyen lihaskuntoharjoitteen. Harjoitteita tehtiin kolme kertaa viikossa. Tuloksissa havaittiin,
ettd systolinen lepoverenpaine (p<0.005), diastolinen lepoverenpaine (p<0.05), triglyseridien
maard (p<0.005), kokonaiskolesteroli (p<0.05) ja LDL -partikkeleiden (p<0.05) sek& apo-
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B/apo-A -suhde (p<0.05) laskivat harjoittelujakson jalkeen. Sen sijaan HDL -partikkelien

maaréssa ei havaittu eroja. (Paoli ym. 2013.)

Toisessa tutkimuksessa, jossa kohderyhmané oli miesten sijaan naiset, fysiologiset muutokset
olivat erilaisia. Kevyttd liikuntaa harrastaneilla 52—66-vuotiailla naisilla ainoastaan LDL -
partikkelien maarad (p<0.05) véheni harjoittelujakson jélkeen. Tutkimuksessa ei todettu
tapahtuvan muutoksia verenpaineessa tai muissa lipoproteiinien maarissa, mutta tdhan saattaa
vaikuttaa vahdinen osallistujamaéra (N=15). Harjoitusohjelmassa naiset liikkuivat 12 viikon
ajan noin 3-5 kertaa viikossa pyorailemalla noin 40 % maksimisykkeelld, mutta eivét tehneet

lihaskuntoharjoituksia. (Sugawara ym. 2004.)

4.2 Keskitehoisen ja raskaan liikunnan vaikutukset lipoproteiineihin ja

lepoverenpaineeseen

Keskitehoisen ja raskaan liikunnan harrastamisen on todettu alentavan lipoproteiinien mééaria
ja lepoverenpainetta. Esimerkiksi australialaisia 40-65-vuotiaita naisia (N=126) koskevassa
tutkimuksessa naiset harrastivat 18 kuukauden ajan keskitehoista liikuntaa, jolloin syke oli alle
55 prosenttia maksimisykkeesté tai raskasta liikuntaa, jolloin syke oli noin 65-80 prosenttia
maksimisykkeestd. Lepoverenpaineen keskiarvot laskettiin kliinisesti mitatuista kymmenesta
eri mittauksesta 20 minuutin aikana 6, 12 ja 18 kuukauden vélein, jolloin tutkittavat eivat olleet
juoneet verenpainetta nostattavia juomia 2 tuntiin, eivatkd harrastaneet keskitehoista tai
raskasta liikuntaa 48 tuntiin. Lipoproteiinien mééritystd varten tutkittavista otettiin myos
verikokeita 6, 12 ja 18 kuukauden vélein, kun tutkittavat olivat paastonneet yon yli. (Cox ym.
2001.)

Tutkimuksessa todettiin yleistettyjen lineaaristen regressiomallinnuksen avulla, ettd 18
kuukauden aikana keskitehoista liikuntaa harrastaneilla naisilla systolinen verenpaine laski
keskimé&érin 2.81 mmHg (p< 0.05) ja diastolinen 2.70 mmHg (p<0.001), mutta raskasta
liikuntaa harrastaneilla ei samanlaista eroa havaittu. Tutkimuksessa l6ydettiin lisaksi muutoksia
veren seerumin kokonaiskolesterolissa ja LDL -partikkeleiden pitoisuuksissa 6 kuukauden

jalkeen tutkimuksen aloituksesta. Raskasta litkuntaa harrastaneilla kokonaiskolesteroli ja LDL-
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partikkeleiden maéara laskivat enemman kuin keskitehoista liikuntaa harrastaneilla (p<0.05).
Verikokeiden otossa ei otettu kantaa, kayttivatkd naiset hormonikorvaushoitoa vai ei, mutta

hormonien vaikutukset korjattiin analyysivaiheessa. (Cox ym. 2001.)

Keskitehoisen ja raskaan kuntopiiriohjelman aiheuttamia vasteita lipoproteiinien méaariin ja
lepoverenpaineeseen tutkittiin samassa tutkimuksessa, jossa selvitettiin myds kevyen
kuntopiiriohjelman vaikutuksia 55-70-vuotiaita miehilla (N=58). Miehille annettiin 12 viikon
kestdva harjoitusohjelma, jossa keskitehoisessa liikunnassa polkupyorédergometriassa
pyOréiltiin noin 50 prosentin maksimisykkeelld 8 minuutin ajan seka tehtiin lihaskuntoharjoitus.
Kovatehoisessa liikuntaharjoitteessa miehet pyorailivat 8 minuuttia, mutta syke tuli olla noin
minuutin verran 75 prosenttia maksimisykkeesta. Tdman jalkeen he suorittivat viela tehokkaan
lihaskuntoharjoitteen. Harjoitteita tehtiin noin 50 minuuttia kolme kertaa viikossa. (Paoli ym.
2013.)

Tutkimuksen tuloksissa todettiin raskaan liikunnan vaikuttavan terveyden kannalta
positiivisesti kaikkien tutkittujen lipoproteiinien pitoisuuksiin. HDL -partikkeleiden maara
kasvoi (p<0.001), mutta LDL -partikkeleiden (p<0.05), triglyseridimolekyylien (p<0.001),
kokonaiskolesterolin (p<0.005) méé&rat véhenivét. Lisaksi diastolinen (p<0.001) seka systolinen
(p<0.05) lepoverenpaine laski ja apoB/apoA -suhde pieneni. Keskitehoisessa liikunnassa HDL-
partikkeleiden méaéarassa ei tapahtunut muutoksia. Muuten tulokset olivat samanlaisia kuin
kovatehoisessa liikunnassa, mutta systolinen verenpaine ja triglyseridimolekyylien maarat
laskivat enemmaén sekd kokonaiskolesteroli ja LDL -partikkeleiden mé&aré laskivat vdhemmaén
verrattaessa kovatehoiseen kuntopiiriharjoitteeseen. Liséksi diastolinen verenpaine laski

enemman verrattaessa kevyempaan liikuntaan (p<0.05). (Paoli ym. 2013.)
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5 TUTKIMUKSEN TARKOITUS

Tassa pro gradu -tutkielmassa tutkitaan vuodenaikojen vaihtelun vaikutusta lipoproteiinien
madriin, kokoon seka lepoverenpaineeseen. Liséksi tutkitaan litkunnan intensiteetin vaikutusta
lipoproteiinien maériin seka lepoverenpaineeseen. Seuraavaksi esitelldan tutkielman kolme
tutkimuskysymysta ja edeltavissa luvuissa esiteltyjen tutkimusten tuloksiin perustuvia

hypoteesejé.

Kysymys 1: Onko veren plasman yleisimpien lipoproteiinien madrissa tai koostumuksessa seka

lepoverenpaineessa eroja vuodenaikojen valilla?

Hypoteesi: Vuodenaikojen, erityisesti kylman talven ja lampiman kesan, valilla on eroja
lipoproteiinien maéarissd. Japanilaisessa tutkimuksessa havaittiin, ettd LDL - ja HDL -
partikkeleiden pitoisuudet olivat suurempia joulukuussa kuin kesdkuussa (Kamezaki ym.
2010). Verenpaineen vaihtelusta vuodenaikojen vélilla ei ollut mitattu merkitsevyyksid, mutta
Ockene ym. (2004) totesivat tutkimuksessaan veren plasman volyymin vaikuttavan

lipoproteiinien méérien vaihteluun vuodenaikojen vélilla.

Kysymys 2: Onko lipoproteiinien mééarissa tai koostumuksessa seka lepoverenpaineessa eroja,

jos harrastetaan aktiivisemmin kevytta liikuntaa?

Hypoteesi: Enemman harrastettu kevyt liikunta voi vaikuttaa vahentavasti erityisesti LDL -
partikkeleiden pitoisuuksiin sek& miehilla ett naisilla (Sugawara ym. 2004; Paoli ym. 2013).
Miesten kohdalla voi alentaa my6ds lepoverenpainetta, triglyseridien  maaréa,

kokonaiskolesterolia sek& apoB/apoA -suhdetta (Paoli ym. 2013).

Kysymys 3: Onko lipoproteiinien mééarissa tai koostumuksessa seké lepoverenpaineessa eroja,

jos harrastetaan aktiivisemmin keskitehoista ja raskasta liikuntaa?
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Hypoteesi: Lipoproteiinien pitoisuuksissa ja lepoverenpaineessa tapahtuu muutoksia, jos
harrastetaan enemmén keskitehoista tai raskasta liikuntaa. Naisia koskevan tutkimuksen
tuloksissa havaittiin, ettd lepoverenpaine laski keskitehoista liikuntaa harrastaneilla.
Tutkimuksessa havaittiin myos, ettd 6 kuukauden harjoittelujakson jalkeen raskasta ja
keskitehoista liikuntaa harrastaneilla naisilla kokonaiskolesteroli ja LDL -partikkeleiden maaréat
laskivat. (Cox ym. 2001.) Miehid koskevassa tutkimuksen tuloksissa havaittiin HDL-
partikkeleiden maaran kasvavan sek& LDL -partikkeleiden, triglyseridimolekyylien,
kokonaiskolesterolin méarien vahentyvan raskasta liikuntaa sisaltavan harjoittelujakson aikana.

Liséksi lepoverenpaine laski ja apoB/apoA -suhde pieneni. (Paoli ym. 2013.)
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6 AINEISTON ESITTELY

INPACT-projekti tutkimus on toteutettu Jyvaskylan yliopiston liikuntatieteellisen tiedekunnan
tiloissa. Tassa tutkimuksessa kaytettavan aineiston mittaukset ovat tehty ajanjakson 2.5.2011—
2.5.2012 valilla, joten aineiston keruu on tehty ennen tdman tutkielman aloitusta. Tutkimuksen
padasiallisena rahoittajana on ollut opetus- ja kulttuuriministeri6, ja siihen oli mydnnetty

eettisen toimikunnan lausunto. (Finni ym. 2011; Pesola ym. 2017.)

Tutkittavat rekrytoitiin Jyvéaskylan alueen paivakotien ja esikoulujen kautta l&hettamalla 1055
rekrytointilomaketta kahteenkymmeneen eri péivékotiin ja kahdeksaan eri esikouluun.
Lomakkeiden avulla tiedusteltiin paivakodissa tai esikoulussa olevien lasten vanhempien
yleistd terveydentilaa, pitkdaikaisia ja kroonisia sairauksia, painoa, pituutta, péivittdista
istumisaikaa tyOaikana sekd& yhteystietoja. Rekrytoidut tutkittavat olivat perusterveita
jyvaskylaldisia tyontekijoita, jotka istuvat toissdan vahintdan 50 prosenttia tydajastaan, ja heilla
on vahintaan yksi 3-8-vuotias lapsi. Lisaksi ehtona oli, etté tutkittavien painoindeksi tulisi olla
alle 35 kg/m?, joka laskettiin rekrytointilomakkeessa kirjattujen painon ja pituuden mukaan.
Naiset eivat saaneet mydskaan olla raskaana tutkimuksen alkaessa, ja tutkittavien lapsilla ei
saanut olla motoriseen kehittymiseen vaikuttavia héirioitd, jotta lapset pystyivat osallistumaan

toiseen samanaikaiseen tutkimukseen. (Pesola ym. 2017.)

Valittuihin tutkittaviin, jotka olivat tayttaneet rekrytointilomakkeen, otettiin yhteytta
puhelimitse ja kutsuttiin luennolle, jossa kerrottiin tarkempia tietoja tutkimuksen toteutuksesta.
Luentoja jarjestettiin vuoden aikana 14 kertaa, joista yhteen tutkittavat saivat osallistua. Jos
tutkittava ei paassyt osallistumaan luentoon, hdanelle Kerrottiin tutkimuksen paakohdat
puhelimitse. Tamén jélkeen jokainen osallistuva tutkittava (N=133) aloitti tutkimuksen
saapumalla Jyvaskylan yliopiston liikuntabiologian laitoksen laboratorioon ennen tyépaivansa
alkua. (Pesola ym. 2017.)

Tutkittavat (N=133) jaettiin Jyvaskylan alueiden perusteella kontrolliryhmédan (n=62) seka
interventioryhmdan (n=71). Jaottelu tehtiin jo ennen rekrytointilomakkeiden lahettdmista, kun

Jyvaskyldn 14 aluetta satunnaistettiin kahteen homogeeniseen ryhmaan, jotka sisélsivét
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molemmat 7 aluetta. Alueet olivat mahdollisimman paljon toisistaan eroavia. Toisessa alueessa
tutkittavat osallistuivat vain kontrolliryhm&an ja toisessa vain interventioryhmaan, jotta
tutkimuksen jaottelu ei tulisi tietoon tutkittaville. (Pesola ym. 2017.) Interventioryhmalle
esitettiin noin 30 minuutin luento, joka pyrki tieteellisesti osoittamaan fyysisen aktiivisuuden
hyodyt aikuisille ja perustelemaan, miksi pitkaaikaista istumista tulisi valtella. Luennon jélkeen
interventioryhma keskusteli aiheesta maksimissaan kuuden hengen ryhmissa. (Finni ym. 2011.)
Tassa tutkielmassa ei kuitenkaan tutkita kontrolli- ja interventioryhmén eroja vaan
analysoinnissa kaytettaviad taustamuuttujia ovat ikg, sukupuoli ja levossa mitattu verenpaine.

Tutkittavien ensimmaiset (N=103) ja toiset (N=90) paastoverinaytteet ovat otettu laboratoriossa
eri vuodenaikoina. Vuodenajat ovat jaettu neljadn kuukausien perusteella, jolloin
kevétkuukaudet ovat maalis-, huhti- ja toukokuu, kesdkuukaudet ovat kesd- ja heindkuu,
syyskuukaudet ovat elo-, syys- ja lokakuu, talvikuukaudet ovat marras-, joulu-, tammi- ja
helmikuu. Ensimmaiset ja toiset verindytteet ovat otettu joko kevaalla 2011, kesélla 2011,
syksylla 2011 tai talvella 2011-2012. Viimeisin paastoverindyte (N=89) on otettu kevéaan 2012
aikana, jolloin verinaytteitd on tutkimuksen aikana otettu yhdeltd henkil6ltd maksimissaan
kolme kertaa. (Finni ym. 2011.) Paastoverindytteistda on analysoitu eniten rasva-
aineenvaihduntaan liittyvid metaboliitteja NMR -spektroskopialla, josta kerrotaan tarkemmin
tdmén tutkielman tutkimusmenetelmét osuudessa. Lopullisessa aineistossa on muuttujia
lipoproteiinien sisaltdmien rasvojen madristd sekd proteiinien rakenteesta ja koosta, jolloin
muuttujia kaiken kaikkiaan on 24. Rasva-aineenvaihdunnan muuttujat ovat luettelona liitteessa

yKksi.

Liikuntaa kuvaavat muuttujat ovat mitattu kiihtyvyysmittarin pistemaarien avulla, ja muuttujiin
on laskettu toissd seka vapaa-ajalla harrastetun liikunnan yhteismaarat. Tutkittavat pitivat
laboratoriosta saatuaan kiihtyvyysmittaria yllaadn seitsemén pdivaa, ja tayttivat fyysisen
aktiivisuuden péivékirjaa, jonka avulla pystyttiin erottelemaan tyon ja vapaa-ajan
lilkuntamé&arat. Naiden tietojen avulla on laskettu harrastetun kevyen seka keskitehoisen ja
raskaan liikunnan kokonaism&érat minuuteissa per 16 tuntia. (Pesola ym. 2017.) Tassa
tutkielmassa liikunnan intensiteettia kuvaavat muuttujat toimivat vasteina, jolloin muuttujien
arvot ovat jaettu kahteen alimman 25 prosentin kvarttiilin avulla: kvarttiilin arvo kevyessé

litkunnassa on 342 minuuttia per 16 tuntia ja raskaassa sek& keskitehoisessa liikunnassa on 20
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minuuttia per 16 tuntia. Talldin litkkunnan minuuttimaarat, jolloin tutkittavat ovat liikkuneet
enemman kuin 25 prosenttia vahiten liikkuneista saavat arvon yksi, ja 25 prosenttia vahiten
liikkuneista tutkimukseen osallistuneista saavat arvon nolla. Jaottelun perusteella tutkittavat
voidaan jakaa inaktiivisiksi ja aktiivisiksi liikkujiksi, jolloin aktiivisesti liikkuvat koostuvat

kolmesta ylimmaésté kvarttiilista eli ovat 75 prosenttia koko otoksesta. (McAuley ym. 2014.)
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7  TUTKIMUSMENETELMAT

7.1 NMR -spektroskopia

Lipoproteiinien koostumusta voidaan tutkia vetyatomien NMR -spektroskopian avulla
verindytteestd saadusta seerumista (Kuvio 1). Menetelm& nimi tulee englannin kielisista
sanoista nuclear magnetic resonance, joka on magneettikuvaukseen perustuva menetelma:
tyypillisesti laitteiston avulla havaitaan liuoksen vapaiden protonien pyorimisliikkeet (spin) ja
jarjestetdan atomit magneetinkentdn mukaisesti radiosignaalien avulla. NMR -spektrometrin
avulla yleensd keskitytddn puolikkaan spin -luvun alkuaineisiin, koska talléin protonien
pyorimisliikettd pystyy tapahtumaan vain kahteen eri suuntaan: Esimerkiksi vetyatomin

ensimmaisella isotoopilla spin-luku on %. (Krishnan 2019.)

Verindytteistd voidaan erotella seerumi sentrifugoimalla eli ndytteet asetetaan laitteistoon, joka
pyorittad ndytteita esim. 3400 sentrifugaalivoimalla. Tdmén jalkeen seerumi voidaan tipetoida
spektrometrin vaatimiin koeputkiin automaattisen robotiikan Gilson 215 Liquid Handler! -
laitteiston avulla sekd puskuroida osa nadytteisti NMR -spektroskopiaan tarvittavalla
neutraalilla aineella (pH 7,4) ja osa jattada alkuperdiseksi. Taman jalkeen seerumit voidaan
asettaa NMR -spektroskopiaan, kuten SampleJet? -laitteeseen. (Soininen ym. 2009.)

NMR -spektrometristd saadaan suoraan raakasignaalia tietokoneelle sopivan ohjelman avulla.
Signaalille tehddan yleenséd Fourier -muunnoksia eli signaali integroidaan, jotta saadaan
suodatettua ylimaardinen kohina pois. Taman jalkeen signaalista voidaan nahda
magneettikentéssa tapahtuva varahtely eli resonanssin mééra atomien ytimissa (ppm), joista

pystytaan paattelemadn molekyylien pitoisuuksia ndytteessa. (Krishnan 2019.)

! Laiteen kehittanyt Yhdysvaltainen yritys Gilson Inc.

2 Laitteen kehittanyt Saksalainen yritys Bruker BioSpin GmbH
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KUVIO 1. Esimerkkikuvio lipoproteiineille saaduista ensimmaisen vedyn isotoopin NMR-
spektrometrin tuloksista, josta pystytddn havaitsemaan erityisesti hiilivetyjen maéaria.

Lipoproteiinien molekyylien ppm -arvo on 1,5-0,5 valilla (muokattu Soininen ym. 2009).
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7.2 Tilastolliset menetelmat aineiston analysoinnissa

Veren seerumin metaboliittien madrien mallinnuksessa kaytetddn yleistettyja lineaarisia
sekamalleja sekd pdakomponenttianalyysid. Paastoverindytteet ovat otettu samalta henkil6lta
useamman Kkerran, jolloin aineistossa esiintyy havaintojen vélilla riippuvuutta (Pesola ym.
2017). Tavallisessa padkomponenttianalyysissa selittdvat muuttujat oletetaan riippumattomiksi
toisistaan, jolloin menetelma ei sovellu ajassa tapahtuvien muutosten tarkasteluun (Jolliffe &
Cadima 2016). Ennen paakomponenttianalyysien tekoa aineisto jaetaan mittausten mukaan
kolmeen osa-aineistoon, jolloin saman henkilon tiedot eivét toistu useampaan kertaan, ja

oletettava riippuvuus havaintojen valilla haviaa.

Metaboliittien mé&éria sisdltavien aineistojen mallinnuksessa tulee ottaa huomioon ihmisten
kehon toimintojen yksil6llisyys (Wanichthanarak ym. 2019). Tama voidaan ottaa huomioon
yleistettyn lineaarisen sekamallinnuksen avulla. Poiketen tavallisesta yleistetysté lineaarisesta
mallista, sekamalleissa selittdvind muuttujina on kiinteiden muuttujien  liséksi
satunnaismuuttujia. Kiinteille muuttujille lasketaan koko aineiston populaatioon perustuva
keskimé&arainen vaikutus vasteeseen, mutta satunnaismuuttujien laskennassa otetaan huomioon

muuttujan yksilollinen vaikutus painokertoimen avulla. (Oberg & Mahoney 2007.)

Liikuntamuuttujien ja vuodenaikojen tutkimiseen kaytetadn yleistettyjen lineaaristen
sekamallien logistista mallia, joka soveltuu kaksiarvoisille tutkittaville muuttujille (Oberg &
Mahoney 2007). Liikuntamuuttujassa vertaillaan inaktiivisempia henkil6ita aktiivisempiin
henkildihin kolmessa eri mittauksessa. Vuodenajoissa voidaan taas vertailla valittuun vertailu-
eli referenssitasoon muiden vuodenaikojen metaboliittiarvoja. Tassé tutkimuksessa kevat 2011
on valittu vertailutasoksi syksylle ja talvelle kahdessa ensimmaéisessa mittauspisteissd. Kesén
mittaukset ovat poistettu kokonaan aineistosta, koska verikokeita tehtiin silloin alle
kymmenelle tutkittavalle. Viimeiset mittaukset ovat tehty samana vuodenaikana eli kevaalla

2012, jonka vuoksi tata mittauspistettd ei ole huomioitu vuodenaikojen vertailussa.
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7.2.1 Yleistetyt lineaariset sekamallit aineiston analysoinnissa

Yleistetyt lineaariset sekamallit koostuvat vasteelle lasketusta suhteellisesta arvosta g(u) seké
selittdvien Kkiinteiden muuttujien matriisista X ja satunnaismuuttujien matriisista Z. Tallin
voidaan muodostaa yleinen kaava:

g =axX+p+Z+e,

jonka avulla voidaan laskea tuntemattomat estimaatit & populaatiotasolla kiinteille muuttujille
seka estimaatit £ erikseen yksilOille perustuen satunnaismuuttujiin. Ndma estimaatit lasketaan
aineistoon perustuen suurimman uskottavuuden menetelmalld, jolloin saadaan painotettua
keskimaaraisin arvo jokaiselle selitettavélle muuttujalle. Liséksi mallinnuksen virheet kuvataan
muuttujalla &, jonka ehtoihin kuuluu normaalijakautuneisuus: T&ll6in alkuperdisten muuttujien
arvojen tulisi olla normaalisti jakautunut mallin laskemien estimaattien a ja B ympdrille.
(Wolfinger ym. 1993.)

Taman tutkielman aineistossa voidaan tutkia logistisen lineaarisen sekamallin avulla liikunnan
ja vuodenaikojen vaikutusta lipoproteiinien pitoisuuksiin, kokoon ja maaraan. Suhteellisessa
arvossa g(u) = log(p/(1 — p)) voidaan vertailla aktiivisten henkildiden todennakdisyytta p
inaktiivisten henkil6iden todenn&kdisyyteen 1 —p, ja selittdd todenndkoisyyksia
lipoproteiineja seké lepoverenpainetta siséltdvien muuttujien matriisin X avulla. Vuodenaikojen
todennakdisyyksia voidaan taas vertailla valittuun referenssitasoon samalla tavalla kuin
lilkuntamuuttujassa. Tassa tutkielmassa oletetaan kevat 2011 referenssitasoksi, johon

vertaillaan syksyn ja talven todennakoisyyksia. (Oberg & Mahoney 2007.)

Kiinteiksi muuttujiksi (fixed effects) valitaan sellaisia muuttujia, joiden vaikutusta tutkittavaan
muuttujaan eli vasteeseen halutaan tarkastella aineiston populaation tasolla. Tall6in muuttujien
vaikutusta vasteeseen estimoidaan kaikkien muuttujien saamien arvojen perusteella, jolloin
muuttujan arvossa tapahtuvat muutokset oletetaan vaikuttavan vasteeseen samalla tavalla koko
aineiston populaatiossa. Liséksi oletetaan, ettd muuttujien vaihtelu johtuu tutkijalle
tuntemattomista syisté, joita ei pystyta kontrolloimaan. (Oberg & Mahoney 2007.)
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Satunnaismuuttujiksi (random effects) valitaan muuttujia, joiden arvot vaihtelevat yksil6tasolla.
Talléin muuttujien arvoja kasitellddn toisistaan riippumattomina arvoina, jolloin jokaista
muuttujan arvoa késitelladn yksilond. Samalla vahennetadn muuttujan yksittaisten arvojen
vaihtelusta aiheutuvaa mallin virheen varianssin kasvua, jonka pienentyessd mallinnuksen

tulokset muuttuvat luotettavammaksi. (Oberg & Mahoney 2007.)

Jos jokin muuttujista asetetaan ainoastaan satunnaismuuttujaksi, mallinnuksessa ei estimoida
tutkittavalle vasteelle muuttujan populaatiotason estimaattia. Sekamalleissa sama muuttuja
voidaan kuitenkin asettaa seka kiintedksi muuttujaksi ettd satunnaismuuttujaksi, jolloin saadaan
estimoitua vasteeseen vaikuttavan muuttujan arvo populaatiotasolla huomioiden samalla

muuttujan yksittaisten arvojen vaihtelevuus. (Oberg & Mahoney 2007.)

7.2.2 Paakomponenttianalyysi lipoproteiinien konsentraation maarille

Usein suurissa aineistoissa useampi muuttuja saattaa selittdd samalla tavalla tutkittavaa ilmioté,
jolloin ei ole jarkevad tutkia jokaisen muuttujan vaikutusta ilmi6éon erikseen.
Padkomponenttianalyysin (principal component analysis, PCA) ideana on tiivistda useamman
muuttujan tietoja muutamaan komponenttiin ilman, ettd aineiston muuttujien informaatiota jaisi
huomioimatta. Komponettien muodostamiseksi maksimoidaan muuttujien arvojen valista
varianssia, ja erotellaan talla tavoin muuttujat lineaarikombinaatioiksi. Lineaarikombinaatiot
taas korreloivat mahdollisimman v&han toistensa kanssa, jolloin komponentteja voidaan tutkia
erillisina selittajina. (Jolliffe & Cadima 2016.)

Tassa tutkielmassa padkomponenttianalyysida tehddan lipoproteiinien konsentraatiota
kuvaaville muuttujille. Konsentraatiot ovat laskettu jokaiselle lipoproteiineille yksikossa
moolia per kuutiometri, jotka ovat jaoteltu koon mukaan NMR -spektroskopian avulla.
Analyysit ovat tehty seuraavien lipoproteiinien konsentraatioille: kylomikronit ja erityisen
suuret VLDL partikkelit, erittdin suuret VLDL -partikkelit, suuret VLDL -partikkelit,
keskikokoiset VLDL -partikkelit, pienet VLDL -partikkelit, erittdin pienet VLDL -partikkelit,
IDL -partikkelit, suuret LDL -partikkelit, keskikokoiset LDL -partikkelit, pienet LDL -
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partikkelit, erittdin suuret HDL -partikkelit, suuret HDL -partikkelit, keskikokoiset HDL -
partikkelit ja pienet HDL -partikkelit.

Analyysit suoritettiin korrelaatiomatriisin avulla, jolloin muuttujien erilaisilla yksikoilla ei ole
merkitysta. Talloin muuttujien kovarianssit eli muuttujien valistd vaihtelua kuvaavat arvot

standardoidaan -1 ja 1 valille vahentdmalla muuttujan arvoista keskiarvo u ja jakamalla

hajonnalla Vo2 eli kaavalla Z = ’%‘ (Jolliffe & Cadima 2016.)

Jokaiselle p&dkomponentissa esiintyvélle havainnolle lasketaan painotettu pistemaaré
kertomalla muuttujien arvot padkomponentin muuttujakohtaisilla painokertoimilla ja
laskemalla painotetut arvot yhteen. Pistemadrien keskiarvot ovat lahelld nollaa, kun kéytetadén
muuttujien standardointia, ja niitd voidaan kayttaa jatkoanalyyseissd, kuten tassa tutkielmassa
lineaarisessa logistisessa sekamallissa selittdjana. (Jolliffe & Cadima 2016.) Tasséa tutkielmassa
pistemadrien korrelointia konsentraatiota kuvaavien muuttujien kanssa on tutkittu Pearsonin
korrelaatiomatriisin avulla, sekd merkitsevyyttd on testattu Pearsonin testilld. Ndiden avulla
voidaan pé&atelld, mitk& konsentraatiota kuvaavista muuttujista vaikuttavat eniten

lineaarikombinaatioissa ja siten myos sekamallien selittdjiné.
7.2.3 Lopullinen sekamallinnus aineistolle

Aineiston analysoinnissa kéytetadn kolmea erilaista sekamallia jokaiselle mittauspisteelle
erikseen. Mallien selittdjiin ovat valittu samaa ilmi6ta kuvaavia muuttujia, jotka voisivat selittaa
lilkunnan ja vuodenaikojen vaikutuksia lipoproteiineihin. Lopullisissa sekamalleissa on
vakioitu satunnaistamalla havaintojen yksilollinen vaihtelu tutkittavien ID:n avulla. Liséksi ik&
jasukupuoli on otettu jokaiseen malliin mukaan vakioivaksi selittdjaksi, joten niiden muuttujien
vaikutuksia vasteeseen ei ole raportoitu. Kaikki lipoproteiinia kuvaavat muuttujat ovat
kuitenkin mallissa kiinteitd muuttujia, koska muuttujille halutaan estimoida populaatiotason

estimaatit. Kolmen erilaisen mallin kiinteat selittdjat ovat lueteltuna liitteessa kaksi.

Ensimmaéisessd mallissa selittdvind muuttujina ovat lepoverenpaine, LDL - ja HDL -

partikkeleiden ainem&ard mooleina, triglyseridien kokonaismé&ard ja kokonaiskolesteroli.
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Toisessa mallissa muuttujina ovat lepoverenpaineen liséksi apolipoproteiinien méaaria kuvaavat
muuttujat ja kolmannessa mallissa ovat padkomponenttianalyysistd saadut pistemaarat seka
lipoproteiinien keskimadraista ympéarysmittaa kuvaavat muuttujat. Apolipoproteiinit ovat
lipoproteiinien pinnalla olevia proteiineja, ja korreloivat siten lipoproteiinien ainemaérien ja
konsentraation kanssa, jolloin nédiden muuttujien vaikutusta katsotaan erillisessd mallissa.
Liséksi kolmannessa mallissa konsentraatiot korreloivat lipoproteiinien ainemaarien kanssa,
jolloin ensimméinen ja kolmas malli tehtiin erikseen. Kolmanteen malliin on otettu
lipoproteiinien ympdrysmittaa kuvaavat muuttujat, koska Kkorreloivat vain osittain

paakomponenttien pistemaarien kanssa.

Liikunnan aktiivisuutta kuvaaville vasteille tehtiin analyyseja myds koko aineistolle vertailun
vuoksi. T&lloin otettiin huomioon kaikkien mittausajankohtien havainnot samoihin malleihin.
Malleissa satunnaismuuttujana toimivat aikapisteet, jotka riippuvat jokaisesta yksilosta eli
ID:sta. Lisdksi ika ja sukupuoli on otettu jokaiseen malliin mukaan vakioivaksi selittajéksi,
joten niiden muuttujien vaikutuksia vasteeseen ei ole raportoitu. Koko aineiston kolmanteen
malliin ei Kkuitenkaan otettu mukaan paidkomponenttianalyysin pistemaarid, koska ndma
toimivat selittdjind vain yksittaisissa mittauspisteissa.
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8 TULOKSET

Taulukossa 1 on esitelty aineistossa kdytettavien selittdjien keskiarvoja ja hajontoja jokaisessa
mittauspisteessd 1, 2 ja 3. Lisaksi on taulukoita kohdehenkil6iden ik, pituus ja paino. Taulukon

perusteella muuttujien keskiarvoissa ei ole mittauspisteiden véleilla suurta vaihtelua.

TAULUKKO 1. Keskiarvot (M) ja hajonnat (SD) mallinnuksissa kéytettavistd selittdvistd muuttujista jokaisessa

mittauspisteessd. Mittauspisteessd 1 ja 2 mittaukset tehty eri vuodenaikoina, mutta ei mittauspisteessa 3.

Mittaus 1 Mittaus 2 Mittaus 3
(N=103) (N=90) (N=89)

Muuttujat M SD M SD M SD
1. 1ka 38 5,47 38 5,44 39 5,54
2. Pituus 171,17 9,46 171,55 9,55 171,75 9,54
3. Paino 71,73 14,15 71,80 12,98 73,16 14,40
4. Systolinen vp (mmHg) 117 11,64 117 11,20 119 12,22
5. Diastolinen vp (mmHg) 74 8,18 72 9,39 72 9,24
6. Kokonaiskolesteroli 4,83 0,81 481 0,82 4,77 0,74
7. HDL 1,76 0,45 1,63 0,39 1,63 0,41
8. LDL 2,62 0,79 2,76 0,81 2,66 0,74
9. Triglyseridi 0,96 0,58 1,00 0,50 1,05 0,61
10. ApoA-1 1,56 0,19 1,57 0,17 1,58 0,19
11. ApoB 0,83 0,17 0,84 0,19 0,84 0,18
12. ApoB /ApoA-1 0,54 0,13 0,54 0,13 0,54 0,13
13. PC1 0,00 2,52 0,00 2,74 -0,00 2,72
14. PC2 -0,00 1,93 0,00 1,70 0,00 1,66
15. PC3 -0,00 1,46 0,00 1,43 -0,00 1,43
16. PC4 0,00 1,03 -0,00 0,99 0,00 1,01
17.Keskimaardinen

ympérysmitta VL DL 35,51 1,25 35,60 1,15 35,57 1,25
18.Keskimasrdinen 23,67 013 23,66 0,13 2362 0,15
ymparysmitta LDL

19.Keskimadrainen 10,03 025 10,03 0,23 1000 025

ympérysmitta HDL
M= keskiarvo, SD=hajonta, vp=verenpaine, ApoA-1= Apolipoproteiini A-1, ApoB=Apolipoproteiini B

ja ndiden suhde on ApoB /ApoA-1, PC1= 1. paakomponentti, PC2=2. padkomponentti,
PC3=3. padkomponentti ja PC4=4. padkomponentti.
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8.1 Paakomponenttianalyysin tulokset

Tassa tutkielmassa valittiin nelja ensimmadistd paakomponenttia, joiden pistemaarat ovat

viimeisimmassa eli kolmannessa mallissa selittdjind. Nelja pddkomponenttia valittiin, koska

jokaisessa mittauspisteessa komponentit selittdvat aineiston vaihtelusta eli varianssista lahes

kaiken: Mittaus 1 selittad 95 % aineiston vaihtelusta, mittaus 2 selittdd 96 % ja mittaus 3 selittaa

94 %. Paakomponenttien pistemaarien lineaarista yhteytta lipoproteiinien konsentraatioihin

voidaan tutkia korrelaatiomatriisien avulla. Talléin voidaan paatelld, kuinka paljon tietylla

konsentraatiolla on merkitystd pddkomponentissa. Kun korrelaatio on positiivinen ja lahenee

arvoa 1, niin pistemaarat kasvavat konsentraation kasvaessa. Kun korrelaatio on negatiivinen

ja lahenee arvoa -1, pistemadrat vahenevéat konsentraatioiden maérien kasvaessa.

TAULUKKO 2. Korrelaatiomatriisi lipoproteiinien konsentraatioille ja paakomponentien

pistemadrille (PC1, PC2, PC3 ja PC4) ensimmaisessa mittauksessa.

Muuttujat PC1 PC2 PC3 PC4
Kylomikronit ja erityisen suuret VLDL partikkelit

(mol/m3) -0,61** 0,65**  -0,03 0,32**
Erittain suuret VLDL -partikkelit (mol/m?3) -0,62** 0,73** 0,03 0,23*
Suuret VLDL -partikkelit (mol/m3) -0,68**  0,71** 0,02 0,14
Keskikokoiset VLDL -partikkelit (mol/m?) -0,79** 0,58**  -0,04 0,07
Pienet VLDL -partikkelit (mol/m3) -0,91** 0,21* -0,03 -0,01
Erittain pienet VLDL -partikkelit (mol/m3) -0,83**  -0,35** 0,06 0,05
IDL -partikkelit (mol/m?3) -0,73**  -0,63** 0,14 0,13
Suuret LDL -partikkelit (mol/m3) -0,73**  -0,65** 0,12 0,09
Keskikokoiset LDL -partikkelit (mol/m3) -0,75**  -0,63** 0,09 0,05
Pienet LDL -partikkelit (mol/m3) -0,75** -0,6** 0,13 0,07
Erittain suuret HDL -partikkelit (mol/m3) 0,51** -0,13 0,59**  0,568**
Suuret HDL -partikkelit (mol/m?3) 0,51** 0,03 0,8** 0,26**
Keskikokoiset HDL -partikkelit (mol /m3) -0,07 0,33** 0,86** -0,32**
Pienet HDL -partikkelit (mol/m3) -0,54** 0,2* 0,56** -0,57**

Pearsonin korrelaatiotestissa *p<0,05; **p<0,001.
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TAULUKKO 3. Korrelaatiomatriisi lipoproteiinien konsentraatioille ja paakomponenttien
pistemadrille (PC1, PC2, PC3 ja PC4) toisessa mittauksessa.

PC1 PC2 PC3 PC4

Kylomikronit ja erityisen suuret VLDL partikkelit

(mol/m3) 0,78** 045** -0,08 0,33**
Erittain suuret VLDL -partikkelit (mol/m3) 0,77**  0,56** 0,03 0,27*
Suuret VLDL -partikkelit (mol/m3) 0,79**  0,57** 0,06 0,18
Keskikokoiset VLDL -partikkelit (mol/m?3) 0,85**  0,48** 0,06 0,1
Pienet VLDL -partikkelit (mol/m3) 0,91**  0,22* 0,12 -0,04
Erittain pienet VLDL -partikkelit (mol/m?3) 0,87**  -0,3** 0,15 -0,03
IDL -partikkelit (mol/m?3) 0,75** -0,64** 0,01 0,08
Suuret LDL -partikkelit (mol/m3) 0,75** -0,65**  -0,04 0,07
Keskikokoiset LDL -partikkelit (mol/m3) 0,77** -0,62** -0,08 0,06
Pienet LDL -partikkelit (mol/m?3) 0,77** -0,59**  -0,04 0,08
Erittain suuret HDL -partikkelit (mol/m?3) -0,63** -0,29** 0,23* 0,66**
Suuret HDL -partikkelit (mol/m3) -0,65** -0,17 0,61**  0,4**
Keskikokoiset HDL -partikkelit (mol/m?3) 0 0,04 0,98** -0,09
Pienet HDL -partikkelit (mol/m?3) 0,46** 0,02 0,79** -0,37**

Pearsonin korrelaatiotestissa *p<0,05; **p<0,001.

TAULUKKO 4. Korrelaatiomatriisi lipoproteiinien konsentraatioille ja paakomponenttien
pistemadrille (PC1, PC2, PC3 ja PC4) kolmannessa mittauksessa.

Muuttujat PC1 PC2 PC3 PC4
Kylomikronit ja erityisen suuret VLDL partikkelit

(mol/m3) 0,68**  0,55** 0,25* -0,3
Erittain suuret VLDL -partikkelit (mol/m3) 0,75*%*  0,64** 0,29 -0,22
Suuret VLDL -partikkelit (mol/m3) 0,81**  0,49** 0,25 -0,14
Keskikokoiset VLDL -partikkelit (mol/m3) 0,88**  0,39** 0,15 -0,06
Pienet VLDL -partikkelit (mol/m3) 0,93** 0,12 0,03 0,05
Erittain pienet VLDL -partikkelit (mol/m?3) 0,84** -0,31** -0,06 -0,02
IDL -partikkelit (mol/m?3) 0,77** -0,57** -0,11 -0,15
Suuret LDL -partikkelit (mol/m3) 0,79** -0,58** -0,14 -0,09
Keskikokoiset LDL -partikkelit (mol/m3) 0,8** -0,54** -0,17 -0,03
Pienet LDL -partikkelit (mol/m3) 0,79** -0,53** -0,12 -0,06
Erittain suuret HDL -partikkelit (mol/m3) -0,59**  -0,34** 0,3** -0,65**
Suuret HDL -partikkelit (mol/m3) -0,57** -0,42** 0,61** -0,31**
Keskikokoiset HDL -partikkelit (mol /m3) -0,05  -0,3** 0,92** 0,19**
Pienet HDL -partikkelit (mol/m?3) 0,44**  -0,23* 0,67** 0,53**

Pearsonin korrelaatiotestissa *p<0,05; **p<0,001.
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Taulukoista 2-4 havaitaan, ettd korrelaatiot ovat vahvempia VLDL -, IDL - ja LDL -
partikkeleiden konsentraatioissa paakomponenteissa 1 ja 2, kun taas padkomponenteissa 3 ja 4

HDL -partikkeleiden konsentraatioiden korrelointi pistemaarissé on vahvempi.

8.2 Vuodenaikojen vaikutus lipoproteiineihin ja lepoverenpaineeseen

Taulukossa 5 on esitelty saatuja estimaatteja (B) ja niiden luottamusvilejd, kun tutkittiin
vuodenaikoja vasteena. Tallgin verrattiin syksyn ja talven todennakdisyyksia kevéaéaseen 2011
mittauspisteissa 1 ja 2, koska néissé mittauspisteissé verinaytteet oli otettu eri vuodenaikoina.
Tuloksien estimaatteja tulkitaan siten, ettd kuinka paljon todennakdisemmin lipoproteiinien tai
verenpaineen maarat kasvavat tai vahenevat, kun verrataan yhden mittauspisteen talvea ja
syksya kevaaseen 2011. Jos estimaatti on positiivinen, niin todennékdisyys kasvaa, kun taas

estimaatin ollessa negatiivinen todennékdisyys vahenee.

Tuloksista havaitaan, ettd merkitsevyytté 0ytyy ainoastaan vakiomuuttujassa toisen mittauksen
ensimmaisessa mallissa (Taulukko 5, kolmas sarake ja kolmas rivi), joka tarkoittaa muiden
muuttujien ollessa nolla, ettd todennakdisyys on positiivinen verrattaessa syksya kevadseen
2011. Tésté ei kuitenkaan voida tehdd paatelmia tutkittaessa selittgjien vaikutusta vasteeseen,
koska muiden muuttujien estimaateissa ei havaittu tilastollista merkitsevyytta.
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TAULUKKO 5. Vuodenaikojen tulokset, jossa logististen sekamallien avulla vertaillaan syksyn tai talven

todenndkdisyyksid muuttujittain kevadn todennékdisyyteen mittauksissa 1 ja 2 kolmessa erilaisessa mallissa.

mittaus 1 syksy

mittaus 1 talvi

mittaus 2 syksy

mittaus 2 talvi

Muuttujat (N=103) (N=103) (N=90) (N=90)
B B B B
Malli 1 (CL95 %) (CL95 %) (CL95 %) (CL95 %)
0,5 -1,33 12,62* -6,18
Vakio (-8,93;9,92) (-9,06;6,4) (1,86;23,39) (-16,74;4,37)
-0,03 0 0,06 0,03
Systolinen vp (-0,13;0,08) (-0,09;0,08) (-0,05;0,18) (-0,09;0,15)
0,06 0,06 -0,11 0,04
Diastolinen vp (-0,06;0,19) (-0,06;0,19) (-0,25;0,03) (-0,09;0,18)
-5,04 -9,77 -4,41 -4,56
LDL (-17,3;7,22) (-23,97;4,43) (-19,54;10,72) (-21,2;12,07)
-6,36 -10,25 -6,89 -4,84
HDL (-18,62;5,89) (-24,28;3,78) (-22,4;8,61) (-21,67;11,99)
4,61 9,61 3,8 5,45
KOL (-7,53;16,75) (-4,47;23,69) (-11,17;18,78) (-11,3;22,19)
Triglyseridien kok. -2,42 -5,11 -2,55 -2,63
maara (-7,98;3,14) (-11,68;1,47) (-9,21;4,11) (-10,07;4,8)
B B B B
Malli 2 (CL95 %) (CL95 %) (C195 %) (CL95 %)
-3,65 -5,63 30,6 2,48
Vakio (-27,73;20,43) (-29,08;17,82) (-2,74;63,93) (-19,13;24,1)
-0,02 0 0,08 0,03
Systolinen vp (-0,12;0,08) (-0,08;0,09) (-0,04;0,2) (-0,08;0,15)
0,04 0,02 -0,12 0,03
Diastolinen vp (-0,08;0,15) (-0,09;0,13) (-0,27;0,03) (-0,1;0,16)
0,96 2,38 -17,07 -4,62
ApoA-1 (-13,92;15,85) (-11,72;16,47) (-37,97;3,83) (-18,21;8,97)
-8,71 -8,43 24,45 13,57
ApoB (-36,21;18,79) (-35,16;18,31) (-12,19;61,09) (-9,98;37,11)
10,96 12,49 -38,29 -16,57
ApoB /ApoA-1 (-30,24;52,17) (-28,78;53,75) (-93,77;17,18) (-53,75;20,6)
B B B B
Malli 3 (CL95 %) (CL95 %) (CL95 %) (CL95 %)
28,09 -48,42 -18,99 -69,74
Vakio (-171,95;228,13) (-213,13;116,29) (-210,03;172,05) (-275,24;135,76)
-0,04 0 0,07 0
Systolinen vp (-0,15;0,08) (-0,09;0,1) (-0,04;0,18) (-0,13;0,13)
0,06 0,02 -0,11 0,09
Diastolinen vp (-0,08;0,2) (-0,1;0,14) (-0,25;0,03) (-0,06;0,25)
-0,85 0,21 0,1 0,08
PC1 (-2,23;0,53) (-0,75;1,17) (-0,81;1,01) (-0,87;1,03)
1,21 -0,2 0,25 -0,81
PC2 (-0,18;2,6) (-1,07;0,68) (-0,57;1,07) (-1,65;0,03)
-1,16 0,07 -0,43 -0,3
PC3 (-3,09;0,78) (-1,45;1,58) (-1,11;0,25) (-1,01;0,41)
-1,51 0,3 -0,89 0,07
PC4 (-3,96;0,93) (-1,28;1,88) (-2,79;1,02) (-1,68;1,83)
Keskimaarainen
ympérysmitta -1,75 0,23 -0,03 1,17
VLDL (-4,07;0,57) (-1,3:1,76) (-1,53;1,46) (-0,31;2,65)
Keskimaarainen -0,81 2,82 0,07 -0,17
ympérysmitta LDL (-5,82;4,19) (-2,39;8,03) (-4,58;4,71) (-6,41;6,07)
Keskimadrainen
ympérysmitta 4,94 -2,86 2,23 2,99
HDL (-12,65;22,54) (-16,22;10,5) (-9,74;14,21) (-10,22;16,2)

*p<0,05, vp=verenpaine, PC1= 1.paékomponentti, PC2=2.paadkomponentti, PC3=3.padkomponentti ja PC4=4.

paakomponentti.
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8.3 Liikunnan vaikutus lipoproteiineihin ja lepoverenpaineeseen

Taulukoissa 6, 7 ja 8 on esitelty saatuja estimaatteja () ja niiden luottamusvaleja, kun tutkitaan
inaktiivisia ja aktiivisia liikkujia vasteena. T&lloin taulukossa 6 verrataan kevyesti aktiivisesti
liikkuvien ja taulukossa 7 keskitehoisesti sekd raskaasti aktiivisesti liikkuvien tuloksia
inaktiivisten henkil6iden tuloksiin mittauspisteissa 1, 2 ja 3. Taulukossa 8 estimaatit ovat
laskettu koko aineistolle kaikissa mittauspisteissa kevyelle sekd keskitehoiselle ja raskaalle
litkunnalle. Inaktiivisesti kevytté liikuntaa harrastavat liikkuvat vdhemman kuin 342 minuuttia
per 16 tuntia seka inaktiivisesti keskitehoista ja raskasta liikuntaa liikkuvat vahemmaén kuin 20

minuuttia per 16 tuntia.

Tuloksien estimaatteja tulkitaan siten, ettd kuinka paljon todenndkdisemmin lipoproteiinien tai
verenpaineen maarat kasvavat tai vahenevat, kun verrataan aktiivisemmin liikkuvia
inaktiivisiin. Jos estimaatti on positiivinen niin todenndkoisyys kasvaa, kun taas estimaatin
ollessa negatiivinen todennakdisyys vahenee. Estimaattien avulla voidaan laskea riskitulosuhde
(odds ratio) kappaleessa 7.2.1 esitetyn kaavan perusteella ottamalla estimaatista
eksponentiaalinen arvo. Té&ll6in voidaan tutkia, kuinka monen kertaisesti odotusarvojen erot

vaihtelevat ryhmien vélilla eli verrataessa aktiivisemmin liikkuvia inaktiivisiin.

Taulukosta 6 havaitaan, ettd muuttujissa ei esiinny tilastollista merkitsevyyttd, kun vertaillaan
kevytta liikuntaa aktiivisesti harrastavia inaktiivisiin. Sen sijaan taulukon 7 kolmannen mallin
tuloksista havaitaan, ettd ensimmadisessa mittauksessa VLDL -partikkeleiden ymparysmitta
vahenee 1,85 yksikkod sekd kolmannessa mittauksessa HDL -partikkeleiden ymparysmitta
kasvaa jopa 27,54 yksikkodd, kun verrattiin enemman keskitehoisesti ja raskaasti liikkuvien
todennakdisyyksia inaktiivisten todennédkoisyyksiin. Liséksi tilastollista merkitsevyytta
havaitaan ensimmaisessa, toisessa ja neljannessa padkomponentin pistemaérissd kolmannen
mittauksen viimeisessd mallissa: Ensimmaisen pddkomponentin pistemaarien todennakdisyys
kasvaa 1,74 yksikkoa eli 5,7-kertaisesti, toisessa pistemadrien todennékoisyys kasvaa 1,26 eli
3,53-kertaisesti ja kolmannessa 3,54 eli 34,47-kertaisesti, kun verrattiin enemman

keskitehoisesti ja raskaasti liikkuvien odotusarvoja inaktiivisten odotusarvoihin (Taulukko 7).
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Taulukko 4 ja kuvio 2 osoittaa, ettd ensimmaisen padkomponentin pistemaérat korreloivat
vahvasti (r=0,93; p<0,001) pienten VLDL -partikkeleiden kanssa, jolloin erityisesti naiden
partikkeleiden konsentraatio kasvaa 5,7-kertaisesti verrattaessa aktiivisesti keskitehoisesti ja
raskaasti litkkuvien odotusarvoja inaktiivisemmin liikkuvien odotusarvoihin. Toisen
paakomponentin pisteméaérien korrelointi konsentraatioiden kanssa ei ole tarpeeksi vahva (r <
0,6 tai r > -0,6), jotta pystyisi tekemadn selkeitd tulkintoja tiettyjen partikkeleiden
konsentraation todennékoisyyksien kasvamisesta tai vahenemisestd. Taulukon 4 perusteella
voidaan kuitenkin todeta suurten LDL -partikkeleiden mé&arien Kkorreloivan eniten
padkomponentin 2 pisteméaérien kanssa (r=-0,58; p<0,001). Talloin pistemaarat véhenevét

konsentraation kasvaessa (kuvio 3).

Taulukossa 4 ja kuviossa 4 havaitaan neljannessa padkomponentissa tilastollisesti merkitsevaa
negatiivista korrelointia erittdin suurten HDL -partikkeleiden konsentraatiossa (r= -0,65;
p<0,001). Tasta voidaan paéatelld erityisesti pienten HDL -partikkeleiden pitoisuuden
vahenevan 4. paadkomponentin pistemadrien odotusarvon kasvaessa 34,47-kertaisesti

verrattaessa enemman keskitehoisesti ja raskaasti liikkuvia inaktiivisesti litkkuviin.

Koko aineiston tuloksista voidaan todeta, ettd diastolisella verenpaineella on tilastollista
merkitsevyyttd, kun vertaillaan aktiivisesti kevyesti liikkuvia inaktiivisiin. Jokaisessa mallissa
diastolinen verenpaine oli suurempi verrattaessa aktiivisesti liikkuvia inaktiivisiin: Kaikissa
malleissa todennakdisyys kasvaa 0,09 mmHg eli 1,09-kertaisesti verrattaessa aktiivisemmin
kevytta liikuntaa harrastavien odotusarvoja inaktiivisten odotusarvoihin. Sen sijaan mallissa 1
systolisen verenpaineen todennédkoisyys laskee 0,06 mmHg eli 1,06-kertaisesti alhaisempi
odotusarvo verrattaessa aktiivisemmin kevyttd liikuntaa harrastaneita inaktiivisiin. Lisaksi
aktiivisemmin raskasta ja keskitehoista liikuntaa harrastavilla havaitaan erityisesti HDL -
partikkeleiden keskimaaréisen ymparysmitan odotusarvon kasvua keskimaarin 2,94 yksikkoa
eli odotusarvo on 18,9-kertaisesti suurempi kolmannessa mallissa verrattaessa aktiivisemmin

liikkuvia inaktiivisempiin. (Taulukko 8.)
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TAULUKKO 6. Kevyen liikunnan tulokset, jossa logististen sekamallien avulla vertaillaan aktiivisten henkildiden

todennakdisyyksia muuttujittain inaktiivisten todennakoisyyksiin mittauksissa 1, 2 ja 3 kolmessa erilaisessa mallissa.

Muuttujat Mittaus 1 (N=103) Mittaus 2 (N=90) Mittaus 3 (N=89)
B B B
Malli 1 (CL95 %) (CL95 %) (CL95 %)
0,40 3,30 0,41
Vakio (-5,73;6,53) (-3,14;9,74) (-6,15;6,97)
-0,06 -0,05 -0,04
Systolinen vp (-0,13;0,02) (-0,12;0,03) (-0,11;0,03)
0,09 0,08 0,07
Diastolinen vp (0;0,19) (-0,02;0,17) (-0,03;0,17)
-6,51 -1,57 2,93
LDL (-16,31;3,3) (-5,86;2,71) (-2,96;8,82)
-6,21 -1,76 2,74
HDL (-15,86;3,44) (-6,18;2,66) (-3,43;8,9)
6,88 1,41 -3,46
KOL (-2,93;16,68) (-2,86;5,68) (-9,6;2,68)
-3,41 -0,92 1,96
Triglyseridien kok. maaré (-7,92;1,09) (-3,08;1,24) (-1,18;5,11)
B B B
Malli 2 (CL95 %) (C195 %) (C195 %)
5,22 -2,16 -2,40
Vakio (-12,49;22,94) (-18;13,68) (-17,59;12,78)
-0,07 -0,06 -0,04
Systolinen vp (-0,14;0,01) (-0,14;0,02) (-0,11;0,03)
0,09 0,07 0,08
Diastolinen vp (-0,01;0,18) (-0,02;0,17) (-0,01;0,18)
-1,47 3,46 -0,07
ApoA-1 (-12,08;9,14) (-6,6;13,53) (-8,72;8,58)
3,34 -7,74 -0,5
ApoB (-16,5;23,19) (-25,72;10,24) (-16,32;15,33)
4,47 11,87 0,46
ApoB /ApoA-1 (-34,39;25,44) (-16,08;39,81) (-24,22;25,15)
B B B
Malli 3 (C195 %) (CL95 %) (CL95 %)
80,43 28,03 -28,03
Vakio (-59,6;220,46) (-114,98;171,03) (-145,67;89,61)
-0,07 -0,07 -0,04
Systolinen vp (-0,15;0,01) (-0,15;0,02) (-0,11;0,03)
0,1 0,09 0,07
Diastolinen vp (-0,01;0,2) (-0,02;0,19) (-0,03;0,18)
-0,33 0,64 -0,15
PC1 (-1,09;0,42) (-0,13;1,4) (-0,87;0,57)
0,44 0,69 -0,14
PC2 (-0,27;1,16) (-0,04;1,42) (-0,89;0,62)
-0,13 -0,30 0,28
PC3 (-1,27;1) (-0,81;0,21) (-0,43;1)
-0,23 -0,28 0,21
PC4 (-1,51;1,06) (-1,51;0,96) (-1,11;1,52)
-1,25 -1,27 0,3
Keskimé&ardinen ympérysmitta VLDL (-2,63;0,14) (-2,53;0) (-0,87;1,47)
-1,39 -0,99 1,54
Keskiméaardinen ympérysmitta LDL (-5,16;2,38) (-5,11;3,14) (-2,23;5,31)
0,01 4,45 -2,14
Keskiméadrdinen ympdrysmitta HDL (-10,49;10,5) (-4,41;13,32) (-11,43;7,15)

*p<0,05, vp=verenpaine, PCl= 1. paakomponentti, PC2=2. paakomponentti, PC3=3. paakomponentti ja PC4=4.

paakomponentti.
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TAULUKKO 7. Raskaan ja keskitehoisen liikunnan tulokset, jossa logististen sekamallien avulla vertaillaan aktiivisten

henkildiden muuttujien todennéakoisyyksia inaktiivisten todennakoisyyksiin mittauksissa 1, 2 ja 3 kolmessa erilaisessa mallissa.

Muuttujat Mittaus 1 (N=103) Mittaus 2 (N=90) Mittaus 3 (N=89)
B B B
Malli 1 (CL95 %) (CL95 %) (C195 %)
-5,75 1,13 -4,88
Vakio (-12,1;0,61) (-5,89;8,15) (-11,83;2,08)
0,07 -0,06 0,06
Systolinen vp (0;0,14) (-0,15;0,03) (-0,01;0,13)
-0,04 0,06 -0,06
Diastolinen vp (-0,13;0,06) (-0,05;0,16) (-0,16;0,04)
2,04 10,14 2
HDL (-5,99;10,08) (-1,93;22,21) (-3,74;7,74)
1,67 9,51 0,53
LDL (-6,52;9,87) (-2,44;21,45) (-4,8;5,85)
-1,43 -9,05 -0,8
KOL (-9,58;6,71) (-20,91;2,8) (-6,42;4,81)
-0,16 3,47 0,39
Triglyseridien kok. m&aré (-3,92;3,6) (-1,74;8,69) (-2,59;3,36)
B B B
Malli 2 (CL95 %) (CL95 %) (CL95 %)
-11,45 1,06 7,99
Vakio (-29,56;6,66) (-15,34;17,45) (-10,01;25,99)
0,07 -0,05 0,07
Systolinen vp (0;0,15) (-0,14;0,03) (-0,01;0,15)
-0,06 0,05 -0,07
Diastolinen vp (-0,15;0,04) (-0,04;0,15) (-0,16;0,03)
5,08 1,72 -7,17
ApoA-1 (-5,68;15,84) (-8,37;11,82) (-17,9;3,57)
-8,21 -2,16 19,7
ApoB (-28,37;11,95) (-20,28;15,96) (-2,56;41,96)
11,06 2,55 -34,12
ApoB /ApoA-1 (-19,17;41,29) (-25,63;30,73) (-70,27;2,04)
B B B
Malli 3 (€195 %) (C195 %) (C195 %)
120,41 -113,12 -197,04
Vakio (-31,97;272,79) (-263,99;37,75) (-377,63;-16,45)
0,08 -0,04 0,06
Systolinen vp (0;0,17) (-0,13;0,04) (-0,02;0,14)
-0,06 0,07 -0,06
Diastolinen vp (-0,16;0,05) (-0,04;0,17) (-0,17;0,05)
-0,28 0,25 1,74*
PC1 (-1,09;0,52) (-0,49;0,98) (0,29;3,18)
0,68 -0,16 1,26*
PC2 (-0,12;1,49) (-0,85;0,54) (0,05;2,47)
0,17 -0,27 -0,86
PC3 (-1,02;1,37) (-0,78;0,25) (-1,84;0,12)
0,22 -0,79 3,54*
PC4 (-1,12;1,55) (-2,22;0,65) (0,77;6,31)
Keskimé&drdinen ympérysmitta -1,85* 0,12 -0,74
VLDL (-3,43;-0,28) (-1,03;1,27) (-2,21;0,73)
Keskimé&drdinen ympérysmitta -1,91 1,79 -2,31
LDL (-5,99;2,16) (-2,29;5,86) (-6,84;2,22)
Keskiméaardinen ympéarysmitta -1,37 6,82 27,42%*
HDL (-12,49;9,74) (-3,16;16,79) (6,64;48,2)

*p<0,05; **p<0,001
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TAULUKKO 8. Logististen sekamallien avulla vertaillaan aktiivisten henkildiden todennakdisyyksié inaktiivisten

todenndkdisyyksiin koko aineistossa (N=133). Ensimmaéisessd sarakkeessa on kevyen liikunnan tulokset ja

toisessa sarakkeessa on keskitehoisen seka raskaan liikunnan tulokset.

Raskas &
Muuttujat Kewyt liikunta keskitehoinen liikunta
B B
Malli 1 (CL95 %) (C195 %)
1,34 -5,71
Vakio (-3,84;6,51) (-11,82;0,4)
-0,05 0,05
Systolinen vp (-0,1;0) (-0,02;0,11)
0,09** -0,03
Diastolinen vp (0,02;0,17) (-0,11;0,05)
-1,13 1,44
LDL (-3,44;1,19) (-2,61;5,49)
-15 2,81
HDL (-4;1) (-1,43;7,05)
1,17 -1,38
KOL (-1,21;3,56) (-5,48;2,73)
-0,85 0,3
Triglyseridien kok. maara (-2,19;0,49) (-1,8;2,4)
B B
Malli 2 (CL95 %) (C195 %)
4,24 0,48
Vakio (-9,19;17,67) (-14,98;15,93)
-0,05 0,06
Systolinen vp (-0,1;0) (-0,01;0,13)
0,09* -0,04
Diastolinen vp (0,02;0,16) (-0,12;0,04)
-2,04 -2,43
ApoA-1 (-10,09;6,01) (-11,55;6,69)
2,51 9,58
ApoB (-12,23;17,24) (-7,89;27,04)
-3,73 -17,15
ApoB /ApoA-1 (-26,48;19,02) (-44,64;10,34)
B B
Malli 3 (CL95 %) (C195 %)
14,5 -54,53
Vakio (-50,73;79,73) (-133,76;24,71)
-0,05 0,05
Systolinen vp (-0,1;0) (-0,01;0,11)
0,09** -0,03
Diastolinen vp (0,02;0,16) (-0,11;0,06)
-0,18 -0,09
Keskiméaardinen ympéarysmitta VLDL (-0,52;0,17) (-0,51;0,33)
0,2 1,03
Keskima&rdinen ympéarysmitta LDL (-2,36;2,76) (-1,83;3,89)
-1,18 2,94*
Keskima&rdinen ympérysmitta HDL (-3,04;0,68) (0,6;5,28)

*p<0,05; **p<0,01
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PC1

r=0,93, p<0,001

I I I I I I I
0.00000001 0.00000002 0.00000003 0.00000004 0.00000005 0.00000006 0.00000007

Pienten VLDL-partikkeleiden konsentraatio

KUVIO 2. Kuviossa x-akselilla pienten VLDL -partikkeleiden konsentraation maarat ja y-
akselilla ensimmadisen paakomponentin lasketut pisteméaarat jokaiselle havainnolle

kolmannessa mittauksessa (N=89).
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pC2

“ 7 r=-0,58, p<0,001

I I I
0.00000010 0.00000015 0.00000020

Suurten LDL-partikkeleiden konsentraatio
KUVIO 3. Kuviossa x-akselilla suurten LDL -partikkeleiden konsentraation maarét ja y-
akselilla toisen padkomponentin lasketut pistemé&aréat jokaiselle havainnolle kolmannessa
mittauksessa (N=89).
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o o r=-0,65, p<0,001
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0.0000002 0.0000004 0.0000006 0.0000008 0.0000010

Erittain suurten HDL-partikkeleiden konsentraatio

KUVIO 4. Kuviossa x-akselilla erittdin suurten HDL -partikkeleiden konsentraation maarat ja
y-akselilla toisen paadkomponentin lasketut pistemaarat jokaiselle havainnolle kolmannessa
mittauksessa (N=89).
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9 POHDINTA

Taman tutkimuksen tarkoituksena oli tutkia, miten tutkittavien rasva-aineenvaihdunta ja
mitattu lepoverenpaine eroavat, kun vertaillaan vuodenaikoja keskendan seka aktiivisemmin
liikkuvia inaktiivisemmin liikkuviin. Rasva-aineenvaihdunnan toimintaa kuvaavat erityisesti
veren seerumista NMR -spektroskopialla mitattujen lipoproteiinien koot seka maarat, joita
tarkasteltiin tutkielmassa sekamallien selittdvind muuttujina. Liséksi lipoproteiinien
konsentraatioiden tarkasteluun sovellettiin pddkomponenttianalyysid, jonka avulla pystyttiin

tutkimaan useampaa muuttujaa samanaikaisesti.

Vuodenaikoja koskevissa tuloksissa havaittiin, ettd lipoproteiinien maarissa ei ollut eroja
yksiloiden vililla. Kamezaki ym. (2010) ja Ockene ym. (2004) tutkimuksissa on Kkuitenkin
havaittu erityisesti lampimammén kesan ja talven valilla eroja seerumin lipoproteiinien
maadrissd. Kamezaki ym. (2010) tutkimuksessa kuitenkin mainitaan, ettei veren seerumin
lipoproteiinien vaihtelulle vuodenaikojen vélilla ole taysin yksiselitteista syyta, ja siihen on
saattanut vaikuttaa esimerkiksi erilaiset ruokailu- ja liikuntatottumukset vuodenaikojen valilla,
joita ei kontrolloitu. Tassd tutkielmassa ei myoskddn kontrolloitu liikunnan

harrastusaktiivisuutta tai ruokavalion muutoksia eri vuodenaikojen valill&.

Raskasta ja keskitehoista liikuntaa aktiivisemmin harrastaneiden lipoproteiinien maaria ja
kokoa verrattiin inaktiivisiin. Kolmannen mallin perusteella voitiin todeta, ettd ensimmaisessa
mittauspisteessa VLDL -partikkeleiden keskimadrdinen ympdarysmitan pienenee ja
kolmannessa mittauspisteessa HDL -partikkeleiden ymparysmitta suurenee. Lisdksi koko
aineiston mallissa HDL -partikkeleiden keskimé&ardisen ymparysmitan suurenemisessa on
tilastollista merkitsevyytta tutkittaessa aktiivisesti raskasta ja keskitehoista liikuntaa harrastavia
inaktiivisemmin litkkuviin. Tdma vastaa aikaisempia tuloksia, joissa havaittiin erityisesti noin
50-75 -vuotiailla naisilla ja miehilla HDL -partikkeleiden keskim&&rdisen ymparysmitan
kasvua sekd VLDL -partikkeleiden keskimaardisen ymparysmitan laskua 24 viikon ohjatun
kestavyysliikunta harjoittelujakson jélkeen (Halverstadt ym. 2007). Taman tutkielman
aineistossa tutkittavat olivat kuitenkin nuorempia, eika liikunnan harjoittamista kontrolloitu
kokeellisesti mittausten aikana, jolloin eivat ole aivan vertailukelpoisia. Naiden molempien
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tulosten perusteella voidaan kuitenkin todeta, ettd HDL - ja VLDL -partikkeleiden muotoon
voidaan vaikuttaa positiivisesti lisdamalla saannollisesti harrastettua kestavyystyyppista

liikuntaa i&sta riippumatta.

Sen sijaan padakomponentin pistemaarissa havaittiin tilastollista merkitsevyytta kolmannessa
mittauspisteessa keskitehoista ja raskasta liikuntaa tutkittaessa. Talléin voidaan pééatella
erityisesti pienten VLDL -partikkeleiden konsentraation kasvamisessa sekéd suurten LDL -
partikkeleiden konsentraation pienenemisessa ja erittdin suurten HDL -partikkeleiden
pienenemistd aktiivisemmin raskasta ja keskitehoista liikuntaa harrastavilla verrattaessa
inaktiivisiin. Padkomponenttianalyysin tuloksien tulkinta sekamalleissa eivét ole kuitenkaan
yksiselitteisia, koska komponentit korreloivat useamman muuttujan kanssa samanaikaisesti
muodostaen yhden selittdvan pad&dkomponentin. Lisdksi konsentraation madrat ovat erittdin
vahaisig, jolloin vaihtelu muuttujien valillékin j&& pieneksi. Tall6in mallinnuksessa ei pystyta
muodostamaan selkeitd varianssin vaihteluun perustuvia lineaarikombinaatioita (Jolliffe &
Cadima 2016).

Kevyttd liikuntaa koskevat tulokset olivat osittain ristiriidassa verrattaessa aikaisempiin
tutkimuksiin. Diastolinen verenpaine néytti kasvavan jokaisessa mallissa verrattaessa
aktiivisesti kevytta liikuntaa harrastavia inaktiivisempiin koko aineiston tuloksissa. Tama ei
vastaa aikaisempien tutkimusten tuloksia, koska esimerkiksi Paoli ym. (2013) tutkimuksessa
havaittiin erityisesti iakkailla miehilla diastolisen lepoverenpaineen laskua kevyen
litkuntaharjoittelujakson jalkeen. Koko aineiston ensimmaéisessé mallissa havaittiin kuitenkin
systolisen verenpaineen laskua verrattaessa aktiivisesti kevyttd liikuntaa harrastavia
inaktiivisempiin, jossa havaittin myds tilastollista merkitsevyyttéd iakkaitda miehia koskevassa

tutkimuksessa (Paoli ym. 2013).

Tutkielman tulosten rajoitteena on, ettei tassa tutkittu ajassa tapahtuvia muutoksia, joka saattaa
vaikuttaa my0s siihen, miksei vuodenaikojen Vvélilla havaittu eroja lipoproteiinien méérissa ja
koossa. Vuodenaikojen maérien muutoksia ei kuitenkaan pystynyt tutkimaan kuin mittauspiste
kerrallaan, koska paastoverindytteet eivét olleet otettuna samoina vuodenaikoina: Kahdesta
ensimmaisestd mittauksessa suoritusajankohdat vaihtelivat kevaan 2011 ja talven 2011-2012
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valilla. Talléin mittausajankohta ei vastannut yksiselitteisesti tiettyd vuodenaikaa, ja ainoastaan
mittauspisteessa 3 kaikki verindytteet olivat otettu kevaalla 2012. Liikuntaa kuvaavien
muuttujien analyysit tehtiin kuitenkin vertailun vuoksi myos koko aineistolle, josta voidaan
paremmin tulkita aktiivisen liikkumisen vaikutuksia lipoproteiinien ominaisuuksiin yli

kaikkien mittauspisteiden.

Liséksi tutkielman rajoitteena oli, ettei tuloksissa huomioitu tutkittavien ruokailutottumuksia.
Tutkielmaa voitaisiin kuitenkin jatkaa vertailemalla esimerkiksi paljon tyydyttyneitd rasvoja
sisdltdvan ruokavalion vaikutusta lipoproteiinien maéariin sekd kokoon. Tyydyttyneet rasvat
ovat ns. kovia rasvoja, jotka lisdavat merkittavasti esimerkiksi LDL -partikkeleiden
pitoisuuksia veren seerumissa, ja siten myos lisaa valtimotaudin syntya (Lehtiméaki 2020).
Ruokavaliolla ja aktiivisemmalla liikunnan harrastamisella saattaisi olla viel& voimakkaampia

vaikutuksia rasva-aineenvaihduntaan, mit4 tdma tutkielma antaa ymmartaa.

Tilastollisissa mallinnuksissa voi olla myds ongelmana, etta selittdvat muuttujat valittiin kerran
malleihin lipoproteiinien taustateorian perusteella. Talléin on saattanut tapahtua mallien
ylisovittamista. Esimerkiksi jos malleissa on liikaa selittdjid, jotka korreloivat keskendan,
mallien selittdjien yksittdisista vaikutuksista ei saada todellista tulosta. (Quinn & Keough 2002,
127.) Téata pyrittiin kuitenkin vélttdmaan jakamalla muuttujat kolmeen malliin mahdollisimman
vahan korreloivien muuttujien kanssa seka tekemélla péaédkomponenttianalyysia
konsentraatioita kuvaaville muuttujille. Malleihin oli kuitenkin lahes mahdotonta saada taysin
toisistaan riippumattomia muuttujia, koska esimerkiksi diastolinen ja systolinen verenpaine
ldhes poikkeuksetta riippuvat toisistaan. Taman vuoksi verenpainetta koskevat tulokset
saattavat olla virheellisia. Tutkielmaa voitaisiin kuitenkin jatkaa testaamalla myds lisdd malleja

erilaisilla selittgjilla tai poistamalla kaikki mahdollinen riippuvuus muuttujien valilla.

Tuloksista voidaan paatelld, ettd suuremmalla mé&arélla keskitehoista tai raskasta liikuntaa
voidaan vaikuttaa positiivisesti elimiston rasva-aineenvaihduntaan, koska kolesterolia vievé
HDL -partikkelien keskimé&ardinen koko kasvaa ja VLDL-partikkelien koko pienenee. TallGin
kolesterolia kulkeutuu enemman maksaan hajoitettavaksi kuin sijaitsee veren plasmassa. Veren

plasmassa sijaitseva liiallinen kolesteroli voi kerryttda verisuonten seindmaén plakkia, joka
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ahtauttaa verisuonta ja pahimmassa tapauksessa aiheuttaa suonen repeytymista. (Lehtiméki
2020.) Talloin keskitehoisen tai raskaan liikunnan harrastamisella voidaan ehkaista
valtimotaudin eli ateskleroosin syntymista. Kevyessa liikunnassa ei vastaavia tuloksia havaittu,
eikd myoskadn vuodenaikoja koskevissa tuloksissa, mutta enemman kevyttd liikuntaa
harrastavilla voidaan nahda systolisen verenpaineen laskua. Tdma on positiivinen vaikutus
verenkiertoelimistolle, koska pitkittyneesti koholla oleva systolinen lepoverenpaine rasittaa
verenkiertoelimistod ja voi aiheuttaa sydamen terveydelle ongelmia, kuten lisadntynyttd sydéan
infarktin riski& (Lehtimaki 2020).
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LIITTEET

Liite 1:

Luettelo aineiston lipoproteiinimuuttujista:

Kylomikroneiden ja erittdin suurten VLDL -partikkeleiden konsentraatio

Erittain suurten VLDL -partikkeleiden konsentraatio

Suurten VLDL -partikkeleiden konsentraatio

Keskikokoisten VLDL -partikkeleiden konsentraatio

Pienten VLDL -partikkeleiden konsentraatio

Erittain pienten VLDL -partikkeleiden konsentraatio

IDL -partikkeleiden konsentraatio

Suurten LDL -partikkeleiden konsentraatio

Keskikokoisten LDL -partikkeleiden konsentraatio
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Pienten LDL -partikkeleiden konsentraatio

Erittain isojen HDL -partikkeleiden konsentraatio

Isojen HDL -partikkeleiden konsentraatio

Keskikokoisten HDL -partikkeleiden konsentraatio

Pienten HDL -partikkeleiden konsentraatio

VLDL -partikkeleiden ympéarysmitan keskiarvo

LDL -partikkeleiden ymparysmitan keskiarvo

HDL -partikkeleiden ympérysmitan keskiarvo

Apolipoproteiini A-1

Apolipoproteiini B

Apolipoproteiini B ja apolipoproteiini A-1 suhde

Triglyseridien kokonaismé&éara

LDL -partikkelit (mmol/l)

HDL -partikkelit (mmol/l)

Kokonaiskolesteroli (mmol/l)
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Liite 2:

Malli 1: Kolesteroli, triglyseridi ja lipoproteiinien maarat mooleina

Systolinen verenpaine + Diastolinen verenpaine + HDL -partikkelit + LDL -partikkelit +

Kokonaiskolesteroli + Triglyseridien kokonaisméara

Malli 2: Apolipoproteiinit

Systolinen verenpaine + Diastolinen verenpaine + Apolipoproteiini A-1 + Apolipoproteiini B

+ Apolipoproteiinien suhde ApoB/ApoA-1

Malli 3: Lipoproteiinien konsentraatiot padkomponenttien pistemaarissa ja geometriset

muodot

Systolinen verenpaine + Diastolinen verenpaine + PC1 + PC2 + PC3 + PC4 + VLDL -
partikkeleiden keskiarvoinen ympéarysmitta + LDL -partikkeleiden keskiarvoinen

ympérysmitta + HDL -partikkeleiden keskiarvoinen ymparysmitta
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