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Vanhempien liikunta voi olla tarkea tyokalu pyrittaessa

ehkaisemaan esimerkiksi tyypin 2 diabeteksen kehittymista lapsille.
Saannollinen liikunta saattaa katkaista tulevien sukupolvien
metabolisiin sairauksiin johtavan noidankehan.

ihavuus ja tyypin 2 diabetes yleistyvat no-
peasti. Vuonna 2045 niiden esiintyvyyden
arvioidaan olevan yli 50 prosenttia koko
maailman viestostd, mika aiheuttaa suuria
henkilokohtaisen terveyden seka kansanterveyden
ja -talouden ongelmia (Cho et al., 2018). Tyypin 2
diabetes on kompleksinen sairaus, joka aiheutuu
ymparistotekijoiden ja perinnollisen alttiuden yh-
teisvaikutuksesta. Viime vuosien tutkimukset ovat
osoittaneet, ettd seké lihavuuden, etta riski tyypin 2
diabeteksen kehittymiselle voi saada alkunsa kasvun
ja aineenvaihdunnan muutoksista jo sikidaikana tai
varhaisessa vauvaiassa (Sales et al., 2017).

Raskauden aikaiset poikkeamat — kuten aidin
lihavuus ja yli- tai aliravitsemus — ovat merkittavia
tekijoitd, jotka voivat vaikuttaa lihavuuden tai tyypin
2 diabeteksen kehittymiseen lapselle (Gluckman ym.
2007; Lee ym. 2006; Sales ym. 2017).

Seka ihmisilla etta elaimilla tehdyt tutkimukset
ovat osoittaneet, ettd didin yliravitsemus ja lihavuus
ovat haitallisia jalkelaisten metaboliselle terveydelle
(Barker et al., 1989; Haleset al., 1991; Pinhas-Hamiel
and Zeitler, 2005; Ravelliym et al., 1976; Whitake-
rym et al., 1997; Isganaitis et al., 2009; Masuyama
and Hiramatsu, 2012; Morris and Chen, 2009; Stan-
ford et al., 2015; Woo et al., 2011).

Nain ollen raskauden aikainen lihavuus tai tyypin
2 diabetes voi aloittaa noidankehén, jonka vaikutus
ulottuu tulevien sukupolvien sairastumisriskiin.
Lisaantynyt diabetesriski voi nakya lapsissa suorina
vaikutuksina sikion kudoksissa tai se voi valittya epi-
geneettisten tai muiden ei-geneettisten mekanismien
vilityksella jopa ilman muiden ymparistosti aiheu-
tuvien tekijoiden lisavaikutusta (Burdgeet al., 2007,
Drake et al., 2005; Gluckman et al., 2007; Veena et
al., 2007; Zambrano et al., 2005).

Liikunnalla on monia edullisia vaikutuksia kak-
kostyypin diabeetikoille ja saannollinen liikunta
viivastyttda diabeteksen alkamista tai estad sen
kokonaan(Chen et al., 2015; Schellenberget al.,
2013). Diabetesta ehkéisevid mekanismi on litkun-
nan aiheuttama sokeritasapainon paraneminen.
Liikunnan vaikutusmekanismeja liikkujan omaan
terveyteen on tutkittu paljon, mutta isan tai aidin
litkunnan vaikutuksia jilkelaisten terveyteen sen si-
jaan vihemman.Seuraavassa esittelemme téité aihetta
koskevia tutkimustuloksia.

Aidin liikunnan vaikutukset
jalkeldisen terveyteen

Raskauden aikaisen liikunnan vaikutuksia seka
aidin etta sikion terveyteen on tutkittu varsin pal-
jon. Lapsiin kohdistuvassa tutkimuksessa on keski-

tytty sikion kasvuun, silla lapsen syntymapainolla ja
myohemmalla terveydella on vahva yhteys (Barker,
1998). Erdas ensimmadisistd tutkimuksista osoitti,
ettd aidin kova raskaudenaikainen harjoittelu johti
lasten alhaisempaan painoon viiden vuoden iassa
ilman haitallisia terveysvaikutuksia (Clapp, 1996).
Aidin harjoittelun vaikutuksia aikuisten jalkeldisten
metaboliseen terveyteen ei ole ihmisilla tutkittu juu-
ri lainkaan. Kuitenkin erityisesti jyrsijoilld tehdyissa
kokeissa on viiden viime vuoden aikana saatu run-
saasti uutta tietoa.

Tutkimuksissa on havaittu, etti emon liikunnalla
on huomattava vaikutus seuraavan sukupolven seka
uros- etta naaraspuolisten jalkelaisten metaboliseen
terveyteen. Se parantaa jalkelaisten sokeritasapai-
noa, insuliinisensitiivisyytt ja ehkaisee lihavuutta
(Carter et al., 2012; Fernandez-Twinn et al., 2017;
Laker et al., 2014; Raipuria et al., 2015; Romero et
al., 2017; Vega et al., 2015). Omissa tutkimuksissam-
me havaitsimme, ettd parhaat hyodyt emon litkunta-
harjoittelusta saadaan emon harjoitellessa jo ennen
poikasten kantoaikaa seka sen aikana(Stanford et
al., 2015). Eradssa toisessa tutkimuksessa on tosin
havaittu, ettd emon harjoittelu ainoastaan raskauden
aikana ehkaisee urospoikasilla rasvaisen ruokavalion
aiheuttamaa rasvamaksan kehittymista (Sheldon et
al., 2016).

Erityisesti on huomattava, ettd emon ruokavalion
ja harjoittelun vaikutukset tulevat poikasilla naky-
viin vasta 36-52 viikon ikaisina. Emojen rasvapitoi-
nen ruokavalio ennen raskautta ja myds sen aikana
heikentda poikasten aineenvaihduntaa. Kuitenkin,
mikali emot harjoittivat liikuntaa rasvapitoisen diee-
tin aikana, seka naaras- etta urospuolisten poikasten
metabolinen terveys koheni dramaattisesti. Muutok-
set nakyivit parantuneena sokeritasapainona, alen-
tuneena paastoinsuliiniarvona, alentuneen kehon
rasvaprosenttina ja kohentuneena maksan toiminta-
na (Stanford et al., 2015; Stanford et al., 2017).

Ymmartadksemme paremmin naiden positiivisten
muutosten taustalla olevia mekanismeja, tutkimme
sokerikuormitukseen eniten vaikuttavan kudoksen,
raajalihaksen, merkitysta. Mittasimme poikasten
erityyppisten raajalihasten (tibialisanterior, gastroc-
nemius, soleus, extensordigitorumlongus) glukoo-
sinottoa, mutta yllattden emme havainneet niissa
mitdan emon litkunnan aiheuttamia muutoksia. Poi-
kasten maksan toiminta oli kuitenkin merkittavasti
parempaa, jos emot olivat saaneet sdannollista lii-
kuntaa ja viela riippumatta siita, olivatko ne saaneet
normaalia vai rasvapitoista rehua.

Maksan parempi toiminta nikyi muun muassa
parempana maksan insuliinisensitiivisyytena ja eris-
tettyjen maksasolujen alentuneena normaali-, insu-
liini- tai glukagonistimuloituna glukoosintuottona
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on tutkittu paljon, mutta isan tai aidin liikunnan vaikutuksia

ja

(Stanford et al., 2017). Lisaksi normaaliruokavaliolla
olleiden emojen poikasten maksassa pyruvaattime-
taboliaan, Krebsin sykliin seka rasvahappojen kul-
jetukseen ja hapetukseen osallistuvien entsyymien
geenien ilmeneminen oli merkittavasti lisdantynyt
(Stanford et al., 2017). Pelkka emojen rasvapitoi-
nen ravitsemus alensi useimpien edelld mainittujen
geenien ilmenemistd noin 50 prosentilla verrattuna
kontrolliryhmaan. Merkittava havainto oli, etta ras-
vaista ravintoa saaneiden emojen liikunta palautti
kyseisten geenien ilmenemisen normaalitasolle
(Stanford et al., 2017). Vaikka liikuntaa saaneiden
emojen poikasten maksojen triglyseridiarvot olivat
alentuneet, emojen rasvainen ravinto ei aiheuttanut
muutoksia poikasten arvoissa. Nain ollen maksan tri-
glyseridit eivat korreloineet sokeritasapainon kanssa
(Stanford et al., 2017). Johtopaatoksemme on, etta
emon harjoittelusta johtuvan rasvaisen ravinnon
haittavaikutusten estyminen on seurausta poikasten
maksasolujen glukoosimetabolian paranemisesta.
Tulevien tutkimusten padkysymys onkin selvittaa
mekanismit, jotka ovat emojen liikuntaharjoittelun
aiheuttaman poikasten parantuneen maksametabo-
lian taustalla.

Tutkimustyo, joka on osoittanut didin litkunnan
positiiviset vaikutukset lasten metaboliseen tervey-
teen, on lisannyt kiinnostusta kayttida raskaudenai-
kaista litkuntaa keinona estai seuraavien sukupolvi-
en lihavuuden ja tyypin 2 diabeteksen lisadntymista.
Hiiritutkimuksemme osoittavat, ettd emojen liikun-
nalla on hatkahdyttava myonteinen vaikutus jalke-
laisten metaboliseen terveyteen. Tulokset antavat
samalla ymmartaa, etta vanhempien liikunta voi olla
tarked tyokalu pyrittidessa ehkaisemaan tyypin 2 dia-
beteksen kehittymisti lapsille. Saannollinen litkunta
saattaa katkaista tulevien sukupolvien metabolisiin
sairauksiin johtavan noidankehan.

Isan liikkunnan vaikutus jalkeldisten terveyteen

Myos isdn roolista jalkeldisten lihavuuteen ja meta-
boliseen terveyteen on vankkaa tietoa. Nama ter-
veydelliset vaikutukset nayttavat tulevan muutakin
kautta kuin suoraan geenien valittamana informaa-
tiona (Carone et al., 2010; de Castro Barbosa et al.,
2016; Li et al., 2009; Lucas and Watkins, 2017; Ng
etal., 2010).
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Ikelaisten terveyteen sen sijaan vahemman.

Aikuisten miesten lihavuus saattaa aiheuttaa siit-
tididen maardn alenemista ja niiden liikkuvuuden
heikkenemista seka alentaa elavana syntyvien lasten
maidraa (Bakosetal., 2011; Chavarroetal., 2011; Kort
etal., 2006). Elainkokeissa on havaittu, ettid uroksen
liian rasvaisella tai vahéproteiinisella ravinnolla on
negatiivinen vaikutus niin sikion aineenvaihduntaan
ja kasvuun kuin syntyneiden jélkelaisten kardiovas-
kulaariseen ja metaboliseen terveyteen (Binder et al.,
2012; Lambrot et al., 2013, Watkins ja Sinclair, 2014,
(Carone et al., 2010; Ng et al., 2010). Nama kohdun
sisalld ja syntyman jalkeen nakyvat muutokset valit-
tyvat todenndkoisesti sperman valitykselld (Bakos
et al., 2008; Bertolini et al., 2002; Seli et al., 2004).
Joissakin jyrsijamalleissa metabolisen fenotyypin
muutos on havaittu in vitro-hedelmaityksen jilkeen
vahvistaen ajatusta, etta siittiot valittavat ravitse-
muksen vaikutukset (Chen et al., 2016; Huypens et
al., 2016; Sharma and Rando, 2017). Kuten naarailla,
epigeneettiset mekanismit kuten DNA metylaatio,
histonimodifikaatiot ja ei-koodaava RNA saattavat
kuvastaa uroksen fenotyyppia siten, ettd se johtaa
ratkaisevan molekulaarisen informaation periytymi-
seen jalkelaisille.

Isan litkunnan vaikutuksia jalkelaisiin on tutkittu
huomattavan paljon vdhemman kuin aidin litkunnan
vaikutuksia. Jyrsijoilla uroksen lyhytkestoinen har-
joittelu rasvaisen dieetin lisana paransi 16 viikkoa
vanhojen seka uros- ettd naaraspuolisten poikasten
sokeritasapainoa (McPherson et al., 2015, Mc Pher-
son et al., 2017). Toisaalta on myds havaittu, etta
uroksen 12 viikon kestoisella harjoittelulla oli hei-
kentavd vaikutus poikasten energian kiyttoon ja
raajalihasten sokeriaineenvaihduntaan (Murashov
et al., 2016). Me havaitsimme, etta urosten kolmen
viikon rasvainen dieetti heikensi aikuisikaisten seka
uros- ettd naarasjalkelaisten sokeritasapainoa ja lisasi
kehon rasvamassaa. Erityisesti on huomattava, etta
urosten litkuntaharjoittelu vaimensi aikuisikiisten
jalkelaisten aineenvaihdunnanvahingollisia muu-
toksia ja paransi sokeritasapainoa, vahensi kehon
rasvaisuutta ja lisasi raajalihasten glukoosinottoa.
Nain olemme osoittaneet, ettd urosten vapaaehtoi-
nen litkunta parantaa merkittavasti aikuisten uros- ja
naaraspuolisten jalkelaisten metabolista terveytta.

Yhteenvetona voidaan todeta, ettd sekd naaraiden
etta urosten litkuntaharjoittelu paransi aikuisten jal-
kelaisten metabolista terveytta. Mikali nain tapahtuu
myo6s ihmisilla nailla tuloksilla voi olla valtava vai-
kutus tulevien sukupolvien lihavuuden ja tyypin 2
diabeteksen ehkaisyssa.
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