View metadata, citation and similar papers at core.ac.uk brought to you by fCORE

provided by UTUPub

Sari Pelkonen

TERVEET LIHAVAT — ONKO HEITA?

Syventavien opintojen kirjallinen ty6

Kevatlukukausi 2015


https://core.ac.uk/display/198000207?utm_source=pdf&utm_medium=banner&utm_campaign=pdf-decoration-v1

Sari Pelkonen

TERVEET LIHAVAT — ONKO HEITA?

Yleislaaketieteen laitos
Kevatlukukausi 2015

Vastuuhenkilo: Paivi Korhonen



SISALLYS

1 Johdanto

2 Tutkimuksen tavoitteet ja taustat

3 Tutkimusaineisto ja menetelmat

3.1 Tutkittavat

3.2 Mittaukset

3.2.1.
3.2.2.
3.2.3.
3.2.4.
3.2.5.
3.2.6.
3.2.7.
3.2.8.
3.2.9.
3.2.10.
3.2.11.

Verenpaine

Paino, pituus ja painoindeksi
Vyotaronymparys

Verensokeri

Rasva-aineenvaihdunta

Metabolinen oireyhtyma

Munuaisten toiminta
Nilkka-olkavarsipainesuhde (ABI)
Elektrokardiografia (EKG)

Depressiiviset oireet (Beckin depressioseula)

Terveyteen liittyva elamanlaatu (SF-36-kaavake)

3.3 Tilastolliset menetelmat

4 Tulokset
5 Pohdinta

5.1 Metabolisesti terveet lihavat

5.2 Painoindeksin vaikutus kuolleisuuteen

5.3 Painoindeksin ja metabolisen oireyhtyman vaikutus eliméanlaatuun

5.4 Metabolisen oireyhtyméan merkitys kliinisessa tydssa

5.5 Tutkimuksen vahvuudet ja heikkoudet

6 Lopuksi
7 Lahteet



1 JOHDANTO

Lihavuus on merkittava kansanterveydellinen ongelma, joka on lisddntynyt viime
vuosikymmenten aikana huomattavasti, vaikka esiintyvyydessa onkin alueellisia eroja.
Painoindeksid (BMI, body mass index) ja vyotaronympdrysmittaa voidaan kadyttdd mittareina
lihavuuden luokittelussa. Ylipanoiseksi katsotaan yleensd henkild, jonka BMI on vdhintddn 25
kg/m? ja lihavaksi henkild, jonka BMI on védhintdén 30 kg/m?. Finriski 2012 -aineiston
tulosten mukaan kaksi kolmasosaa suomalaisista tydikdisista (25-64v) miehistd ja puolet
naisista on ylipainoisia. Painoindeksin mukaan lihavia oli vuonna 2012 naisista 19,0% ja
miehistd 20,4% ja vyotdaronympérysmitan mukaan keskivartalolihavia naisista 29,7 % ja
miehistd 31,0 %. Viimeisen kymmenen vuoden aikana lihavuuden esiintyminen on pysynyt
suurin piirtein vakiona. Usein painoindeksi nousee idn mukana ja yleisintd lihavuus onkin
keski-ikdisilla (55—64-vuotiailla) miehilld ja yli 65-vuotiailla naisilla. Lihavuuden taustalla on
mm. tyd- ja vapaa-ajan liikunnan vahentyminen seké sokeripitoisen ravinnon kulutuksen

lisddntyminen. (Méannist6 S ym. 2012, Borodulin K 2013)

Tiedetddn, ettd lihavuus altistaa monille sairauksille tai pahentaa sairauksia, joiden ehkaisyssa
ja hoidossa laihduttaminen on keskeistd. Lihavuus yhdistetddn esimerkiksi tyypin 2
diabetekseen, hypertensioon, rasva-aineenvaihdunnan hairidihin, sydéan- ja
verisuonisairauksiin ja munuaisten vajaatoimintaan. Valtimotaudit ovatkin koko maailman
vdestdssd yleisin kuolinsyy. Lihavuuteen liitettyjen sairauksien riski on sitd suurempi, mité
vaikea-asteisemmasta lihavuudesta on kyse (Primeau V ym. 2011, Despres JP ym. 2008).
Kuitenkaan kaikki huomattavankaan lihavat eivét sairastu kardiometabolisiin sairauksiin,
vaan sairastuvuudessa on suuria yksilollisid eroja. Tutkimuksesta riippuen arviolta 10 — 40
%:1la obeeseista ei todeta metabolisia hdirioitda (Primeau V ym. 2011, Bell JA ym. 2014,
Plourde G ym. 2014, Yoo HJ ym. 2014). Ndilld metabolisesti terveilld (metabolically healthy
obese, MHO) lihavilla ei ole insuliiniresistenssid, korkeaa verenpainetta tai dyslipidemiaa —
toisin kuin metabolisesti sairailla lihavilla (metabolically abnormal obese, MAO). Heilld on
myos suhteessa vihemman rasvaa maksassa ja normaali sokeriaineenvaihdunta liiallisesta
elimistdn kokonaisrasvamaddrastd huolimatta (Plourde G ym. 2014). Toisaalta my6s monet
normaalipainoiset henkil6t sairastavat yleensa lihavuuteen liitettyja metabolisia sairauksia

(Pajunen P ym. 2011).

Yksilon sydédn- ja verisuonisairastuvuuden riskin arviointiin kliinisessd potilastyssd on



kehitetty useita laskureita. FINRISKI-laskurilla voidaan laskea arvio potilaan riskista
sairastua sydaninfarktiin tai vakavaan aivoverenkiertohdiriotn seuraavan kymmenen vuoden
aikana. Laskuri ottaa huomioon sukupuolen, idn, tupakoinnin, kokonais- ja HDL-
kolesterolipitoisuuden, systolisen verenpaineen, diabeteksen sekd vanhempien sairastaman
sydédninfarktin. SCORE-laskuri sen sijaan mddrittdd valtimotautikuoleman vaaran seuraavien
10 vuoden aikana sukupuolen, idn, tupakoinnin, kolesterolipitoisuuden ja systolisen

verenpaineen perusteella (Conroy RM ym. 2003).

Metabolinen oireyhtymd (MBO) on ateroskleroottisten verisuonisairauksien ja diabeteksen
vaaraa lisddvien riskitekijoiden kasauma. Sen diagnosoimiseksi on kehitetty useita
kriteeristdjd, jotka ovat keskenddn samantapaisia, mutta eivét identtisid. Yleisesti metabolisen
oireyhtyman kriteereihin kuuluvat kohonnut verenpaine, kohonnut veren triglyseridipitoisuus,
alentunut veren HDL-pitoisuus, heikentynyt glukoositasapaino ja keskivartalolihavuus.
MBO:n kriteerit vaihtelevat muun muassa vy6taronympérysmitan suhteen. Viime aikoina
kéaytetyimpia kriteeristdjad ovat International Diabetes Federationin kehittdma IDF-kriteeristd
sekd ATP III -kriteerit, joiden pdivityksen taustalla ovat sekd American Heart Association, ettd
National Heart, Lung and Blood Institute. (Alberti KG ym. 2009) Metabolinen oireyhtyma
johtaa sisdelinten, kuten maksan ja sydamen, rasvoittumiseen ja altistaa sydan- ja
verisuonisairauksille sekd diabetekselle. Kasite metabolinen oireyhtyma ei kuvaa sydédn- ja
verisuonitautien tai diabeteksen kokonaisriskia tarkasti, koska siitd puuttuu useita tarkeitd
riskitekijoitd, kuten ikd, sukupuoli, tupakointi ja veren LDL-pitoisuus. Joka tapauksessa
metabolista oireyhtymda sairastavilla henkil6illd on metabolisesti terveisiin verrattuna
kaksinkertainen riski sairastua sydan- ja verisuonitauteihin 5-10 vuoden aikana - elinikdisen
riskin ollessa korkeampikin. (Alberti KG ym. 2009) Metabolinen oireyhtymé on véestdssd
yleinen ja sen esiintyvyys on lisddntynyt lihavuuden ja fyysisesti inaktiivisen elaméantavan

lisddntymisen mydtd. (Syvanne M 2013, Alberti KG ym. 2009)

Yksi syy lihavuuden vaikutuksella syddn- ja verisuonisairauksien kehittymiseen on se, ettd
lihavuuteen usein liittyy metabolinen oireyhtymad. Oireyhtymén merkitys on herattanyt
runsaasti keskustelua viime aikoina ja jopa sen olemassaolosta on kiistelty (Kahn R ym.
2005). Vaikka metabolinen oireyhtyma onkin lihavilla henkil6illd yleinen, eivat kaikki lihavat
sairastu metabolisiin hdiridihin. Terveen ja sairaan obesiteetin erolla on ehdotettu olevan
tarked merkitys kliinisessd ladketieteessd ja metabolisesti terveiden laihduttamisen

tarpeellisuutta on saatettu kyseenalaistaa. Metabolisesti terveen obeesiteetin merkitys



kuolleisuuteen on ollut epéselva ja joidenkin tutkimusten mukaan lihavuus itsessddn ei
vaikuttaisi kuolleisuuteen ilman metabolista oireyhtymad (Meigs JB ym. 2006).
Viimeaikaisissa tutkimuksissa on kuitenkin saatu viitteita siitd, ettd lihavuus itsessdan lisaa
kuolleisuutta. Kardiovaskulaarisairauksien riski myos lisédntyy yhdenkin metabolisen
oireyhtymén komponentin myotd ja riski nousee sitd korkeammaksi, mitd useampia

riskitekijoitd henkilslld on (Arnlév J ym. 2010, Ho JS ym. 2008).

Arnlév et al. (Arnlév J ym. 2010) tutkivat Ruotsissa eri BMI-luokkien ja metabolisen
oireyhtyman yhdistelmien yhteyttd syddn- ja verisuonitautien riskiin ja kuolleisuuteen keski-
ikdisilld miehilld. Tutkittavat jaettiin BMI:n mukaan normaalipainoisiin (BMI <25 kg/m?),
ylipainoisiin (BMI 25-30 kg/m?) ja lihaviin (BMI >30 kg/m?) ja lisiksi jokainen painoluokka
metabolisen oireyhtymén olemassaolon seké insuliiniresistenssin (IR) mukaan metabolisesti
terveisiin ja sairaisiin. Yli 30 vuoden seurannassa havaittiin, ettd keski-ikdisilla metabolista
oireyhtymaa sairastavilla miehilld on metabolisesti terveisiin verrattuna kohonnut riski sydan-
ja verisuonisairauksiin ja suurempi kokonaiskuolleisuus kaikissa tutkituissa BMI-luokissa.
Kaikki tutkittavat olivat syntyneet 1920-1924, joten idssd ei ollut merkittdvid eroavaisuuksia.
Aikaisemmista lyhytkestoisista tutkimuksista poiketen myds metabolisesti terveilla lihavilla
todettiin suurentunut riski. Riski sydédn- ja verisuonitapahtumiin oli sitd suurempi, mité
korkeampi BMI oli ja sekd metabolinen oireyhtymad, ettd insuliiniresistenssi lisdsivat riskia.
Metabolisesta oireyhtymadstd riippumatta obesiteetti liittyi myos ei-kardiovaskulaarisen
kuolleisuuden ja sydpdsairastavuuden lisddntymiseen normaalipainoisiin, metabolisesti
terveisiin verrattuna. BMI-IR-luokat ennustivat kokonaiskuolleisuuden,
kardiovaskulaarikuolleisuuden ja sydvan ilmaantuvuuden nousua samaan tapaan kuin BMI-
MBO-luokat. Tutkijoiden toteama metabolisen oireyhtymén yhteys
kardiovaskulaaritapahtumien riskiin on linjassa aikaisempien tutkimuksien tulosten kanssa.
My®s terveilld lihavilla todettu kohonnut sairastumis- ja kuolleisuusriski viittaa siihen, ettei
ylipaino ole hyvénlaatuinen tila metabolisesti terveilldkddn. Tutkimuksessa ilmeni noin 10
vuoden viive ennen kuin metabolisesti terveiden ylipainoisten ja lihavien Kaplan-Meierin
kdyrét alkoivat poiketa normaalipainoisten terveiden kdyristd, mikd saattaa selittda tulosten
eron lyhytkestoisempiin tutkimuksiin verrattuna. Kramer et al. (Kramer CK ym. 2013)
kirjoittivat systemaattisen katsauksen ja meta-analyysin metabolisen tilan vaikutuksesta
kuolleisuuteen ja syddn- ja verisuonitauteihin normaalipainoisilla, ylipainoisilla seka lihavilla.
Hekin totesivat metabolisesti terveiden lihavien syddn- ja verisuonitauti- ja kuolleisuusriskin

olevan suurentunut, kun otettiin huomioon ainoastaan tutkimukset, joiden seuranta-aika oli



vahintddn 10 vuotta. Tietyt riskitekijdt, kuten verenpaine, vyotaronympdrys, matala veren
HDL-pitoisuus ja insuliiniresistenssi, lisddntyivét progressiivisesti painon lisddntyessa seka
metabolisesti terveilld, ettd sairailla henkil6illd. Tulokset viittaavat siihen, ettd
kardiovaskulaaritaudit kehittyvét alun perin terveillekin lihaville, edeten hiljalleen

vuosikymmenien aikana.

Samansuuntaiseen tulokseen padtyivdt myos Pajunen ja tyotoverit, jotka analysoivat
metabolisen oireyhtymén merkitysté eri painoindeksiluokissa DEHKO:n (Diabeteksen
ehkdisyn ja hoidon kehittdmisohjelma) 2D-hankkeen (FIN-D2D) aineistosta. Aineiston
obeeseista miehistd 9,2 % ja naisista 16,4 % luokiteltiin metabolisesti terveiksi. Tutkijat
totesivat, ettd mitd korkeampi metabolista oireyhtymda sairastavan painoindeksi on, sita
heikompi on sokeritasapaino. Myos nousevan painoindeksin vaikutus maksan rasvoittumisen
madrddn ja riskiin sairastua sydan- ja verisuonisairauksiin todettiin metabolisesti sairailla
huomattavasti suuremmaksi kuin metabolisesti terveilld. Aiemmin diagnosoimaton tyypin 2
diabetes todettiin painoindeksista riippumatta useammin metabolista oireyhtymada sairastavilta
kuin terveiltd. (Pajunen P ym. 2011) Myo6s Englannissa Whitehall II -tutkimuksen aineistoa
analysoineet tutkijat Hinnouho et al. (Hinnouho G-M ym. 2014) totesivat lihavuuden
itsessddn lisddvan syddn- ja verisuonisairauksien riskid. Sitd vastoin diabetesriskin todettiin
olevan suurempi metabolisesti sairailla lihavilla terveisiin verrattuna. Metabolisesti
terveidenkin lihavien riski sairastua diabetekseen on kuitekin korkeampi, kuin metabolisesti
terveiden normaalipainoisten henkildiden. Bellin ja tutkimusryhmén (Bell JA ym. 2014) meta-
analyysin mukaan metabolisesti terveiden lihavien diabetesriski oli yli nelja kertaa suurempi,
kuin metabolisesti terveiden normaalipainoisten, mutta toisaalta puolet pienempi kuin
metabolisesti sairaiden lihavien riski (Bell JA ym. 2014). Toisaalta metabolisesti terveilla
lihavilla on pienempi riski sairastua 2-tyypin diabetekseen, kuin normaalipainoisilla, mutta
metabolisesti sairailla. Ruokavaliotekijoilld, kuten ravinnon sokerimédralld, on usein ajateltu
olevan vaikutusta diabeteksen syntyyn, mutta yhdessdkddn meta-analyysin (Bell JA ym. 2014)
tutkimuksessa ei otettu ruokavalion vaikutusta huomioon. Lisdksi vain puolessa tutkimuksista
kiinnitettiin huomiota hengitys- ja verenkiertoelimiston kuntoon tai fyysiseen aktiivisuuteen,
vaikka ndmad ovat tunnettuja 2-tyypin diabeteksen kehittymistd ehkdisevid tekijoitd. Myoskddn

ympériston sekoittavien tekijoiden, kuten asuinympdristdn vaikutuksesta ei saatu tietoa.

Yhdysvalloissa J. L. Kuk ja C. I. Arden (Kuk JL ym. 2009) tutkivat terveen lihavuuden

vaikutusta kuolleisuuteen ja pddtyivdt samankaltaiseen tulokseen, kuin ruotsalaistutkijat



(Arnlév J ym. 2010). Heidén tutkimuksensa mukaan MHO on todellisuudessa harvinainen
fenotyyppi ja obeesien kokonaiskuolleisuus on joka tapauksessa kohonnut normaalipainoisiin
verrattuna. Tutkimuksessa metabolisesti sairaiksi luokiteltiin henkil6t, joilla oli joko
insuliiniresistenssi tai vyotarénympadrystd lukuun ottamatta tayttyi vahintaan kaksi
metabolisen oireyhtyman kriteerid. Tutkijat totesivat, ettd insuliiniresistenssin tai korkeintaan
yhden metabolisen oireyhtymaén kriteerin esiintyvyys oli huomattavasti korkeampi, kuin
tdysin terveen lihavuuden. Sekd metabolisesti terveilld, ettd sairailla obeeseilla todettiin
metabolisesti terveisiin normaalipainoisiin verrattuna korkeampi kuolleisuus 8,7 + 0,2 vuoden
seuranta-aikana. Toisaalta kuolleisuuden lisddntyminen saattaa johtua metabolisten tekijoiden
lisdksi muistakin tekijoistd, silld lihavuus on yhdistetty myos ei-syddnperdisiin kuolemiin sekéa
lisddntyneeseen syopadriskiin. Lihavat myos saattavat saada ja hakea hoitoa normaalipainoisia
epiatodenndkdisemmin. (Arnldv J ym. 2010, Kuk JL ym. 2009). Kysymyksend vield on, voiko
tulokset metabolisesti terveen lihavuuden vaikutuksista kuolleisuuteen yleistdd koskemaan
vanhuksia? Joidenkin tutkimusten mukaan vanhusten kuolleisuuteen ei lihavuudella ole ollut

niin suurta vaikutusta kuin nuoremmassa véestdssa (Kvamme JM ym. 2012).

Vaikka lihavuus onkin syddn- ja verisuonitautien merkittdva riskitekijd, todetaan metabolista
oireyhtymdd myos normaalipainoisilla. Kaikilla metabolisesti sairailla painoindeksista
riippumatta todettiin ruotsalaistutkimuksessa kohonnut riski syddn- ja verisuonitauteihin
(Arnlév J ym. 2010). Kramer et al. (Kramer CK ym. 2013) totesivat metabolisesti sairailla
normaalipainoisilla olevan itse asiassa suurimman eron LDL-kolesterolin ja sokeritason
suhteen terveisiin normaalipainoisiin verrattuna. Tupakointi oli yleisempad
normaalipainoisilla, mikd saattaa sekoittaa tulosta jonkin verran, mutta todennékdoisesti
metabolisesti sairailla normaalipainoisilla on geneettisesti suurin riski sydan- ja
verisuonitauteihin. My6s Hye Kin Yoo et al. (Yoo HJ ym. 2014) saivat Koreassa
samansuuntaisia tuloksia tutkiessaan alkavan valtimotaudin esiintyvyyttd metabolisesti
sairailla normaalipainoisilla ja metabolisesti terveideilld lihavilla. Tutkijat totesivat, ettd
metabolisesti sairaiden normaalipainoisten valtimot olivat jaykempiéd ja kaulavaltimoiden
ateroskleroosi yleisempda metabolisesti terveisiin normaalipainoisiin tai metabolisesti
terveisiin lihaviin verrattuna. Toisaalta on osoitettu, ettd varhaiseen ateroskleroosiin viittaava
arteria carotiksen intima median paksuus on metabolisesti terveilla lihavilla sairaisiin
verrattuna pienempi, mutta kuitenkin suurempi kuin terveilld normaalipainoisilla (Marini MA
ym. 2007). My0s pulssiaallon nopeuden on raportoitu olevan metabolisesti terveilld lihavilla

matalampi (Lee JW ym. 2007). Edelld mainitut tulokset sekd Kramerin ja kumppaneiden



(Kramer CK ym. 2013) meta-analyysi tukevat kdsitystd metabolisten profiilien
heterogeenisyydestd eri painoindeksiluokissa. Sydén- ja verisuonitautien ja kuolleisuuden

riskid arvioitaessa onkin huomioitava sekd henkilon BMI, ettd metabolinen tila.

Useat tutkimukset ovat osoittaneet painon laskun yleisesti parantavan insuliiniherkkyytta ja
kohentavan metabolista tilaa laskien lihavien henkildiden riskid sairastua diabetekseen tai
sydan- ja verisuonitauteihin. Metabolisesti terveiden lihavien painonpudotuksen vaikutuksista
on kuitenkin ristiriitaista tietoa. Joissakin tutkimuksissa laihtumisella on todettu olevan
tutkimuksissa veren rasva-arvojen ja tulehdusmarkkerien kohenemista todettiin vain
metabolisesti sairailla (Shin MJ ym. 2006). Metabolisesti terveilld painonpudotus ei joidenkin
tutkimusten mukaan parantanut metabolisia riskitekijoitd, kuten veren rasva-arvoja,
tulehdusmarkkereita tai insuliinisensitiivisyyttd (Primeau V ym. 2011). Sitd vastoin
viskeraalirasvan viheneminen on yhdistetty metaboliseen terveyteen useissa tutkimuksissa
(Bell JA ym. 2014). Joidenkin tutkimusten mukaan matalaenerginen ruokavalio voi olla
metabolisesti terveille jopa haitallinen heikentdmalla insuliiniherkkyyttd (Karelis AD ym.
2008). Epdsuotuisistakin muutoksista huolimatta MHO:n metabolinen profiili oli

tutkimuksissa kuitenkin aina parempi, kuin MAO:n profiili.

Usein metabolisesti terveiksi lasketaan henkilot, jotka tayttavat kuitenkin yhden tai kaksi
metabolisen oireyhtyman kriteereistd. Ho et al. (Ho JS ym. 2008) tutkivat metabolisen
oireyhtyman riskitekijoiden méardn yhteytta kokonaiskuolleisuuteen sekd sydén- ja
verisuonitautikuolleisuuteen. Tutkijat totesivat kardiovaskulaarikuolleisuuden kasvavan
metabolisen oireyhtyman riskitekijoiden lisddntyessa siten, ettd riski kasvaa jo yhdenkin
kriteerin tdyttyessd. Kohonnut verenpaine ennusti kuolleisuutta selkeimmin, mutta myos
keskivartalolihavuus ja hypertriglyseridemia lisdsivdt kuolleisuutta. Tulokset tukevat késitysta
keskivartalolihavuuden riippumattomasta vaikutuksesta terveyteen ja viittaavat siihen, ettd
yhden tai kaksi metabolisen oireyhtymaén kriteerid tdyttdvien henkildiden kuolleisuusriskia

saatetaan usein aliarvioida. (Ho JS ym. 2008).

MHO:n tunnistamiseksi ei ole olemassa standardisoitua madritelméaa tai menetelmaéa ja
esiintyvyyden arvio on ollut vaihteleva eri tutkimuksissa mm. erilaisen méérittelyn takia.
(Primeau V ym. 2011, Pajunen P ym. 2011, Plourde G ym. 2014, Stefan N ym. 2008) Myos

metabolisen terveyden vaikutusten eroavaisuudet saattavat johtua osittain vaihtelevista



kriteereistd (Primeau V ym. 2011). Todellinen esiintyvyys voi Kukin ja Ardenin (Kuk JL ym.
2009) mukaan olla vdhemmankin kuin heidédn tutkimuksessaan saama 6,0%, silld suuri osa
lihavista pyrkii laihduttamaan ja negatiivinen energiatasapaino tyypillisesti parantaa
aineenvaihduntaprofiilia laihduttamattomiin samanpainoisiin verrattuna. Maaritelmésta
riippumatta samantapainen MHO-profiili on kuitenkin todettavissa eri tutkimuksissa

(Hinnouho G-M ym. 2013).

Metabolisesti terveen obesiteetin syistd on my0s useita kdsityksid. Muun muassa
rasvakudoksen sijainnin ja metabolisen aktiivisuuden, lihavuuden keston ja madarén, elimiston
tulehdustilan, hormonien ja insuliinisensitiivisyyden merkitystd metaboliseen tilaan on
tutkittu. On my®os joitakin viitteitd siitd, ettd metabolisesti terveet ovat fyysisesti paremmassa
kunnossa. Primeau et al (Primeau V ym. 2011) kirjoittivat katsausartikkelin MHO-fenotyypin
profiilista. Katsauksessa todetaan tutkimusten MHO-fenotyypilld olevan MAO-ryhméaéan
verrattuna vadhemman viskeraalirasvaa ja suurempi insuliiniherkkyys (Brochu M 2001) sekéa
vahdisemmin maksan ja lihasten rasvoittumista (Stefan N ym. 2008). Immuunijérjestelmén
osalta MHO:lla todetaan olevan enemmadn luonnollisia tappajasoluja seka sytotoksisia T-
lymfosyytteja (Lynch LA ym. 2009). MHO-fenotyyppi on myo6s yhdistetty MAO-ryhméan
verrattuna merkittdvasti matalampaan subkliiniseen inflammaatioon (Karelis AD ym. 2005).
Rasvakudos on tdrked aineenvaihdunnallisia hormoneja eli apidokiineja erittdvd endokriininen
elin. Primeaun ja kumppaneiden katsauksen mukaan insuliiniresistenssi ja diabetes, jotka ovat
metabolisesti sairailla yleisid, on yhdistetty mataliin veren adiponektiinitasoihin (Aguilar-
Salinas CA ym. 2008, St-Pierre DH ym. 2007). Greliinitason on sitd vastoin todettu olevan
terveilld lihavilla sairaita matalampi (St-Pierre DH ym. 2007) ja toisaalta veren IGF-1:n
maddran olevan kaikilla lihavilla normaalipainoisia matalamman (Marini MA ym. 2007).
Katsausartikkelin (Primeau V ym. 2011) mukaan MHO-ryhmadssa on todettu olevan yhteisina
piirteind myos esimerkiksi matalat plasman triglyseridi-, ApoB-, paastoinsuliini- ja
ferritiinitasot sekd metabolisesti sairaisiin verrattuna matalampi TG/HDL-C-suhde ja hyva

insuliiniherkkyys (HOMA).

Tieto metabolisen terveyden pysyvyydestd lihavilla on toistaiseksi vahdistd, vaikka viitteitd
lihavuuden aikaansaamasta patologisesta prosessista onkin useissa tutkimuksissa saatu
(Arnlév J ym. 2010, Kramer CK ym. 2013). Yhden viimeaikaisen tutkimuksen mukaan
lihavilla aikuisilla, jotka pysyivdt metabolisesti terveind 10 vuoden seurannan ajan, ei

ndyttanyt olevan lisddntynyttd diabetesriskid. (Bell JA 2014) Kukin ja Ardenin tutkimuksen



(Kuk JL ym. 2009) mukaan metabolisesti sairailla oli korkeampi BMI ja suurempi
vyotaronympéarys MHO-ryhmaéén verrattuna ja he olivat my6s keskimddrin vanhempia. Onkin
mahdollista, ettd metabolisesti terveet eivit ole olleet lihavia riittdvan kauan aikaa tai etta
ylipainon tai keskivartalon rasvan mdéra ei ole ollut riittdavd metabolisten ongelmien
kehittymiseksi. My6s Bellin ja kumppaneiden meta-analyysin mukaan pysyva metabolinen
terveys oli yhteydessd nuorempaan ikéén ja pienempédn vyotaronympéarykseen (Bell JA ym.

2014, Appleton SL ym. 2013).

Lihavuus on useiden tutkimusten mukaan yhteydessd heikentyneeseen elaménlaatuun (Jia H
ym. 2010, Jia H ym. 2010b, Déring N ym. 2015, Taylor VH ym. 2013, Fontaine KR ym.
2001). Eldmaénlaatuun ei vaikuta ainoastaan terveydentila, vaan myds yleiseen hyvinvointiin
liittyvat ympéristolliset ja taloudelliset tekijdt (Fontaine KR ym. 2001). Eldmé&nlaadun
arviointia varten on kehitetty lukuisia testejd, joista SF-36 on tunnetuimpia. SF-36
-kyselykaavake siséltdd kahdeksan osa-aluetta, joissa mitataan fyysistd ja sosiaalista
toimintakykyd, psyykkistd hyvinvointia, roolirajoitteita fyysisen ja psyykkisen terveyden
suhteen, kipua, koettua terveydentilaa ja tarmokkuutta (Hays RD ym. 2001). On myds
kehitetty erityisesti lihavuuteen liitetyn elamdnlaadun arviointiin tarkoitettuja mittareita, kuten
IWQOL (Kuk JL ym. 2009). SF-36:n rajoituksena on, ettd se ei kerro lihavuuden
vaikutuksista esimerkiksi itsetuntoon tai seksieldmédn, eika tdlléin myoskddn kuvaa painon

muutoksen vaikutusta ndihin (Fontaine KR ym. 2001).

Yksilon vasten samanlaisiin olosuhteisiin vaihtelee suuresti. Osa vaikeasta ylipainosta
karsivistd henkil6ista pysyy aktiivisina tydssd ja sosiaalisissa suhteissa, kun taas osa
eristaytyy koteihinsa. Fontaine ja Barofsky kirjoittivat vuonna 2001 katsausartikkelin
lihavuuden ja terveyteen liittyvan eldmdnlaadun yhteydestd (Fontaine KR ym 2001).
Tutkijoiden mukaan selkeimmin lihavuuden vaikutukset ndkyvit SF-36:n tarmokkuuden ja
kivun osa-alueilla. Kipua raportoineilla todettiin selvdsti heikommat pisteet kaikilla
eldmdnlaadun osa-alueilla. Kipu onkin merkittavd elamdnlaadun laskuun vaikuttava ja liittyva
tekijd. Krooninen kipu on lihavilla yleistd mm fibromyalgian, nivelrikon, unihéiriéiden ja
heikon fyysisen kunnon seurauksena. Kipu vaikuttaa hyvinvointiin ja toimintakykyyn
vahentden fyysistd aktiivisuutta, jolloin syntyy helposti negatiivinen kierre. ( Taylor VH ym.
2013)

Lihavuus on yhdistetty heikentyneeseen eldménlaatuun, mutta liittyyko heikompi elamédnlaatu



lihavuuteen itsessddn vai sen liitdnndissairauksiin? Eldaménlaadun ja terveen lihavuuden, eli
lihavuuden ilman diagnosoituja kroonisia sairauksia, vélistd yhteyttd onkin tutkittu
vdahemman. Yhdysvalloissa Jia et al. (Jia H ym. 2010) selvittivét asiaa kyselykaavakkeiden
(EQ-5D ja SF-12) avulla ja totesivat, ettd myds ylipainoiset henkil6t ilman kroonisia
sairauksia saivat terveyteen liittyvdn elamédnlaadun (Health-related quality of life, HRQoL)
fyysisistda komponenteista matalammat pisteet normaalipainoisiin verrattuna. Vaikeasta
lihavuudesta kirsivilli henkiloilld (BMI > 35kg/m?) pisteméiri oli selvisti matalampi myos
HRQoL:n psyykkisen terveyden osa-alueilla. Lisdksi tutkijat totesivat, ettd fyysisesti aktiiviset
henkil6t ovat inaktiivisiin verrattuna todenndkéisemmin normaalipainoisia ja kokevat BMI:sta
riippumatta eldménlaadun paremmaksi (Jia H ym. 2010a). Témaé tukee kdsitystd liikunnan

merkityksestd elamdnlaadun kohentamisessa ja terveyden ylldpitamisessa.

Taylor ja tutkimusryhmad ( Taylor VH ym. 2013) ovat kirjoittaneet katsausartikkelin
lihavuuden vaikutuksesta eldménlaatuun. Tutkijoiden mukaan lihavuuden ja psyykkisten
héiriéiden yhteys on monimuotoinen ja kaksisuuntainen sekd mahdollisesti myos
annosriippuvainen. Psyykkinen sairastavuus voi vaikuttaa painonhallinnan onnistumiseen ja
toisaalta lihavuudella on my6s vaikutusta psyykkisen hoidon onnistumiseen. Lisdksi monet
psyykelddkkeet aiheuttavat painonnousua. Pelkké lihavuus voi vaikuttaa eldménlaatuun
samoin, kuin mikd muu krooninen sairaus hyvansa ja lihavuuden yhdistyessa muihin
sairauksiin on vaikutus vield voimakkaampi. Lihavuuteen usein liittyy my0s negatiivisia
sosiaalisia seurauksia. Lihavuus voi aiheuttaa monenlaista syrjintdd, mika vaikuttaa
itsetuntoon ja lihavat henkil6t saattavat itsekin pitdd lihavuuttaan hédpeéllisend. Painoon
liittyvan hdpedn on katsausartikkelin ( Taylor VH ym. 2013) mukaan todettu olevan

yhteydessd emotionaaliseen uupumiseen, ahdistusoireisiin ja masennukseen.

Ruotsissa Doring et al. (Déring N 2015) tutkivat ylipainon ja painon muutoksen merkitysta
eldménlaatuun ldht6paino huomioiden. He totesivat, ettd ylipaino ja lihavuus ovat yhteydessa
HRQoL:n laskuun ja tulos oli selked my®6s silloin, kun krooniset sairaudet otettiin analyysissa
huomioon. Yhteys oli vahvempi HRQoL:n fyysisissd osa-alueissa, eikd yhteyttda BMI:n ja
ahdistuneisuuden tai masennuksen valilld ei 16ytynyt. Tutkijat 16ysivdt myds viitteitd siitd, ettd
voimakkaaseen painonnousuun liittyy HRQoL:n lasku liikkuvuuden ja arkipdivien toimien,
sekad kivun tai epamukavuuden osalta. Toisaalta tutkijat eivat todenneet yhteyttd painon laskun
ja elamdnlaadun kohentumisen viélilla. Sitd vastoin Fontainen ja Barofskyn katsausartikkelin

(Fontaine KR ym. 2001) mukaan vaikeasta lihavuudesta kérsivien henkil6iden eldmé&nlaatu



ndytti paranevan lihavuusleikkauksen jdlkeen, mihin saattaa vaikuttaa myos taloudellisen
tilanteen koheneminen mahdollisen ty6hon paluun seurauksena. Myos kohtalaisesti lihavien
henkil6iden eldménlaadun fyysisten komponenttien kohenemisesta oli viitteitd, kun painoa

pudotettiin eldmdntapaohjauksen avulla.

Jia et al. (Jia H ym. 2010b) tutkivat toisessa tutkimuksessaan laatupainotettujen elinvuosien
vdhenemistd lihavuuteen liittyen. Lyhentynyt elinika tai vahentyneet HRQoL-pisteet eivét
yksinddn kuvaa yhdelld suureella menetetyn terveyden, elamdnlaadun ja elinvuosien madraa,
kuten tutkimuksessa mddritetty laatupainotteinen elinvuosi (Quality-adjusted life year,
QALY). Terveyteen liittyvdd elaménlaatua mitattiin EQ-5D-kyselykaavakkeella. Tutkimuksen
mukaan lihavuuteen liitetty QALYn lasku on yhdysvaltalaisvdestdssa lisadantynyt vuodesta
1993 vuoteen 2008 kaikissa osavaltioissa sukupuolesta ja etnisestd taustasta riippumatta.
Lihavuuden vaikutus sairastuvuuteen ja kuolleisuuteen vaihtelee kuitenkin sukupuolen ja
etnisen taustan mukaan. Laatupainotteisten elinvuosien mddré oli tutkimuksen mukaan
laskenut enemman, kuin lihavuuden lisddntymisen myo6ta olisi voitu olettaa. Tdmaén tutkijat

padttelivat johtuvan vdhentyneesta fyysisestd aktiivisuudesta.

Masennuksella ja ahdistuneisuudella on molemmilla seka fysiologisia, ettd kdyttdytymiseen
liittyvid vaikutuksia, jotka voivat olla yhteydessa syddn- ja verisuonitauteihin tai metabolisiin
hdiriéihin. Kinley ja tutkimusryhma (Kinley DJ ym. 2015) selvittivdt masennuksen ja
ahdistuneisuus oli yhteydessa lisddntyneisiin sydédnoireisiin ja metabolisiin hdiridihin, mutta
masennus ei ndyttanyt liittyvan mihinkdan fyysiseen tilaan. Masentuneet henkil6t kuitenkin
todenndkodisemmin laiminldivat sydédn- ja verisuonilddkityksen tai diabetesta sairastaessaan
jalkojen tutkimisen. Samoin henkil6t, joilla oli ahdistuneisuushdiri6 ja diabetes, laiminloivat
verensokeriseurannan psyykkisesti terveitd todenndkdisemmin. Terveyskdyttdytyminen

saattaakin osaltaan selittdd yhteyttd psyykkisten ja fyysisten sairaustilojen valilla.

2 TUTKIMUKSEN TAVOITTEET JA TAUSTA

Lihavuus on Suomessa merkittdva kansanterveydellinen ongelma ja yksi monien metabolisten
sairauksien, kuten diabeteksen, verenpainetaudin sekd perifeerisen valtimotaudin, tarkeimpia

riskitekijoitd. Lihavuudella ja siihen liittyvélld metabolisella oireyhtymalld saattaa olla



merKkitystd my0s potilaan eliménlaatuun ja depressio-oireiden ilmaantuvuuteen, mika taas
vaikuttaa potilaan ohjaamiseen ja hoitoon kliinisessa potilastydssd. Tdmaén tutkimuksen
tarkoituksena oli selvittdd, onko ndenndisesti terveilld lihavilla kuitenkin todettavissa piilevia
lihavuuteen liitettyjad sairauksia, kuten varhaisen valtimotaudin ilmentymid. Lisdksi haluttiin
selvittdd metabolisen oireyhtymén vaikutusta elaménlaatuun. Tétd varten kartoitimme
hypertension, tuoreen diabeteksen, perifeerisen valtimotaudin sekd depressio-oireiden
esiintyvyyden aineistossa. Vertasimme perusterveista lihavista metabolisen oireyhtyméan
kriteerit tdyttdvia niihin, jotka eivét kriteerejd tdytd. Vertailu tehtiin seka kliinisten tulosten,
ettd elintapojen suhteen. Saatujen tietojen avulla voidaan pohtia tapoja, joilla lddkari voi

kdytdnnon kliinisessd tydssd motivoida lihavia potilaita laihduttamaan.

3 TUTKIMUSAINEISTO JA -MENETELMAT

3.1 Tutkimusaineisto

Kokemadenjokilaakson valtimotautien ehkédisyprojektissa (Harjavalta Risk Monitoring for
Cardiovascular Disease, Harmonica) on kerdtty tietoa Harjavallan vdeston 45—70-vuotiaiden
henkildiden terveydestd. Tutkimuksessa etsittiin henkil6itd, joilla on kohonnut riski sairastua
diabetekseen tai valtimotauteihin. Aineistoa keréttiin kaksivaiheisen seulontamenetelmén
avulla. Satakunnan sairaanhoitopiirin eettinen toimikunta hyvaksyi tutkimussuunnitelman.
Kutsukirjeen mukana potilaat saivat kirjallista tietoa tutkimuksesta ja lisdksi suullisen
tiedonannon tutkimushoitajalta. Jokaiselta osallistujalta pyydettiin vield kirjallinen suostumus
tutkimukseen. Nyt analysoimme projektin aineistoa selvittddksemme, 16ytyyko metabolisesti
terveiltda obeeseilta kuitenkin valtimotautien merkkeja ja vaikuttaako metabolinen oireyhtyma

eldmdnlaatuun tai depressio-oireiden esiintymiseen.

Harmonica-tutkimukseen kutsuttiin 2856 45—70-vuotiasta harjavaltalaista asukasta, joista
kyselyyn vastasi 2085 (73 %). Vastanneista oli naisia 56 % ja miehia 44 %. Kyselyn
perusteella 1756 henkil6llé oli ainakin yksi riskitekijd. Riskihenkil6ksi luokiteltiin tutkittava,
jolla oli suurentunut vyétaronymparys (naisilla vahintdan 80 cm ja miehilla 94 cm), joka sai
FINDRISC-pisteitd 12 tai enemmadn, jolla viimeksi mitattu verenpaine oli vdhintadn 140/90
mmHg tai jolla oli kdytdssad verenpainelddkitys. Myos raskaudenaikainen hypertensio tai

gestaatiodiabetes luokiteltiin riskitekijoiksi, samoin kuin positiivinen sukuanamneesi



syddninfarktin tai aivohalvauksen osalta.

Riskihenkil6t kutsuttiin terveydenhoitajan vastaanotolle ja 1469 (naisia 57 %, miehid 43 %)
osallistui vastaanottokdynnille. Vastaanoton yhteydessa tehtiin sokerirasituskoe ja mitattiin
veren rasva-arvot (kokonaiskolesteroli, HDL, LDL, triglyseridi), verenpaine,
vyotaronympdrys ja BMI. Lisdksi kaikille tutkituille riskihenkildille annettiin

eldméntapaohjausta ja neuvontaa.

Terveydenhoitajan vastaanottokdynnin tutkimustulosten perusteella riskihenkil6istd poimittiin
vield korkean riskin henkil6t. Ndité olivat henkildt, joilla todettiin metabolinen oireyhtyma,
hypertensio, heikentynyt glukoosinsieto (IGT, impaired glucose tolerance) tai diabetes, joiden
BMI oli vdhintdan 30 kg/m? tai joiden SCORE-tulos oli vdhintddn 5 % eli joilla oli 5 %:n riski
kuolla syddn- ja verisuonitauteihin kymmenen vuoden kuluessa. Naista riskihenkil6ista oli
naisia 51 % ja miehid 49 %. Korkean riskin henkil6t kutsuttiin ladkédrin vastaanotolle ja heille
tehtiin sekundaarisen verenpaineen, sokerihdirion tai dyslipidemian poissulkututkimukset.
Ladkarin vastaanotolla tehtiin perusteellinen kliininen tutkimus, johon kuului my6s ABI-
mittaus (ankle-brachial-index). Tutkimustulosten perusteella aloitettiin ennaltaehkdiseva

ladkehoito Kdypa hoito -suositusten mukaan.

Arvioidaksemme metabolisen oireyhtymén vaikutusta elamédnlaatuun, kaikista tutkituista
obeeseista poissuljettiin henkil6t, joilla oli eldmé&dnlaatua mahdollisesti heikentdva sairaus.
Tallaisia sairauksia olivat syopasairaus, reumasairaus, fibromyalgia, osteoporoosi,
neurologinen sairaus ja ladkehoitoa vaativa astma tai COPD. Metabolisen oireyhtymén
diagnosointiin kdytettiin IDF-kriteeristod (International Diabetes Federation) (Alberti KG ym.
2005). Metabolista oireyhtymada sairastavat luokiteltiin metabolisesti sairaiksi (MAO) ja muut

metabolisesti terveiksi (MHO).

3.2 Mittaukset

Tutkittavat kutsuttiin tutkimuksiin 12 tunnin paaston jdlkeen. Tutkittavien piti vélttaa fyysista

rasitusta edellisend pdivénd ja ydvuoroja edeltdvan 48 tunnin aikana, eika ladkkeitd otettu

tutkimusaamuna.



3.2.1 Verenpaine

Verenpaine mitattiin elohopeamittarilla olkavarresta tutkittavan istuessa ja viiden minuutin
levon jdlkeen. Systolinen ja diastolinen verenpaine maédritettiin Korotkoffin I ja V danien
perusteella. Mittaus suoritettiin kahdesti ja tuloksissa huomioitiin kahden mittauksen
keskiarvo. Mikali systolisen verenpaineen keskiarvo oli vahintddn 140 mmHg tai diastolisen
verenpaineen keskiarvo vdhintddn 90 mmHg, tutkittavat ohjeistettiin seuraamaan
verenpainetta kotona viikon ajan kahdesti aamulla ja kahdesti illalla automaattisen
verenpainemittarin (Omron® M4-1, Hollanti) avulla. Kotimittauksen tuloksista, ensimméisen
pdivdn arvoja lukuun ottamatta, laskettiin keskimdardinen verenpainetaso ESH:n (European
Society of Hypertension) suositusten mukaan. Hypertensio madritettiin joko kdytéssd olevan
verenpainelddkityksen tai kotimittauksissa todetun kohonneen verenpaineen (viikon
kotimittausten keskiarvona systolinen paine >135 mmHg tai diastolinen paine >85mmHg)

perusteella.

3.2.2 Paino, pituus ja painoindeksi

Pituus ja paino mitattiin seisten ilman kenkid ja pddllysvaatteita. Pituus mitattiin 0,5cm:n ja
paino 0,1kg:n tarkkuudella. Vaakana kéytettiin digitaalista vaakaa (Seca® 861, Saksa), joka

kalibroitiin sddnnollisesti. Painoindeksi laskettiin jakamalla paino (kg) pituuden (m) neli6lla.

3.2.3 Vyotaronymparys

Kutsukirjeessa tutkittavat ohjeistettiin mittaamaan vy6taronymparys navan korkeudelta.
Hoitajat mittasivat vyotaronymparyksen alimpien kylkiluiden ja suoliluun harjan puolivalista
0,1cm:n tarkkuudella. My6hemmissé seulontapdétoksissa kdytettiin hoitajien mittausten

tuloksia.

3.2.4 Verensokeri

Sokerirasituksessa mitattiin paastosokeri sekd kahden tunnin sokeriarvo 75g:n nautitun
glukoosiméirin jalkeen. Glukoosiarvot mitattiin kapillaariverestdi HemoCue® Glucose 201+
-jarjestelmén (Angelholm, Ruotsi) avulla. Sokeriaineenvaihdunnan héiriét luokiteltiin WHO:n

(World Health Organization) kriteerien (2006) mukaan. Tutkittavat jaettiin kolmeen ryhméaan



plasman paastoglukoosin perusteella: tuore diabetes (>7,0 mmol/l), heikentynyt
paastoglukoosi (6,1-6,9 mmol/l) ja normaali paastoglukoosi (<6,0 mmol/l). Diabetesdiagnoosi
varmistettiin kontrolloimalla paastosokeri toisena pdivand, jos sokerirasituksessa paastosokeri
oli vdhintddn 7,0 mmol/l, mutta 2-tunnin arvo alle 12,2 mmol/l. 2-tunnin sokeriarvon mukaan
tutkittavat jaettiin tuoreen diabeteksen (>12.2 mmol/l), heikentyneen glukoosinsiedon (8,9-

12,1 mmol/1) sekd normaalin glukoositoleranssin ryhmiin (<8,9 mmol/l).

3.2.5 Rasva-aineenvaihdunta

Kokonaiskolesteroli, HDL-kolesteroli ja triglyseridit mitattiin entsymaattisesti (Olympus®

AU640, Japani) ja LDL-kolesteroli laskettiin Friedewaldin kaavalla.

3.3.6 Metabolinen oireyhtyma

Metabolinen oireyhtymad diagnosoitiin IDF-kriteerien (Alberti KG ym. 2005) mukaan. Niiden
mukaan diagnoosiin vaaditaan suurentuneen vyotaronymparyksen (naisilla > 80 cm ja
miehilld > 94 cm) lisdksi kaksi muuta seuraavista riskitekijoistd: verenpaine > 130/85 mmHg
tai sithen kohdistettu lddkehoito, paastoglukoosi > 5,6 mmol/l tai tyypin 2 diabetes,
triglyseridipitoisuus > 1,7 mmol/l tai siihen kohdistettu ladkehoito, HDL-kolesteroli < 1,29

mmol/] naisilla ja < 1,03 mmol/l miehilld tai siihen kohdistettu ladkehoito.

3.2.7 Munuaisten toiminta

Munuaistoiminta mitattiin plasman kreatiniinitason ja arvioidun munuaispuhdistuman
(estimated glomerular filtration rate, eGFR) avulla. eGFR laskettiin kdyttamélla MDRD-
kaavaa 175 x (P/88,4)™""* x (Ikd)**” x (0,742 jos nainen) x (1,21 jos mustaihoinen), jossa
Pc: = plasman kreatiniini pmol/l ja ika ilmoitettu vuosina (Levey AS ym. 2007). Koska
MDRD-kaava perustuu edennyttd munuaisten vajaatoimintaa sairastavien henkildiden
arvoihin, tulokset eividt ehkd pade henkil6ihin, joilla on normaali munuaisten vajaatoiminta.
Tamain vuoksi ainoastaan eGFR <60ml/min/1,73m? otettiin huomioon munuaisten

vajaatoimintana.



3.2.8 Nilkka-olkavarsipainesuhde (ABI)

ABI-indeksi madritettiin mittaamalla verenpaine olkavarsista ja nilkoista tutkittavan ollessa
selinmakuulla. Molempien olkavarsivaltimoiden systolinen verenpaine mitattiin Dopplerilla
(Ultra Tec® PD1v 5MHz:n verisuonianturilla, Iso-Britannia) Kyynértaipeesta. Myos oikean ja
vasemman jalkapdydén valtimon (tai tarvittaessa taaemman nilkkavaltimon) systolinen
verenpaine mitattiin Dopplerin avulla. ABI laskettiin jakamalla matalampi systolinen
nilkkapaine korkeammalla systolisella olkavarsipaineella. Jos ABI oli <0,90, madriteltiin
tutkittavalla olevan perifeerinen valtimosairaus (PAD). ABI:n ollessa 0,91-1,00 tulos
luokiteltiin rajatapaukseksi ja 1,01-1,4 normaaliksi. ABIL:n ollessa yli 1,40, kyseessa tulkittiin

olevan kompressoitumattoman tibiaalisuonen takia virheellisen korkea nilkkapaine.

3.2.9 Elektrokardiografia (EKG)

12-kytkentdinen lepo-EKG rekister6itiin ja tallennettiin digitaalisesti Welch Allyn
CardioPerfect™ -jirjestelmén (Welch Allyn, Yhdysvallat) avulla. LVH diagnosoitiin
Sokolow-Lyonin volttikriteerien ((SV: + RVs.6) >38 mm) tai Cornellin tulon mukaan ((RaVL
+ SV; plus 6 mm naisille) x QRS:n kesto)>2440 mm x ms).

3.2.10 Depressiiviset oireet (Beckin depressioseula)

Tutkittavat tayttivat Beckin depressioseula -kyselykaavakkeen (Beck's Depression Inventory,
BDI). BDI:n avulla ei depressiodiagnoosia voi tehdd, mutta pistemdéra 10 tai enemman viit-

taa depressiivisiin oireisiin. (Koponen H ym. 2010, Lasa L. ym. 2000)

3.2.11 Terveyteen liittyva elamdnlaatu (SF-36-kaavake)

Terveyteen liittyvan eldménlaadun arviointia varten tutkittavat tayttivdat SF-36-kaavakkeen
(Short-Form Health Survey). SF-36 -kyselykaavake siséltda kahdeksan osa-aluetta, joissa
mitataan fyysistd ja sosiaalista toimintakykyd, psyykkistd hyvinvointia, roolirajoitteita seka
fyysisten, ettd psyykkisten oireiden suhteen, kipua, koettua terveydentilaa ja tarmokkuutta.
Jokainen osa-alue on pisteytetty valilla 0-100 niin, ettd O pistettd kuvaa heikointa 100 pistettd
parhainta mahdollista terveydentilaa. (Hays RD ym. 2001) Tutkimuksessa kdytettiin SF-36:n
versiota 1.0. ( Duval K ym. 2006)



3.3 Tilastolliset menetelmat

Tutkimustulokset tallennettiin ensin Excel-tietokantaan ja henkil6tietojen sijasta kéytettiin yk-
sil6llistd tunnistenumeroa. Tilastoanalyysit tehtiin SPSS-tilasto-ohjelmalla. Tutkimustulokset
esitetddn joko keskiarvoina ja standardideviaationa tai lukumaéérind ja prosentteina. Statistiset
vertailut tehtiin luokiteltaviin muuttujiin ristiintaulukoinnilla ja khii® -testillé ja jatkuviin
muuttujiin kdytettiin riippumattomien otosten t-testid. Jatkuvista muuttujista vinoutunut ja-
kauma oli glukoosilla, vy6taronympérykselld ja triglyserideilld ja ndiden tulosten analysoin-

tiin kaytettiin ei-parametrista t-testia.

4 TULOKSET

Tutkituista henkildistda 353 oli lihavia. Heistd metabolinen oireyhtyma todettiin 163:1la. Naisia
oli 63 % ja miehid 37 %. Namd metabolisen oireyhtymdn suhteen positiiviset eli metabolisesti
sairaat lihavat (MAO) olivat tutkimushetkelld keskimdarin 58-vuotiaita. Terveet lihavat
(MHO) olivat ldhes samanikdisid, keskimdérin 57-vuotiaita, ja heisté oli naisia hieman
suurempi osuus, 66 % (n=61), ja miehid 34 %. Painoindeksi oli molemmissa ryhmissa suurin

piirtein sama: 34,2 kg/m? metabolisesti sairailla ja 34,0 kg/m? metabolisesti terveilla lihavilla.

MAO-ryhmésséa verenpaine oli keskimddrin korkeampi kuin MHO-ryhmaéssa. Systolinen
verenpaine oli metabolisesti sairailla lihavilla keskiméérin 151 mmHg ja diastolinen
verenpaine 90 mmHg, kun taas terveilld lihavilla vastaavat luvut olivat 146 mmHg ja 88
mmHg. Verenpainetauti oli MAO-ryhmaéssa yleisempi ja kahdella kolmesta todettiin
hypertensio. Terveistd lihavistakin suurella osalla todettiin kohonnut verenpaine, mutta ero oli

kuitenkin selkead ja tilastollisesti merkitseva. (Taulukko 2)

Kokonaiskolesterolipitoisuus oli kaikilla lihavilla keskimé&drin hieman viitearvoja korkeampi.
HDL-kolesterolipitoisuudessa oli suurempi ero niin, ettd metabolisesti sairailla HDL-pitoisuus
oli pienempi (1,34 mmol/1), kuin terveilld (1,56 mmol/l). LDL-kolesterolipitoisuudessa ei
tilastollisesti merkitsevdd eroa 16ytynyt. Triglyseridiarvo oli metaboliseti sairailla selvasti
korkeampi terveisiin verrattuna: 1,66 mmol/l vs 1,16 mmol/l. Statiinilaékitys oli yleisempaa

MAO-ryhmaéssd, mutta tilastollista merkitsevyytta ei ollut. (Taulukot 1 ja 2)



Sokerirasituskokeessa arvot olivat metabolisesti sairailla terveisiin verrattuna selvésti
korkeampia. MAO-ryhmaéssé paastoglukoosi oli keskimddrin 5.94 mmol/l ja 2h-
glukoosipitoisuus 8,43 mmol/l kun taas MHO-ryhmdéssé paastoglukoosi oli 5.33 mmol/l ja
kahden tunnin glukoosipitoisuus 6,83 mmol/l. Tuore tyypin 2 diabetes diagnosoitiin
metabolisesti sairaista 14 %:lla, mutta metabolisesti terveistd vain yhdella tutkituista. Tulokset

olivat tilastollisesti merkitsevid. (Taulukot 1 ja 2)

ABI-mittauksissa tulos oli kummassakin ryhmaéssd keskiméédrin sama 1.09. Perifeerinen
valtimotauti (ABI 0.90 tai pienempi) todettiin MAO-ryhmaéssa 5.3 %:lla ja MHO-ryhmassa
vain kahdella tutkituista. Tilastollista merkitsevyyttd ei kuitenkaan ollut. Munuaisten
toimintaa mittaava eGFR oli sairailla keskimdérin hieman korkeampi (80.3ml/min) kuin
terveilld (78.1 ml/min), mutta tulos ei ollut tilastollisesti merkitsevd. Munuaisten
vajaatoiminta (eGFR <60ml/min) todettiin metabolisesti sairaista 21 %:lla, kun terveista
tutkituista sitd ei diagnosoitu yhdelldkadn, ja tdssa ero oli tilastollisesti merkitsevd. (Taulukot

1ja2)

Elamaéntapatekijoissa ei ryhmien vililla ollut tilastollisesti merkitsevda eroa.
”Sinikaulusty6ldisid” oli metabolisesti terveistd hieman suurempi osa. Vapaa-ajan liikunta oli
MAO-ryhmaéssa vahdistd 1dhes kahdella kolmesta ja ndin selvasti yleisempaa kuin MHO-
ryhméssd. Kumpikaan eroista ei kuitenkaan ollut tilastollisesti merkitsevd. Metabolisesti
sairailla lihavilla tupakointi oli yleisempda kuin terveilld, mutta tdssdkddn ei tilastollisesti
merkitsevad eroa ollut. TULES-ongelmia esiintyi MAO-ryhmadssé joka neljdnnelld ja MHO-
ryhmaéssé noin joka kymmenennelld tutkituista, mutta ilman tilastollista merkitsevyytta.

(Taulukot 2 ja 3)

Depressio-oireiden esiintyvyydessa tai elamdnlaadussa ei 16ytynyt merkitsevaa eroa eri
ryhmien vililld. Metabolisesti sairaat saivat Beckin depressioseulassa keskimédarin hieman
korkeammat pisteet kuin terveet, mutta ero ei ollut tilastollisesti merkitsevd. Vahintddan 10
pistettd saaneita oli metabolisesti sairaista 33 % ja terveistd 6 %, mutta tdssdkaan ei ollut
tilastollisesti merkitsevdd eroa. Mydskddn elamédnlaadussa ei SF-36-mittarin mukaan ollut
tilastollisesti merkitsevdd eroavaisuutta sairaiden ja terveiden valilld. SF-36-mittarin fyysisten
komponenttien summa (Physical health summary score) oli metabolisesti sairailla
keskimddrin 43.9 ja terveilld 44.0 ja mentaalisten komponenttien summa (Mental health

summary score) sairailla 53.6 ja terveilld 54.7. (Taulukot 1 ja 2)



Taulukko 1. Laboratoriotutkimusten tulokset.

MHO MAO P-arvo
Systolinen verepaine |146 (18) 150 (16) 0,016
(mmHg)
Diastolinen 88 (9) 90 (9) 0,017
verenpaine (mmHg)
Kokonaiskolesteroli 5,31 (0,88) 5,29 (0,97) 0,82
(mmol/1)
HDL-kolesteroli 1,56 (0,33) 1,34 (0,35) <0,001
(mmol/1)
LDL-kolesteroli 3,24 (0,77) 3,19 (0,87) 0,67
(mmol/l)
Triglyseridit (mmol/l) |1,16 (0,40) 1,65 (0,77) <0,001
Paastoglukoosi 5,34 (0,58) 5,94 (0,98) <0,001
(mmol/T)
2h-glukoosiarvo 6,85 (1,42) 8,43 (2,82) <0,001
(mmol/T)
ABI 1,09 (0,11) 1,09 (0,12) 0,96
eGFR (ml/min) 78,1 (11,6) 80,3 (16,5) 0,46
BDI (pistettd) 5,7 (5,8) 7,1(8,1) 0,31
SF-36 mentaalinen 54,5 53,6 0,40
osuus
SF-36 fyysinen osuus |43,9 43,8 0,95




Taulukko 2. Sairaudet.

MHO MAO p-arvo
Dyslipidemia, 13 (14,4) 40 (15,7) 0,78
statiiniladkitys, n (%)
Verenpainetauti, n (%) |39 (41,5) 178 (67,4) <0,001
IFG, n (%) 20 (21,3) 76 (28,8) 0,16
IGT, n (%) 33,2) 51 (19,3) <0,001
Tyypin 2 diabetes, n |1 (1,1) 37 (14,0) <0,001
(%)
Perifeerinen 2(2,1) 14 (5,3) 0,20
valtimotauti, ABI <
90, n (%)
Munuaisten 0(0) 21 (13) 0,024
vajaatoiminta, eGFR
< 60/min, n (%)
Depressiivisid oireita, |6 (7) 33 (13) 0,11
BDI > 10, n (%)
TULES-ongelmat, n |9 (10) 24 (9) 0,87
(%)
Taulukko 3. Elaimantapatekijat.

MHO MAO p-arvo
Sinikaulustyontekijat, |74 (78,7) 166 (73,1) 0,29
n (%)
Vihdinen vapaa-ajan |60 (27) 26 (29) 0,80
liikkunta, n (%)
Tupakointi, n (%) 12 (12,8) 39 (14,8) 0,63




5 POHDINTA

5.1 Metabolisesti terveet lihavat

Aineistossamme metabolisen oireyhtymadn osatekijat - vyotarolihavuus, HDL-
kolesterolipitoisuus, triglyseridipitoisuus, verenpaine ja paastoglukoosi - olivat metabolisesti
sairailla lihavilla selvdsti huonompia kuin terveilld ja tulos oli tilastollisesti merkitseva
(p<0.05). Samoin aiemmin diagnosoitua hypertensiota, diabetesta ja munuaisinsuffisienssia
todettiin metabolisesti sairailla merkitsevasti enemmadn. Tutkimus oli siis ndiden suhteen
luotettava. Tuore tyypin 2 diabetes 16ydettiin MHO-ryhmaéssa vain yhdelta tutkittavalta kun
MAO-ryhméssa tuoreita diagnooseja saatiin 37. Valtimotautiriskin kannalta metabolisesti
sairaat obeesit ovat tutkimuksen mukaan MHO-ryhmadén verrattuna selvasti huonommassa
asemassa, mikd on luonnollista, koska metabolinen oireyhtymd on nimenomaan sydéan- ja
verisuonitautien riskien kasauma. Verenpainetautia tosin esiintyi molemmissa ryhmissda melko
paljon, mika selittyy kohonneen verenpaineen huomattavalla yleisyydelld suomalaisvdestdssa
keskimddrinkin (Aikuisten lihavuus. Kédypa hoito.). Perifeerisen valtimotaudin

esiintyvyydestd ei ABI-mittauksen avulla luotettavaa tulosta saatu.

Metabolisen oireyhtymén merkityksestd ja olemassaolostakin on jonkin verran ristiriitaisia
kasityksid (Kahn R ym. 2005). Liséksi lihavuuteen liitettyjen metabolisten sairauksien
etiologia on vield osin tuntematon. On tunnettu tosiasia, ettd metabolisen oireyhtymaén
kriteerit tayttdvat henkil6t ovat vaarassa sairastua sydan- ja verisuonisairauksiin. Epdselvaa
kuitenkin on, lisddko riskid jokainen riskitekija erikseen vai onko suurin riskitekija
nimenomaan ndiden yhdistelmd. Metabolisen oireyhtymaén kriteereiksi on myds valittu vain
joitakin tarkeimmiksi arvioituja sydédn- ja verisuonisairauksien riskitekijoitd. Voidaan pohtia,
olisiko sairastumisriskiin vaikutusta silld, ettd yksi riskitekija poistettaisiin ja asetettaisiin
tilalle toinen? Kriteereistd my®s puuttuvat veren LDL-kolesterolipitoisuus ja tupakointi, jotka
ovat kuitenkin tarkeitd tekijoitd kardiovaskulaaritautien sairastavuuden kannalta. Toisaalta
metabolisen oireyhtyman kriteerit, mittaustapa ja tulosten tulkinta vaihtelevat, joten saadaan
vadrid positiivisia ja vadrid negatiivisia 10ydoksid. Etenkin verenpaine ja plasman
triglyseridipitoisuus saattavat vaihdella kertamittauksissa huomattavasti eri mittauskertojen
valilld, joten tutkittava voi tdyttdd MBO-kriteerit yhtend pdivdand, mutta ei endd seuraavalla

tutkimuskerralla.



5.2 Painoindeksin ja metabolisen oireyhtymadn vaikutus kuolleisuuteen

BMI:n on todettu olevan riippumaton kardiovaskulaaritapahtumien riskitekija ja
sairastumisriski kasvaa lineaarisesti BMI:n noustessa. Metabolinen oireyhtyma lisaa riskia
entisestddn. Viimeaikaisten tutkimusten (Arnlév J ym. 2010, Kuk JL ym. 2009) mukaan
terveilldkin lihavilla on kohonnut riski sairastua sydan- ja verisuonisairauksiin seka
yleensékin lisddntynyt kuolleisuus. MHO-fenotyypin diagnosoimisen arvo jadkin rajalliseksi.
Yksilo ei mydskddn voi ilman tutkimuksia tietdd, onko metabolisesti terve vai sairas.
Huolimatta metabolisesti terveiden obeesien kuolleisuuden nousun syystd, tutkimustulokset

vahvistavat lihavuuden ennaltaehkdisyn tarkeytta.

5.3 Painoindeksin ja metabolisen oireyhtymadn vaikutus elamanlaatuun

Potilaan kokonaisvaltaista hoitoa varten on tdrkeda ottaa huomioon sekd psyykkinen, ettd
fyysinen terveydentila. Tutkimuksemme mukaan metabolinen oireyhtyma ei vaikuta
eldmadlaatuun tai mielialaan. Depressio-oireissa tai elaméanlaadussa tai toisaalta
sosioekonomisessa taustassa tai elaméantapatekijoissd ei merkittdvdd eroa ryhmien valilla
todettu. Toisaalta Korhosen saman tutkimusaineiston aiemmassa analyysissa (Korhonen P ym.
2014) eldmédnlaadun fyysiset komponentit laskivat sekd miehilld, ettd naisilla lineaarisesti
BMI:n noustessa. Naisilla vaikutus oli voimakkaampaa. Mentaalisiin komponentteihin
BMI:1la ei ollut merkitystd. Lihavuudella itsessddn on siis elaménlaatua heikentdava vaikutus
riippumatta siihen liittyvistd metabolisista sairauksista. Tulokset ovat samansuuntaisia moniin
muihin tutkimuksiin verrattuna (Jia H ym. 2010a, D6ring N ym. 2015, Fontaine KR ym.
2001). Vaikea lihavuus on kuitenkin yhdistetty myos selvésti heikentyneeseen psyykkiseen
eldamdnlaatuun (Jia H ym. 2010a). Suomessa on vaikeasta tai sairaalloisesta lihavuudesta
kérsivid ihmisid vdhemman, kuin esim. Yhdysvalloissa, mikda mahdollisesti selittda
eroavaisuudet tuloksissa (1, Aikuisten lihavuus. Kédypa hoito., Jia H ym. 2010a). Kroonisten
sairauksien ldsndolo saattaa vadristda tuloksia tutkittaessa lihavuuden ja elamédnlaadun valista
yhteyttd, minkd vuoksi tutkimuksestamme oli jdtetty pois kroonisia sairauksia sairastavat
henkil6t. Lihavuuden itsessddn on todettu vaikuttavan eldménlaadun fyysisiin
komponentteihin, joten laihduttamisen voidaan olettaa todenndkdoisesti kohentavan
eldmdnlaatua ja vaikuttavan esimerkiksi TULES-vaivojen esiintyvyyteen. Toisaalta lihavat
ihmiset ovat saattaneet sopeutua lihavuuden aiheuttamiin rajoitteisiin ja jattavat huomiotta

lihavuuden takia poissuljetut asiat ympdristossddn. Painon noustessa hitaasti henkild ei



valttdmattd huomaa ylipainon myo6td syntyneitd rajoitteita ja muutoksia elamédntavoissa, ennen
kuin heiddn huomiotaan kiinnitetddn asiaan (Fontaine KR ym. 2001). Ruotsalaistutkijat
(Doring N 2015) eivit 16ytdneet yhteyttd painon laskun ja elamédnlaadun paranemisen valilla.
Muissakaan tutkimuksissa ei ole vakuuttavaa nayttdd 16ytynyt ainakaan elamdnlaadun
psyykkisten osa-alueiden pitkdaikaisesta paranemisesta painon pudotuksen jalkeen
(Warkentin LM ym. 2014). Sitd vastoin voimakas painonnousu on yhdistetty heikentyneisiin
eldmédnlaadun fyysisiin komponentteihin (Laxy M ym. 2014). Namadkin tulokset vahvistavat

osaltaan lihavuuden ennaltaehkdisyn merkitysta.

Luppinon ja tutkimuskumppaneiden pitkittdistutkimusten meta-analyysin (Luppino FS ym.
2010) mukaan lihavuuden ja masennuksen yhteys on kaksisuuntainen siten, ettd lihavalla
henkil6lld on 55% kohonnut riski sairastua masennukseen ja masentuneella 58% kohonnut
riski lihavuuteen. Lihavuuden ja masennuksen yhteys oli voimakkaampi, kuin ylipainon ja
masennuksen yhteys. Toisaalta masennusoireita seulottaessa BDI saattaa ennemmin yli- kuin
arvioida lihavien henkil6iden masennuksen esiintyvyytta ja vaikeusastetta, silld useat kriteerit
kohdistuvat painoon, ruokahaluun, uneen ja uupumukseen ( Taylor VH ym. 2013). Masennus
on kuitenkin yhdistetty riskikdyttdytymiseen terveydestd huolehtimisen suhteen (Kinley DJ
ym. 2015) seké etenkin miehilld kohonneeseen syddn- ja verisuonitautien sairastavuuteen ja
kuolleisuuteen (Koponen H ym. 2010), joten masennuksen diagnosointi ja hoito on erityisen

tarkedd lihavilla ja metabolista oireyhtymaéa sairastavilla henkil6illa.

5.4 Metabolisen oireyhtyman merkitys kliinisessa tyossa

Miten ladkari voi kdytdannon potilastydssd motivoida potilasta elamadntapamuutoksiin ja
laihduttamiseen? Motivaation 16ytyminen elam&dntapamuutoksiin voi olla haastavaa, kun
metabolinen sairastavuus ei selkedsti korreloi eldmédnlaatuun tai depressio-oireisiin. Vaikka
hypertensio, diabetes ja munuaisten vajaatoiminta kasautuvatkin metabolisesti sairaille
lihaville, ei sairastavuus nédytd kuitenkaan laskevan eldménlaatua terveisiin lihaviin verrattuna.
Toisaalta joissakin tutkimuksissa (Hinnouho G-M ym. 2014) my0s sydan- ja verisuonitautien
sairastumisriskin on todettu olevan yhtd suuri metabolisesti terveilld, kuin sairailla lihavilla.
Mika on siis metabolisen oireyhtymdn merkitys kliinisessa potilastytssd? Vaikka metabolinen
oireyhtymad itsessddn ei ndytd vaikuttavan lihavien potilaiden eldmé&nlaatuun, voidaan
kuitenkin olettaa ettd useiden lddkehoitoisten sairauksien puhjetessa elamédnlaatu heikkenee

esimerkiksi insuliinihoitoisen diabeteksen mydta.



Potilas useimmiten ymmartaa olevansa riskiryhmdssa lihavuuteen liitettyjen sairauksien
suhteen, mutta motivointi eldimadntapamuutokseen voi olla haastavaa, kun selkeitd oireita
sairauksista ei vield ole tai kun oireet etenevit hitaasti. Joka tapauksessa lihavuuteen yleisesti
liittyy sairaustiloja ja ylipainon riskien puheeksi ottaminen vastaanotolla on tarkeda.
Kéaytdnnon potilastydssa lddkari voi ja lddkarin tulee osata ottaa ylipainoasia puheeksi ja
pyrkid havainnollistamaan terveysriskit laihduttamisen motivaation 16ytymiseksi.
Laihduttamisen onnistumiseksi motivaation eldmdntapamuutokseen tdytyy ldhted potilaasta
itsestddn. Sydan- ja verisuonitautiriskia voi arvioida laskurien avulla my6s yhdessa potilaan
kanssa. Laskurin laskeman raportin voi liséksi tulostaa potilaalle mukaan motivaattoriksi ja
eldmadntapamuutoksen vaikutusten havainnollistamiseksi my6hemmin seurannan aikana.
Lihavuuden ennaltaehkdisy on ensiarvoisen tdrkeda sydan- ja verisuonitautien ehkdisemiseksi.
Kannattavinta olisikin panostaa lihavuuden ennaltaehkdisyyn. Terveyden ja hyvinvoinnin
laitos (THL) on kdynnistdanyt kansallisen lihavuusohjelman 2012-2015. Ohjelman
pddtavoitteina ovat lihavuuden ennaltaehkéisy, idn my6td tapahtuvan lihomisen estaminen
seka lihavuuteen liitettyihin sairauksiin sairastumisriskissa olevien henkiléiden tunnistaminen
ja hoito. Metabolista oireyhtymada esiintyy toisaalta my®ds normaalipainoisilla (Yoo HJ ym.
2014), joten normaalipainon lisdksi tulisi olla eldméntapatekijdt kunnossa muutenkin.
Metabolisesti sairailla normaalipainoisilla saattaa olla geneettisesti suurin riski syddn- ja
verisuonisairauksiin, joten etenkin heilld painonnousun ennaltaehkédiseminen on térkeéa

(Kramer CK ym. 2013).

Vyotaronymparyksen mittaaminen sopii hyvin sydan- ja verisuonitautien ehkdisyyn
kliinisessd tydssd, mutta vydtaronymparyssuositusten tulisi olla erilaiset eri etnisissa
ryhmissd, jotta kokonaisriskiarvio olisi todenmukaisempi (Alberti KG ym. 2009). Viime
aikoina on tutkittu paljon myos metaboliseen terveyteen liittyvid biomarkkereita, joita
mahdollisesti voidaan tulevaisuudessa kayttdd metabolisen profiilin tunnistamisessa (Wiklund
PK ym. 2014). On ehdotettu (Primeau V ym. 2011), ettd esimerkiksi veren
triglyseridipitoisuus, triglyseridin ja HDL:n suhde, ApoB ja ferritiini voisivat sopia MHO-

fenotyypin tunnistamiseen kliinisessa tydssa.

Suurella osalla laihduttajista on tavoitteena ainoastaan tietyn painon saavuttaminen.
Kliinisessa tydssa huomiota tulisi kuitenkin kiinnittda siihen, miten painoa pudottamalla

voidaan kohentaa eldmadnlaatua ja vahentda riskeja moniin sairauksiin. Tétd varten myos



eldamdnlaatumittareita kannattaa kdyttda kliinisessa potilastydssd. Subjektiivisella
hyvinvoinnilla voi olla potilaalle suurempi merkitys, kuin lihavuuteen liitettyjen metabolisten

riskitekijoiden hallinnalla. (Fontaine KR ym. 2001)

5.5 Tutkimuksen vahvuudet ja heikkoudet

Tutkimuksen vahvuutena on, ettd aineisto on edustava otos tavallisesta lounaissuomalaisesta
vdestdstd ja mittaajat olivat asiantuntevaa terveydenhuollon henkilokuntaa. Tutkimukseen
kutsuttiin kaikki paikkakunnan tietyn ikdluokan asukkaat ja vastaamisprosentti oli hyva 73 %.
Molemmissa ryhmissa tutkittavat olivat saman ikdisid ja naisten osuus oli samaa tasoa: MHO-
ryhmaéssé naisia oli 65 % ja MAO-ryhmaéssd 62 %. Virheldhteet masennusoireiden ja
eldamdntapatekijoiden osalta pyrittiin minimoimaan sulkemalla aineistosta pois henkil6t, joilla
oli ennestddn jokin elamédnlaatua mahdollisesti heikentdva sairaus. Samoin pois jdtettiin
henkildt, joilla oli ennestddn sadnnollisessd seurannassa oleva syddn- ja verisuonisairaus tai
diabetes. Mahdollisesti tutkimuksesta on kuitenkin jattdytynyt pois terveytensd suhteen

valinpitdmadttomia tai eldamanlaadun huonoksi kokevia ihmisid pois.

6 LOPUKSI

Kaésite MHO eli metabolisesti terve obeesi kuulostaa kuvaavan sitd, ettd kohonnutta
terveysriskid ei olisi. Todellisuudessa riski lihavuuteen liitettyihin sairauksiin on kuitenkin
lisddntynyt ja kuolleisuus suurempaa normaalipainoisiin, metabolisesti terveisiin henkildihin
verrattuna, vaikkakin muutokset elimistssad tapahtuvat hitaasti. Tamén vuoksi metabolisesti
terveitd lihavia ei kdytdnnossa ole olemassa. Viimeaikaisten tutkimusten mukaan
metabolisesti terveiden lihavien suotuisa profiili saattaa vahentdad diabetesriskid, mutta sydén-
ja verisuonitautien riski on kuitenkin kohonnut terveisiin normaalipainoisiin verrattuna.
Toisaalta lihavuus lisdd myds riskid muihin ylipainoon liitettyihin ongelmiin, kuten
nivelrikkoon tai obstruktiiviseen uniapneaan (Primeau V ym. 2011). Painonhallinta ja etenkin
lihavuuden ennaltaehkédisy onkin edelleen erittdin tarkeda sairastavuuden ja kuolleisuuden
vahentdmiseksi metabolisesta profiilista riippumatta. Standardi MHO-fenotyypin
diagnosoimiseksi voisi olla hyddyllinen syddn- ja verisuonitautiriskin arvioimiseksi, mutta
painonhallinnan tdrkeyttd se ei poista. Metabolisten komplikaatioiden syyn, niiden estdimisen

ja hoidon selvittdmiseksi tarvitaan vield lisdd tutkimuksia.
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