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Kardiorespiratorinen kunto on laskenut nuorilla viime vuosikymmenina ja kardiometabolinen
riski alkaa nousta yhd varhaisemmalla iéll4. Vdhdinen sykevélivaihtelu seké korkea leposyke
on yhdistetty lihavuuteen, kardiometabolisten riskitekijoiden kasaumaan ja alhaiseen
kardiorespiratoriseen kuntoon nuorilla. Tdmidn opinndytteen tavoitteena oli tutkia levon
aikaisen sykevilivaihtelun ja syketaajuuden yhteyksid kardiorespiratoriseen kuntoon ja
mahdollisia sykevélivaihtelun yhteyksid kardiorespiratoriseen kuntoon ja kardiometabolisiin
riskitekijoihin sekd selittddko kardiorespiratorinen kunto mahdollisia syketaajuuden ja
kardiometabolisten riskitekijoiden vilisid yhteyksié.

Tadmai opinndyte perustui Itd-Suomen yliopiston Lasten litkunta ja ravitsemus -tutkimuksen
kahdeksan vuoden seurantavaiheessa tehtyyn poikkileikkaustutkimukseen. Tutkittavina oli
210 ialtdan 15-17-vuotiasta kuopiolaista nuorta, joista 91 oli tyttdja ja 119 poikia.
Kardiorespiratorista kuntoa mitattiin polkupyordergometrilla suoritetulla maksimaalisella
kuormituskokeella. Syddmen levon aikaista sahkoistd toimintaa rekisterditiin 12-kanavaisella
elektrokardiografialla viiden minuutin ajan ennen kuormituskoetta. Sykevilivaihtelua ja
syketaajuutta analysoitiin elektrokardiografiasta. Lisdksi mitattiin kehonkoostumus,
verenpaine, paastoplasman glukoosi, triglyseridit ja HDL-kolesteroli sekd paastoseerumin
insuliini. Muuttujien vélisid yhteyksid tutkittiin lineaarisella regressioanalyysilla.

Sykevilivaihtelu ei ollut yhteydessé kardiorespiratoriseen kuntoon. Korkeampi sympaattinen
aktitvisuus  LF-sykevilivaihtelumuuttujalla  mitaten oli  yhteydessd suurempaan
vyotaronymparykseen ika ja sukupuoli (p=0,17, p=0,009) seka ikd, sukupuoli ja syketaajuus
vakioituna ($=0,20, p=0,004). Korkeampi parasympaattinen aktiivisuus RMSSD-
sykevilivaihtelumuuttujalla mitaten oli yhteydessd alhaisempaan plasman glukoosiin ika ja
sukupuoli vakioituna (p=-0,14, p=0,035). Korkeampi syketaajuus oli yhteydessd
alhaisempaan kehon painoon suhteutettuun huippuhapenkulutukseen (B=-0,15, p=0,011),
korkeampaan seerumin insuliiniin ($=0,15, p=0,044) ja plasman glukoosiin ($=0,18,
p=0,008) sekd korkeampaan systolisen ja diastolisen verenpaineen keskiarvoon ($=0,19,
p=0,007). Korkeampi syketaajuus oli yhteydessd korkeampaan plasman glukoosiin (=0,18,
p=0,011) sekd korkeampaan systolisen ja diastolisen verenpaineen keskiarvoon (=0,16,
p=0,022) myos ikd, sukupuoli ja kehon painoon suhteutettu huippuhapenkulutus vakioituna.
Sykemuuttujilla ei ollut yhteyksid plasman triglyserideihin tai HDL-kolesteroliin.

Korkeampi  leposyke oli  yhteydessi  alhaisempaan  painoon  suhteutettuun
huippuhapenkulutukseen sekd korkeampaan verenpaineeseen, paastoglukoosiin ja
paastoinsuliiniin. Kardiorespiratorinen kunto selitti osittain leposykkeen yhteyttd
paastoinsuliiniin. Korkeampi sympaattinen aktiivisuus oli yhteydessd suurempaan
vyotaironympérykseen. Korkeampi  parasympaattinen  aktiivisuus oli  yhteydessé
alhaisempaan paastoglukoosiin. Syketaajuus selitti osittain RMSSD:n  yhteyttd
paastoglukoosiin.
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Cardiorespiratory fitness has declined in adolescents during last decades, and cardiometabolic
risk starts to increase at a younger age than earlier. Low heart rate variability and high resting
heart rate has been associated with obesity, the accumulation of cardiometabolic risk factors,
and low cardiorespiratory fitness in adolescents. The aim of this thesis was to study the
associations of resting heart rate variability and heart rate with cardiorespiratory fitness and
cardiometabolic risk factors in adolescents. The aim was also to examine whether heart rate
explained the associations of heart rate variability with cardiorespiratory fitness and
cardiometabolic risk factors and whether cardiorespiratory fitness explained the associations
of heart rate with cardiometabolic risk factors.

This thesis was based on cross-sectional analyses of the 8-year follow-up examinations of the
Physical Activity and Nutrition in Children (PANIC) study conducted at University of
Eastern Finland. The participants of this thesis were 210 adolescents (91 girls, 119 boys) aged
15—17 years from the city of Kuopio. Cardiorespiratory fitness was assessed by a maximal
cardiopulmonary exercise test on a cycle ergometer. Cardiac electrical function at rest was
registered for five minutes before the exercise test by a 12-channel electrocardiogram, from
which heart rate variability and heart rate were analysed. Moreover, body composition, blood
pressure, fasting plasma glucose, triglycerides, and HDL-cholesterol as well as fasting serum
insulin were measured. Linear regression analysis was used to analyse the associations of
variables.

Heart rate variability was not associated with cardiorespiratory fitness. Higher sympathetic
activity, measured by a heart rate variability variable LF, was associated with higher waist
circumference adjusted by age and gender (f=0,17, p=0,009) and adjusted by age, gender,
and heart rate ($=0,20, p=0,004). Higher parasympathetic activity, measured by a heart rate
variability variable RMSSD, was associated with lower plasma glucose adjusted by age and
gender (=-0,14, p=0,035). Higher heart rate adjusted by age and gender was associated with
lower peak oxygen uptake scaled by body weight (3=-0,15, p=0,011), higher serum insulin
(B=0,15, p=0,044) and plasma glucose ($=0,18, p=0,008), and the mean of systolic and
diastolic blood pressure ($=0,19, p=0,007). Higher heart rate was associated with higher
plasma glucose ($=0,18, p=0,011) and the mean of systolic and diastolic blood pressure
(B=0,16, p=0,022) adjusted by age, gender, and peak oxygen uptake. Heart rate variability or
heart rate was not associated with plasma triglycerides or HDL cholesterol.

Higher resting heart rate was associated with lower peak oxygen uptake scaled by body
weight and with higher blood pressure, fasting glucose, and fasting insulin. The association
between resting heart rate and fasting insulin was partly explained by cardiorespiratory
fitness. Higher sympathetic activity was associated with higher waist circumference. Higher
parasympathetic activity was associated with lower fasting glucose. The association between
RMSSD and fasting glucose was partly explained by heart rate.
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1 JOHDANTO

Kardiometabolisiin riskitekijoihin yhteydessd olevan kardiorespiratorisen kunnon on
arvioitu laskeneen viime vuosikymmenind lapsilla ja nuorilla maailmanlaajuisesti
(Moraes Ferrari ym. 2013; Gahche ym. 2014; Tomkinson ym. 2019). Erilaisin testein
arvioitu maksimaalinen hapenottokyky on laskenut Suomessa ja muissa kehittyneissi
maissa etenkin nuorilla (Vuori 2014b). Endd 40 % yhdysvaltalaisista 12—15-vuotiaista
nuorista arvioidaan olevan terveyden kannalta riittdvissi kardiorespiratorisessa kunnossa
(Raghuveer ym. 2020). My0s lasten ja nuorten lihavuus on yleistynyt (Kautiainen ym.
2010), ja kardiometabolisia riskitekijoitd ilmaantuu yhé varhaisemmalla idlld (Valtonen
ym. 2013). Kardiometabolisten riskitekijoiden vilittdimien syddmen autonomisen
sddtelyn muutosten ja erityisesti alhaisemman parasympaattisen aktiivisuuden on arvioitu
vaikuttavan verenkiertoelimiston sairauksien kehittymisen taustalla (Thayer & Lane

2007).

Sydédmen autonomista sditelyd voidaan mitata sykevélivaihtelun ja syketaajuuden avulla
(Plaza-Florido ym. 2019). Heikommasta syddmen autonomisesta tasapainosta kertova
vahdisempi sykevilivaihtelu on yhdistetty nuorilla riskitekijéiden kasaumaan ja
suurempaan kehon rasvapitoisuuteen (Farah ym. 2014). Tutkimuksissa leposykkeet ovat
olleet urheilevilla nuorilla alhaisempia kuin ei-urheilevilla (Sharma ym. 2015).
Sykevilivaihtelun yhteydet kardiorespiratoriseen kuntoon ovat olleet osittain
epidjohdonmukaisia nuorilla (Oliveira ym. 2017). Nuorten hyvd kardiorespiratorinen
kunto vaikuttaisi kuitenkin yhdistyvdn heikkoa kardiorespiratorista kuntoa useammin
korkeampaa parasympaattista aktiivisuutta ilmentdviin korkeampaan levon aikaiseen
sykevilivaihteluun (Gutin ym. 2005; Michels ym. 2013) ja alhaisempaan leposykkeeseen
(da Silva ym. 2014; Plaza-Florido ym. 2019).

Opinndytteen tarkoituksena oli tutkia viiden minuutin levon aikaisen sykevalivaihtelun ja
syketaajuuden yhteyksid suoralla maksimaalisella kuormituskokeella mitattuun
kardiorespiratoriseen kuntoon sekd laboratoriomittauksin maédritettyihin
kardiometabolisiin riskitekijoihin eli vyotdronymparykseen, HDL-kolesteroli- ja
triglyseridipitoisuuteen, seerumin insuliini- ja plasman glukoosipitoisuuteen seké
verenpaineeseen 15—17-vuotiailla nuorilla (n=210), joista tyttdjd oli 91 ja poikia 119.
Opinndyte perustui Itd-Suomen yliopiston Lasten liikunta ja ravitsemus —tutkimuksen

kahdeksan vuoden seurantavaiheessa tehtyyn poikkileikkaustutkimukseen.



2 KARDIORESPIRATORINEN KUNTO

Kardiorespiratorinen kunto tunnetaan késitteend myds aerobisena kuntona (Raghuveer
ym. 2020) ja suomalaisessa kirjallisuudessa kestdvyyskuntona (Vuori & Strandberg
2014). Usein ndilld ilmauksilla viitataan elimiston kapasiteettiin kuljettaa happea
aktiivisille luustolihaksille ja niiden kykyyn kayttdd sitd fyysisen aktiivisuuden
vaatimusten mukaiseen energiantuotantoon (Raghuveer ym. 2020). Kardiorespiratorinen
kunto vaikuttaa erityisesti niihin elimiston toimintoihin, joissa energia-aineenvaihdunnan
kokonaisteho on keskeisessi roolissa, ja silld on moniulotteisia yhteyksiéd toimintakykyyn

ja terveyteen (Oja 2014).

2.1 Kardiorespiratorisen kunnon fysiologia

Adenosiinitrifosfaatin (ATP) tuotto luustolihaksissa pelkdstddn anaerobisin reaktioin
alkaa olla riittdmétontd, kun liitkuntasuoritus kestid useita minuutteja. Litkunnan alussa
kardiovaskulaarisissa ja respiratorisissa vasteissa sekd ATP:n tuoton kidynnistymisessa
hapellisin reaktioin on viivettd. Hapenkulutus ei nouse vélittomasti liikunnan
intensiteettid vastaavaksi, ja muodostuu happivajetta. Tdlloin anaerobiset reaktiot,
kreatiinifosfaatin reagointi adenosiinidifosfaatin (ADP) kanssa ja glykolyysi, riittdvit
tuottamaan lihasty0hon tarvittavan mééaran ATP:td (Howley 2012; McArdle ym. 2015).
Hapenkulutuksen viive on yhdistetty systeemisiin, hapenkuljetukseen liittyviin syihin
(Meyer & Wiseman 2012), ja toisaalta paikallisiin, lihasperdisiin, solusignalointiin ja
entsyymiaktiivisuuteen liittyviin viiveisiin (McArdle ym. 2015). Toisaalta ATP:n tuoton
ollessa kytkoksissd sen kayttoon ATP:n tuotto tietylld aineenvaihduntareitilld voi nousta
vain, jos muut ATP:n tuottoreitit vdhentdvit aktiivisuuttaan tai ATP:n kéytto lithaksessa
lisadntyy (Meyer & Wiseman 2012). Submaksimaalisessa suorituksessa saavutetaan
yleensd noin 2-3 minuutissa hapenkulutuksen taso, jossa luustolihasten ATP:n tarpeisiin
pystytddn vastaamaan enimmdikseen aerobisella aineenvaihdunnalla (Howley 2012;

McArdle ym. 2015).

ATP:td tuotetaan samanaikaisesti sekd anaecrobisin ettd aerobisin reaktioin, mutta
kestdvyyssuorituksissa méarillisesti selvdsti eniten (Meyer & Wiseman 2012; McArdle
ym. 2015) ja péadasiassa hapellisten reaktioiden kautta (Keskinen 2014).
Kestivyyslitkunnassa suorituskykyd pitkdlti maérittdivd kardiorespiratorinen kunto

tarkoittaa elimiston kapasiteettia kuljettaa happea hengitysilmasta aktiivisiin



luustolihaksiin ja kéyttdd sitd lihaskudoksessa. Néin ollen kardiorespiratorista kuntoa
madrittdvdt niin  hengitys- ja verenkiertoelimistdllinen, hematologinen kuin
luustolihaksistollinenkin toiminta sekéd elimiston kyky sdddelld ndiden osa-alueiden
yhteistoimintaa (Savonen ym. 2015). Autonominen hermosto on osallisena edelld
mainituissa sddtelytoimissa, ja sitd pidetddn hyvin merkittdvind tekijanid aerobisen
suorituskyvyn kannalta (Seals 2012). Luotettavimmin kardiorespiratorista kuntoa
ilmentdd objektiivisesti mitattu maksimaalinen hapenottokyky (VO2amax) (Savonen ym.

2015).

VO2max:sta kdytetddn myds ilmaisua aerobinen kapasiteetti (Vuori 2014b; McArdle ym.
2015). VOomax on maédréllinen mitta ATP:n aerobisen tuoton kapasiteetista, mutta
litkkunnan aikaisen energiantuoton ylldpitdmisen lisdksi VOomax ja kardiorespiratorinen
kunto kuvastavat jo edelld pohjustetusti koko hapensiirtoketjun yhteistoiminnan
kapasiteettia (McArdle ym. 2015). Tdhén vaikuttaa ensinnékin keuhkotuuletus, joka on
alveolaariseen kaasujenvaihtoon vaikuttava tekijad yhdessad ventilaatio-perfuusiosuhteen,
hapen diffuusion ja keuhkojen oikovirtauksen méérén kanssa. Syddmen minuuttitilavuus,
verenpaine valtimoissa sekd hemoglobiinin méérd ja happikylldsteisyys taas maérittavit
hapen kulkua systeemisessd verenkierrossa. Adfreisverenkierrossa hapen kulkuun
vaikuttavia tekijoitd ovat verenkierron sddtely sekd lihasten verenvirtaus ja
kapillaaritiheys. Lopulta lihaskudoksessa tapahtuvalla diffuusiolla happi voi kulkea
myoglobiinin avustamana kapillaareista soluvilitilaan ja lopulta lihassolujen
mitokondrioihin (Heinonen 2014; Savonen ym. 2015). Lihasten kykyyn kiyttdd happea
ja tatd kautta suorituskykyyn pitkdaikaisessa rasituksessa vaikuttavat myoglobiinin
méiérd, mitokondrioiden miéra ja koko, entsyymijarjestelméin tehokkuus, energiavarastot
ja energialdhteiden saatavuus sekd aktiivinen lihasmassa ja lihassolujakauma (Hood ym.
2012; Heinonen 2014; Keskinen 2014; McArdle ym. 2015). VOamax:n ollessa alhainen
lihaskudoksen kyky kayttdd happea voi rajoittaa VOomax:ia hapenkuljetusta enemmaén.
VOomax:n ollessa korkea hapenkayttokapasiteetti luustolihaksissa on yleensd suurempi

kuin happimaird, jonka verenkierto kykenee niille toimittamaan (Savonen ym. 2015).

2.2 Kardiorespiratorista kuntoa selittivit tekijit
Miesten ja naisten vilisid eroja hapenkulutuksessa selittdvit pitkalti erot kehon koossa ja

koostumuksessa. Naisilla kehon rasvapitoisuus on korkeampi kuin miehilld, ja miehilld



on enemmadn happea kdyttdvdd lihasmassaa. Kehon rasvattomaan massaan suhteutettu
VO2max on naisilla alle 10 % alhaisempi kuin miehilld. (McArdle ym. 2015). Kehon
painoon suhteutettu VOazmax (ml/kg/min) on naisilla keskimaérin 15-30 % alhaisempi kuin
miehill4, ja absoluuttisen VOomax:n (L/min) ero miesten ja naisten vilill4 on vield selvisti
suurempi. Osittain erot selittyvét naisten alhaisemmalla syddmen minuuttitilavuudella
sekd alhaisemmalla hemoglobiinipitoisuudella, joka vaikuttaa
hapenkuljetuskapasiteettiin ja kudoksiin siirtyvin hapen méédrddn (Howley 2012;

McArdle ym. 2015).

VO2max kehittyy idn ja fyysisen kypsymisen myotd. Kehon rasvattoman massan mééraa
pidetddn kuitenkin merkittdvimpéand yksittdisend tekijand nuorten kardiorespiratorisen
kunnon taustalla (Armstrong & Welsman 2020). Pojilla ja tytdilla absoluuttinen VO2max
on samaa luokkaa noin 12 ikdvuoteen saakka, jonka jdlkeen se kasvaa pojilla selvisti
tyttdjd enemmaén noin 16 ikédvuoteen mennessid. Kehon painoon suhteutettu VOomax sdilyy
6—16-vuotiaana keskimddrin pojilla melko samana, kun tytdilld se laskee vastaavina
ikdvuosina suhteellisen tasaisesti (McArdle ym. 2015). Urheilevilla pojilla sekd
absoluuttinen ettd suhteellinen VOamax voi kehittyd hyvin noin 20 ikdvuoteen asti
(Nummela 2017). Nuorilla sukupuolten vilisti eroa kehon painoon suhteutetun VOomax:n
kehittymisessa selittdd tytoillda poikia enemmin kasvava rasvamassa (McArdle ym.
2015). Lapsilla ja nuorilla aerobista suorituskykyé aikuisiin verrattuna rajoittaa suurempi
kehon pinta-alan ja massan suhde sekd heikompi ventilaation tehokkuus. Liséksi heidén
askelpituutensa on lyhyempi kuin aikuisilla. Liitkunnan taloudellisuus on heikompaa ja
kavelykin voi olla kasvuikaisilld rasittavampaa kuin aikuisilla. Lapsilla hapenkulutus
kehon painoon suhteutettuna submaksimaalisella vauhdilla juostessa on yleensd 10-30 %
suurempi kuin aikuisilla (McArdle ym. 2015). Nuorten kasvaessa muun muassa juoksun
taloudellisuus kehittyy. Kestidvyysjuoksukyky kehittyy myos tytoilld, vaikka kehon
painoon suhteutettu VOomax laskee heilld (Lintu ym. 2018).

Geneettiset tekijat selittdviat yksinddn noin 20-30 % VOomax:sta, ja yhdistettynd
perheeseen liittyviin geenien sdételyyn vaikuttaviin ympdristotekijoihin enintdén 50 %
VOomax:n vaihtelusta ihmisten vililld vakioitaessa ikd, sukupuoli sekd kehon massa tai -
koostumus (McArdle ym. 2015). Samanikéisilld ja samaa sukupuolta olevilla

harjoittelemattomilla henkil6illd perimidn on arvioitu selittdivin 40-50 % VOzmax:n



vaihtelusta (Savonen ym. 2015). Perimd madrittdd joka tapauksessa yksilolliset rajat
maksimaaliselle suorituskyvylle (Kujala 2014). Myo6s harjoitettavuuden ja fyysisen
aktiivisuuden oletettavien terveysvaikutusten tiedetéén vaihtelevan yksildittdin (McArdle
ym. 2015). VOomax:n kannalta kestdvyysharjoittelun tulisikin olla yksil6llistd, seki
madrdltddn ja kuormittavuudeltaan riittdvad (Savonen ym. 2015). Kuormittavan aerobisen
litkkunnan, joka nostaa syketaajuutta yli 80 % maksimista, on havaittu kohentavan

kardiorespiratorista kuntoa nuorilla noin 5-15 % (Ganley ym. 2011).

2.3 Kardiorespiratorinen kunto ja sen yhteydet terveyteen nuorilla

Aerobinen kapasiteetti muuttuu iin myo6ta jossakin méérin kaavamaisesti. Lapsuuden ja
nuoruuden aerobisen kapasiteetin  sdilyminen aikuisuuteen on kohtalaista.
Viestonterveyden nédkokulmasta onkin huolestuttavaa, ettd lasten ja etenkin nuorten
erilaisin testein arvioitu VOomax on laskenut viime vuosikymmenind Suomessa ja

muissakin kehittyneissd maissa (Vuori 2014b).

Kardiorespiratorinen kunto on véhitellen heikentynyt suomalaisilla nuorilla 1970-luvulta
2000-luvulle siirryttdessd. Huotari ym. (2010) havaitsivat, ettd 13—18-vuotiaiden tulokset
2000 metrin juoksutestissd heikentyivét selvisti vuodesta 1976 vuoteen 2001. Vuonna
2001 korkea painoindeksi sekd urheiluseuratoimintaan osallistumattomuus ja vdhdinen
vapaa-ajan litkunta kokonaisuudessaan selittivdt heikkoa suorituskykyd enemmén kuin
vuonna 1976 (Huotari ym. 2010). Huomattavia kardiorespiratorisessa kunnossa ajan
myo6td tapahtuneita muutoksia on havaittu myds suomalaisilla varusmiehilld vuosina
1975-2004. Santtila ym. (2006) havaitsivat, ettd keskimiirdinen tulos 12 minuutin
juoksutestissd oli huipussaan vuonna 1979, jonka jilkeen se laski vuoteen 2004. Lisdksi
he havaitsivat varusmiesten keskiméérdisen painon nousseen selvisti vuosina 1993-2004
(Santtila ym. 2006). Tomkinsonin ym. (2019) mukaan erimaalaisten lasten ja nuorten
kardiorespiratorisen kunnon keskiarvo kehon painoon suhteutettuna
huippuhapenkulutuksena (VO2peax) ilmaistuna laski 3,3 ml/kg/min (7,3 %) vuosina 1981-
2014, ja lasku oli voimakkaampaa pojilla. Pitkén aikavilin muutos oli kuitenkin
viahdisempi kuin tutkijat odottivat, ja se tasaantui vuosituhannen vaihtuessa.
Tutkimuksessa oli mukana 19 korkean tai ylemmén keskiluokan tulotason maista lédhes
miljoona 9—17-vuotiasta lasta ja nuorta 137 tutkimuksesta, joissa kardiorespiratorinen

kunto oli mitattu 20 metrin kestdvyyssukkulajuoksulla (Tomkinson ym. 2019). Vuonna



2006 kardiorespiratorista kuntoa tutkittiin Brasiliassa suoralla menetelmalld
satunnaisotannalla valituilta 380 idltdén 10—14-vuotiaalta koululaiselta. Keskiméérdinen
VO2max oli 10-vuotiailla pojilla 43,5 ml/kg/min ja tytoilld 38,3 ml/kg/min sekd 14-
vuotiailla pojilla 49,6 ml/kg/min ja tyt6illd 36,8 ml/kg/min (Rodrigues ym. 2006).
Suomalaisessa tutkimuksessa vuosina 2009-2011 suoralla menetelmilld tehdyissa
kardiorespiratorisen kunnon mittauksissa oli mukana yhteensd 140 idltdén 9—11-vuotiasta
lasta (Lintu 2017). Kuormituskokeessa saavutettu korkein hapenkulutus (VOapeak)
(McArdle ym. 2015) oli keskiméérin pojilla 51,9 ml/kg/min ja tyt6illd 47,6 ml/kg/min
(Lintu 2017).

Ruiz ym. (2016) selvittivit terveyden kannalta riittdvaa kardiorespiratorista kuntoa 8—19-
vuotiailla nuorilla. Heidén systemaattisen katsauksen ja meta-analyysin tuloksena oli, ettd
valtimoterveyden kannalta VOoamax:n tulisi olla véhintddn 41,8 ml/kg/min pojilla ja
viahintddn 34,6 ml/kg/min tyt6illd. Tutkimuksessa esitettiin, ettd pojilla, joilla VO2max oli
alle 41,8 ml/kg/min, oli 5,7-kertainen, ja tytdilld, joilla VOomax oli alle 34,6 ml/kg/min,
oli 3,6-kertainen riski sille, ettd valtimotaudeille myohemmin altistavia riskitekijoitd on
jo kasaantunut (Ruiz ym. 2016). Suomalaisessa tutkimuksessa, jossa oli mukana 352
ialtdan 9-11-vuotiasta lasta, suoralla menetelmélldi mitatun VOopea:n raja-arvot
kardiometabolisten riskien suhteen asettuivat selvisti ylemmas, etenkin tytdilld. Pojilla,
joilla VOzpeax oli alle 45,8 ml/kg/min ja tytGilld, joilla VOopeak oli alle 44,1 ml/kg/min,
esitettiin olevan kohonnut kardiometabolinen riskitaso. Sekd VOzpeak:n suhteuttaminen
kehon rasvattomaan pehmytkudosmassaan ettd kehon koon huomioinen log-lineaarisen
allometrian avulla kuitenkin vidhensivét kardiorespiratorisen kunnon kiytettivyyttd

kohonneen kardiometabolisen riskin omaavien lasten tunnistamisessa (Agbaje ym. 2019).

Nuorten hapenottokyvyn terveydellisid raja-arvoja on kritisoitu, koska niitd maaritetdan
lukuisin eri menetelmin, jopa kestdvyyssukkulajuoksun sekd polkupyoridergometri- ja
juoksumattotuloksia yhdistellen. Lisdksi raja-arvoja maédritettdessd ei useinkaan
huomioida kehon rasvapitoisuutta (Armstrong & Welsman 2019a). Kardiometabolisiin
suhteutettuun VOopeak:1in, jonka yhteydet terveyteen usein ylikorostuvat. Suhteutettaessa
VOzpeak kehon rasvattomaan massaan kardiorespiratorisen kunnon yhteydet

terveysindikaattoreihin voivatkin heiketd (Lintu ym. 2018; Agbaje ym. 2019). Alhainen



kardiorespiratorinen kunto vaikuttaa silti olevan kardiometabolinen riskitekijé lapsilla ja
nuorilla. Se on yhteydessd epdedullisiin valtimomuutoksiin sekd valtimotautien
havaittu olevan yhteydessd alentuneeseen mielenterveyteen ja luuston terveyteen.
Lapsuus- ja nuoruusidn heikentyneen kardiorespiratorisen kunnon on todettu ennustavan
suurentunutta metabolisen oireyhtymédn ja syddninfarktin riskid myohemmaélld idlla.
Kardiorespiratorinen kunto lapsuudessa heijastuu nuoruuden kuntotasoon, joka taas
heijastuu aikuisuuden kuntotasoon. Alhaisen kardiorespiratorisen kunnon riskiryhmiin
kuuluvien varhainen tunnistaminen olisikin tirkedd (Ruiz ym. 2016). Nuorilla
kardiorespiratorista kuntoa voidaan pitdé fyysisen ja psyykkisen terveyden markkerina

sekd opintomenestyksen ennustajana (Raghuveer ym. 2020).

2.4 Kardiorespiratorisen kunnon mittaaminen

2.4.1 Suorat menetelmit

Kardiorespiratorista kuntoa voidaan mitata tarkimmin maksimaalisella suoralla testilla.
Siind VOomax méidritetdéin kuormittamalla tutkittavaa kuormitusta asteittain lisdten
uupumukseen asti ja mittaamalla hengityskaasut hengityskaasuanalysaattorilla (Keskinen
2014). Usein  polkupydrdergometrilla ~ tai  juoksumatolla  suoritettavassa
kuormituskokeessa voidaan mitata my0s syketaajuutta ja verenpainetta sekd syddmen
sdhkoistd toimintaa elektrokardiografia (EKG) -rekisterdinnilld (Raghuveer ym. 2020).
Hapenkulutuksen madritys perustuu sisddn ja ulos hengitetyn ilman happi- ja
hiilidioksidipitoisuuksien erotukseen ja ilmaméddrddan tietyssd ajassa. Ainoastaan
VOomax:n mittaamiseen tarkoitettu kuormituskoe kestdd yleensd 8-12 minuuttia.
Laktaattipitoisuuksia sekd submaksimaalista kestdvyyttd ilmentdvid laktaatti- ja
ventilaatiokynnyksid arvioiva kuormituskoe voi kestdd 24-36 minuuttia. Menetelmé on
péteva ja toistettava, mutta se vaatii laboratoriotasoiset olosuhteet ja laitteiston seké
osaavan henkiloston. Maksimaalisesta kuormituksesta johtuen ladkérin ldsndolo on
suotavaa ja riskiryhmaéldisten osalta vélttdmatontd (Keskinen 2014). Kuormituskokeen
suorittaminen vaatii huomattavaa fyysistd ponnistelua ja motivaatiota (McArdle ym.

2015).

VOomax viittaa maksimaalisen aerobisen metabolian saavuttamiseen, jolloin hapenkulutus

tasoittuu tai alkaa laskea kuormitustason vield hieman noustessa. Tdméi wvaatii



huomattavan paljon myds anaerobista tehoa. Lapsilla tai vahan harjoitelleilla méaaritetdan
usein kuormituskokeessa saavutettu korkein hapenkulutus eli huippuhapenkulutus
(VO2peak) (McArdle ym. 2015; Lintu ym. 2018). Esimerkiksi urheilevien nuorten
kuormituskokeissa, joissa edellytetddn VOomax:n mahdollisimman tarkkaa maééritysta,
suora maksimaalinen testi on usein paras menetelma4, silld jopa 1-3 %:n muutokset voivat
olla merkittivid suorituskyvyn arvioinnissa (Keskinen 2014). Kuormituskokeita voidaan
suorittaa joko jatkuvina tai tauotettuina. Yleisesti ottaen, ndilld kuormitusmalleilla
saavutetaan hyvin samansuuruisia hapenkulutuksen arvoja. Juoksumatolla juosten tai
kavellen saavutetaan keskimddrin korkeampia maksimaalisen- tai
huippuhapenkulutuksen arvoja kuin polkupyordergometrilla (McArdle ym. 2015).
Erddssd tutkimuksessa nuorten VOzpeak oli juoksumatolla 11-14 % korkeampi kuin
polkupydrdergometrilla (Armstrong & Welsman 2019b). Erot johtuvat pitkalti
kuormituskokeessa  aktivoituvien luustolihasten massasta sekd tutkittavien

tottuneisuudesta kéytettyyn kuormitustapaan (McArdle ym. 2015; Raghuveer ym. 2020).

2.4.2 Epéasuorat menetelmét

Epésuorissa kardiorespiratorisen kunnon testeissd ei mitata hengityskaasuja. Paitsi
maksimaalisia, testit voivat olla my0s submaksimaalisia, jolloin ei vaadita maksimaalista
suoritusta (Laaksonen 2020; Raghuveer ym. 2020). Submaksimaalisten testien
soveltuvuus VOamax:n arviointiin perustuu siihen, ettd sykemaksimi saavutetaan yleensé
melko samalla kuormitustasolla, joka tuottaa VOzmax:n. VOamax:a voidaan arvioida syke-
kuormapareista muodostettua regressiosuoraa tiedettyyn tai ifin perusteella arvioituun
maksimisykkeeseen ekstrapoloimalla ja muuntamalla suoritusteho hapenkulutukseksi.
Hapenkulutuksen ja suoritustehon suhteeseen sekd usein myds maksimisykkeeseen liittyy
epétarkkuutta (Keskinen 2014). Piivittdisestd vaihtelusta johtuen syketaajuus voi myos
vaihdella noin viisi lyontid tietylld submaksimaalisella kuormitustasolla (McArdle ym.
2015). Submaksimaalisia testejd voidaan kéyttdd etenkin, jos suoria maksimaalisia
kuormituskokeita ei voida suorittaa turvallisesti. Niilli voidaan tunnistaa ja seurata
henkil@itd, joilla on alhainen kardiorespiratorinen kunto. Submaksimaalisia testejd on
helpompi toteuttaa kuin maksimaalisia kuormituskokeita (Raghuveer ym. 2020), ja ne
ovat usein turvallisia ja edullisia sekd moneen tilanteeseen riittdvin tarkkoja ja toistettavia

(Keskinen 2014).
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Kenttdtestit ovat kdytdnnollisid tutkittaessa suuria joukkoja lyhyessd ajassa. Kouluissa
nuorten kardiorespiratorista kuntoa on arvioitu tiettyyn matkaan kéytetylld ajalla tai
tietyssd ajassa kuljetulla matkalla. Joissakin kenttdtesteissdé VOomax voidaan arvioida
saavutetun tuloksen perusteella, mutta ne ovat muiden epdsuorien testien tavoin
epatarkkoja (Keskinen 2014; Raghuveer ym. 2020). Juoksu- ja kdvelytesteissd VOomax:n
arvioinnin keskivirhe on yleensi 8-10 % (McArdle ym. 2015). Motivaatio ja kyvyttomyys
edetd optimaalista vauhtia voivat vaikuttaa lopputulokseen. Maksimaalisissa
kenttitesteissd merkittdvimmait ongelmat liittyvit testin turvallisuuteen, mutta ne
soveltuvat hyvin liikuntaan tottuneille terveille ja hyvékuntoisille henkiloille (Keskinen
2014). Nuorilla 20 metrin kestdvyyssukkulajuoksua, jossa juostaan tai kévelldan kahden
pisteen vélilld lisdantyvilld nopeudella ddnisignaalien tahdissa, on pidetty hyvini ja
validina vaihtoehtona kuormituskokeelle, jossa VOzmax maidritetddn suoralla
menetelmilld hengityskaasuista. Nuorilla 20 metrin kestdvyyssukkulajuoksu ja sen eri
muunnokset  ovatkin  maailmanlaajuisesti  eniten  kiytettyjd = menetelmid
kardiorespiratorisen kunnon arvioinnissa. On kuitenkin havaittu, ettd kehon massa voi
vaikuttaa kestdvyyssukkulajuoksun tuloksiin (Raghuveer ym. 2020). Joissakin
tutkimuksissa onkin todettu, ettd kestdvyyssukkulajuoksu mittaa nuorilla enemmén kehon
rasvapitoisuutta kuin kardiorespiratorista kuntoa, joten sitd ei ole pidetty validina

menetelmini kardiorespiratorisen kunnon mittaamisessa (Welsman & Armstrong 2019).
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3 KARDIOMETABOLISET RISKITEKIJAT

Kardiometaboliset riskitekijdt ovat tyypin 2 diabeteksen ja valtimotautien riskitekijoitd,
joista keskeisimpid ovat lisddntynyt kehon rasvapitoisuus, insuliiniresistenssi, kohonnut
veren glukoosipitoisuus, kohonnut veren triglyseridipitoisuus, alentunut veren HDL-
kolesterolipitoisuus sekd kohonnut verenpaine (Lakka & Laaksonen 2007).
Liikkumattomuus lisdd ylipainon ja lihavuuden riskid, jotka puolestaan lisddvit
litkkkumattomuutta. Liikkumattomuus, ylipaino ja lihavuus lisddvit kardiometabolisten
riskitekijoiden kasautumista ja yksittdisten kardiometabolisten riskitekijoiden tasoja

myos lapsilla (Viistd 2021) ja nuorilla (Stabelini Neto ym. 2011).

3.1 Kehonkoostumus seké sen mittaaminen ja merkitys terveydelle

Keho koostuu kemiallisesti rasvasta, proteiineista, hiilihydraateista, mineraaleista sekd
vedestd ja anatomisesti rasva- ja lihasmassasta, luista, sisdelimistd sekd muista
kudoksista. Kehonkoostumuksen voi pelkistdd rasvattomaksi massaksi ja
valttdimattomatkin rasvat siséltdviaksi rasvamassaksi, ja se vaikuttaa hapen- ja
energiankulutukseen sekd monin tavoin aineenvaihduntaan (Sutton 2012; Mala ym.
2014). Kehonkoostumusta arvioitaessa ollaan usein kiinnostuneita lihasten, luuston ja
rasvan massasta sekd niiden suhteellisista osuuksista. Sukupuolella on oleellinen vaikutus
kehonkoostumukseen. Luustolihasmassa on miehilld noin 30 prosenttia suurempi kuin
naisilla. Sen sijaan vilttimattomien rasvojen osuus on naisilla arviolta neljd kertaa
suurempi kuin miehilld (Keskinen 2014; McArdle ym. 2015). Lisdksi ik, perimi,
fyysinen aktiivisuus ja hormonitoiminta ovat yhteydessd kehonkoostumukseen (Mala ym.
2014). Ikdantymisen myoté lihasmassan suhde rasvamassaan pienenee (Hume & Stewart
2012). Suomalaisten 9—15-vuotiaiden lasten ja nuorten viestootoksessa rasvaprosentti oli
keskiméérin 14,7 pojilla ja 20,4 tyt6illd. Painoindeksi oli keskiméérin 18,2 pojilla ja 18,8
tytoilld (Joensuu ym. 2018).

Painoindeksi on kehonpainon ja pituuden nelion suhde (kg/m?2), ja silld on vahva yhteys
rasvakudoksen méérddn. Vyotironympérys on mitta alimman kylkiluun ja suoliluun
harjun puolivélistd, ja silld arvioidaan vyotarolihavuutta eli vatsaonteloon ja sisdelimiin
kertyneen eli viskeraalirasvan mééirdd (Keskinen 2014; Lihavuus (lapset, nuoret ja
aikuiset): Kédypd hoito -suositus, 2020). Lapsilla vyotironympiryksen ja pituuden

suhdetta pidetddn kansainvélisesti normaalina, jos se on alle 0,5 (Lihavuus (lapset, nuoret
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ja aikuiset): Kéypa hoito -suositus, 2020). Hydrostaattista eli vedenalaispunnitusta on
pidetty tarkimpana epédsuorana menetelmidnd kehonkoostumuksen maérityksessi
(Keskinen 2014). Siind mééritetdan kehon tiheys ja rasvaprosentti, joka voidaan laskea
rasvakudoksen ja rasvattoman kudoksen tiheyksien eroon 37 °C ldmpétilassa perustuvalla
Sirin kaavalla. Tuloksina saadaan rasvaton massa ja rasvamassa. Kaksienerginen
rontgenabsorptiometria (dual energy x-ray absorptiometry, DXA) on myos tarkimpia
kehonkoostumuksen mittausmenetelmié, koska sen tuloksilla on voimakkaat yhteydet
vedenalaispunnituksen tuloksiin. DXA:lla voidaan maarittdd kehon rasvamassa ja
rasvaton massa sekd luuntiheys (McArdle ym. 2015). Kenttdolosuhteisiin sopivalla
bioimpedanssimenetelmédlld mitataan kehon bioséhkoistd vastusta. Bioimpedanssi on
kohtalaisen tarkka ja toistettava kehonkoostumuksen eli erityisesti kehon
rasvapitoisuuden ja rasvattoman massan mittausmenetelmi, jos nestetasapaino on
normaali ja virtsarakko on tyhjd. Tdmé johtuu siitd, ettd poikkeava nestetasapaino ja tdysi
virtsarakko muuttavat biosdhkoista vastusta ja johtavat siten virheellisiin mittaustuloksiin

(Keskinen 2014; McArdle ym. 2015).

Normaalin kehon rakenteen ja toiminnan sdilyttiminen kehossa vaatii fyysistd
aktiivisuutta kaiken ikdisilla ihmisilld (Vuori 2014a). Kehonkoostumukseen vaikuttava
energiatasapainon pitkdaikainen séditely toimii paremmin, kun energiankulutus on
riittdvdd (Laaksonen & Uusitupa 2014). Perusaineenvaihdunta on yhteydessd kehon
rasvattomaan massaan eli erityisesti luustolihaksen massaan (Sutton 2012; Laaksonen &
Uusitupa 2014). Yleisesti ottaen 10—18-vuotias nuori tarvitsee kuitenkin enemméin
energiaa kuin saman painoinen aikuinen (Laaksonen & Uusitupa 2014), mikd johtuu
erityisesti kasvuun vaadittavasta energiasta (Hume & Stewart 2012). Lihasmassaa
voidaan lisdtd erityisesti voimaharjoittelulla, joka myds vahvistaa jénteitd kasvuikaisilla
lapsilla ja nuorilla (Alen & Rauramaa 2014). Lisdksi voimaharjoittelulla voidaan
monipuolisesti ja jarkevésti toteutettuna lisétd luuntiheyttd ilman kasvun heikkenemista

(Hulmi 2016).

Positiivisesta energiatasapainosta eli kulutusta suuremmasta energiansaannista johtuva
energiaylijddma kerryttdd véhitellen yliméérdistd rasvakudosta (Ilander 2014; Lihavuus
(lapset, nuoret ja aikuiset): Kaypa hoito -suositus, 2020). Kardiometabolisten sairauksien

riskid lisdd erityisesti varhain alkanut ja vydtarGpainotteinen eli liiallista viskeraalista
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rasvaa kerryttdva lihavuus (Lihavuus (lapset, nuoret ja aikuiset): Kidypa hoito -suositus,
2020). Varastorasvan ulkopuolista eli ektooppista rasvaa kertyy erityisesti maksaan ja
luustolihaksiin, ja se selittinee osan lihavuuden aiheuttamista terveysriskeistd. Sekéd
varastorasvan ettd ektooppisen rasvan maéairdn lisddntyminen on yhdistetty tyypin 2
diabeteksen ja valtimotautien taustalla vaikuttavaan insuliiniresistenssiin (Ross &
Janssen 2012). Rasvakudosta vidhentdvd laihtuminen edellyttdd negatiivista
energiatasapainoa, jolloin perusaineenvaihdunnan, ruoan limmontuoton ja fyysisen
aktiivisuuden muodostaman energiankulutuksen on oltava energiansaantia suurempaa

(Ilander 2014).

3.2 Rasva- ja glukoosiaineenvaihdunta seké niiden patofysiologia ja mittaaminen

Rasvat kulkevat verenkierrossa lipoproteiinipartikkeleissa tai albumiiniin sitoutuneina
vapaina rasvahappoina. Ne ovat tirked energianléhde ja triglyseridimolekyylein tehokas
energiavarasto elimistolle. Ravinnosta tarvitaan valttiméttomia rasvahappoja ja riittavéasti
rasvaa rasvaliukoisten vitamiinien imeytymiseen (Mutanen & Voutilainen 2012a, 2012c;
Nienstedt ym. 2014). Hiilihydraatit kulkevat verenkierrossa pddosin glukoosina, joka on
keskeinen energianldhde soluille. Hermokudos ja veren punasolut saavat siitd ldhes
kaiken energiansa (Nienstedt ym. 2014). Veren glukoosipitoisuuden ylldpito on tarkedd

aivojen energiansaannin kannalta (Mutanen & Voutilainen 2012b).

Normaalisti haiman beetasolujen tuottama insuliini ja haiman alfasolujen tuottama
glukagoni sditelevit yhdessa ja tarkasti veren glukoosipitoisuutta. Insuliini laskee veren
glukoosipitoisuutta ja glukagoni nostaa sitd. Insuliinin peruseritysti tapahtuu normaalisti
elimistdossd koko ajan (Ronnemaa & Niskanen 2019a, 2019e). Maksa on
glukoosiaineenvaihdunnan kannalta térked elin, koska se pystyy varastoimaan glukoosia
glykogeenind ja vapauttamaan glukoosia glykogenolyysissd verenkiertoon. Tété
prosessia stimuloivat tehokkaimmin glukagoni ja adrenaliini, joista jalkimmaisté erittyy
lisimunuaisen ytimestd autonomisen hermoston sympaattisen osan stimuloimana
(Nienstedt ym. 2014). Maksa voi my0s tuottaa uudismuodostuksella eli
glukoneogeneesilld lisdd glukoosia laktaatista, glyserolista ja aminohapoista (Mutanen &
Voutilainen 2012a). Glukagoni on glukoneogeneesin keskeisin kdynnistdja verensokerin

laskiessa litkaa (Ronnemaa & Niskanen 2019¢).
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Insuliinin pitoisuus plasmassa vaihtelee merkittavasti enemman kuin glukoosin (Mutanen
& Voutilainen 2012a). Se on ainut veren glukoosipitoisuutta laskeva hormoni elimistossa,
ja sen eritystd sditeleekin erityisesti veren glukoosipitoisuus, jonka nousu liséd insuliinin
eritystd ja lasku véhentdd sitd. Inkretiinien eli suolistosta erittyvien verensokereihin
vaikuttavien hormonien vaikutus tehostaa insuliinin nopeaa eritystd ruokailun
yhteydessi. Insuliini inhiboi maksassa sekéd glykogenolyysid ettd glukoneogeneesii ja
vihentdd myo0s suoraan glukagonin eritystd haimassa. Lihaksissa insuliini tehostaa
proteiinisynteesid ja estdd niiden kataboliaa. Glukoosi pddsee ilman insuliinin vaikutusta
maksa- ja hermosoluihin (Ronnemaa & Niskanen 2019a, 2019c). Insuliini sédtelee
aivoissa hypotalamuksessa sekd muilla painon ja aineenvaihdunnan séitelyn kannalta
keskeisilld alueilla (Mikinen ym. 2013). Useissa kudoksissa insuliini tehostaa
merkittdvasti glukoosin kulkua solukalvojen 1dpi. Se myos lisdd glukoosin
varastoitumista glykogeenina luustolihaksiin ja maksaan sekd lipogeneesissd
rasvahappoina rasvakudokseen. Rasvojen vapautumista rasvakudoksesta eli lipolyysia
stimuloivat erityisesti lisdmunuaisytimen erittimét adrenaliini ja noradrenaliini, jota
myds rasvakudoksen sympaattiset hermosyyt erittdvit (Nienstedt ym. 2014). Insuliini
inhiboi lipolyysid ja lisdd rasvahappojen varastointia rasvakudokseen (Mutanen &
Voutilainen 2012a). Insuliinin vastavaikuttajahormoneista adrenaliini ja glukagoni
estdvit insuliinineritystd haimassa. Tdmi heikentdd insuliinin jarruttavaa vaikutusta
maksan glukoosintuotannossa. Kortisoli ja muut vastavaikuttajahormonit voivat lisdta

insuliinin tarvetta merkittdvisti (Ronnemaa & Niskanen 2019e).

Lihakset voivat hapettaa rasvahappoja ja varastoida niité triglyserideiksi (Holloway &
Spriet 2012), mutta ne eivit voi syntetisoida uusia rasvahappoja. Rasvakudoksessa taas
on lipogeneesiin tarvittavat entsyymit, mutta ei rasvahappoja pilkkovia entsyymeja.
Maksassa voidaan seka syntetisoida ettd hapettaa rasvahappoja substraattien saatavuuden
sdddellessd aktiivisen metaboliareitin. Energiaksi hapettuu ensisijaisesti glukoosia
rasvahappojen ja glyserolin muodostaessa triglyseridejd ja siirtyessd lipoproteiineihin.
Rasvahappojen syntetisointi glukoosista on maksassa vihdistd. Substraattien saatavuus
madrittdd niiden hapettumista myos muissa kudoksissa. Hiilihydraattipitoinen ateria
nostaa glukoosi- ja insuliinipitoisuuksia, jolloin maksassa ja lihaksissa kaytetddn

glukoosia energiaksi (Mutanen & Voutilainen 2012a). Sitd voidaan my0s varastoida
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glykogeenind maksaan ja lihaksiin sekd rasvana rasvakudokseen (Ronnemaa & Niskanen
2019c). Tunteja aterian jilkeen insuliinipitoisuuden laskettua rasvahappojen pitoisuus
plasmassa voi olla suuri, jolloin ne syrjayttavit glukoosin kidyton energiaksi muualla kuin
aivoissa ja punasoluissa (Mutanen & Voutilainen 2012a). Rasvat voivat kuitenkin
metaboloitua tdydellisesti vain hiilihydraattien metaboloituessa samanaikaisesti.
Rasvojen epitidydellisen metaboloitumisen vélituotteista muodostuu maksassa

ketoaineita (Nienstedt ym. 2014).

Ravinnosta saatavien rasvojen tarkein kuljettaja on enterosyyteissa syntetisoituva vihiten
tihed lipoproteiini eli kylomikroni, joka voi kuljettaa paljon rasvaa. Ohutsuolessa voidaan
syntetisoida myo6s VLDL-partikkeleita, joihin pakataan triglyseridejda vihemmén, ja
lisdksi HDL-partikkeleita. Niitd molempia muodostuu my0ds maksassa. Verenkierrossa
VLDL-partikkelit muuntuvat keskitiheiksi IDL-partikkeleiksi, joista muodostuu alhaisen
tiheyden LDL-partikkeleja. Rasva- ja lihaskudoksessa lipoproteiinilipaasi hydrolysoi
triglyseridejd vapaiksi rasvahapoiksi, jotka kulkeutuvat pddosin kudoksen soluihin, ja
glyseroliksi, joka kulkeutuu maksaan (Mutanen & Voutilainen 2012c; Nienstedt ym.
2014). Kolesterolia saadaan ravinnosta ja elimistd my0s syntetisoi sitd. LDL-partikkelit
sisdltdvat paljon kolesterolia, jota ne kuljettavat kudoksille. HDL-partikkelit kuljettavat

kolesterolia kudoksista maksaan metaboloitavaksi (Nienstedt ym. 2014).

Pitkdaikainen korkea verensokeri eli hyperglykemia on terveydelle vaarallista. Veren
korkea rasva- ja LDL-pitoisuus lisdéd ateroskleroosin riskid, ja korkea HDL-pitoisuus
vihentdd sitd (Nienstedt ym. 2014). LDL-partikkelien kertymiselld verisuonten
sisdkalvolle sekd niiden makrofagi-vaahtosolujen muodostumista ja inflammaatiota
lisadvélla hapettumisella on arvioitu olevan tidrked rooli endoteelin toimintahdirién ja
ateroskleroosin kehittymisessd (Sipild 2011). Glukoosi- ja rasva-aineenvaihdunta
hiiriintyy, jos elimistdssa ei ole tarpeeksi insuliinia tai sen kudosvaikutus on heikentynyt
maksassa, luustolihaksissa ja rasvakudoksessa (Ronnemaa & Niskanen 2019b). Liiallinen
rasvakudos ja vapaiden rasvahappojen korkea pitoisuus veressé estdd insuliinin toimintaa,
erityisesti lihaskudoksessa. Tdma johtaa insuliiniresistenssiin, joka taas on yhteydessi

korkeisiin veren triglyseridipitoisuuksiin (Sipild 2011).
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Rasva-aineenvaihduntaa mitataan veren kokonaiskolesterolin, HDL-kolesterolin ja
triglyseridien pitoisuuksilla. LDL-kolesteroli voidaan laskea néisté Friedevaldin kaavalla
tai mitata suoraan (Ronnemaa & Niskanen 2019d). Rasva-aineenvaihdunnan héiriossé eli
dyslipidemiassa LDL-kolesteroli, HDL-kolesteroli tai triglyseridi poikkeaa normaalista.
Lisédksi néitd valtimotautiin yhteydessd olevia dyslipidemian osatekijoitd voi esiintyd
erilaisina yhdistelmind. Veren LDL-kolesterolipitoisuutta voidaan karkeasti arvioida
veren kokonaiskolesterolilla, josta valtaosa on LDL-kolesterolia. Veren rasva-aineiden
poikkeavuuden raja-arvot on esitetty taulukossa 1 (Dyslipidemiat: Kaypa hoito -suositus,
2020).  Glukoosiaineenvaihduntaa ja sen  hiiriditd mitataan  useimmiten
paastoverensokerilla, kahden tunnin sokerirasituskokeella maaritettdvélld kahden tunnin
sokerilla ja pitkdaikaista sokeritasapainoa kuvaavalla glukohemoglobiinilla, joiden

viitearvoja on taulukossa 2 (Niskanen 2019).

TAULUKKO 1. Veren rasva-aineiden poikkeavuuden raja-arvot (mukaillen Dyslipidemiat:
Kéypa hoito -suositus, 2020)

Tila LDL-kolesteroli HDL-kolesteroli  Triglyseridit Kokonaiskolestero
mmol/l mmol/l mmol/l li mmol/I*
Dyslipidemia >3 miehet < 1,0 >1,7 >5
naiset < 1,2

*Valtimotautiriski alkaa véestdssd suurentua eksponentiaalisesti.

TAULUKKO 2. Plasman glukoosin, kahden tunnin sokerirasituskokeella mééritetyn kahden
tunnin glukoosin sekéd veren glukohemoglobiinin (HbAlc) pitoisuuksien poikkeavuuden raja-
arvot (mukaillen Niskanen 2019).

Plasman glukoosi, mmol/l Veren HbA1lc, mmol/mol (%)
Kohonnut Paastoarvo 6,1-6,9 42-47 (6,1-6,4 %)
paastoglukoosi 2 tunnin arvo <178
Heikentynyt Paastoarvo <70 42—47 (6,1-6,4 %)
glukoosinsieto 2 tunnin arvo 7,8-11,0
Diabetes Paastoarvo >7,0 >48 (= 6,5 %)

2 tunnin arvo >11,1

3.3 Verenpaine seki sen merkitys terveydelle ja mittaaminen

Veri kulkee syddmen kammioista valtimoita pitkin kudoksiin paine-eron vaikutuksesta,
suuremman nestepaineen alueelta kohti pienemmin paineen aluetta. Painovoima
vaikuttaa verenvirtaukseen, joten verenpaineen on oltava riittdvdn korkea, jotta veri
pystyy kulkemaan esimerkiksi syddmestd aivoihin pystyasennossa. Verenpaineen on
oltava riittdvin korkea myds kudosten kapillaareissa, jotta vesi siithen liuenneine

partikkeleineen pédsee kapillaarien endoteelin ldpi soluvilitilaan ja siitd kudosten



17

soluille. Jotta verenvirtaus valtimoissa ei pyséhtyisi, elimiston on kyettdva ylldpitdmaan
riittdvad verenpainetta sekd syddmen kammioiden supistumis- ja tyhjenemisvaiheen eli
systolen ettd niiden veltostumis- ja tdyttymisvaiheen eli diastolen aikana (Nienstedt ym.
2014). Kohonnut verenpaine ja erityisesti verenpainetauti (Niiranen & Kantola 2016) on
kuitenkin merkittdva terveysriski, joka yleistyy paitsi aikuisilla myos lapsilla ja nuorilla.
Kohonnut verenpaine on kuitenkin harvinaisempaa lapsilla ja nuorilla kuin aikuisilla

(Riley ym. 2018).

Verenpaineella viitataan yleensd systeemisen verenkierron suurten valtimoiden
paineeseen (Nienstedt ym. 2014) eli valtimopaineeseen (Kantola & Niiranen 2016b).
Systolinen verenpaine tarkoittaa korkeinta valtimopainetta vasemman kammion
pumpatessa verta aorttaan ja muihin systeemisen verenkierron suuriin valtimoihin
systolen aikana (Nienstedt ym. 2014). Systolista verenpainetta miérittdd vasemman
kammion iskutilavuus, aortan ja muiden systeemisen verenkierron suurten valtimoiden
kimmoisuus sekéd &déreisverenkierron vastus (Kantola & Niiranen 2016b). Diastolista
verenpainetta, jolla tarkoitetaan alhaisinta systeemisen verenkierron valtimopainetta juuri
ennen systolea (Nienstedt ym. 2014), méérittdd aortan ja muiden suurten valtimoiden
loppudiastolinen veriméari, johon vaikuttavat dareisverenkierron virtausvastus ja osittain
my0s suurten valtimoiden kimmoisuus (Kantola & Niiranen 2016b). Verenpaine johtuu
siis syddmen pumppaamasta verimédristd eli minuuttitilavuudesta ja veren virtausta
suurista valtimoista &ireisverisuoniin vastustavasta voimasta eli &déreisverenkierron
virtausvastuksesta. Verenpaine on ndin ollen veren virtausmééran ja virtausvastuksen
tulo. Veren ja verisuonten seindmien vilisestd kitkasta johtuvaan &ddreisverenkierron
virtausvastukseen vaikuttaa erityisesti pienten valtimoiden eli arteriolien keskimddrdinen
sisdldpimitta, jota suurentaa arteriolien seindmien siledlihassolujen relaksaatio ja jota
pienentdd niiden supistuminen (Nienstedt ym. 2014). My0Gs verisuonten pituus ja veren

viskositeetti vaikuttavat déreisverenkierron virtausvastukseen (Janssen 2012).

Syddmen kammioista ldhtevit valtimot ovat hyvin kimmosiikeisid ja elastisia sekd
korkeampien paineiden systeemisen verenkierron ettd alhaisempien paineiden
keuhkoverenkierron puolella, ja ne toimivatkin paineentasaajina syddmen systolen aikana
tuottamaa energiaa varastoiden (Nienstedt ym. 2014). Vasen kammio pumppaa systolen

aikana iskutilavuutensa verran verta aorttaan (Kantola & Niiranen 2016b), jonka seindmét
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venyvit. Diastolen aikana verenpaineen laskiessa aortan seindmét palautuvat
lahtotilanteeseen ja verta tyOntyy eteenpdin. Paineen nousu ja valtimon seinimén
venyminen systolen aikana ei rajoitu aortan tyveen, vaan se etenee valtimoissa
aaltomaisena paineaaltona selvédsti verta nopeammin (Nienstedt ym. 2014).
Systeemisessd verenkierrossa verta siis virtaa sykdyksittéisesti systolen aikana aorttaan
sekd systolen ja diastolen aikana déreisverenkiertoon. Vasemman kammion supistumisen
liséksi paineaaltoon vaikuttaa déreisverenkierrossa tapahtuva takaisinheijastuminen, joka
tapahtuu pddasiassa lantion valtimoiden haarautumakohdissa. Mikili valtimon seindma
on venyvi, heijasteaalto kulkee hitaasti ja palautuu aortan tyveen diastolen aikana. Jos
taas suonen seindmd on venymaéton, heijasteaalto etenee vauhdikkaasti, palautuu aortan
tyveen nopeammin ja osuu etenevin aallon péélle. Tama kohottaa systolista verenpainetta
(Kantola & Niiranen 2016b) ja pulssipainetta (Kantola & Porsti 2020) eli systolisen ja
diastolisen paineen erotusta (Nienstedt ym. 2014), miké voi viitata jo olemassa olevaan
ateroskleroosiin (Sipild 2011). Aireisverenkierron virtausvastuksesta johtuen verenpaine
laskee edettidessd suuremmista valtimoista pienempiin ja edelleen hiussuoniin eli
kapillaareihin sekd laskimoihin. Paksuseindisten valtimoiden l4pimitta on paljon
pienempi kuin ohutseindisten laskimoiden. Veri virtaa valtimoissa nopeammin kuin
laskimoissa. Veren laskimopaluuta syddmeen tehostavat monet mekanismit (Nienstedt

ym. 2014).

Nykyédédn verenpainetauti on myds nuorilla useimmiten primaarista eli essentiaalista
(Riley ym. 2018), eikd sen syntymekanismia tarkkaan tiedetd. Sen taustalla voivat
vaikuttaa sekd perinndllinen alttius ettd elintavat. Geneettisten ja eldméntapoihin
liittyvien tekijoiden vaikutuksia verenpaineeseen voi olla hyvin vaikeaa erottaa toisistaan
(Kantola & Niiranen 2016a). Hoitamattomana verenpainetauti rasittaa sydintd ja
verisuonia, joihin se aiheuttaa fysiologisia ja anatomisia muutoksia. Nimi muutokset
voivat johtaa pitkélld aikavélilld eri elinten muutoksiin kuten syddmen vasemman
kammion liitkakasvuun eli hypertrofiaan (Kantola & Niiranen 2016a; Kohonnut
verenpaine: Kdypd hoito -suositus, 2020). Verenpainetaudilla on ateroskleroottisten
valtimotautien kehittymisessd merkittdvd rooli. Se aiheuttaa valtimoiden endoteelin
toimintahdirioitd lisdten niiden seindmén ldpdisevyyttd eli permeabiliteettia sekd
leukosyyttien kiinnittymistd endoteelille ja makrofagien kertymistd valtimoiden

seindmiin. Lisdksi verenpainetauti vdhentdd endoteelin toiminnasta riippuvaista
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valtimoiden laajenemista seké lisdd siledn lihaksen uudiskasvua eli proliferaatiota seka
valtimoiden seindmien tulehdusta eli inflammaatiota. Toisaalta sekd tulehdus ettd
endoteelin  toimintahdirid voivat vaikuttaa my0s verenpainetaudin taustalla.
Verenpainetauti on erityisesti aivohalvauksen riskitekijd sekd kokonaisuudessaan yksi

merkittdvimmistd valtimotautien riskitekijoista (Sipild 2011).

Valtimoverenpainetta voidaan mitata epdsuorasti Riva-Roccin menetelmilld raajan
ympdri kierretyn mansetin avulla valtimoiden pulsaatiota tunnustelemalla tai valtimoiden
verenvirtausta kuuntelemalla. Mittauskohta vaikuttaa hieman tulokseen, joten sen tulisi
olla normaalissa mittauksessa syddmen tasolla. Pienemmaéstd kehon koosta johtuen
valtimoverenpaine on yleensi lapsilla alhaisempi kuin aikuisilla (Nienstedt ym. 2014).
Liséksi systolinen verenpaine nousee aortan ja muiden suurten valtimoiden elastisuuden
vihentyessd i14n myotd (Kantola & Niiranen 2016b). Taulukossa 3 on esitetty
verenpaineen luokitteluun ja kohonneen verenpaineen hoidon seurantaan tarkoitettuja

raja-arvoja yhdysvaltalaisilla nuorilla.

TAULUKKO 3. Systolisen ja diastolisen verenpaineen luokitteluun sekd hoidon seurantaan
tarkoitettuja raja-arvoja yhdysvaltalaisilla vihintdén 13-vuotiaila nuorilla (mukaillen Riley ym.
2018).

Systolinen, mmHg Diastolinen, mmHg
Normaali verenpaine <120 <80
Kohonnut verenpaine 120-129 <80
Lievempi verenpainetauti 130-139 80-89
Vaikeampi verenpainetauti > 140 >90

3.4 Kardiometaboliset riskitekijit ja niiden yhteydet kardiorespiratoriseen
kuntoon nuorilla

Lihavuus ja ylipaino yleistyvdt maailmanlaajuisesti. Suomessa nuorten ylipainon
esiintyvyys kolminkertaistui 1970-luvun lopulta 2000-luvun puolivdliin mennessi,
jolloin 12-vuotiaista pojista reilu neljdnnes ja tytoistd vajaa viidennes oli ylipainoisia.
Lasten ja nuorten lihavuus voi olla pitkdaikaista, ja etenkin nuorten merkittdva lihavuus
seuraa usein aikuisuuteen. Normaalipainoisiin verrattuna lihavat lapset ja nuoret ovat
usein heikkokuntoisempia, ja heilld voi olla jo lihavuuteen liittyvid liikuntavaikeuksia
(Kautiainen ym. 2010). Ruotsalaistutkimuksen mukaan kardiorespiratorinen kunto on

laskenut lihavilla lapsilla yli 20 vuoden ajan molemmilla sukupuolilla. Useimmilla heisti
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kardiorespiratorinen kunto on heikko tai erittdin alhainen. Tutkimuksen aineistoa keréttiin
vuosina 1999-2013, ja siind oli mukana yhteensé 705 ruotsalaista 8—20-vuotiasta lihavaa
lasta ja nuorta, joista 356 oli tytt6ja. Kaikilla heilldi oli submaksimaalisella
polkupydrdergometritestilla  arvioituna  alhainen  kardiorespiratorinen  kunto
normaalipainoisiin verrattuna, mutta se vaihteli yksiloittdin merkittavisti. Absoluuttinen
VO2max nousi ja kehon painoon suhteutettu VOomax laski idn noustessa sekd lihavilla

pojilla etti tytoilld (Johansson ym. 2020).

Nuorilla fyysisen inaktiivisuuden ja alhaisen kardiorespiratorisen kunnon on havaittu
olevan yhteydessi metabolisen oireyhtymén esiintyvyyteen (Véistd 2021). Stabelini Neto
ym. (2011) havaitsivat brasilialaisten 14-vuotiaiden nuorten satunnaisotantaan
perustuvassa tutkimuksessaan, ettd metabolisen oireyhtymén esiintyvyys oli 7,7 % ja ettd
se oli selvésti yleisempédd 233 pojalla (10,2 %) kuin 233 tytolld (5 %). Metabolisen
oireyhtymén esiintyvyys oli erityisen korkea fyysisesti inaktiivisilla pojilla (11,4 %) ja
tytoilld (7,2 %) ja kestdvyyssukkulajuoksulla arvioidun heikon kardiorespiratorisen
kunnon omaavilla pojilla (13,9 %) ja tyt6illd (8,6 %). Alhaisen kardiorespiratorisen
kunnon ja metabolisen oireyhtymén esiintyvyyden vililld havaittiin vahva yhteys.
Metabolisen oireyhtymidn osatekijoistd brasilialaisilla nuorilla esiintyi eniten alhaista
HDL-kolesterolia, joka oli pojilla yleisempai kuin tyt6illd, ja seuraavaksi eniten heilld oli
kohonnutta verenpainetta. Koholla olevaa paastoverensokeria esiintyi pojilla enemmaén
kuin tyt6illd (Stabelini Neto ym. 2011). Kohonneen painoindeksin on havaittu olevan
yhteydessd kardiometabolisten riskitekijoiden kasautumiseen 2500 yhdysvaltalaisella
12—18-vuotiaalla nuorella. Kardiometabolisten riskitekijéiden kasauma havaittiin noin 9
%:lla normaalipainoisista, 21 %:lla ylipainoisista ja 35 %:lla lihavista nuorista.
Riskitekijoiden kasaumaksi méadritettiin normaaliarvojen ylittyminen védhintdan kahdessa
riskitekijdssd, joita olivat paastoveren glukoosi, HDL-kolesteroli ja triglyseridit, seka

systolinen ja diastolinen verenpaine (Camhi & Katzmarzyk 2011).

Lihavuus ja fyysinen inaktiivisuus ovat keskeisid tyypin 2 diabeteksen riskitekijoitd
nuoruudessa. Tyypin 2 diabeteksen esiintyvyys on noussut dramaattisesti paitsi aikuisilla
myo6s nuorilla (Lascar ym. 2018). Videstdpohjaisten tutkimusten mukaan ldhes kaikki
nuoret, joilla diagnosoidaan tyypin 2 diabetes, ovat lihavia (Veijola & Lipsanen-Nyman

2020). Ei-alkoholiperdinen rasvamaksa (Ei-alkoholiperdinen rasvamaksatauti (NAFLD):
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Kéypd hoito -suositus, 2020) vaikuttaa olevan nuoremmilla todetussa tyypin 2
diabeteksessa yleisempi ja merkittdvampi riskitekijd kuin my6hdisemman idn tyypin 2
diabeteksessa. Lisdksi nuorilla tyypin 2 diabetesta sairastavilla potilailla

insuliiniresistenssi liittyy usein rasvamaksaan (Lascar ym. 2018).

Alhainen kardiorespiratorinen kunto itsessdén on tirked kardiometabolinen riskitekija
(Valtonen ym. 2013). Liséksi kardiorespiratorinen kunto sddtelee muiden riskitekijoiden
vaikutuksia kuten sairastuvuutta ja ennenaikaisen kuoleman riskid lihavuudessa
(Lihavuus (lapset, nuoret ja aikuiset): Kdypéd hoito -suositus, 2020). Nuorilla hyva
kardiorespiratorinen kunto on yhteydessd alhaisempaan kehon rasvapitoisuuteen ja
painoindeksiin, terveyden kannalta suotuisampiin veren rasva-arvoihin, vihdisempain
valtimoiden jaykkyyteen ja alhaisempaan verenpaineeseen. Hyvén kardiorespiratorisen
kunnon on havaittu lisddvin myds insuliiniherkkyyttd, ja pojilla timé yhteys on ollut
voimakkaampi kuin tyt6illd (Ganley ym. 2011). Erityisesti heikkokuntoisimmilla nuorilla
on hyvé potentiaali kehittdd kardiorespiratorista kuntoaan litkunnan avulla. Vidhiinen
litkunta voi sen sijaan johtaa painon kertymiseen ja laskea kardiorespiratorista kuntoa
(Valtonen 2013). Heikon kardiorespiratorisen kunnon on havaittu olevan yhteydessi
kohonneeseen verenpaineeseen nuorilla (Nielsen & Andersen 2003). Kardiorespiratorista
kuntoa kehittdvi eli selvisti rasittava liikunta, jonka aikana saavutetaan vihintdén 80 %
maksimisykkeestd (Ganley ym. 2011; Raghuveer ym. 2020), voi laskea ylipainoisen ja
kohonneen verenpaineen omaavan lapsen verenpainetta, jos harjoittelua on vahintién
kolmena paiviand viikossa 30 minuuttia kerrallaan (Valtonen ym. 2013). Verenpaine
laskee valtimoiden laajenemista edistdvien sekd niiden supistumista véhentivien
autonomisen hermoston ja hormonaalisten tekijoiden vilittdimien sekd kudostasolla

paikallisesti tapahtuvien muutosten myotéd (Janssen 2012).
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4 VERENKIERRON AUTONOMINEN SAATELY

Sympaattiseen ja parasympaattiseen hermostoon jakautuva autonominen hermosto
saitelee elintoimintoja tauotta, eikd ihminen yleensa ole nédistéd sdételytoimista tietoinen
(Nienstedt ym. 2014; Richerson 2017). Syddmen autonominen sditely on keskeinen osa
verenkierron ja verenpaineen sditelyd, jossa autonominen hermosto vélittdd verenkierron
hermostolliseen sddtelyyn osallistuvien keskushermoston osien toimintakdskyja

sydamelle ja verisuonille (Nienstedt ym. 2014; Boulpaep 2017).

4.1 Verenkierron ja verenpaineen hermostollinen saitely

Sydinlihas séitelee itse sisdistd rytmiddn (McArdle ym. 2015) sdhkdisen heritteen
synnyttdmiseen ja kuljettamiseen erikoistuneiden solujensa avulla. Syddmen sdhkodinen
aktivaatio kdynnistyy sinussolmukkeesta (Parkkila 2016). Sen tahdistinsolut toimivat
luontaisena syddmen tahdistimena, joka tarjoaa syddmen toimintaan tarvittavan
sdahkoisen stimuluksen depolarisoitumalla ja repolarisoitumalla spontaanisti. Jos syddmen
ulkoinen sddtely eli autonomisen hermoston toiminta ei vaikuttaisi syddmen rytmiin,
sinussolmuke tuottaisi sdhkodisen aktivaation noin 100 kertaa minuutissa.
Parasympaattisen hermoston aktivaatio kuitenkin laskee sinusrytmin useimmilla ihmisilld

tasolle 60-80 kertaa minuutissa (Nienstedt ym. 2014; McArdle ym. 2015).

Parasympaattinen hermosto hidastaa syddmen sisdistd rytmid erityisesti levossa (Seals
2012). Ruotsalaisessa tutkimuksessa makuulla, istualtaan ja seisaaltaan mitatun
syketaajuuden keskiarvo oli satunnaisotannalla valituilla 14—15-vuotiailla pojilla 78 ja
tytoilld 79 (Ekelund ym. 2000). Sympaattinen hermosto nostaa syketaajuutta ja lisda
kammioiden iskutilavuutta laskimopaluuta ja syddmen supistumisvireyttd tehostaen.
Autonominen hermosto sdidtelee ndin ollen syddmen minuuttitilavuutta ja
valtimoverenpainetta, ja mahdollistaa siten yhteistydssd muun verenkierron sditelyn
kanssa riittdvdn verenvirtauksen kudoksiin eri tilanteissa (McArdle ym. 2015).
Sympaattisen hermoston aktivoituminen parantaa elimiston suorituskykyd seké
fyysisessd ettd psyykkisessd stressissd lisdten syddmen minuuttitilavuutta ja nostaen
systeemisen  verenkierron  valtimoverenpainetta. Elimist6  toimii ~ myds
tarkoituksenmukaisesti sddtelemédlld kuhunkin kudokseen kullakin hetkelld tarvittavaa
veren virtausta arterioleja laajentamalla tai supistamalla. Sympaattisen hermoston

vilkkaan toiminnan eli sympatikotonian tarve ei rajoitu vain fyysisesti tai psyykkisesti
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stressaaviin tilanteisiin, vaan sitd tarvitaan myo0s elimiston normaaleihin mutta sen
aktiivisuutta lisddviin toimintoihin. Parasympaattinen hermosto vaikuttaa yleensi
pdinvastaisesti kuin sympaattinen hermosto eli sen toiminta aktivoituu levitessi,

nukuttaessa ja ruokaa sulatellessa (Nienstedt ym. 2014).

Barorefleksissé aortankaaren ja karotispoukamien seindmissd sijaitsevat baroreseptorit
reagoivat verenpaineen aiheuttamaan venytykseen suonen seindméssd. Afferentit eli
vieviat hermosyyt vilittdvét téstd tietoa ydinjatkeessa ja aivosillassa sijaitsevalle
vasomotoriselle keskukselle (Nienstedt ym. 2014; Boulpaep 2017). Kun systeemisen
verenkierron valtimoverenpaine on keskushermoston asettamalla tavoitetasolla,
baroreseptorit hillitsevdt vasomotorisen keskuksen toimintaa. Verenpaineen laskiessa
esimerkiksi istualta ylos noustessa baroreseptorien aktiivisuus vihenee ja sympaattinen
aktiivisuus nousee parasympaattisen aktiivisuuden samalla laskiessa. Selkdrangan
viereisistd ganglioista 1dhtevien postganglionaaristen sympaattisten hermosyiden péisti
vapautuva noradrenaliini stimuloi syddmen toimintaa beetal -reseptorivilitteisesti, jolloin
sinussolmukkeen depolarisaatio, syketaajuus ja sdhkdinen johtuminen eteis-
kammiosolmukkeessa nopeutuvat sekd sydanlihaksen supistumisvireys kasvaa. Myos
ddreisvaltimot supistuvat, jolloin valtimoverenpaine pyrkii palaamaan tavoitetasolle. Jos
valtimoverenpaine nousee dkillisesti, muutosten suunta on péinvastainen. Télldin
keskushermoston kardioinhibitorinen alue aktivoituu, ja parasympaattinen aktiivisuus
nousee. Vagushermon parasympaattisten hermosyiden péistd vapautuva asetyylikoliini
vaikuttaa muskariini2-reseptorivélitteisesti hidastaen sinussolmukkeen depolarisaatiota

ja syketaajuutta (McArdle ym. 2015; Junttila & Mikikallio 2016; Boulpaep 2017).

My®0s aortan kaaressa ja karotisvaltimoiden haaraumassa sijaitsevat veren kemialliseen
koostumukseen reagoivat kemoreseptorit osallistuvat verenpaineen sditelyyn
keskushermostolle vilittdmilladn tiedoilla. Ne valvovat hapen ja hiilidioksidin
osapaineita sekd veren happoemaistasapainoa (Nienstedt ym. 2014; Junttila & Makikallio
2016). Lisdksi luustolihasten lihassupistukseen tai -venytykseen reagoivat
mekanoreseptorit ja kemoreseptorit osallistuvat verenpaineen séditelyyn (O’Leary ym.

2012).
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4.2 Syddmen autonominen tasapaino

Sydédmen toimintaa kiihdyttdvd sympaattinen ja sitd rauhoittava parasympaattinen
hermosto toimivat rinnakkain. Syddmen autonominen vireystaso riippuu niiden
keskindisestd tasapainosta (McArdle ym. 2015; Junttila & Miékikallio 2016). Suuri
vaihtelu syddmen lyontien vélisissd ajoissa eli sykevélivaihtelu on yhdistetty hyviin
syddmen autonomiseen tasapainoon ja vidhdinen sykevilivaihtelu puolestaan
suurentuneeseen sydintapahtumien riskiin (McArdle ym. 2015). Autonomisen hermoston
kehittymisen mydtéd lisddntyva sykevilivaihtelu on yleensd suurimmillaan noin 15-39-
vuoden idssd (Laitio ym. 2001). Suuren sykevélivaihtelun ja alhaisen leposykkeen on
havaittu olevan yhteydessd hyvéddn kardiorespiratoriseen kuntoon (Seals 2012).
Tutkimuksessa, johon osallistui 12—17-vuotiaita nuoria, parasympaattisesta toiminnasta
ja suuremmasta sykevélivaihtelusta kertova sykevélivaihtelumuuttuyja RMSSD:n
mediaani oli levossa ei-urheilevilla tyt6illd 69 millisekuntia ja urheilevilla tytoilld 95
millisekuntia sekd ei-urheilevilla pojilla 59 millisekuntia ja urheilevilla pojilla 100
millisekuntia. Liséksi molempien sukupuolten leposykkeet olivat urheilevilla nuorilla
noin 10 lydntid minuutissa alhaisemmat kuin ei-urheilevilla nuorilla (Sharma ym. 2015),

miké todennékdisesti selittdd havaitut erot kyseisen sykevilimuuttujan mediaaneissa.

Nuorilla syketaajuus voi nousta rasituksessa huomattavan korkealle. Maksimisyke
kuitenkin vaihtelee yksilGittdin kuntotasosta riippumatta (Nienstedt ym. 2014).
Ruotsalaisessa  tutkimuksessa ~ juoksumatolla ~ maddritetty = maksimisyke  oli
satunnaisotannalla valituilla noin 15-vuotiailla pojilla keskiméérin 197 ja tytoillda 196
(Ekelund ym. 2000). Nopea syketaajuuden nousu liikkunnan alussa johtunee syddmen
parasympaattisen aktivaation nopeasta vdhenemisestdi (O’Leary ym. 2012).
Parasympaattinen aktivaatio viistyy kuormituksen noustessa, jolloin syketaajuuden
noususta vastaa sympaattisen aktivaation lisddntyminen (McArdle ym. 2015). Lisdksi
lisimunuaisytimen erittimi adrenaliini nostaa syketaajuutta ja lisdd sydédnlihaksen
supistumisvireyttd eli  kontraktiliteettid (Seals 2012). Kuormituksen jilkeen
parasympaattinen aktiivisuus jélleen lisdéntyy ja sympaattinen aktiivisuus véhenee.
Paremman kardiorespiratorisen kunnon on havaittu olevan yhteydessd nopeampaan
syketaajuuden  laskuun  rasituksen jdlkeen, mikd viitannee nopeampaan
parasympatikotonian palautumiseen. Hyvin hidas rasituksen jdlkeinen syketaajuuden

lasku voi olla merkki terveysriskeistd (Borresen & Lambert 2008). Malesialaisilla 1071
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terveelld 13-vuotiaalla koululaisella hitaammalla syketaajuden laskulla Harvardin
askeltestin jidlkeen oli itsendinen yhteys suurempaan vydtirdonympérykseen pojilla ja

korkeampaan rasvaprosenttiin tytoilld (Abu Hanifah ym. 2013).

Vasomotorisen keskuksen ja aivokuoren viliset hermostolliset yhteydet selittévit
syketaajuuden ja valtimoverenpaineen vaihtelua ihmisen tuntiessa kipua, suuttuessa,
ollessa hermostunut tai peldstyessd (Nienstedt ym. 2014). Télloin parasympaattisen
aktiivisuuden vaikutus syddmeen vdhenee, mutta voimakkaammillaan ndma yhteydet
voivat lisdtd my0s sympaattisen aktiivisuuden vaikutusta syddmeen (O’Leary ym. 2012).
Lisdksi parasympaattinen tonus muuttuu hengitettdessi, etenkin nuorilla. Respiratorisessa

arytmiassa syketaajuus nopeutuu sisddnhengityksessa (Nienstedt ym. 2014).

4.3 Sydimen autonomisen siditelyn mittaaminen

Syddmen parasympaattista eli vagaalista sdételyd voidaan mitata suoraan annostelemalla
tutkittaville muskariinireseptoriantagonisti atropiinisulfaattia. Talloin parasympaattisen
hermoston syketaajuutta hillitsevdn vaikutuksen katoaminen voidaan havaita levon
aikaisen syketaajuuden merkittivdnd nousuna ja syketaajuuden nopeampana nousuna
litkkunnan aikana (Seals 2012). Useimmiten syddmen toiminnan séddtelyd autonomisen
hermoston vilitykselld mitataan kuitenkin ihmiskehoon kajoamatta levossa, fyysisessa
kuormituksessa tai psyykkisessd stressissd (Zygmunt & Stanczyk 2010; Michael ym.
2017).

Provokatiivisiin suoritteisiin perustuvia kokeita ovat Valsalvan koe, jossa puhalletaan
paineanturiin 15 sekunnin ajan, ja ortostaattinen koe (Zygmunt & Stanczyk 2010;
Laitinen ym. 2018). Valsalvan koe perustuu syddmeen palaavan veren mééridn
rajoittamiseen rintakehdn sisdistd painetta nostamalla. Puhaltamisen loppuessa syddmeen
palaa suuri mddrd laskimoverta. Tédméd lisdd syddmen minuuttitilavuutta ja
vastusvaltimoiden ollessa supistuneina verenpaine nousee nopeasti, jolloin barorefleksi
pyrkii hillitsemaan titd nousua hidastamalla syketaajuutta. Ortostaattisessa kokeessa
syddmeen palaavan laskimoveren maird vdhenee siirryttdessd makuulta pystyasentoon,
jolloin syddmen kammioiden iskutilavuus laskee nopeasti 30-40 %, ja verenpaine laskee.
Verenkierron sddtelymekanismit aktivoituvat, jolloin syketaajuus nousee 20-25 % sekéa

syddmen supistumisvireys kasvaa. Edelld mainituissa kokeissa tulkitaan syke- ja
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verenpainevasteita. Ortostaattisen sykevasteen mittausta, jossa syketaajuus mitataan
ensin makuulla ja 30-60 sekuntia ylosnousun jilkeen, voidaan hyodyntdd esimerkiksi
urheiluvalmennuksessa elimiston kuormittuneisuuden arvioinnissa. Sykevaste lasketaan
vihentdmalld pystyasennossa mitatusta syketaajuudesta makuuasennossa mitattu

syketaajuus (Laitinen ym. 2018).

Parasympaattisen hermoston vasteet voidaan ndhda nopeina millisekunneissa tapahtuvina
syketaajuuden ja sykevélivaihtelun muutoksina. Sympaattisen hermoston vasteet, joita
parasympaattinen aktiivisuus muokkaa, niakyvét syketaajuuden muutoksissa muutamissa
sekunneissa mutta voimakkaampina kuin parasympaattisen hermoston sykevasteet
(Laitio ym. 2001; Zygmunt & Stanczyk 2010). Keskimédirdiseen syketaajuuteen
yhteydessd olevaa sykevilivaihtelua (Sacha 2014) miéritetdén usein yksinkertaisemmalla
R-R-vilien ja niiden erojen aikakenttdanalyysilld sekd teknisesti vaativammalla
taajuuskentti- eli spektrianalyysilli. Aikakenttdanalyysi on hiiridille altis menetelma ja
voikin olla epitarkka fysiologisissa mittauksissa. Muiden kuin sinussolmukkeesta
ldhtevien eli ektooppisten syddmen sdhkoisten aktivaatioiden ja teknisten hdirididen eli
artefaktojen poisto mittausdatasta onkin tehtdvi ennen aikakenttdanalyysii, jotta tulokset
olisivat luotettavia. TAma on tarkedd myos taajuuskenttdanalyysissd, jossa mahdollisen

teknisen héirion poisto on ehdoton edellytys luotettavalle tulokselle (Laitio ym. 2001).

Aikamuuttujista médritetddn usein hdirittdmien, normaalien sinuslydntien R-R-vélien
keskihajonta eli SDNN (standard deviation of NN intervals), sekd parasympaattista
aktivisuutta ja hengityksen aiheuttamaa vaihtelua mittaava peréttiisten R-R-vilien
erotuksen nelidjuuri eli RMSSD (root mean square of successive RR interval differences).
SDNN mittaa sykevilien kokonaisvaihtelua ja RMSSD mittaa sykevilien vaihtelua
syddmen lyonti lyonniltd (Laitio ym. 2001; Michael ym. 2017; Shaffer & Ginsberg 2017).
Spektrianalyysissa sykevilivaihtelua tarkastellaan taajuuden funktiona (Michael ym.
2017). Se erottelee parasympaattisen ja sympaattisen aktivaation aiheuttamaa
sykevaihtelua. Suuritaajuisella (high frequency, HF, 0.15-0.40 Hz) alueella nikyy
respiratorisen arytmian vaikutus. HF mittaa erityisesti vagaalista efferenttid toimintaa.
Matalataajuusalueella (low frequency, LF, 0.04-0.15 Hz) voidaan havaita sekd
sympaattisen ettd parasympaattisen aktiivisuuden aiheuttamaa sykevaihtelua, LF:n

padsdantoisesti noustessa luonteeltaan hitaamman sympaattisen aktivaation lisddntyessd
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(Laitio ym. 2001). Usein mééritetddn myos LF- ja HF-alueiden vélistd vuorovaikutusta
kuvastava suhde (LF/HF) (Zygmunt & Stanczyk 2010; Michael ym. 2017).
Sykevilivaihtelua voidaan analysoida sekd pitemmilté ettd lyhyemmiltéd ajanjaksoilta eli
esimerkiksi tavallisen vuorokauden aikana tehtdvdan EKG:n pitkdaikaisrekisterdinnin tai
viiden minuutin levon aikaisen EKG-rekisterdinnin yhteydessd (Zygmunt & Stanczyk
2010). Sen lisdksi, ettd pitkét rekisterdinnit ovat lyhyisiin rekisterdinteihin verrattuna
vaikeampia toteuttaa ja tulkita, pitkdt rekisteréinnit ovat myos signaalin analysoinnin
kannalta teknisesti huomattavasti haastavampia kuin lyhyet rekisterdinnit (Laitio ym.
2001). Sykevilivaihtelun ja syketaajuuden vililld vallitsee autonomisen hermoston
vilittdmin fysiologisen yhteyden lisdksi matemaattinen riippuvuus. Sykevéliaika ja
syketaajuus ovat epélineaarisessa, kédnteisessd yhteydessd toisiinsa. Syketaajuuden
vaikutus huomioimalla sykevélivaihtelusta on saatu tutkimuksissa entisti parempi
indikaattori muun muassa valtimotaudeista johtuvien kuolemien ennustajana.
Syketaajuuden huomioimisen vaikutus tutkimustuloksiin voi kuitenkin vaihdella eri
viestOissi (Sacha 2014). Syketaajuudella oli selvésti vahvempi yhteys sykevilivaihteluun
kuin hengitystaajuudella, 1dlld ja painoindeksilld 312 idltddn 6—13-vuotiaalla lapsella

(Gasior ym. 2018).

Korkeaa leposykettd pidetddn alhaisen sykevilivaihtelun tavoin sydidntapahtumien
riskitekijand (Sacha 2014). Leposyke on helppo tapa mitata syddmen autonomista
tasapainoa (Plaza-Florido ym. 2019). Nuorilla syddmen autonomista sdételyd on tutkittu
tekemilla EKG-rekisterdintejd, joista on mitattu leposyke, jonka yhteyttd
stressitekijoiden sietoon on analysoitu seurantatutkimuksen aikana (Oldehinkel ym.
2008). Leposyke ja verenpaine ovat yksinkertaisia verenkiertoelimiston toiminnan
mittareita, mutta leposyke itsessddn on jo hyvd voimakkaan sympaattisen tonuksen
mittari (Lindholm & Gockel 2000). EKG-rekisterdintien ohella sykevyOmittaukset
soveltuvat hyvin tutkimuskédyttoon, silli ne ovat riittdvdn tarkkoja, valideja ja

helppokayttoisid (Ludwig ym. 2018).

4.4 Sydimen autonomisen siditelyn yhteydet kardiorespiratoriseen kuntoon ja

Tutkimustulokset sykevilivaihtelun yhteydestd kardiorespiratoriseen kuntoon nuorilla

ovat olleet osittain epdjohdonmukaisia. Oliveiran ym. (2017) systemaattisen katsaukseen
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hyvéksyttiin vain muutama tutkimus syddmen autonomisen sditelyn yhteydesta
kardiorespiratorisen kuntoon. Kahdessa tutkimuksessa, joista toisessa oli 460 iéltddn 5—
10-vuotiasta lasta (Michels ym. 2013) ja toisessa 294 idltddn 16-vuotiasta nuorta (Gutin
ym. 2005), suurempi parasympaattista aktiivisuutta kuvaava RMSSD oli yhteydessa
korkeampaan kardiorespiratoriseen kuntoon. Naiistd toisessa tutkimuksessa suurempi
parasympaattisesta  aktiivisuudesta kertova HF oli yhteydessd korkeampaan
kardiorespiratoriseen kuntoon lapsilla (Michels ym. 2013). Katsauksen kolmannessa
tutkimuksessa suurempi parasympaattista aktivisuutta ja hengityksen aiheuttamaa
vaihtelua mittaavaa RMSSD ja suurempi parasympaattisesta aktiivisuudesta kertova HF
sekd pienempi sympaattisesta aktiivisuudesta kertova LF olivat yhteydessa korkeampaan
kestidvyyssukkulajuoksulla arvioituun VOamax:iin 12—16-vuotiailla ylipainoisilla nuorilla.
Liséksi suurempi HF ja terveemmadstd autonomisesta tasapainosta kertova alhaisempi
LF/HF olivat yhteydessa korkeampaan kestavyyssukkulajuoksulla arvioituun VOamax:iin
erikseen tytoilld (da Silva ym. 2014). Korkeammalla R-R-vilien keskiarvolla eli
kaytdnnossd alhaisemmalla syketaajuudella (Goldberger ym. 2014) oli erityisen vahva
yhteys korkeampaan VOzmax:iin nuorilla sekd erikseen tytdilld ja pojilla (da Silva ym.

2014).

Matalammalla leposykkeelld oli yhteys korkeampaan kardiorespiratoriseen kuntoon,
jonka mittarina kiytettiin kehon painoon suhteutettua VOopeak:id, useilla mahdollisilla
sekoittavilla tekijoilld vakioitaessa 107 idltddn 10-vuotiaalla ylipainoisella lapsella.
Suuremmalla parasympaattista aktiivisuutta ilmentavilla RMSSD:114, pNN50:114 eli yli
50 millisekuntia toisistaan poikkeavien perittdisten sykevilien osuudella ja SDNN:114 oli
lisaksi heikommat yhteydet korkeampaan painoon suhteutettuun VOazpeax:iin kyseisilld
lapsilla (Plaza-Florido ym. 2019). Suuremmalla sykevélivaihtelulla on havaittu yhteys
korkeampaan kardiorespiratoriseen kuntoon 9-17-vuotiailla ylipainoisilla ja lihavilla
nuorilla Redénin ym. (2017) tutkimuksessa. Suuremmalla SDNN:II4 sekd pidemmén
aikavilin vaihtelun epélineaarisilla Poincaré plot -muuttujilla oli yhteys korkeampaan

kehon painoon suhteutettuun VOzpeak:iin néilld nuorilla (Redon ym. 2017).

RMSSD:1lda ja R-R-vilien keskiarvolla on havaittu vahva negatiivinen korrelaatio
paastoinsuliiniin nuorilla tyt6illd, kun taas HF:1la on havaittu vahva negatiivinen

korrelaatio ja LF:lld ja LF/HF:1ld vahva positiivinen korrelaatio systoliseen
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verenpaineeseen nuorilla pojilla (da Silva ym. 2014). Ylipainoisilla ja lihavilla 9-17-
vuotiailla lapsilla ja nuorilla heikommasta autonomisesta tasapainosta kertova suurempi
LF/HF-muuttuja oli yhteydessd korkeampaan paastoinsuliiniin ja HOMA-
insuliiniresistenssiin riippumatta ylipainosta, puberteetin vaiheesta ja hengitystiheydesta
(Redoén ym. 2017). Korkeammalla levon aikaisella sympaattisella aktiivisuudella ja
viahdisemmadlld levon aikaisella parasympaattisella aktiivisuudella oli yhteys suurempaan
kehon rasvapitoisuuteen ja korkeampaan verenpaineeseen sekd runsaampaan fyysiseen
inaktiivisuuteen 1152 keskiméérin 16-vuotiaalla pojalla. Lisdksi pienemmaélld R-R-vélien
keskiarvolla oli yhteys suurempaan vyotaronympérykseen sekéd korkeampaan systoliseen

ja diastoliseen verenpaineseen (Farah ym. 2014).

Rabbia ym. (2002) tutkivat leposykettd sekd sithen yhteydessd olevia tekijoitd 2230
1altddan 12-18-vuotiaalla satunnaisotannalla valitulla italialaisella lapsella ja nuorella.
Tutkittavilta mitattiin syketaajuutta minuutin ajan ja verenpaine viiden, kymmenen ja
viidentoista minuutin kohdalla heidén istuessaan paikallaan koko viidentoista minuutin
ajan. Systolinen ja diastolinen verenpaine laskivat ensimmaéisen ja viimeisen mittauksen
vélilld molemmilla sukupuolilla. Syketaajuus oli tilastollisesti merkitsevésti korkeampi
ensimmaéisessd mittauksessa kuin kolmannessa mittauksessa ainoastaan 17-vuotiailla
pojilla. Tutkijat selittivat titd silld, ettd syketaajuuden mittaus on yhteydessd ajallisesti
pitkdkestoisempaan niin sanottuun valkotakki-ilmioon kuin verenpaineen mittaus
(Rabbia ym. 2002). Tatd voisi kuitenkin selittid my0s se, ettd suurimmalla osalla
tutkittavista syketaajuus olisi laskenut ldhelle lepotasoa jo viiden minuutin aikana.
Syketaajuus, joka oli korkeampi tyt6illd, korreloi positiivisesti verenpaineeseen
molemmilla sukupuolilla. Leposyke laski ja verenpaine nousi idn myo6td molemmilla

sukupuolilla (Rabbia ym. 2002).
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S TUTKIMUKSEN TAVOITTEET

Tamén opinndytetyon tavoitteena oli tutkia sykevilivaihtelun ja leposykkeen yhteyksid

tyttdjen ja poikien véestootoksessa.

Tutkimuskysymykset olivat:

1. Onko levon aikaisella sykevilivaihtelulla tai syketaajuudella yhteyttd
kardiorespiratoriseen kuntoon 15-17-vuotiailla nuorilla? Selittddkd syketaajuus

mahdollisia sykevilivaihtelun ja kardiorespiratorisen kunnon vilisid yhteyksid?

2. Onko levon aikaisella sykevilivaihtelulla tai syketaajuudella yhteyttd
mahdollisia sykevilivaihtelun ja kardiometabolisten riskitekijoiden vilisid yhteyksid?
Selittddko kardiorespiratorinen kunto mahdollisia syketaajuuden ja kardiometabolisten

riskitekijoiden vilisid yhteyksid?
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6 TUTKIMUSASETELMA, -AINEISTO JA -MENETELMAT

Tdmidn opinndytetyon tutkimusaineistoon liittyvét mittaukset toteutettiin Itd-Suomen
yliopiston biolddketieteen yksikOssd. Kyseessd olevat vuonna 2007 alkaneen Lasten
litkunta ja ravitsemus —tutkimuksen kahdeksan vuoden seurantamittaukset tehtiin vuosina

2016-2018.

6.1 Tutkimusasetelma ja -aineisto
Opinndytety0 perustui Lasten liikunta ja ravitsemus -tutkimuksen kahdeksan vuoden
seurantavaiheessa tehtyyn poikkileikkaustutkimukseen (kuvio 1), jossa tutkittavat tytot ja

pojat olivat 15—17-vuotiaita nuoria Kuopion alueen kouluista.

736 idltddn 6-9-vuotiasta lasta 16 kuopiolaisesta koulusta kutsuttiin
Lasten liikunta ja ravitsemus -tutkimukseen

¥

2007-2009 | 512 lasta (70 % tutkimukseen kutsutuista) osallistui alkututkimukseen |

Poissuliettu 3 i Poissuljettu 5
Interventioryhma Kontrolliryhmd
306 lasta (60%) ‘ 198 lasta (40%)

2009-2011 | Kahden vuoden seurantatutkimus |

| R

Poisjidneet 45 | | | i Poisjidneet 21
Interventioryhma ‘ Kontrolliryhm3
261 lasta 177 lasta

2016-2018 | Kahdeksan vuoden seurantatutkimus |

[ |
Levon aikaisessa elektrokardiografiassa
(EKG) ennen spiroergometriaa 243 nuorta

EKG-rekisterdintien ja Poissuljettu33

Pro gradu tutkimusaineiston analysointi

Opinndytetyéhdn 210 nuoren
tulokset (tyttjd 91, poikia 119)

Kuvio 1. Vuokaavio Lasten liikunta ja ravitsemus -tutkimukseen osallistuneista henkiloista,
tutkimuksen etenemisestd sekd opinndytetyon osuudesta kyseisessé tutkimuksessa.

Opinnidytetydaineistosta poissuljettiin yhteensd 33 nuorta. Yhdelld heistd oli tdysin
poikkeava sykevilivaihtelu muuttujamuunnostenkin jidlkeen. Neljélld heisti EKG:std
johdettu hengitystaajuus oli korkeataajuusalueen (0,15-0,40 Hz) ulkopuolella eli hyvin

alhainen tai korkea. Yhteensd 28 nuorelta puuttuivat hengityskaasumuuttujien arvot.
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Tilastollisissa analyyseissa oli ndin ollen 210 nuorta (kuvio 1). Tutkittavien mééra vaihteli
analyysikohtaisesti 198 tutkittavasta 210 tutkittavaan, silld kaikilta tutkittavilta ei ollut

kaytettdvissi kaikkien muuttujien arvoja.

6.2 Tutkimusmenetelmét

6.2.1 Kardiorespiratorisen kunnon mittaus

Kardiorespiratorista kuntoa mitattiin maksimaalisella spiroergometriatestilld kahdeksan
vuoden seurantatutkimuksen kolmannella kdynnilld. Ennen testid nuoria informoitiin sen
kulusta ja kaytetty polkupyordergometri (Ergoselect 200 K, Ergoline, Bitz, Saksa)
sdddettiin  yksilollisesti  sopivaksi. Testi alkoi kolmen minuutin kevyelld
lammittelyosuudella viiden watin vastuksella. Tamén jdlkeen oli minuutin polkeminen 20
watin teholla, jonka jdlkeen kuormitusta lisdttiin yksi watti kuuden sekunnin vilein
uupumukseen asti. Nuoria ohjeistettiin pitdiméédn noin 70—80 kierroksen tasaista kadenssia
ja sen tuli pysyé yli 65:n. Heitd kannustettiin jatkamaan polkemista niin pitkddn kuin
kokivat siithen pystyvéinsd. Lopuksi oli neljin minuutin kevyt jadhdyttelyosuus viiden

watin vastuksella.

Testin aikaiset hengityskaasut mitattiin hengityskaasuanalysaattorilla (Jaeger Oxycon
Pro, Hoechberg, Saksa). Suorituksen maksimaalisuutta arvioitiin saavutetun
maksimisykkeen sekd hiilidioksidin tuoton ja hapenkulutuksen suhdetta kuvaavan RER
(respiratory exchange ratio) —arvon 15 sekunnin korkeimman keskiarvon perusteella.
Testid pidettiin maksimaalisena, kun sen Kkatsottiin pédttyneen maksimaalisen
kardiorespiratorisen kapasiteetin saavuttamiseen. Kardiorespiratorista kuntoa kuvaavina
muuttujina kiytettiin sekd kehonpainoon ettd rasvattomaan pehmytkudosmassaan
suhteutettua testissd saavutettua korkeinta hapenkulutuksen 15 sekunnin keskiarvoa

(ml/kg/min).

6.2.2 Painon, vyotaronympéiryksen ja rasvattoman massan mittaus

Antropometrisia  mittauksia  tehtiin  kahdeksan vuoden seurantatutkimuksen
ensimmadiselld ja toisella kdynnilld. Kehonpaino mitattiin ensimmaéiselld kdynnilld kaksi
kertaa yon yli tapahtuneen paaston jdlkeen virtsarakko tyhjennettyni ja alusvaatteisillaan.
Mittaus tehtiin kalibroidulla InBody 720 -bioimpedanssilaitteella (Biospace, Korea)

seisaaltaan. Mittaustarkkuus oli 0,1 kiloa, ja analyyseissi kehonpainona kéytettiin kahden
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mittauksen keskiarvoa. Vyotaronympérys mitattiin ensimmaiselld kdynnilld kolme kertaa
venyméttomalld mittanauhalla alimman kylkiluun ja suoliluun harjun puolivélistad
uloshengityksen  jélkeen. Mittaustarkkuus oli 0,1 cm, ja analyyseissd
vyotaronymparyksend kaytettiin kahden Idhimmaéan mittaustuloksen keskiarvoa. Rasvaton
pehmytkudosmassa mitattiin toisella kdynnilld Lunar Dual Energy X-ray Absorptiometry
(DEXA) — kaksienergiselld rontgenabsorptiometrialaitteella (Lunar Prodigy Advance;
GE Medical Systems, Madison, WI, USA). Mittaus tehtiin makuuasennossa kevyessi

vaatetuksessa kaikkien metalliesineiden poistamisen jélkeen.

6.2.3 Glukoosin, insuliinin, triglyseridien ja HDL-kolesterolin mittaus

Verindytteidenotto tehtiin kahdeksan vuoden seurantatutkimuksen ensimmaéiselld
kdynnilld. Tutkittavia oli ohjeistettu paastoamaan 12 tuntia ennen verindytteiden
ottamista. Kardiometabolisina  riskitekijoind kéytettiin  glukoosin, insuliinin,
triglyseridien ja HDL-kolesterolin paastoarvoja. Biokemialliset analyysit tehtiin Cobas
6000 -analysaattorilla (Hitachi High Technology Co, Tokyo, Japani). Plasman glukoosi
analysoitiin heksokinaasimenetelmédlld (Roche Diagnostics Co, Mannheim, Saksa) ja
seerumin insuliini kemiluminesenssimenetelmélld (Roche Diagnostics Co). Plasman
triglyseridit mitattiin entsymaattisella kolorimetrisella méaritykselld (Roche Diagnostics
Co) ja HDL-kolesteroli madritettiin homogeenisella entsymaattisella kolorimetrialla

(Roche Diagnostics Co).

6.2.4 Systolisen ja diastolisen verenpaineen mittaus

Verenpaineen mittaus tehtiin kahdeksan vuoden seurantatutkimuksen ensimmadiselld
kdynnilld.  Systolinen ja  diastolinen  verenpaine  mitattiin  kalibroidulla
aneroidiverenpainemittarilla (Heine Gamma G7, Herrsching, Saksa). Ennen mittausta
tutkittavat lepésivét istuallaan viisi minuuttia. Tdmaén jélkeen verenpaine mitattiin kolme
kertaa kahden minuutin vélein tutkittavien istuessa. Sekd systolinen ettd diastolinen
verenpaine madritettiin kolmen mittauksen keskiarvona. Téssa tutkimuksessa kéytettiin

systolisen ja diastolisen verenpaineen keskiarvoa.

6.2.5 Levon aikaisen EKG:n rekisterdinti ja sen analysointi
Makuulevon aikaista 12-kanavaista EKG:ta (Cardiosoft, Version 6.5, GE Healthcare

Medical Systems, Freiburg, Saksa) rekisterditiin  viisi minuuttia ennen
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spiroergometriatestid kahdeksan vuoden seurantatutkimuksen kolmannella kdynnilla.
Sykemuuttujat analysoitiin levon aikana rekisterdidystd EKG:sta V5-kanavan signaalista
Kubios HRV Premium -ohjelman versiolla 3.3.0 (Kubios Co., Kuopio, Suomi). EKG-
rekisterdintien laatua arvioitiin aluksi katseella havainnoiden sekd varmistettiin
rekisterdinnin olevan vdhintién viisi minuuttia ja siitd johdetun hengitystaajuuden olevan
korkeataajuusaluella (0.15-0.40 Hz). Liséksi kéytettiin Kubios HRV Premium -ohjelman

automaattista artefaktien korjausta.

Leposykkeend kaytettiin syketaajuuden viiden minuutin keskiarvoa. Sykevilivaihtelun
aikamuuttujina kiytettiin viiden minuutin mittauksen perittdisten R-R-vélien erotuksen
nelidjuurta (RMSSD) ja R-R-vilien keskihajontaa (SDNN). Sykeviélivaihtelun
taajuusmuuttujina kéytettiin viiden minuutin mittauksen matalataajuisen (0,04—0,15 Hz)
komponentin tehoa (LF) ja korkeataajuisen (0,15-0,4 Hz) komponentin tehoa (HF) seka
matalataajuisen ja korkeataajuisen komponentin suhdetta (LF/HF). Kéiytetyt

taajuusmuuttujat olivat Fast-Fourier muunnoksella laskettuja.

6.3 Tilastolliset analyysit

Tilastolliset analyysit tehtiin IBM:n SPSS Statistics -ohjelman versiolla 27 (IBM Corp.,
Armonk, N.Y., USA). Muuttujien jakaumat tutkittiin sekd Kolmogorov-Smirnov-testilla
ettd histogrammein. Ei-normaalisti jakautuneille sykevélivaihtelumuuttujille tehtiin
logaritmimuunnokset. Normaalisti jakautuneiden jatkuvien muuttujien keskiarvojen eroja
ryhmien wvililld testattiin riippumattomien otoksien T-testilli. Ei-normaalisti
jakautuneiden muuttujien mediaanien eroja ryhmien vélilld testattiin Mann-Whitneyn
testilld. Muuttujien vilisid yhteyksid tutkittiin lineaarisella regressioanalyysilla.
Sykevilivaihtelumuuttujien yhteyksid kardiorespiratoriseen kuntoon ja
kardiometabolisiin riskitekijoihin tutkittiin ikd ja sukupuoli vakioituna sekd lisdksi
syketaajuus vakioituna. Syketaajuuden yhteyksid kardiorespiratoriseen kuntoon ja

kardiometabolisiin riskitekijoihin tutkittiin k& ja sukupuoli vakioituna sekd

riskitekijoiden osalta liséksi kehon painoon suhteutettu VOopeak vakioituna.

6.4 Tutkimuksen eettiset niikokulmat
Lasten litkunta ja ravitsemus -tutkimuksen toteutuksessa on huomioitu eettiset

nidkokulmat mukaan lukien EU:n yleinen tietosuoja-asetus (GDPR), Maailman
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ladkariliiton Helsingin julistus, Suomen lait ja Suomen Akatemian tutkimuseettiset
ohjeet. Tutkimuksella on ollut my6s Pohjois-Savon sairaanhoitopiirin tutkimuseettisen
toimikunnan puoltava lausunto vuodesta 2006 ldhtien. Tutkimuksen kdynnistyessé lasten
vanhemmat tai huoltajat antoivat kirjallisen suostumuksen ja lapset oman
suostumuksensa tutkimuksiin osallistumisesta. Kahdeksan vuoden
seurantatutkimuksessa nuoret olivat vihintdén 15-vuotiaita, jolloin he antoivat oman
kirjallisen suostumuksensa tutkimuksiin osallistumisesta. Tutkittavilla on ollut

mahdollisuus jattaytyé tutkimuksesta pois milloin tahansa syyti kertomatta.

Ennen opinndytetyon aloittamista tekijd allekirjoitti Lasten liikunta ja ravitsemus -
tutkimuksen salassapitosopimuksen. Tutkimuksen aineistoa késiteltiin anonyymisti

tutkimusnumeroiden avulla.
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7 TULOKSET

7.1 Tutkimusaineisto

Tutkimusaineisto on esitetty taulukossa 4. Tutkittavien iké oli keskimdirin 15,8 vuotta.
Pojilla oli suurempi vyotaronympérys, korkeampi systolisen ja diastolisen verenpaineen
keskiarvo, suurempi plasman glukoosipitoisuus sekd korkeampi absoluuttinen ja kehon
painoon suhteutettu hapenottokyky kuin tytdilld (kaikissa p<0,01). Tytdilld oli suurempi
plasman HDL-kolesterolin pitoisuus, suurempi hiilidioksidin tuoton ja hapenkulutuksen
suhde sekd pienempi sykevilivaihtelun matalataajuisen ja korkeataajuisen komponentin

suhde eli LF/HF (kaikissa p<0,001).

TAULUKKO 4. Tutkimusaineisto.

Tytot Pojat

Muuttuja Miira Ka (+SD) / Maira Ka (+SD) / p
Med (IQR) Med (IQR)

Iké (vuotta) 91 15,8 (+0,4) 119 15,8 (+0,4) 0,21
Vyo6taronympérys (cm) 91 69,9 (£5,9) 119 76,2 (£10,5) <0,001*
Systolisen ja diastolisen 89 89 (£8) 114 92 (8) 0,002*
verenpaineen keskiarvo (mmHg)
Seerumin insuliini (mU/1) 87 10,7 (£3,5) 111 10,6 (£6,2) 0,95
Plasman glukoosi (mmol/I) 87 5,1 (£0,3) 115 5,3 (£0,4) <0,001*
Plasman triglyseridit (mmol/I) 87 0,7 (£0,2) 115 0,8 (£0,4) 0,32
Plasman HDL-kolesteroli 87 1,6 (x0,3) 115 1,3 (£0,3) <0,001*
(mmol/l)
Kuormituskokeen muuttujat
Maksimisyke (lyontid/min) 90 197 (£7) 119 196 (19) 0,48
RER (korkein 15 s keskiarvo) 91 1,16 (£0,05) 119 1,12 (£0,05) <0,001*
Hapenottokyky: korkein 15 s 91 2347 (£325) 119 3212 (£530) <0,001*
keskiarvo (ml/min),
korkein painoon suhteutettu 15 s 91 41,1 (£5,0) 119 49,9 (£8,7) <0,001*
keskiarvo (ml/kg/min) ja
korkein rasvattomaan 91 60,9 (£5,5) 119 62,4 (£6,8) 0,08
pehmytkudosmassaan suhteutettu
15 s keskiarvo (ml/kg/min).
Sykemuuttujat (5 min lepo)
Keskisyke (lyontid/min) 91 69 (10) 119 68 (8) 0,23
SDNN (ms) 91 51(31) 119 53 (29) 0,77
LF (ms?) 91 974,4 (1379,9) 119 1097,7 (1220,9) 0,24
HF (ms?) 91 1243,8 (2175,1) 119 1154,3 (1272,7) 0,22
LF/HF 91 0,70 (0,75) 119 1,04 (0,97) <0,001*
RMSSD (ms) 91 58 (45) 119 56 (35) 0,39

Ka (£SD) = normaalijakautuneet muuttujat on esitetty keskiarvoina ja keskihajontoina, Med
(IQR) = ei-normaalijakautuneet muuttujat on esitetty mediaaneina ja kvartiilivdlien pituuksina;
RER (respiratory exchange ratio) = hiilidioksidin tuoton ja hapenkulutuksen suhde; p = tyttdjen
ja poikien keskiarvojen tai mediaanien ero tilastollisesti, * = p<0,05; SDNN = R-R-vilien
keskihajonta, LF = matalataajuisen (0,04-0,15 Hz) komponentin teho, HF = korkeataajuisen
(0,15-0,4 Hz) komponentin teho, LF / HF = matalataajuisen ja korkeataajuisen komponentin
suhde, RMSSD = nelidjuuri perittiisten R-R-vélien erojen nelicsumman keskiarvosta.
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7.2 Sykemuuttujien ja kardiorespiratorisen kunnon viliset yhteydet

7.2.1 Painoon suhteutettu hapenottokyky

Taulukossa 5 on esitetty tulokset analyyseistd, joissa selitettdvind muuttujana oli kehon
painoon suhteutettu hapenottokyky (n=210). Sykevilivaihtelumuuttujat HF, LF, LF/HF,
RMSSD ja SDNN eivit olleet yhteydessd painoon suhteutettuun VOppeak:iin ikd ja
sukupuoli tai ikd, sukupuoli ja syketaajuus vakioituna (p>0,05), mutta korkeampi
syketaajuus oli ikd ja sukupuoli vakioituna (p=-0,15, p=0,011) yhteydessé alhaisempaan

painoon suhteutettuun VOopeak:iin.

TAULUKKO 5. Sykevilivaihtelun ja syketaajuuden yhteydet kehon painoon suhteutettuun
hapenottokykyyn 210 nuorella.

Bl P1 Bz P2
HF -0,01 0,83 -0,14 0,05
LF -0,00 0,95 -0,07 0,26
LF/HF 0,01 0,83 0,07 0,28
RMSSD 0,03 0,63 -0,16 0,06
SDNN 0,01 0,86 -0,12 0,10
Syketaajuus -0,15 0,011*

SDNN = R-R-vilien keskihajonta, LF = matalataajuisen (0,04—0,15 Hz) komponentin teho, HF =
korkeataajuisen (0,15-0,4 Hz) komponentin teho, LF / HF = matalataajuisen ja korkeataajuisen
komponentin suhde, RMSSD = neli6juuri peréttiisten R-R-vilien erojen nelidsumman
keskiarvosta; i1 ja pi: standardoitu regressiokerroin ja sen p-arvo iké ja sukupuoli vakioituna; 3,
ja p2: standardoitu regressiokerroin ja sen p-arvo ikd, sukupuoli ja syketaajuus vakioituna, kun
selittdvana tekijini sykevilivaihtelumuuttuja; * = p<0,05.

7.2.2 Rasvattomaan pehmytkudosmassaan suhteutettu hapenottokyky

Taulukossa 6 on esitetty tulokset analyyseistd, joissa selitettdvind muuttujana oli kehon
rasvattomaan pehmytkudosmassaan suhteutettu hapenottokyky (n=210).
Sykevilivaihtelumuuttujat HF, LF, LF/HF, RMSSD ja SDNN eivit olleet tdhidn
yhteydessa iké ja sukupuoli tai ikd, sukupuoli ja syketaajuus vakioituna (p=>0,05), eikd

myOskédn syketaajuus iké ja sukupuoli vakioituna (p=0,05).

TAULUKKO 6. Sykevilivaihtelun ja syketaajuuden yhteydet kehon rasvattomaan
pehmytkudosmassaan suhteutettuun hapenottokykyyn 210 nuorella.

Bl P1 Bz P2
HF 0,10 0,16 0,08 0,34
LF 0,12 0,08 0,11 0,16
LF/HF 0,01 0,92 0,04 0,64
RMSSD 0,09 0,17 0,08 0,42
SDNN 0,11 0,10 0,11 0,21
Syketaajuus -0,08 0,26

SDNN = R-R-vilien keskihajonta, LF = matalataajuisen (0,04—0,15 Hz) komponentin teho, HF =
korkeataajuisen (0,15-0,4 Hz) komponentin teho, LF / HF = matalataajuisen ja korkeataajuisen
komponentin suhde, RMSSD = nelidjuuri peréttdisten R-R-véilien erojen nelidsumman
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keskiarvosta; B ja pi: standardoitu regressiokerroin ja sen p-arvo iké ja sukupuoli vakioituna; 3,
ja p2: standardoitu regressiokerroin ja sen p-arvo ikd, sukupuoli ja syketaajuus vakioituna, kun
selittdvana tekijand sykevélivaihtelumuuttuja.

7.3 Sykemuuttujien ja kardiometabolisten riskitekijoiden viliset yhteydet

7.3.1 Vyotironymparys

Taulukossa 7 on esitetty tulokset analyyseistd, joissa selitettdvdnd muuttujana oli
vyotaronymparys (n=210). Sykevélivaihtelumuuttujista HF, LF/HF ja RMSSD eivit
olleet yhteydessé vyotaronymparykseen ikd ja sukupuoli tai ikd, sukupuoli ja syketaajuus
vakioituna (p>0,05). LF oli yhteydessd vyotironympiarykseen sekd ikd ja sukupuoli
(B=0,17, p=0,009) ettd ikd, sukupuoli ja syketaajuus vakioituna ($=0,20, p=0,004).
Korkeampi LF oli yhteydessd suurempaan vyotironympéarykseen. SDNN ei ollut
yhteydessd vyoOtironympérykseen ikd ja sukupuoli vakioituna (p>0,05). Korkeampi
SDNN oli yhteydessd suurempaan vyotironympérykseen iké, sukupuoli ja syketaajuus
vakioituna (=0,20, p=0,014). Syketaajuus ei ollut yhteydessd vydtaronymparykseen ikd
ja sukupuoli tai ikd, sukupuoli ja kehon painoon suhteutettu hapenottokyky vakioituna

(p=0,05).

TAULUKKO 7. Sykevilivaihtelun ja syketaajuuden yhteydet vyotaronymparykseen 210
nuorella.

Bl P1 Bz P2
HF 0,09 0,17 0,13 0,09
LF 0,17 0,009* 0,20 0,004*
LF/HF 0,08 0,23 0,09 0,22
RMSSD 0,08 0,25 0,16 0,08
SDNN 0,13 0,05 0,20 0,014%*
Syketaajuus 0,01 0,93 -0,10 0,07

SDNN = R-R-vilien keskihajonta, LF = matalataajuisen (0,04-0,15 Hz) komponentin teho, HF =
korkeataajuisen (0,15-0,4 Hz) komponentin teho, LF / HF = matalataajuisen ja korkeataajuisen
komponentin suhde, RMSSD = nelidjuuri perédttdisten R-R-vélien erojen nelidsumman
keskiarvosta; B1 ja p1: standardoitu regressiokerroin ja sen p-arvo ik ja sukupuoli vakioituna; 2
ja p2: standardoitu regressiokerroin ja sen p-arvo ika, sukupuoli ja syketaajuus vakioituna, kun
selittdvina tekijand sykevilivaihtelumuuttuja; B ja p2: standardoitu regressiokerroin ja sen p-arvo
ikd, sukupuoli ja kehon painoon suhteutettu VOoeax vakioituna, kun selittdvénd tekijénd
syketaajuus; * = p<0,05.

7.3.2 Plasman HDL-kolesteroli- ja triglyseridipitoisuus

Taulukossa 8 on esitetty tulokset analyyseisti, joissa selitettdvanid muuttujana oli plasman
HDL-kolesterolin pitoisuus (n=202). Sykevélivaihtelumuuttujat HF, LF, LF/HF, RMSSD
ja SDNN eivit olleet HDL-kolesterolin pitoisuuteen yhteydessa iké ja sukupuoli tai ika,
sukupuoli ja syketaajuus vakioituna (p=>0,05). Syketaajuus ei ollut yhteydessda HDL-
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kolesterolin pitoisuuteen iké ja sukupuoli vakioituna (p>0,05). Korkeampi syketaajuus oli
yhteydessi korkeampaan HDL-kolesterolin pitoisuuteen ikd, sukupuoli ja kehon painoon

suhteutettu hapenottokyky vakioituna (=0,17, p=0,006).

TAULUKKO 8. Sykevilivaihtelun ja syketaajuuden yhteydet plasman HDL-kolesterolin
pitoisuuteen 202 nuorella.

B1 P B2 p2
HF -0,06 0,39 0,02 0,83
LF -0,01 0,92 0,05 0,49
LF/HF 0,07 0,27 0,04 0,59
RMSSD -0,06 0,35 0,06 0,55
SDNN -0,06 0,38 0,03 0,75
Syketaajuus 0,12 0,06 0,17 0,006*

SDNN = R-R-vilien keskihajonta, LF = matalataajuisen (0,04—-0,15 Hz) komponentin teho, HF =
korkeataajuisen (0,15-0,4 Hz) komponentin teho, LF / HF = matalataajuisen ja korkeataajuisen
komponentin suhde, RMSSD = nelidjuuri peréttdisten R-R-vilien erojen nelidsumman
keskiarvosta; B1 ja p1: standardoitu regressiokerroin ja sen p-arvo iké ja sukupuoli vakioituna; 2
ja p2: standardoitu regressiokerroin ja sen p-arvo iké, sukupuoli ja syketaajuus vakioituna, kun
selittdvéna tekijand sykevélivaihtelumuuttuja; B2 ja p2: standardoitu regressiokerroin ja sen p-arvo
ikd, sukupuoli ja kehon painoon suhteutettu VOopeac vakioituna, kun selittdvand tekijand
syketaajuus; * = p<0,05.

Taulukossa 9 on esitetty tulokset analyyseistd, joissa selitettdvind muuttujana oli plasman
triglyseridipitoisuus (n=202). Sykevélivaihtelumuuttujat HF, LF, LF/HF, RMSSD ja
SDNN eivit olleet yhteydessa triglyseridipitoisuuteen iki ja sukupuoli tai ikd, sukupuoli
ja syketaajuus vakioituna (p>0,05), eikd mydskéddn syketaajuus iki ja sukupuoli tai ika,

sukupuoli ja kehon painoon suhteutettu hapenottokyky vakioituna (p>0,05).

TAULUKKO 9. Sykevilivaihtelun ja syketaajuuden yhteydet plasman triglyseridipitoisuuteen
202 nuorella.

Bl P1 Bz P2
HF -0,07 0,33 -0,03 0,77
LF -0,10 0,18 -0,07 0,37
LF/HF -0,02 0,82 -0,05 0,49
RMSSD -0,07 0,32 -0,01 0,95
SDNN -0,06 0,38 -0,01 0,91
Syketaajuus 0,09 0,19 0,03 0,68

SDNN = R-R-vilien keskihajonta, LF = matalataajuisen (0,04—0,15 Hz) komponentin teho, HF =
korkeataajuisen (0,15-0,4 Hz) komponentin teho, LF / HF = matalataajuisen ja korkeataajuisen
komponentin suhde, RMSSD = nelidjuuri peréttdisten R-R-véilien erojen nelidsumman
keskiarvosta; B1 ja p1: standardoitu regressiokerroin ja sen p-arvo ik ja sukupuoli vakioituna; 2
ja p2: standardoitu regressiokerroin ja sen p-arvo iké, sukupuoli ja syketaajuus vakioituna, kun
selittdvana tekijénd sykevilivaihtelumuuttuja; B2 ja p2: standardoitu regressiokerroin ja sen p-arvo
ikd, sukupuoli ja kehon painoon suhteutettu VOopex vakioituna, kun selittdvéni tekijand
syketaajuus.
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7.3.3 Seerumin insuliinipitoisuus ja plasman glukoosipitoisuus

Taulukossa 10 on esitetty tulokset analyyseistd, joissa selitettdivdnd muuttujana oli
seerumin insuliinipitoisuus (n=198). Sykevilivaihtelumuuttujat HF, LF, LF/HF, RMSSD
ja SDNN eivit olleet yhteydessd insuliinipitoisuuteen iké ja sukupuoli tai ikd, sukupuoli
ja syketaajuus vakioituna (p=>0,05). Korkeampi syketaajuus oli yhteydessd korkeampaan
insuliinipitoisuuteen ikd ja sukupuoli vakioituna (f=0,15, p=0,044). Syketaajuus ei ollut
yhteydessd insuliinipitoisuuteen ikd, sukupuoli ja kehon painoon suhteutettu

hapenottokyky vakioituna (p=>0,05).

TAULUKKO 10. Sykevilivaihtelun ja syketaajuuden yhteydet seerumin insuliinipitoisuuteen
198 nuorella.

B1 P1 B2 P2
HF -0,05 0,47 0,05 0,61
LF 0,02 0,83 0,09 0,25
LEF/HF 0,10 0,20 0,05 0,48
RMSSD -0,08 0,30 0,06 0,55
SDNN -0,03 0,68 0,09 0,30
Syketaajuus 0,15 0,044* 0,08 0,22

SDNN = R-R-vilien keskihajonta, LF = matalataajuisen (0,04—-0,15 Hz) komponentin teho, HF =
korkeataajuisen (0,15-0,4 Hz) komponentin teho, LF / HF = matalataajuisen ja korkeataajuisen
komponentin suhde, RMSSD = nelidjuuri peréttidisten R-R-vilien erojen nelidsumman
keskiarvosta; B1 ja p1: standardoitu regressiokerroin ja sen p-arvo ik ja sukupuoli vakioituna; 2
ja p2: standardoitu regressiokerroin ja sen p-arvo iké, sukupuoli ja syketaajuus vakioituna, kun
selittdvana tekijand sykevélivaihtelumuuttuja; B2 ja p2: standardoitu regressiokerroin ja sen p-arvo
ikd, sukupuoli ja kehon painoon suhteutettu VOjeax vakioituna, kun selittdvénd tekijand
syketaajuus; * = p<0,05.

Taulukossa 11 on esitetty tulokset analyyseistd, joissa selitettivdnd muuttujana oli
plasman glukoosipitoisuus (n=202). Sykevélivaihtelumuuttujista HF, LF, LF/HF ja
SDNN eivit olleet yhteydessd glukoosipitoisuuteen iki ja sukupuoli tai ikd, sukupuoli ja
syketaajuus vakioituna (p>0,05). Korkeampi RMSSD oli yhteydessd alhaisempaan
glukoosipitoisuuteen iké ja sukupuoli vakioituna (f=-0,14, p=0,035). RMSSD ei ollut
yhteydessd glukoosipitoisuuteen ikd, sukupuoli ja syketaajuus vakioituna (p=0,05).
Korkeampi syketaajuus oli yhteydessd korkeampaan glukoosipitoisuuteen sekid ikéd ja
sukupuoli vakioituna (B=0,18, p=0,008) ettd ikd, sukupuoli ja kehon painoon suhteutettu
hapenottokyky vakioituna ($=0,18, p=0,011).

TAULUKKO 11. Sykevilivaihtelun ja syketaajuuden yhteydet plasman glukoosipitoisuuteen
202 nuorella.

B1 P1 B2 P2
HF -0,12 0,08 -0,02 0,77
LF -0,06 0,41 0,02 0,81
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LF/HF 0,10 0,15 0,05 0,52
RMSSD -0,14 0,035%* -0,03 0,79
SDNN -0,10 0,15 0,02 0,83
Syketaajuus 0,18 0,008* 0,18 0,011*

SDNN = R-R-vilien keskihajonta, LF = matalataajuisen (0,04-0,15 Hz) komponentin teho, HF =
korkeataajuisen (0,15-0,4 Hz) komponentin teho, LF / HF = matalataajuisen ja korkeataajuisen
komponentin suhde, RMSSD = nelidjuuri peréttdisten R-R-vilien erojen nelidsumman
keskiarvosta; B1 ja pl: standardoitu regressiokerroin ja sen p-arvo iké ja sukupuoli vakioituna; 32
ja p2: standardoitu regressiokerroin ja sen p-arvo iké, sukupuoli ja syketaajuus vakioituna, kun
selittdvana tekijand sykevilivaihtelumuuttuja; B ja p2: standardoitu regressiokerroin ja sen p-arvo
ikd, sukupuoli ja kehon painoon suhteutettu VOopex vakioituna, kun selittdvénd tekijand
syketaajuus; * = p<0,05.

7.3.4 Systolisen ja diastolisen verenpaineen keskiarvo

Taulukossa 12 on esitetty tulokset analyyseistd, joissa selitettdvdnd muuttujana oli
systolisen ja diastolisen verenpaineen keskiarvo (n=203). Sykevélivaihtelumuuttujat HF,
LF, LF/HF, RMSSD ja SDNN ecivit olleet yhteydessd systolisen ja diastolisen
verenpaineen keskiarvoon ik ja sukupuoli tai ikd, sukupuoli ja syketaajuus vakioituna
(p=0,05). Korkeampi syketaajuus oli yhteydessd korkeampaan systolisen ja diastolisen
verenpaineen keskiarvoon seka ikd ja sukupuoli vakioituna (f=0,19, p=0,007) ettd ik,

sukupuoli ja kehon painoon suhteutettu hapenottokyky vakioituna ($=0,16, p=0,022).

TAULUKKO 12. Sykevilivaihtelun ja syketaajuuden yhteydet systolisen ja diastolisen
verenpaineen keskiarvoon 203 nuorella.

|31 P1 Bz P2
HF -0,02 0,79 0,12 0,14
LF 0,01 0,94 0,09 0,22
LF/HF 0,03 0,63 -0,03 0,69
RMSSD -0,06 0,38 0,15 0,12
SDNN -0,04 0,54 0,11 0,21
Syketaajuus 0,19 0,007* 0,16 0,022*

SDNN = R-R-vilien keskihajonta, LF = matalataajuisen (0,04—0,15 Hz) komponentin teho, HF =
korkeataajuisen (0,15-0,4 Hz) komponentin teho, LF / HF = matalataajuisen ja korkeataajuisen
komponentin suhde, RMSSD = nelidjuuri perédttdisten R-R-vélien erojen nelidsumman
keskiarvosta; B1 ja pl: standardoitu regressiokerroin ja sen p-arvo iké ja sukupuoli vakioituna; 32
ja p2: standardoitu regressiokerroin ja sen p-arvo iké, sukupuoli ja syketaajuus vakioituna, kun
selittdvana tekijand sykevélivaihtelumuuttuja; B2 ja p2: standardoitu regressiokerroin ja sen p-arvo
ikd, sukupuoli ja kehon painoon suhteutettu VOyea vakioituna, kun selittdvénd tekijand
syketaajuus; * = p<0,05.

7.4 Yhteenveto tuloksista

Taulukossa 13 on esitetty yhteenveto tuloksista. Korkeampi syketaajuus oli ikd ja
sukupuoli vakioituna yhteydessd (B=-0,15, p=0,011) alhaisempaan kehon painoon
suhteutettuun ~ VOopeak:iin.  Korkeampi  LF  oli  yhteydessd  suurempaan

vyotaronymparykseen ikd ja sukupuoli vakioituna (=0,17, p=0,009). Korkeampi LF



42

(B=0,20, p=0,004) ja SDNN (p=0,20, p=0,014) olivat yhteydessd suurempaan
vyotaronympérykseen ikd, sukupuoli ja syketaajuus vakioituna. Korkeampi syketaajuus
oli yhteydessd korkeampaan HDL-pitoisuuteen ikd, sukupuoli ja kehon painoon
suhteutettu VOzpeak vakioituna (f=0,17, p=0,006). Korkeampi syketaajuus oli yhteydessi
korkeampaan insuliinipitoisuuteen ikd ja sukupuoli vakioituna (B=0,15, p=0,044).
Korkeampi  RMSSD  (f=-0,14, p=0,035) oli yhteydessd alhaisempaan
glukoosipitoisuuteen iké ja sukupuoli vakioituna. Korkeampi syketaajuus oli yhteydessi
korkeampaan glukoosipitoisuuteen ikd ja sukupuoli vakioituna ($=0,18, p=0,008) seka
ikd, sukupuoli ja kehon painoon suhteutettu VOopeax vakioituna (B=0,18, p=0,011).
Korkeampi syketaajuus oli yhteydessd myos korkeampaan systolisen ja diastolisen
verenpaineen keskiarvoon seki iké ja sukupuoli vakioituna (f=0,19, p=0,007) ettd ik,

sukupuoli ja kehon painoon suhteutettu VOzpeak vakioituna ($=0,16, p=0,022).

TAULUKXKO 13. Yhteenveto tuloksista.

VOzpea VOzpeak Vyotiro HDL-kol TG Ins Gluk VP
/paino /rasv
LF - ; Bi=0,17 - - - - -
p1=0,009
B3.=0,20
p2=0,004
LF/HF - - - - - - - -
RMSSD - - - - - - Bi=-0,14 -
pi1=0,035
SDNN - - B=0,20 - - - - -
p2=0,014
ST Bi=-0,15 - - B.=0,17 - Bi=0,15  pi=0,18 3:=0,19
pi=0,011 p2=0,006 p1=0,044 p;=0,008 p;=0,007

B=0,18  B.=0,16
p=0,011 p,=0,022

Selittédvit sykemuuttujat: SDNN = R-R-viélien keskihajonta, LF = matalataajuisen (0,04—0,15 Hz)
komponentin teho, HF = korkeataajuisen (0,15-0,4 Hz) komponentin teho, LF / HF =
matalataajuisen ja korkeataajuisen komponentin suhde, RMSSD = neli6juuri perittdisten R-R-
vélien erojen nelidsumman keskiarvosta, ST = syketaajuus; Selitettdvéit muuttujat: VOazpea/paino
= kehon painoon suhteutettu hapenottokyky, VOgak/tasv. = kehon rasvattomaan
pehmytkudosmassaan suhteutettu hapenottokyky, Vyotdard = vyotdronymparys, HDL-kol =
plasman HDL-kolesterolin pitoisuus, TG = plasman triglyseridipitoisuus, Ins = seerumin
insuliinipitoisuus, Gluk = plasman glukoosipitoisuus, VP = systolisen ja diastolisen verenpaineen
keskiarvo; B1 ja pl: standardoitu regressiokerroin ja sen p-arvo ik ja sukupuoli vakioituna; 2 ja
p2: standardoitu regressiokerroin ja sen p-arvo ikd, sukupuoli ja syketaajuus vakioituna, kun
selittdvand tekijand sykevilivaihtelumuuttuja; B2 ja p2: standardoitu regressiokerroin ja sen p-
arvo ika, sukupuoli ja kehon painoon suhteutettu VO2peak vakioituna, kun selittdvana tekijana
syketaajuus; - = selittavalld sykemuuttujalla ei yhteyttd selitettdvdan muuttujaan.
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8 POHDINTA

8.1 Tulosten pohdinta

8.1.1 Sykemuuttujien ja kardiorespiratorisen kunnon viliset yhteydet

Painoon suhteutettu hapenottokyky

Tassd tutkimuksessa mikédén sykevélivaihtelumuuttujista HF, LF, LF/HF, RMSSD ja
SDNN ei ollut yhteydessé kehon painoon suhteutettuun hapenottokykyyn iké ja sukupuoli
tai ikd, sukupuoli ja syketaajuus vakioituna. Korkeampi levon aikainen syketaajuus oli
yhteydessd alhaisempaan painoon suhteutettuun VOapeax:iin ikd ja sukupuoli vakioituna.
Alhaisempaan kardiorespiratoriseen kuntoon voi liittyd voimakkaampaa sympaattista
aktiivisuutta sekd alhaisempaa syddmen iskutilavuutta ja rakenteellisia eroja
verisuonistossa (O’Leary ym. 2012). Nama tekijét voivat selittdd osaltaan korkeamman

leposykkeen yhteyttd alhaisempaan kardiorespiratoriseen kuntoon.

Aikaisemmissa tutkimuksissa sykevilivaihtelun yhteydet kardiorespiratoriseen kuntoon
eivit ole olleet nuorilla systemaattisia (Oliveira ym. 2017). Parasympaattisen
aktiivisuuden nousu (Gutin ym. 2005; Michels ym. 2013) ja terveempi
sympatovagaalinen tasapaino (da Silva ym. 2014) ovat kuitenkin olleet yhteydessé
korkeampaan kardiorespiratoriseen kuntoon. Syketaajuuden ja sykevélivaihtelun
fysiologisesta yhteydestd ja matemaattisesta riippuvuudesta (Sacha 2014) johtuen
tuloksiin voi vaikuttaa se, huomioidaanko syketaajuus sykevilivaihtelun yhteyksid
tutkittaessa. Esimerkiksi Plaza-Floridon ym. (2019) tutkimuksessa
sykevélivaihtelumuuttujien yhteydet kardiorespiratoriseen kuntoon hévisivdt, kun
muuttujat sykekorjattiin. Tdssa Pro gradu-tutkimuksessa sykevélivaihtelu ei ollut painoon
suhteutettuun VOopeak:iin yhteydessé edes silloin, kun syketaajuutta ei huomioitu. Levon
aikainen syketaajuus ja sitd kadnteisesti ilmentévd R-R-vilien keskiarvo ovat korreloineet
vahvasti kardiorespiratoriseen kuntoon ylipainoisilla nuorilla. Samoin kuin tissid Pro
gradu-tutkimuksessa korkeamman leposykkeen on havaittu olevan yhteydessa
alhaisempaan kardiorespiratoriseen kuntoon muissakin tutkimuksissa (da Silva ym. 2014;

Plaza-Florido ym. 2019).

Rasvattomaan pehmytkudosmassaan suhteutettu hapenottokyky
Mikéddn sykevilivaihtelumuuttujista HF, LF, LF/HF, RMSSD ja SDNN, ei ollut

yhteydessd kehon rasvattomaan pehmytkudosmassaan suhteutettuun hapenottokykyyn
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ikd ja sukupuoli tai ikd, sukupuoli ja syketaajuus vakioituna. Myoskddn leposyke ei ollut
yhteydessd rasvattomaan pehmytkudosmassaan suhteutettuun VOopeac:iin ikd ja

sukupuoli vakioituna.

Kehon painoon suhteutetun VOgpeak-muuttujan on todettu olevan yhteydessd kehon
rasvapitoisuuteen, joka taas on yhteydessd moniin terveysindikaattoreihin (Lintu ym.
2018). Tama voi selittdd sykemuuttujien yhteyksien eroja painoon suhteutetun ja kehon
rasvattomaan pehmytkudosmassaan suhteutetun VOjpeak:n vililld. Lisdksi tdmén
tutkimuksen aineistossa hajonta oli rasvattomaan pehmytkudosmassaan suhteutetussa
VO2peak:ssa vahdisempdd kuin painoon suhteutetussa VOopeak:ssa, mikd voi myos selittda
eroja muuttujien yhteyksien vililld. Syddmen autonomisen séételyn yhteydesti
rasvattomaan pehmytkudosmassaan suhteutettuun VOopeak:iin nuorilla tarvitaan lisdd
tutkimustietoa. Vaikuttaa silté, ettd sykemuuttujien ja kardiorespiratorisen kunnon vélisti
yhteyttd on tutkittu nuorilla pidasiassa kdyttdmalld painoon suhteutettua VOzpear:ia tai

arvioimalla kardiorespiratorista kuntoa epasuorasti (Oliveira ym. 2017).

8.1.2 Sykemuuttujien ja kardiometabolisten riskitekijoiden viliset yhteydet
Vyotdaronympdrys

Téssd tutkimuksessa sympaattista aktiivisuutta ilmentdvd LF oli suoraan yhteydessd
vyotaronympérykseen sekd ikd ja sukupuoli ettd ikd, sukupuoli ja syketaajuus vakioituna.
Syketaajuuden  huomioiminen ei  muuttanut olennaisesti LF:n  yhteyttd
vyotironympéarykseen. HF, LF/HF ja RMSSD eivdt olleet yhteydessd
vyotironympérykseen ikd ja sukupuoli tai ikd, sukupuoli ja syketaajuus vakioituna.
Sykevilien keskihajonta eli SDNN ei ollut yhteydessd vyotironympérykseen ikd ja
sukupuoli vakioituna, mutta se oli yhteydessd vyotironymparykseen ikd, sukupuoli ja
syketaajuus vakioituna. Koska korkeampi SDNN eli parasympaattinen aktiivisuus oli
yhteydessd suurempaan vyotaronympérykseen, ei toisessa mallissa havaittu yhteys
vaikuta jarkevéltd. Yhteyttd voitaneen pitdd lisdtyn vakioidun muuttujan eli
syketaajuuden  aiheuttamana, vaikka syketaajuus ei ollutkaan yhteydessd
vyotaronympérykseen iké ja sukupuoli tai ikd, sukupuoli ja kehon painoon suhteutettu

VOzpeak Vakioituna.
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Aikaisemmassa tutkimuksessa syketaajuutta kdanteisesti ilmentidvé R-R-vilien keskiarvo
on ollut kdinteisesti yhteydessd vyotironympiarykseen nuorilla. Liséksi levon aikainen
korkeampi sympaattinen aktiivisuus on ollut yhteydessd korkeampaan kehon
rasvapitoisuuteen (Farah ym. 2014). Téssd tutkimuksessa korkeampi sympaattinen
aktiivisuus LF-muuttujalla mitattuna oli siis aikaisemman tutkimuksen mukaisesti

yhteydessd suurempaan vyotironympérykseen nuorilla.

Plasman HDL-kolesterolipitoisuus

Mikddn sykevilivaihtelumuuttujista, HF, LF, LF/HF, RMSSD ja SDNN, ei ollut
yhteydessda HDL-kolesterolipitoisuuteen ik ja sukupuoli tai ikd, sukupuoli ja syketaajuus
vakioituna. Syketaajuus ei ollut yhteydessd HDL-kolesterolipitoisuuteen ik ja sukupuoli
vakioituna. Korkeampi levon aikainen syketaajuus oli kuitenkin yhteydessé korkeampaan
HDL-kolesterolipitoisuuteen ikd, sukupuoli ja kehon painoon suhteutettu hapenottokyky
vakioituna. Tdma toisessa mallissa havaittu yhteys ei vaikuta jarkevalti ja sitd voitaneen
pitdd ainakin osittain lisdtyn vakioidun muuttujan eli painoon suhteutetun VOzpeak:n
aitheuttamana tilastollisena harhana. Tyt6illa HDL-kolesterolipitoisuus oli selvésti
korkeampi kuin pojilla, mutta tyttéjen leposyke oli keskiméérin vain yhden ly6nnin
minuutissa korkeampi kuin pojilla. Liséksi tyttojd oli tutkimuksessa vdhemmin, ja
analyysit tehtiin sukupuoli vakioituna, joten edelld mainitut seikat tuskin selittdvit

havaittua leposykkeen ja HDL-kolesterolipitoisuuden vilistd yhteytta.

Silvan ym. (2017) tutkimuksessa leposykkeen havaittiin olevan 7—17-vuotiailla nuorilla
kédnteisesti yhteydessd HDL-kolesterolipitoisuuteen, muuttujien korreloidessa
keskenddn kuitenkin heikosti. Tdmén tutkimuksen normaalista poikkeavaan havaintoon
verrattuna Silvan ym. (2017) loogiselta vaikuttavaa 10ydosté voi selittdd osaltaan heiddn
tutkimuksensa selvésti suurempi, noin kymmenkertainen otoskoko (n=2098). Lisdksi
tutkittavat olivat keskiméérin alle 12-vuotiaita ja tyttéjen osuus (57 %) oli korkeampi
kuin tdssd tutkimuksessa, mikd voi selittdd tdmén tutkimuksen ja Silvan ym. (2017)

tutkimuksen erilaisia tuloksia.

Plasman triglyseridipitoisuus
Mikddn sykemuuttujista, mukaan lukien syketaajuus ja sykevilivaihtelumuuttujat HF,

LF, LF/HF, RMSSD ja SDNN, ei ollut yhteydessd triglyseridipitoisuuteen.
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Sykevilivaihtelumuuttujien yhteyksid plasman triglyseridipitoisuuteen tutkittiin sekd ika
ja sukupuoli ettd ikd, sukupuoli ja syketaajuus vakioituna. Syketaajuuden yhteyttd
plasman triglyseridipitoisuuteen tutkittiin sekéd ikd ja sukupuoli ettd ikd, sukupuoli ja

kehon painoon suhteutettu hapenottokyky vakioituna.

Silvan ym. (2017) tutkimuksessakaan triglyseridipitoisuuden ei havaittu olevan
yhteydessa levon aikaiseen syketaajuuteen nuorilla. Kardiometabolisten riskitekijéiden ja
sykevélivaihtelun yhteyksid on tutkittu nuorilla paljon erilaisin kokonaisriskid kuvaavin
summamuuttujin, mikd voi selittdd véhdistd tutkimustietoa yksittdisten riskitekijoiden
kuten triglyseridipitoisuuden yhteydestd sykevilivaihteluun. Osassa ndistéd tutkimuksista
Rodriguez-Colon  ym. (2015) tutkimuksessa korkeammasta sympaattisesta
aktiivisuudesta kertovat korkeampi LF/HF ja alhaisempi RMSSD olivat yhteydessé

korkeampaan triglyseridipitoisuuteen keskimadrin 17-vuotiailla nuorilla.

Seerumin insuliinipitoisuus

Sykevilivaihtelumuuttujat HF, LF, LF/HF, RMSSD ja SDNN eivit olleet yhteydessa
seerumin insuliinipitoisuuteen ikd ja sukupuoli tai ikd, sukupuoli ja syketaajuus
vakioituna. Syketaajuus oli yhteydessd seerumin insuliinipitoisuuteen ikéd ja sukupuoli
vakioituna. Aikaisemman tutkimuksen (da Silva ym. 2014) mukaisesti korkeampi
leposyke oli yhteydessd korkeampaan insuliinipitoisuuteen. Syketaajuus ei ollut
yhteydessi insuliinipitoisuuteen endd jalkimmaisessd mallissa eli ikd, sukupuoli ja kehon
painoon suhteutettu VOopeax vakioituna. Syketaajuuteen kédénteisesti yhteydessd oleva
kardiorespiratorinen kunto selittdneekin osittain ensimméisessd mallissa havaittua

syketaajuuden ja seerumin insuliinipitoisuuden viélistd suoraa yhteytta.

da Silva ym. (2014) tutkimuksessa paastoinsuliinilla havaittiin olevan vahva negatiivinen
yhteys RMSSD:n ja syketaajuutta kdédnteisesti ilmentdvian R-R-vilien keskiarvon kanssa
12—16-vuotiailla ylipainoisilla tytdilld. Tutkimuksen otoskoko oli kuitenkin pieni (n=28).
Redén ym. (2017) havaitsivat sympatovagaalista tasapainoa ilmentdvén
sykevilivaihtelumuuttuja LF/HF:n olevan positiivisessa yhteydessd paastoinsuliiniin
ylipainoisilla ja lihavilla 9-17-vuotiailla riippumatta ylipainoisuuden asteesta,

puberteetin vaiheesta tai hengitystiheydestd. Redonin ym. (2017) tutkimuksen otoskoko
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(n=64) oli da Silvan ym. (2014) tutkimuksen tavoin selvidsti tdmén tutkimuksen
otoskokoa pienempi. Lisdksi Redon ym. (2017) mittasivat levon aikaista
sykevilivaihtelua 15 minuutin ajalta. Tassé tutkimuksessa mittausaika oli viisi minuuttia.
Tamin tutkimuksen erilaisia tuloksia sykevilivaihtelun osalta edelld mainittuihin
tutkimuksiin verrattuna voi selittdd aineistojen ja niiden kokojen sekd menetelmien
eroavaisuudet. Tdssd Pro gradu-tutkimuksessa havaittu leposykkeen yhteys
insuliinipitoisuuteen oli kuitenkin linjassa edelld mainittujen tutkimusten kaikkiin

16ydoksiin (da Silva ym. 2014; Redon ym. 2017).

Plasman glukoosipitoisuus

Sykevilivaihtelumuuttujista HF, LF, LF/HF ja SDNN eivit olleet yhteydessa
glukoosipitoisuuteen ikd ja sukupuoli tai ikd, sukupuoli ja syketaajuus vakioituna.
RMSSD oli yhteydessé glukoosipitoisuuteen iké ja sukupuoli vakioituna, mutta ei endd
jalkimmaisessd mallissa ikd, sukupuoli ja syketaajuus vakioituna. Syketaajuus
vaikuttaakin selittdvéin osittain RMSSD:n ja glukoosipitoisuuden ensimmaéisessd mallissa
havaittua yhteyttd, jossa korkeampi parasympaattinen aktiivisuus RMSSD-muuttujalla
mitattuna oli yhteydessd alhaisempaan glukoosipitoisuuteen. Syketaajuus oli jirkevilla
tavalla yhteydessd glukoosipitoisuuteen sekd ikd ja sukupuoli vakioituna ettd ika,
sukupuoli ja kehon painoon suhteutettu VOzpeak vakioituna. Korkeampi leposyke oli
yhteydessd korkeampaan glukoosipitoisuuteen, eikd vakiointi painoon suhteutetulla

VOzpeax:1la muuttanut olennaisesti tatd yhteytta.

Myos Silvan ym. (2017) tutkimuksessa korkeamman levon aikaisen syketaajuuden
havaittiin olevan yhteydessd korkeampaan paastoglukoosiin nuorilla. Sykevélivaihtelun
ja paastoglukoosin yhteydesti nuorilla tarvitaan kuitenkin lisdd tutkimustietoa. Yleiselld
tasolla tiedetddn, ettd diabetes ja sen esiasteet voivat vdhentdd sykevilivaihtelua.
Stefanakin ym. (2020) tutkimuksessa, jossa oli mukana 29 keskimdirin noin 15-vuotiasta
nuorta, sykevilivaihtelussa ei havaittu eroja glukoosiaineenvaihdunnan osalta terveiden
(n=16) ja esidiabeteksen (n=13) omaavien vélilld. Pieni otoskoko voi kuitenkin selittdd

tatd (Stefanaki ym. 2020).



48

Systolisen ja diastolisen verenpaineen keskiarvo

Mikiin sykevilivaihtelumuuttujista, HF, LF, LF/HF, RMSSD ja SDNN, ei ollut
yhteydessi systolisen ja diastolisen verenpaineen keskiarvoon ikd ja sukupuoli tai iké,
sukupuoli ja syketaajuus vakioituna. Korkeampi syketaajuus oli yhteydessi korkeampaan
systolisen ja diastolisen verenpaineen keskiarvoon, seka iki ja sukupuoli vakioituna etta
ikd, sukupuoli ja kehon painoon suhteutettu hapenottokyky vakioituna, eikd
leposykkeeseen kiinteisesti yhteydessd olevan painoon suhteutetun VOzpeak:n voida

katsoa selittdvin tétd tdysin.

Aikaisemmissa tutkimuksissa systolisella verenpaineella on havaittu olevan vahva
negatiivinen yhteys HF:n sekd vahva positiivinen yhteys LF:n ja LF/HF:n kanssa pojilla.
Lisdksi systolisella verenpaineella on havaittu vahva negatiivinen korrelaatio leposyketti
kéddnteisesti ilmentdvin levon aikaisen R-R-vilien keskiarvon kanssa tytdilld (da Silva
ym. 2014). Tdssd Pro gradu-tutkimuksessakin havaitusti voimakkaampi sympaattinen
aktiivisuus vaikuttaa olevan yhteydessd korkeampaan verenpaineeseen. Tatd voivat
selittdd osaltaan autonomiseen tasapainoon yhteydessd olevat barorefleksiin liittyvét

muutokset (O’Leary ym. 2012).

8.2 Aineisto ja tutkimusaiheen rajaus seki menetelmiit

Aineisto ja tutkimusaiheen rajaus

Téssé tutkimuksessa aineiston koko eli 210 nuorta oli l&htokohtaisesti riittdva tutkittavien
muuttujien vélisten yhteyksien havaitsemiseen nuorilla. Kansainvilisissd aihepiiriin
liittyvissd tutkimuksissa aineistojen koot saattavat olla kuitenkin huomattavasti
suurempia. Tdmé voi osaltaan selittdd tdssd tutkimuksessa havaittuja vdhdisempid
merkitsevid yhteyksid sykevilivaihteluun liittyen verrattuna useisiin aikaisempiin
tutkimuksiin. Lasten liitkunta ja ravitsemus -tutkimuksen alkututkimukseen vuosina
2007-2009 osallistui yli 500 lasta ja kahden vuoden seurantatutkimukseen vuosina 2009—
2011 yli 400 lasta. Tdméa opinndyte perustui Lasten liikunta ja ravitsemus -tutkimuksen
kahdeksan vuoden seurantavaiheessa tehtyyn poikkileikkaustutkimukseen. Vuosina
20162018 tehtyihin seurantamittauksiin oli kutsuttu kaikki tutkimushankkeessa mukana
olevat nuoret, ja heistd hieman alle 250 osallistui tutkimukseen. Téssd Pro gradu-
tutkimuksessa olivat mukana ne kolmella ensimmaiselld seurantatutkimuskaynnilld

kdyneet nuoret, joilta oli rekisterdity kolmannella kdynnilld levon aikaista EKG:td viisi
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minuutia ja, jotka olivat tdmédn jdlkeen osallistuneet maksimaaliseen
kuormituskokeeseen. On mahdollista, ettd osa seurantatutkimukseen kutsutuista nuorista

jéi pois kuntotestien vuoksi.

Tastd Pro gradu-tutkimuksesta jouduttiin poissulkemaan 33 tutkittavan tiedot.
Poissulkemiset liittyivdt sykemuuttujien tdysin poikkeaviin arvoihin sekd korkeaan tai
alhaiseen EKG:std johdettuun hengitystaajuuteen. Lisdksi aineistosta puuttui 28
tutkittavan osalta spiroergometriaan liittyvdat hengityskaasumuuttujien tiedot.
Tutkittavien mééra vaihteli analyysikohtaisesti 198 tutkittavasta 210 tutkittavaan, koska
kaikilla tutkittavilla ei ollut kaikissa analyyseissd tarkasteltavien muuttujien
mittaustuloksia. Poikien osuus (56,7 %) oli tyttdjen osuutta (43,3 %) suurempi. Tytot ja

pojat olivat keskimédrin samanikaisia.

Opinndytteen laajahko aiheen rajaus oli sekd vahvuus ettd heikkous. Tutkimus tuotti
tietoa sekd kardiorespiratorisen kunnon ettd kardiometabolisten riskitekijoiden
yhteydestd syddmen autonomista sditelyé ilmentéviin sykemuuttujiin nuorilla. Teoria- ja
tutkimusosuudessa ei ollut kuitenkaan mahdollisuutta selvittdd laajemmin nuorten

kardiorespiratoriseen  kuntoon ja  kardiometabolisiin  riskitekijoihin  liittyvid

taustatekijoita.

Menetelmdit

Tutkittavat muuttujat olivat objektiivisesti laboratoriossa mitattuja. Kardiometabolisia
riskitekijoitd oli mitattu laboratoriossa muun muuassa ammattitaitoisen tutkimushoitajan
ottamin verindyttein sekd antropometrisin mittauksin. Kardiorespiratorista kuntoa oli
mitattu  polkupyodrdergometrilla  suoritetulla suoralla maksimaalisella testilla.
Kuormituskokeessa saavutettujen keskiméérdisten maksimisykkeiden (tytot 197, pojat
196) seké korkeimpien hiilidioksidin tuoton ja hapenkulutuksen suhteen eli RER-arvojen
(tytot 1,16, pojat 1,12) perusteella vaikuttaa siltd, ettd suoritus on ollut nuorilla
keskimédrin maksimaalinen. Yleisesti ottaen, kestdvyyssuorituksen maksimaalisuutta
arvioitaessa RER-arvoa 1,15 voidaan pitdd muiden kriteerien ohella maksimaalisen
suorituksen viitteellisend arvona (McArdle ym. 2015). Viiden minuutin levon aikainen
EKG-rekisterdinti soveltui hyvin kaytettdviksi leposykkeen ja sykevilivaihtelun

madritykseen (Buchheit 2014). Sykemuuttujien méiérityksessd huomioitiin muun muassa
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EKG:std  johdettu  hengitystaajuus ja  automaattinen  artefaktien  korjaus.
Kokonaisuudessaan tdmin tutkimuksen mittaukset ja muuttujien mééritykset tehtiin
tieteellisesti validoiduilla menetelmilld. Yhteen EKG-rekisterdintiin perustuvaan
sykevélivaihtelun ja leposykkeen mittaukseen voi kuitenkin liittyd epatarkkuutta
paivittdisestd vaihtelusta johtuen (Buchheit 2014). Sykemuuttujien osalta téssa
tutkimuksessa hajontaa oli eniten sykevélivaihtelun taajuuskenttdanalyysin muuttujissa
LF, HF ja LF/HF. Syketaajuuden seka aikakenttdanalyysin muuttujien eli RMSSD:n ja

SDNN:n osalta hajontaa ndytti olleen vihemman.

Pojille ja tytoille erikseen tehtévien tilastollisten analyysien sijaan kaikki analyysit tehtiin
koko tutkimusaineistolle ikd ja sukupuoli vakioituna. Tamai oli jarkevaa, silld tutkimus
sisdlsi kuuden selittivdn ja kahdeksan selitettdvin muuttujan myo6td 48
regressioanalyysid, joissa 46:ssa oli lisdksi kaksi tilastollista mallia. Sukupuolittainen
tilastollinen analysointi olisi tarkoittanut kaksinkertaista tulosten méaréa raportoitavaksi
ja pohdittavaksi. Koska syketaajuuden ja sykevilivaihtelun vililld vallitsee fysiologisen
yhteyden liséksi epilineaarinen ja kdénteinen matemaattinen riippuvuus (Sacha 2014),
sykevilivaihtelumuuttujien yhteyksid piitettiin tutkia syketaajuus vakioituna. Lisédksi
leposykkeen ja kardiometabolisten riskitekijoiden vilistd yhteytta paitettiin tutkia kehon
painoon suhteutettu VOopeak vakioituna. Samalla tiedostettiin, ettd ndmad jalkimmaisiin
tilastollisiin malleihin liséttdvat muuttujat voivat muokata tuloksia yllattaviinkin suuntiin.
Vaikka haitallista multikollineaarisuutta eli selittdvien muuttujien hyvin voimakasta
keskendin korrelointia ei tilastollisten tunnuslukujen perusteella esiintynyt ja tutkittavien
selittdvien muuttujien toleranssit eli niiden itsestdin selittimét osuudet olivat riittdvéin
korkeita, tutkimuksessa havaittiin joitakin tilastolliseen harhaan viittaavia, epédtodellisia

yhteyksia.

8.3 Tulosten hyodynnettavyys

Tassd tutkimuksessa levon aikaisten EKG-rekisterdintien pohjalta tuotetut
sykemuuttujatiedot ovat tilastolliseen analysointiin  soveltuvassa muodossa
tutkimushankkeen kiytettdvissd. Tamén tutkimuksen tulokset tuovat lisdtietoa nuorten
leposykkeestd sekd syddmen autonomisen sdidtelyn yhteydestd kardiorespiratoriseen
kuntoon ja kardiometabolisiin riskitekijoihin nuorilla. N&ité tuloksia voidaan hyddyntaa

suunniteltaessa jatkotutkimuksia aiheesta. Yleisesti ottaen, syddmen autonomiseen
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sadtelyyn liittyvid mittaustuloksia ja vihitellen kertyvdd tutkimustietoa voi olla
mahdollista hyddyntdd myds muun muassa valtimotautien ennaltachkéisyssé lapsuudesta

ja nuoruudesta ldhtien.

8.4 Jatkotutkimukset

Sykevilivaihtelua tutkittaessa syketaajuuden huomioiminen voi olla hyvinkin aiheellista
myds tulevaisuudessa. Tilastollisissa analyyseissd voidaan pyrkid selvittdmdin eri
tekijoiden vilisid yhteyksié tatd tutkimusta tarkemmin. Tama voi onnistua soveltamalla
monimutkaisempia, askeltavan mallin regressiomenetelmid. Tarkemmin rajatuin aihein
ja tutkimuskysymyksin tilastollisia analyysejd voidaan mahdollisesti tehdi tytoille ja
pojille erikseen, mikd voi tuottaa uudenlaista tutkimustietoa. Pitkittaistutkimukset
voisivat tuoda tietoa siitd miten sykemuuttujin mitattavissa oleva syddmen autonominen

sddtely muuttuu iin myota.

Syddmen autonomisen sdételyn tutkiminen lapsilla ja nuorilla vaikuttaa usein keskittyvéin
levon aikaisiin sykemittauksiin. Autonomista tasapainoa ja sen muutoksia voitaisiinkin
tutkia erilaisten stressivasteiden ndkokulmasta esimerkiksi osana kuormituskokeita
enemman myo0s nuorilla. Viime vuosina onkin tutkittu muun muassa litkuntasuorituksen
jélkeistd syketaajuuden laskua lapsilla ja nuorilla, joilla on uniapnea (Wang ym. 2020),

sekd lapsilla ja nuorilla, joilla on astma (Silva ym. 2021).
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9 JOHTOPAATOKSET

Téassd tutkimuksessa levon aikainen syketaajuus ilmensi nuorten kardiorespiratorista
kuntoa ja kardiometabolisia riskitekijoitd sykevélivaihtelua paremmin. Korkeampi
leposyke  oli  yhteydessd  alhaisempaan  kehon  painoon  suhteutettuun
huippuhapenkulutukseen sekd korkeampaan paastoglukoosiin ja verenpaineeseen.
Korkeampi leposyke oli yhteydessi my0s korkeampaan paastoinsuliiniin,
kardiorespiratorisen kunnon kuitenkin selittdessd osittain titd yhteytta. Sykevélivaihtelun
osalta  korkeampi  sympaattinen  aktiivisuus oli  yhteydessi  suurempaan
vyotaronymparykseen. Liséksi korkeampi parasympaattinen aktiivisuus oli yhteydessa
alhaisempaan paastoglukoosiin, syketaajuuden selittdessd osittain titd yhteytta.
Sykemuuttujien ja rasva-aineenvaihduntaa ilmentdvien muuttujien eli HDL-kolesteroli-

ja triglyseridipitoisuuden vilillé ei havaittu todellisia yhteyksia.

Aikaisempien tutkimusten tavoin, tdssd tutkimuksessa sydidmen autonomisen sditelyn

havaittiin olevan yhteydessd kardiorespiratoriseen kuntoon ja kardiometabolisiin
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