Jaakko Korhonen

ALKOHOLIN RISKIKAYTTO JA KARDIOMETABOLISET
RISKITEKIJAT

Syventdvien opintojen kirjallinen tyo

Syyslukukausi 2022



Jaakko Korhonen

ALKOHOLIN RISKIKAYTTO JA KARDIOMETABOLISET
RISKITEKIJAT

Kliininen laitos, yleisladketiede
Syyslukukausi 2022
Vastuuhenkilo: Yleisladketieteen professori Paivi Korhonen

Turun yliopiston laatujdrjestelmdan mukaisesti tamdn julkaisun
alkuperdisyys on tarkastettu Turnitin OriginalityCheck -jdrjestelmdlld.



TURUN YLIOPISTO
Laaketieteellinen tiedekunta

KORHONEN, JAAKKO: Alkoholin riskikdytto ja kardiometaboliset riskitekijét

Syventdvien opintojen kirjallinen tyo, 27 s.
Kliininen laitos, yleislddketiede
Syyslukukausi 2022

Opinndytetyon aiheena on alkoholin riskikdyton yhteys kardiometabolisiin

riskitekijoihin ~ aiheen  késittelyn  painottuessa  varsinkin ~ verenpaineeseen,
sokeriaineenvaihduntaan, dyslipidemioihin sekd mielialaan. Aihe on térked, koska
diabetes sekd sydan- ja verisuonitaudit aiheuttavat vuosittain noin 20 miljoonaa kuolemaa
maailmanlaajuisesti.

Opinndytetyossd kdytettdvd tutkimusaineisto on perdisin vuosien 2005-2007 vililla
suoritetusta HARMONICA-projektista (Harjavalta Risk Monitoring for Cardiovascular
Disease). Tutkittavat olivat 45-70-vuotiaita Harjavallassa ja Kokemaielld asuvia
henkil6itd, joilla tutkimuskutsun mukana ldhetettyjen kyselykaavakkeiden avulla
todettiin olevan kohonnut riski sairastua tyypin 2 diabetekseen tai valtimotauteihin.
Tutkimuskutsu ldhetettiin 6 013 henkil6lle, ja heistd 4 450 (74 %) vastasi kutsun mukana
tulleisiin kyselyihin. Vastanneista seulottiin kohonneen riskin henkil6t (n =3 072), joista
2 752 tutkittiin sairaanhoitajan vastaanotolla. Tdmén opinndytteen data-analyysissa
hyodynnetddn vastaanotolla kdyneistd niitd, joilla ei ollut ennestddn tiedossa olevaa
diabetesta tai valtimotautia, ja jotka vastasivat AUDIT-kyselyyn (n = 2 583). Alkoholin
riskikdyton rajana pidettiin AUDIT-kyselystéd saatua vdhintdédn 8 pisteen tulosta.

Tutkimusaineistossa viidesosa tutkittavista luokiteltiin  AUDIT-kyselyn perusteella
alkoholin riskikéyttdjiksi. Riskikédyttdjilld useiden kardiometabolisten riskitekijoiden
arvot olivat heikommat kuin ei-riskikdyttdjilld. Riskikdyttdjien diastolinen verenpaine,
paastoverensokeri, kokonaiskolesteroli-, LDL-kolesteroli- ja triglyseridipitoisuus olivat
ei-riskikdyttdjid korkeampia, ja HDL-kolesterolipitoisuus oli matalampi. Alkoholin
riskikayttdjilld depressiivisten oireiden esiintyvyys oli 33 9% korkeampi kuin ei-
riskikayttdjilla. Alkoholin riskikdyttdjat olivat ei-riskikdyttdjid hieman nuorempia,
metabolinen oireyhtyma oli riskikéyttdjilld yleisempéa, ja lisdksi alkoholin riskikdyttdjien
elintavat olivat useassa kategoriassa ei-riskikdyttdjid heikommat. Nelja viidestd alkoholin
riskikdyttdjastd oli miehid. Opinndytteen tulosten perusteella varsinkin miespotilaiden
alkoholinkdyttoon tulee kiinnittdd huomiota ja riskikayttdjan alkoholinkulutus tulisi
pyrkid alentamaan ei-riskikdyton tasolle.

Avainsanat: Alkoholin riskikdytto, valtimotaudit, diabetes
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1 JOHDANTO

Maailmanlaajuisesti sydén- ja verisuonitaudit seké diabetes aiheuttivat vuonna 2016 arviolta 1dhes 20
miljoonaa kuolemaa (World Health Organization 2018). Verenkiertoelinten sairaudet ovat Suomessa
yleisin kuolinsyy, ja ne aiheuttavat noin kolmasosan kaikista kuolemista (SVT: Kuolemansyyt, 2020).
Kardiometabolisilla riskitekijoilld tarkoitetaan tekijoitd, jotka lisddvat diabeteksen kehittymisen ja
verisuonitapahtumien todenndkoisyyttd. Perinteisind syddn- ja verisuonitautien riskitekijoind on
pidetty sukupuolta, ikdd, kohonnutta verenpainetta, sokeriaineenvaihdunnan héirioitd, dyslipidemiaa,
tupakointia ja sukuhistoriaa. Sittemmin my0s esimerkiksi keskivartalolihavuutta, insuliiniresistenssia

ja psykososiaalista kuormitusta on alettu pitda riskitekijoiné. (Chatterjee ym. 2012.)

Alkoholin tiedetddn olevan yhteydessd moniin edelld mainituista riskitekijoistd. Se, onko alkoholin
yhteys tekijddn positiivinen vai negatiivinen, riippuu usein kulutuksen suuruudesta. Bellin ym. (2017)
mukaan maltillisen alkoholinkdyton on osoitettu olevan yhteydessd matalampaan riskiin sairastua
useisiin sydédn- ja verisuonitauteihin, ja vastaavasti runsaan alkoholinkdyton on osoitettu olevan
yhteydessd kohonneeseen riskiin sairastua useisiin tauteihin. Vuonna 2016 alkoholin arvioitiin
aiheuttaneen 3,3 % kaikista syddn- ja verisuonitautikuolemista, eli ldhes 600 000 kuolemaa.
Diabeteskuolemien madrdin alkoholilla taas arvioitiin olevan positiivinen nettovaikutus. Vuonna
2016 diabeteksen aiheuttamia kuolemia olisi ilman alkoholia ollut noin 25 000 (1,5 %) enemmén.

(World Health Organization 2018.)

Tassd opinndytteessd on tarkoitus kirjallisuuskatsauksen avulla selvittdd alkoholin yhteyksid
kardiometabolisiin riskitekijoihin, sekd analysoida eroavaisuuksia AUDIT-kyselyn pisteméddrin
perusteella alkoholin riskikayttdjiin ja ei-riskikdyttdjiin jaettuyjen HARMONICA-projektin
(Harjavalta Risk Monitoring for Cardiovascular Disease) tutkittavien riskitekijoissd. Tutkittavat
koostuivat 45-70-vuotiaasta vdestostd, jolla oli kohonnut riski sairastua tyypin 2 diabetekseen tai
valtimotauteithin. Tydssd keskitytddn késittelemddn alkoholin yhteyttd verenpaineeseen,

glukoosiaineenvaihdunnan hiiridihin, dyslipidemioihin sekd masennukseen.



2 KIRJALLISUUSKATSAUS

2.1 Suomalaisten alkoholinkaytto

Maailman terveysjirjestd (World Health Organization), WHO:n mukaan vaarallisena alkoholin
kulutuksena pidetddn yli 8 litran vuosittaista sataprosenttisen alkoholin kulutusta (Hietala ym. 2008).
Terveyden ja hyvinvoinnin laitoksen tilastoraportin mukaan vuonna 2021 suomalaiset véhintdan 15-
vuotiaat kuluttivat alkoholijuomia sataprosenttisena alkoholina mitattuna keskimiirin 9,0 litraa
(THL, 2022). Alkoholijuomien kulutus on viime vuosina védhentynyt verrattuna suurimman
kulutuksen vuosiin 2005 ja 2007, jolloin sataprosenttista alkoholia kului keskiméérin 12,7 litraa
jokaista 15 vuotta tiyttdnyttd kohti. Kulutetun alkoholin méardssd on suuri ero naisten ja miesten
vililld: vuonna 2016 naiset kuluttivat keskiméérin hieman alle 6 litraa sataprosenttista alkoholia
miesten kulutuksen ollessa keskimdirin noin 16 litraa. (Mékeld ym. 2018.) Suurin osa véestostd juo
alkoholia kuitenkin keskiméérdistd huomattavasti vihemmaén, ja eniten alkoholia juova kymmenys
juokin noin puolet kaikesta Suomessa kulutetusta alkoholista. Kokonaan raittiiden osuus 15-69-
vuotiaiden véestostd oli vuonna 2016 michissd 12 % ja naisissa 15 %. Tutkimuksessa raittiiksi
laskettiin henkil6t, jotka eivdt ole juoneet lainkaan alkoholia edellisen 12 kuukauden aikana.

(Harkonen ym. 2017.)

Vuonna 2016 suomalaisista 15-69-vuotiaista miehistd puolet ja naisista 28 % kéytti alkoholia
vahintddn viikoittain. Vidhintddn neljdsti viikossa alkoholia joi 7 % miehistd ja 3 % naisista.
(Harkonen ym. 2017.) Suomalaisten alkoholinkdyttd painottuu vahvasti viikonloppuihin.
Juomiskerroista 67 % sijoittuu perjantaille, lauantaille tai sunnuntaille. Varsinkin humalajuominen,
eli kerrat, jolloin veren alkoholipitoisuus ylittdd yhden promillen, painottuu viikonloppuihin osuuden

ollessa 79 % kaikista humalajuomiskerroista. (Mékeld ym. 2018.)

Kuvassa 1 vertaillaan Euroopan eri véestojen alkoholia kéyttdvien henkildiden vuosittaisten
kéayttokertojen lukuméérid seka yhdelld kerralla juodun alkoholin méarid. Verrattaessa suomalaisten
alkoholinkdytt6d muihin Euroopan maiden viestoihin voidaan havaita, ettd suomalaiset juovat
alkoholia keskiméérdistd harvemmin, noin 60 kertaa vuodessa. Yhdelld juomiskerralla kulutetaan

kuitenkin keskimédriistd enemmaén etanolia, noin 80 millilitraa. (Moskalewicz ym. 2016.)



I |
| |
b b ey RS R (SR RS R I KT S ey PSS R S L
Lithuania : ! : : : ! :
® I I 1 I I I I
| | | ] | | | |
I I I I I I I I
| | | I | | | |
| | I | | I | |
10 45 — —— 4 - - Y (b - — - — 1 S SR S - - — — — Y N ———— | - - - — — —
| | | | | | | |
| | | | | | | |
I I I 1 I I | |
I I I 1 I I I I
Sweden ¢ Morway | UK | | | | | |
| @ | ® | I | | | |
Finland | Denmark | | | | |
8 - — = - — - = — - ===t === |I———— - - — - o - — — —
‘I 1I I 1 | | I |
Iceland Poland | | | | | |
e | | | I | | |
e’ | | [ | | | [
I I 1 I I I I
E%mn]a | | 1 I I | I
! ! ' Crodtia ! ! ! !
i e e P ."A'u'strra“ i T R e e e ey |=smemesis | R e e v e Rt D
| | | ° | | | | |
i @ Hungary. | | ; . i I
L ] i :
_ i | Romania : Sp;ﬂ]”* ' Bllgaria :
2 ; Spain-Catalonia © d
5 I Greéce i T I I I [
= | |~® France L | | | |
e g g gESmeT T, W S = s i
5 | | | | Portugal | | |
g ' | I lt.aly [ ] | | |
Q | | t 1 | | | |
b | | | | | | | |
= I I I 1 | I | |
= | | | 1 | 1
| | | | | i | |
S Zimpmesies e T R = | B B T
I I I 1 I I
T T T T T T T T
60 80 100 120 140 160 180 200

Number of drinking days

Kuva 1. Alkoholia kéyttivien henkiloiden keskimdcdrdinen vuosittaisten kdyttokertojen lukumddrd ja

kerralla juotu alkoholimddrd Euroopan eri maissa (Moskalewicz ym. 2016).

Niemelédn (2013) mukaan jopa 15 % suomalaisista aikuisista kuluttaa alkoholia niin runsaasti, etti se
muodostaa terveysriskin. Vuoden 2016 juomatapatutkimuksen mukaan 13 % 15-79-vuotiaista
suomalaisista kuului kohtalaisten (nainen yli 7 alkoholiannosta ja mies yli 14 annosta viikossa) tai
korkeitten (nainen yli 12 annosta ja mies yli 23 annosta viikossa) pitkdaikaisten alkoholihaittojen
riskiryhméédn (Mikeld ym. 2018). Vuonna 2020 3 % kaikista kuolemista johtui alkoholiperdisisté
taudeista ja alkoholimyrkytyksestd. Miehilld osuus oli 5 % ja naisilla 1 %. (SVT: Kuolemansyyt,
2020.) Alkoholin aiheuttamat sairaudet ja alkoholimyrkytys ovat siis merkittdvid kuolleisuuden

aiheuttajia Suomessa.

2.2 Alkoholinkdyton mittaaminen

Alkoholinkdytt6d voidaan mitata monella eri tavalla. Haastattelun, kyselylomakkeiden ja
alkoholipdivékirjan lisdksi riskikdytostd voidaan saada viitteitd laboratoriokokeiden ja kliinisen

tutkimuksen avulla (Alkoholiongelmaisen hoito: Kéypa hoito -suositus, 2018).



Yksinkertaisin tapa kartoittaa henkilon alkoholinkdyttod on haastattelu. Haastattelun apuvilineend
voidaan kayttid strukturoituja kyselyitd, joista yleisesti kdytetty on esimerkiksi AUDIT (Alcohol Use
Disorders Identification Test). AUDIT on Maailman terveysjarjest6 WHO:n kehittimé kymmenesta
monivalintakysymyksestd koostuva testi. Testin maksimipistemddrd on 40, ja mikdli henkilo saa
pisteitd vdhintddn 8, voidaan alkoholinkdyttéd pitdd haitallisena. Y1i 65-vuotiailla pisterajan
alentaminen yhdell4 seitseméédn lisdd kyselyn herkkyyttd (Babor ym. 2001). Kyselyn voi tdyttdi joko
potilas itse tai terveydenhuollon ammattihenkild voi esittdd kysymykset suullisesti (Williams 2014).

AUDIT-kyselystd on olemassa myds lyhennetty muoto, AUDIT-C, joka koostuu normaalin kyselyn
kolmesta ensimmaisesti kysymyksestd. Lyhennetyssd kyselyssd seulontaraja on naisilla 5 ja miehillé
6 pistettd. (Alkoholiongelmaisen hoito: Kéypi hoito -suositus, 2018.) Kyselytestien ongelmana on
se, ettd usein potilas ei vastaa todenmukaisesti (Niemeld 2013). Lisdksi varsinkin harvemmin
alkoholia kayttévilld on taipumusta aliarvioida alkoholinkdyttddén (Stockwell ym. 2016). Néiden

vuoksi alkoholinkéytostd kannattaa mahdollisuuksien mukaan kysyd myos potilaan omaisilta.

Laboratoriokokeita voidaan kéyttdd haastattelun tukena alkoholinkdyton arvioinnissa ja seurannassa.
Alkoholinkdytostéd kertovat biomarkkerit voivat olla suoria tai epasuoria: suorat mittaavat etanolin ja
sen metaboliatuotteiden pitoisuuksia ja epdsuorat mittaavat alkoholin aiheuttamia muutoksia
elimistdssd (Ulwelling ja Smith 2018). Suoria biomarkkereita ovat esimerkiksi fosfatidyylietanoli eli
PEth sekd veren etanolipitoisuus. Epdsuoria biomarkkereita ovat esimerkiksi desialotransferriini
(carbohydrate-deficient transferrin) eli CDT, punasolujen keskitilavuus (mean corpuscular volume),

MCV ja gammaglutamyylitransferaasi (GT). (Viel ym. 2012.)

Fosfatidyylietanoli on erittdin herkka ja tarkka alkoholink@ytdn biomarkkeri, jota muodostuu etanolin
reagoidessa fosfatidyylikoliinin kanssa fosfolipaasi D:n katalysoimassa reaktiossa (Ulwelling ja
Smith 2018). PEth rikastuu punasolujen solukalvoille, joten pitoisuusmaédritys tehdddn kokoveresta
(Savolainen ja Hotakainen 2021). PEth-pitoisuuden ollessa 0,05-0,30 pmol/l pidetdin
alkoholinkéyttod kohtuullisena. Yli 0,30 pmol/l:n pitoisuus viittaa alkoholin suurkulutukseen.
(Helander ja Hansson 2013.)

Desialotransferriinin  pitoisuus seerumissa korreloi vahvasti alkoholin krooniseen kayttoon
(Bortolotti ym. 2006). Elimiston transferriinimolekyylit sisdltdvdt normaalisti useimmiten nelja
siaalihappo-osaa. Runsas alkoholinkédyttd kuitenkin johtaa desialotransferriinien, eli maksimissaan
kaksi siaalihappo-osaa sisdltdvien transferriinimuotojen syntymiseen kasvattaen niiden osuutta
kokonaistransferriinistd. Normaalina CDT-pitoisuutena pidetddn alle 2,5 %:n osuutta transferriinin

kokonaismaidrésti. (Niemeld 2013.)



Muita runsaan ja pitkdaikaisen alkoholinkdyton biomarkkereita ovat maksan tuottama
gammaglutamyylitransferaasi ja punasolujen keskitilavuus. Anemiaan liittyméton kohonnut MCV-
arvo varsinkin miehilld johtuu useimmiten alkoholin ongelmakéytosté (Alkoholiongelmaisen hoito:
Kéypa hoito -suositus, 2018). Alkoholin aikaansaaman MCV-arvon suurenemisen arvellaan johtuvan
etanolin metaboloitumisen myo6td syntyvin asetaldehydin vaikutuksesta (Niemeld ja Parkkila 2004).
GT- ja MCV-arvot voivat kohota monesta eri syysti. Kuitenkin yleisin syy niiden, kuten myds CDT-
pitoisuuden, suurenemiseen on alkoholin ongelmakéytto, joten mikali jokin arvoista on kohonnut,

tulee potilaan alkoholinkaytt6d selvittdd (Alkoholiongelmaisen hoito: Kdypa hoito -suositus, 2018).

Myo6s alkoholin akuutin kdyton perusteella voidaan tehdd péadtelmid henkilon pitkdaikaisesta
alkoholinkéytostd. Mikili veren tai uloshengitysilman alkoholipitoisuus on vdhintdén 1,5 %o ilman
havaittavissa olevaa humalatilaa tai yli 3 %o milloin tahansa, viittaa 16ydds alkoholiriippuvuuteen

(Niemeld 2013).

2.3.1 Kohonnut verenpaine

Hypertension eli kohonneen verenpaineen madritelménd pidetdén vihintddn 140 mmHg:n systolista
tai viahintddn 90 mmHg:n diastolista verenpainetasoa. Kohonneen verenpaineen taustalla on seké
perinnéllisid ettd elintavoista johtuvia tekijoitd. Runsas alkoholinkdyttd on ylipainon, vdhdisen
fyysisen aktiivisuuden ja runsaan natriumin saannin ohella yksi merkittdvimpid hypertension
muutettavissa olevista riskitekijoistd. (Kohonnut verenpaine: Kéypé hoito -suositus, 2020.) Korkea
systolinen verenpaine on maailmanlaajuisesti tdrkein toimintakykyisid elinvuosia vdhentdva
riskitekijd (GBD 2017 Risk Factor Collaborators, 2017). Hypertensiota sairastaa maailmanlaajuisesti
miljardi henkil6d ja sen arvioidaan aiheuttavan vuosittain yhdeksdn miljoonaa kuolemaa. Korkean
tulotason maissa kohonneen verenpaineen prevalenssi yli 25-vuotiailla on noin 35 %. (World Health

Organization 2013.)

Alkoholin akuutti vaikutus verenpaineeseen on bifaasinen: ensimmadisten tuntien aikana alkoholin
nauttimisen jdlkeen verenpaine laskee ja sen jidlkeen nousee (Fuchs ja Fuchs 2021). Sadasta terveesti
18-25-vuotiaasta miehestd koostuneessa tutkimuksessa puolet osallistujista joi 60 grammaa etanolia
siséltineen juoman ja puolet alkoholittoman juoman. Neljan tunnin kuluttua juomisesta

alkoholijuoman nauttineiden miesten systolinen verenpaine oli keskimdirin 8,4 mmHg ja diastolinen



verenpaine 5,6 mmHg matalampi kuin kontrolliryhmissé. 13 tunnin kuluttua juomisesta tilanne oli
pdinvastainen. Alkoholijuoman nauttineiden miesten systolinen verenpaine oli télldin keskiméérin

5,6 mmHg ja diastolinen verenpaine 3,4 mmHg korkeampi kuin kontrolliryhméssi. (Bau ym. 2005.)

Alkoholin  pitkdaikaista  vaikutusta  verenpaineeseen = on  tutkittu =~ muun  muassa
aldehydidehydrogenaasi 2 (ALDH?2) -geenin suhteen toisistaan eroavien yksiloiden vélilld (Puddey
ym. 2019). ALDH2-entsyymi katalysoi alkoholin metaboloituessa syntyvian asetaldehydin
muuttumista etikkahapoksi. Thminen voi olla entsyymin suhteen villityypin homotsygootti (*7*7),
heterotsygootti (*/*2) tai homotsygootti (*2*2) (Chen ym. 2008). Heterotsygootilla ja *2*2 -
homotsygootilla entsyymin toiminta on heikompaa, mikd johtaa alkoholin juomisen jélkeen
korkeampaan asetaldehydipitoisuuteen kuin villityypin homotsygooteilla. Korkeampi pitoisuus
aiheuttaa pahoinvointia ja titen saa vilttimdin alkoholin juomista. Chenin ym. (2008) viidestd
tutkimuksesta ja 7 658 osallistujasta koostuvassa meta-analyysissa tutkittavat on jaettu genotyyppien
perusteella kolmeen alkoholinkdyton médrdn suhteen toisistaan eroavaan ryhméién. Villityypin
homotsygoottien odotetaan kiyttavén alkoholia eniten, *2*2 -homotsygoottien ei oleteta juurikaan
kaytavin alkoholia ja heterotsygoottien oletetaan kayttdvan alkoholia jonkin verran. Eri genotyyppien
ei katsota vaikuttavan sekoittavasti muihin verenpaineeseen vaikuttaviin tekijéihin. Analyysin
mukaan villityypin homotsygoottien systolinen verenpaine oli keskiméérin 7,4 mmHg ja diastolinen
verenpaine 4,0 mmHg korkeampi kuin *2*2 -homotsygooteilla. Vastaavasti heterotsygoottien
systolinen verenpaine oli 4,2 mmHg ja diastolinen verenpaine 1,6 mmHg korkeampi kuin *2%*2 -

homotsygooteilla.

Kroonisen alkoholinkdyton verenpainetta kohottavia mekanismeja ei tunneta vield tarkkaan, mutta
niitd arvellaan olevan useita. Etanolin ajatellaan  vaikuttavan reniini-angiotensiini-
aldosteronijérjestelmédn stimuloitumiseen, sympaattisen hermoston aktivaation lisdéntymiseen,
typpioksidipitoisuuden alenemiseen, verisuonten seinimin silein lihaksen lisdintyneeseen Ca®" -
ionipitoisuuteen, endoteelin toiminnanhdiridihin seké solujen oksidatiiviseen stressiin. (Marchi ym.
2014.) Yksi gramma puhdasta etanolia sisdltdd 7 kcal energiaa, joten runsas krooninen

alkoholinkéyttd voi altistaa ylipainolle ja tdten epédsuorasti hypertensiolle.

361 254 osallistujaa 20 tutkimuksesta sisdltdvin meta-analyysin mukaan alkoholin krooninen
vaikutus verenpaineeseen on sukupuoli- ja annosriippuvainen. Alkoholia kéyttdvillda miehilld riski
sairastua verenpainetautiin kohoaa alkoholiannosten miirdn kasvaessa. Alkoholia juomattomiin
verrattuna keskiméérin 1-2 alkoholiannosta (12 g etanolia per annos) péivassé juovilla suhteellinen
riski on 1,2; 3—4 annosta juovilla 1,5 ja vdhintddn viisi annosta juovilla 1,7. Péivittiin keskiméérin 1—

2 alkoholiannosta juovien naisten suhteellinen riski sairastua verenpainetautiin ei ole alkoholia



juomattomiin verrattuna tilastollisesti merkitsevd, kun taas véhintddan kolme annosta juovilla se on
1,4. Samassa meta-analyysissa tutkitaan myos alkoholinkdyton lopettaneiden suhteellista riskié
sairastua verenpainetautiin verrattuna koko eldménsd alkoholia juomattomiin. Riski ei ole

kummallakaan sukupuolella suurentunut tilastollisesti merkitsevasti. (Roerecke ym. 2018.)

Pitkdaikaisen alkoholink&yton aiheuttama verenpaineen kohoaminen on palautuva ilmid, ja kahdesta
neljadn viikkoa kestdava alkoholista pidattdytyminen alentaa verenpainetta (O'Keefe ym. 2014, Day
ja Rudd 2019). 36 tutkimusta ja 2 865 osallistujaa sisdltdineen meta-analyysin mukaan
alkoholinkdyton vdahentdminen alentaa sekéd systolista ettd diastolista verenpainetta annosvasteisesti.
Kaikkien tutkittavien systolinen verenpaine laski keskimdirin 3,1 mmHg ja diastolinen verenpaine
2,0 mmHg alkoholinkdyton vdhennyttya tai loputtua. Alle kaksi alkoholiannosta (tdssd analyysissa
yksi alkoholiannos = 12 g etanolia) péivittdin nauttivien verenpaine ei alkoholinkdytén loppuessa
laskenut tilastollisesti merkitsevdsti. Kolme alkoholiannosta péivdssd nauttivien systolinen
verenpaine laski keskimdirin 1,2 mmHg ja diastolinen verenpaine 1,1 mmHg heidén lopettaessaan
alkoholinkéyton ldhes kokonaan. Vastaavasti vihintdén kuusi alkoholiannosta piivittdin nauttivien
systolinen verenpaine laski keskiméédrin 5,5 mmHg ja diastolinen verenpaine 4,0 mmHg
alkoholinkdyton vdhentyessd noin 50 %. (Roerecke ym. 2017.) Keskimddrin enemmén kuin kaksi
alkoholiannosta péivittdin juovilla alkoholinkdyton vihentiminen alentaa verenpainetta riippumatta

siitd, onko henkilon verenpaine kohonnut vai normaali (Campbell ym. 1999).

2.3.2  Glukoosiaineenvaihdunnan hairiot

WHO:n kriteerien mukaan plasman normaali glukoosipitoisuus on paastondytteessd korkeintaan 6,0
mmol/l ja kahden tunnin glukoosirasituskokeessa alle 7,8 mmol/l. Diabetesdiagnoosia varten
glukoosipitoisuuden on kahdessa eri pdivind otetussa paastondytteessd oltava vahintdain 7,0 mmol/l
tai kahden tunnin glukoosirasituskokeessa yli 11,0 mmol/l. Lisdksi diabetes voidaan diagnosoida,
mikéli glykoituneen hemoglobiinin, HbA ¢:n, pitoisuus on vihintdédn 48 mmol/mol. Paastondytteen
glukoosipitoisuuden ollessa 6,1-6,9 mmol/l puhutaan suurentuneesta glukoosin paastoarvosta, IFG
(impaired fasting glucose). Kahden tunnin rasituskokeessa glukoosipitoisuuden ollessa 7,8—11,0
mmol/l puhutaan heikentyneestd glukoosinsiedosta, IGT (impaired glucose tolerance). Mikaéli
henkil6lld on IFG tai IGT, kutsutaan tilaa esidiabetekseksi. (Tyypin 2 diabetes: Kéypa hoito -suositus,
2020.) Paastoveren korkea glukoosipitoisuus on maailmanlaajuisesti kolmanneksi merkittdvin

toimintakykyisid elinvuosia vdhentdva riskitekija (GBD 2017 Risk Factor Collaborators, 2017).



Maailmassa on arviolta ldhes puoli miljardia diabeetikkoa ja liséksi ldhes 400 miljoonalla ihmisella
arvioidaan olevan heikentynyt glukoosinsieto. Diabeteksen prevalenssi on korkean tulotason maissa
noin 10 %. (Saeedi ym. 2019.) Vuonna 2017 diabeteksen arvioidaan aiheuttaneen noin viisi miljoonaa

kuolemaa (Cho ym. 2018).

Van de Wielin (2004) mukaan alkoholilla on akuutteja vaikutuksia hiilihydraattimetaboliaan.
Etanolin tiedetddn akuutisti voivan aiheuttaa hypoglykemiaa. Oba-Yamamoton ym. (2021) mukaan
hypoglykemiaa aiheuttavaa mekanismia ei ole kuitenkaan kyetty yksiselitteisesti osoittamaan.
Alkoholi véhentdd glukoneogeneesia ja tdten altistaa hypoglykemialle, mikdli maksan
glykogeenivarasto on vajaa (van de Wiel 2004, Kauppinen-Mikelin ja Otonkoski 2010). Viidestd yon
yli paastonneesta terveestd nuoresta miehestd koostuneessa tutkimuksessa neljén alkoholiannoksen
(yhteensd 48 g etanolia) juomisen jdlkeen maksan glukoneogeneesi vidheni noin 45 % (Siler ym.

1998). Lisiksi etanoli vihentdd glykogenolyysid (van de Wiel 2004).

Alkoholin ja glukoosin samanaikaisen nauttimisen on osoitettu lisddvén reaktiiviseen hypoglykemian
ilmaantuvuutta. Kymmenestd terveestd, yon yli paastonneesta, henkilostd koostuneessa
tutkimuksessa kukin tutkittava joi ensimmaéiselld tutkimuskerralla 75 grammaa glukoosia siséltdvan
juoman, jonka jilkeen tutkittavien veren glukoosipitoisuutta seurattiin kolme tuntia. Toisella
tutkimuskerralla osallistujat joivat samanlaisen glukoosipitoisen juoman lisdksi ensimmaéisen
seurantatunnin aikana yhteensd 20 grammaa etanolia sisdltdvit kolme juomaa. 15 ja 30 minuuttia
seurannan alun jélkeen oli pelkédn glukoosin liséksi myds etanolia juoneiden plasman keskiméirdinen
glukoosipitoisuus tilastollisesti merkitsevisti korkeampi kuin pelkkda glukoosia juoneilla. Kuitenkin
seurannan lopussa hypoglykemiaa (p-Gluk < 54 mg/dl eli 3,0 mmol/l) esiintyi alkoholia juoneista

viidelld ja pelkkaa glukoosia juoneista vain yhdelld. (Oba-Yamamoto ym. 2021.)

Toisin kuin autoimmuunipohjalta syntyvdssd tyypin 1 diabeteksessa, on elintavoilla osuutta
esidiabeteksen ja tyypin 2 diabeteksen kehittymisessd. Tyypin 2 diabetekseen sairastumisen riskid
lisddvat muun muassa alhainen fyysinen aktiivisuus, ylipaino, valtimotaudit ja kohonnut verenpaine
(Virkaméki ja Niskanen 2010). Pietraszekin ym. (2010) mukaan alkoholinkdyton ja tyypin 2
diabeteksen esiintyvyyden vililld on J:n tai U:n muotoinen yhteys. Maltillisen alkoholinkdytén on
osoitettu pienentdvén riskié sairastua tyypin 2 diabetekseen, mutta runsaamman kéyton yhteydessa

riskid pienentdvii vaikutusta ei ole havaittu (Carlsson ym. 2005, Baliunas ym. 2009).

477 200 osallistujaa 20 tutkimuksesta sisdltdvin meta-analyysin mukaan suhteellinen riski sairastua
tyypin 2 diabetekseen on pienin keskiméddrin noin kaksi alkoholiannosta (12 g per annos) péivittdin

juovilla henkil6illd koko eldmédnsd alkoholia juomattomiin verrattuna. Keskiméérin 22 grammaa



etanolia paivittdin juovilla miehilld suhteellinen riski oli 0,9. Vastaavasti naisilla suhteellinen riski oli
0,6 keskimédrdisen pdivittdisen etanoliannoksen ollessa 24 grammaa. (Baliunas ym. 2009.)
Myohemmin Knottin ym. (2015) tekemdssd yli 1,9 miljoonaa osallistujaa 38 tutkimuksesta
sisdltdneessd meta-analyysissa maltillisen alkoholinkdyton sairastumisriskid alentava vaikutus on
kuitenkin osoitettu miehilld paikkansapitimattoméksi. Samassa analyysissa naisten suurin

sairastumisriskin alenema, 34 %, havaittiin alkoholin paivittdisen kulutuksen ollessa 31-37 grammaa.

Maltillisesti alkoholia kéyttdvien henkildiden alentuneen tyypin 2 diabetekseen sairastumisen riskin
on ajateltu voivan johtua lisddntyneestd insuliiniherkkyydestd. Herkkyyden lisdédntymisen taustalla
on ajateltu olevan useita mahdollisia mekanismeja, kuten lisddntynyt adiponektiinipitoisuus,
muutokset glukoosi- ja rasvahappometaboliassa seké eri elinten tulehdustilojen muutokset. (Hendriks
2007.) Schrieksin ym. (2015) 396 osallistujaa 14 tutkimuksesta sisdltivdssd meta-analyysissa

maltillisen alkoholinkéyton ei kuitenkaan osoitettu vaikuttavan insuliiniherkkyyteen.

Kuten jo aiemmin on todettu, runsas alkoholinkdyttd voi altistaa ylipainolle ja kohonneelle
verenpaineelle, ja tdten sitd voitaisiin pitdd tyypin 2 diabeteksen riskitekijand. Naisten osalta runsaan
alkoholinkdyton on meta-analyysissd osoitettu kasvattavan riskid sairastua tyypin 2 diabetekseen,
mutta miesten osalta tulokset eivét olleet tilastollisesti merkitsevid (Baliunas ym. 2009). Lin ym.
(2016) 706 716 osallistujaa 26 tutkimuksesta siséltdvassd meta-analyysissa runsaan alkoholinkédyton
(vdhintddn 24 g etanolia pdivdssd) ei havaittu lisddvdn sairastumisriskid verrattuna alkoholia

minimaalisesti tai ei lainkaan juoviin.

2.3.3 Dyslipidemiat

Dyslipidemian diagnostiset kriteerit ovat plasman LDL-kolesterolin (low-density lipoprotein) yli 3,0
mmol/l pitoisuus, HDL-kolesterolin (high-density lipoprotein) alle 1,0 mmol/l pitoisuus miehilld ja
1,2 mmol/l naisilla tai triglyseridien yli 1,7 mmol/I pitoisuus (Dyslipidemiat: Kidypéd hoito -suositus,
2022). Korkea LDL-kolesterolipitoisuus on maailmanlaajuisesti kahdeksanneksi térkein
toimintakykyisid elinvuosia véhentdvd riskitekiji. Vuonna 2017 korkean LDL-kolesterolin
arvioidaan aiheuttaneen yli neljd miljoonaa kuolemaa. (GBD 2017 Risk Factor Collaborators, 2017.)
Vuonna 2017 yli 30-vuotiaista suomalaisista miehistd 52 %:lla ja naisista 53 %:1la LDL-kolesterolin
pitoisuus oli vihintddn 3,0 mmol/l. Vastaavasti yli 30-vuotiailla HDL-kolesterolipitoisuus oli matala
(miehet < 1,0 mmol/l ja naiset < 1,2 mmol/l) molemmista sukupuolista noin 12 %:lla. (Koponen ym.

2018.)
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Alkoholi vaikuttaa plasman lipoproteiineihin usealla tavalla. Etanolin maltillinen kéyttd on
yhteydessd plasman LDL-kolesterolipitoisuuden laskuun ja HDL-kolesterolipitoisuuden nousuun.
(Hannuksela ym. 2004.) Huangin ym. (2017) 25 kolesterolipitoisuutta tutkivaa julkaisua sisaltdvissa
meta-analyysissa maltillisen alkoholinkdyton yhteydessd plasman LDL-kolesterolipitoisuus laski
keskimddrin 0,1 mmol/l ja HDL-kolesterolipitoisuus vastaavasti nousi 0,1 mmol/l. 42 tutkimusta
sisdltdvassd meta-analyysissa 30 gramman paivittdisen alkoholiannoksen todetaan nostavan HDL-

kolesterolipitoisuutta 4,0 mg/dl eli 0,1 mmol/l (Rimm ym. 1999).

Korealaisessa 1 893:sta vihintddn 60-vuotiaasta miehestd koostuneessa tutkimuksessa veren HDL-
kolesterolipitoisuus oli matala (alle 40 mg/dl eli 1,0 mmol/l) alkoholia kdyttdmattomista tutkittavista
43 %:lla. Alkoholia keskimiirin véhintddn 30 grammaa péivéssd kayttavilld osuus oli vain 22 %.
Plasman ei-HDL-kolesterolin pitoisuus ei kuitenkaan eronnut alkoholia juovien ja juomattomien

vililla tilastollisesti merkitsevésti. (Park ja Kim 2012.)

Runsas alkoholinkdyttd6 on yhteydessd plasman triglyseridipitoisuuden kohoamiseen usean
mekanismin kautta. Alkoholin vaikutuksesta maksan VLDL-eritys lisddntyy, rasvakudoksesta siirtyy
vapaita rasvahappoja maksaan lisdten maksan triglyseridipitoisuutta ja lipoproteiinilipaasin toiminta

heikkenee. (Klop ym. 2013.)

Jo aiemmin mainitussa korealaisessa tutkimuksessa veren triglyseridipitoisuus oli koholla (vahintidin
150 mg/dl eli 1,7 mmol/l) péivittdin keskimdirin védhintddn 30 grammaa alkoholia juovista
tutkittavista 39 %:lla. Alkoholia kdyttamattomillad tutkittavilla osuus oli 29 %. (Park ja Kim 2012.)
Rimmin ym. (1999) meta-analyysissa 30 gramman péivittdisen alkoholiannoksen todetaan nostavan
plasman triglyseridipitoisuutta 5,7 mg/dl eli 0,06 mmol/l. Klopin ym. (2013) mukaan on viitteiti, ettd
alkoholin véhiiselld kaytolld saattaa olla triglyseridipitoisuutta alentava vaikutus. 22
triglyseridipitoisuuden muutosta tutkivaa julkaisua sisdltdvissd meta-analyysissa ei tutkittavilla
kuitenkaan havaittu tilastollisesti merkitsevdd laskua triglyseridipitoisuudessa maltillisen

alkoholinkdyton yhteydessd (Huang ym. 2017).

Lyhytaikaisen alkoholinkdyton vaikutus plasman triglyseridipitoisuuteen saattaa riippua henkilén
painoindeksistd (body mass index), BMI. 42 osallistujaa siséltdneessd tutkimuksessa osallistujat
jaettiin painoindeksin mukaan kolmeen ryhmiin (19,60-24,45 kg/m?, 24,46-26,29 kg/m? ja 26,30~
30,44 kg/m?). Osallistujat joivat kahden viikon ajan pdivittiin 2,5 dl punaviinii, jonka
alkoholipitoisuus oli noin 12 %. Tutkimuksen lopussa plasman triglyseridipitoisuus oli alimpaan
BMI-ryhméén kuuluvilla laskenut 4 %, keskimmadiseen ryhméén kuuluvilla noussut 17 % ja ylimpdin

ryhméén kuuluvilla noussut 33 %. (Cesena ym. 2011.)
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2.4 Alkoholin yhteydet mielialaan

Masennusdiagnoosia varten henkil6lld on oltava ainakin kahden viikon ajan véhintddn nelja
kymmenestd masennusoireesta (masentunut mieliala, kiinnostuksen ja mielihyvéin menettiminen,
vihentyneet voimavarat, itseluottamuksen viheneminen, itsesyytokset, kuolemaan tai itsemurhaan
liittyvidt ajatukset, keskittymisvaikeus, psykomotorinen hidastuminen tai kiihtyminen, unihiiriot,
ruokahalun muutokset). Véhintddn kahden oireista tulee olla kolmen ensiksi listatun oireen
(masentunut mieliala, kiinnostuksen ja mielihyvdn menettdminen, vihentyneet voimavarat) joukosta.

Vuosittain noin 5—7 % suomalaisista kérsii masennuksesta. (Depressio: Kdypé hoito -suositus, 2022.)

Masennus on syddn- ja verisuonitautien itsendinen riskitekijd. Lisdksi se on yhteydessd
Yhdysvaltalaisessa 620 naista sisdltdvissd tutkimuksessa Beckin depressioasteikosta (Beck
Depression Inventory), BDI, vidhintddn kymmenen pistettd saaneista naisista 27 % oli tupakoitsijoita,
kun taas alle kymmenen pistettd saaneiden naisten ryhméssd tupakoitsijoiden osuus oli 12 %.
Vastaavasti BDI-kyselystd vahintddn kymmenen pistettd saaneista 36 % oli fyysisesti inaktiivisia,
vastaavan osuuden alle kymmenen pistettd saaneiden ryhmaéssi ollessa 23 %. (Rutledge ym. 2012.)
Lisdksi masennus voi mahdollisesti johtaa esimerkiksi ylipainoon, epiterveellisempdin ruokavalioon

ja heikompaan lddkehoitoon sitoutumiseen (Hare ym. 2014).

Alkoholinkayttohdirion (alcohol use disorder, AUD) ja masennuksen tiedetddn olevan yhteydessi
toisiinsa. McHugh:n ja Weissin (2019) mukaan yhteyttd on selitetty kolmella tavalla: AUD lisdé
masennuksen riskid, masennus lisdd AUD:n riskid ja molemmissa sairauksissa on yhteisid, vield
heikosti tunnettuja, riskitekijoitd kayttdytymisen, ympériston ja geenien suhteen. Bodenin ja
Fergussonin (2011) mukaan AUD:n ja masennuksen yhteys néyttéisi olevan kausaalinen, AUD:n
todenndkoisimmin lisdten masennuksen riskid. Levolan ja Aallon (2019) mukaan alkoholinkdyttd voi
joillakin potilailla johtua pyrkimyksestd helpottaa psyykkistd kédrsimystd (itselddkintdhypoteesi”).
35 tutkimusta sisdltdneessd meta-analyysissa masentuneista potilaista 16 %:lla oli samaan aikaan
myds alkoholiongelma, kun taas terveessé véestossé alkoholiongelma oli 7 %:1la (Sullivan ym. 2005).
15 tutkimusta sisdltdvdn meta-analyysin mukaan sekd AUD-potilaan riski sairastua masennukseen
ettd masentuneen riski sairastua AUD:hen on noin kaksinkertainen terveisiin verrattuna. (Boden ja

Fergusson 2011.)

Bodenin ym. (2016) mukaan useissa tutkimuksissa on havaittu J:n muotoinen yhteys alkoholinkdyton

ja mielialaoireiden vélilld. Ruotsalaisessa 5 087 osallistujaa sisdltdvisséd tutkimuksessa keskiméaarin
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yli 14 alkoholiannosta viikossa juovien riski sairastua masennukseen véhan (0,25—7 annosta viikossa)
juoviin verrattuna oli 1,8. Alkoholia lainkaan kdyttaméttomien riski sairastua masennukseen vihan
juoviin verrattuna oli 1,6. (Gémes ym. 2019.) Vastaavasti uusiseelantilaisessa 1 265 osallistujaa
sisdltavdssd tutkimuksessa alkoholinkulutuksen ja masennuksen vélilld ei havaittu J:n muotoista

yhteyttd nuorilla aikuisilla (Boden ym. 2016).

Mikali masennus on alkoholinkdytdstd johtuvaa, tulisi hoitona olla alkoholinkdytén vihentdminen tai
lopettaminen (Levola ja Aalto 2019). Kreikkalaisessa tutkimuksessa 28 alkoholistia osallistui
katkaisuhoitoon. Neljdstd viiteen viikkoa katkaisuhoidon alkamisen jélkeen tutkittavien Hamiltonin
masennusasteikosta (Hamilton Depression Rating Scale, HDRS) saama keskiméérdinen pistemadra

oli laskenut alkutilanteen 37 pisteestd yhdeksdén. (Liappas ym. 2002.)

3 AINEISTO JA MENETELMAT

3.1 Tutkimusaineisto

Opinndytetydssi kéytettdva aineisto on perdisin elokuun 2005 ja syyskuun 2007 vililla Harjavallassa
ja  Kokemadelld suoritetusta HARMONICA-projektista (Harjavalta Risk Monitoring for
Cardiovascular Disease). Kuntien 45-70-vuotiaille asukkaille (n = 6 013) ldhetettiin postissa
tutkimuskutsu, kyselykaavakkeet ja mittanauha vyotdronympéryksen mittaamista varten. Harjavallan
terveyskeskuksen seurannassa olleita diabeetikkoja ja kardiovaskulaaritauteja sairastavia potilaita ei
kutsuttu tutkimukseen. Yksi kyselykaavake oli tyypin 2 diabeteksen riskin kartoittamiseen
(FINDRISC, Finnish Diabetes Risk Score) (Lindstrom ja Tuomilehto 2003). Toinen kaavake oli
kardiovaskulaaririskitekijoiden  kartoitukseen, ja siind kysyttiin  viimeisin  verenpaine,
verenpainelddkkeiden kayttd, vyotironympéirys navan korkeudella, raskausdiabeteksen tai
raskaudenaikaisen verenpainetaudin sairastaminen sekd vanhempien ja sisarusten sairastamat

sepelvaltimotaudit, syddninfarktit ja aivohalvaukset. (Korhonen 2009.)

Kutsun saaneista 4 450 (74 %) vastasi kyselyihin. Vastaajista 3 072:1la (69 %) oli kohonnut riski
sairastua tyypin 2 diabetekseen tai valtimotauteihin. Kohonneen riskin kriteerit esitetdén taulukossa
1. Kohonneen riskin potilaista 2 752 (90 %) kévi sairaanhoitajan vastaanotolla, jossa heille suoritettiin
glukoosirasituskoe (OGTT, Oral Glucose Tolerance Test) ja mitattiin plasman lipidit, pituus, paino,

BMI, vy6taronympirys sekd verenpaine. (Korhonen 2009.)
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Sairaanhoitajan vastaanotolla kédyneistd seulottiin pois kokemdikeldiset diabetesta jo ennestdin
sairastaneet, jolloin jéljelle jdi 2 676 tutkittavaa. Data-analyysi siséltdé néistd tutkittavista ne, jotka

tayttivit AUDIT-kyselyn (n = 2 583).

Taulukko 1. Tyypin 2 diabeteksen tai valtimotautien kohonneen riskin kriteerit. Yksikin kriteereista

riitti potilaan luokitteluun kohonneen riskin potilaaksi. Mukailtu: Korhonen 2009.

Vyotaronymparys > 94 cm miehilld tai > 80 cm naisilla (harjavaltalaiset)

Verenpaine > 140/90 mmHg tai verenpaineléékitys (kaikki)

Sairastettu raskausdiabetes tai raskaudenajan verenpainetauti (kaikki)

Ensimméisen asteen sukulaisen sairastama sydadninfarkti tai aivohalvaus (kaikki)

FINDRISC-kyselystd > 12 pistettd (harjavaltalaiset) tai > 15 pistettd (kokemédkeldiset)

Tiedossa oleva kardiovaskulaaritauti tai diabetes (kokemékeldiset)

3.2 Tutkimusmenetelmat

Osallistujat kavivét laboratoriotutkimuksissa ja sairaanhoitajan vastaanotolla yon yli, vahintddn 12
tuntia, kestdneen paaston jidlkeen. Osallistujia kehotettiin vilttdmaan raskasta litkuntaa tutkimuksia
edeltdvdnd pdivdnd. YoOvuoroja kehotettiin vilttdimddn tutkimuksia edeltdneet kaksi vuorokautta.
Lisdksi osallistujia kehotettiin olemaan ottamatta mitdéin lddkkeitd ennen tutkimuksia. (Korhonen

2009.)

Pituus ja paino mitattiin seisoma-asennossa ilman kenkid ja pdéllysvaatteita. Pituus mitattiin 0,5
senttimetrin ja paino 0,1 kilogramman tarkkuudella. Painon mittaamiseen kaytettiin digitaalista
vaakaa. BMI laskettiin jakamalla paino (kg) pituuden nelidlli (m?). Sairaanhoitaja mittasi tutkittavien
vyotaronymparyksen kevyen uloshengityksen aikana 0,1 senttimetrin tarkkuudella. Sairaanhoitajan
vastaanotolla tutkittavien verenpaine mitattiin olkavarresta kahdesti mittausten vilisen ajan ollessa
vahintdin kaksi minuuttia. Ensimmaéinen mittaus suoritettiin véhintdén viiden minuutin istumisen
jilkeen. Data-analyysissa kaytettdvdit verenpainearvot ovat kahden mittauksen keskiarvoja.

(Korhonen 2009.)

Glukoosirasituskokeessa tutkittavien plasman sokeripitoisuus mitattiin paaston jialkeen ja kaksi tuntia

75 grammaa veteen liuotettua glukoosia sisdltdneen juoman juomisen jidlkeen. Glukoosipitoisuus
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mitattiin kapillaariverestd mittarilla, joka muutti kapillaariveren glukoosipitoisuuden plasman
glukoosipitoisuudeksi. Uuden tyypin 2 diabeteksen diagnoosirajana pidettiin paastondytteen
védhintddn 7,0 mmol/l ja kahden tunnin rasituskokeen vihintdén 12,2 mmol/l glukoosipitoisuutta.
Mikali tutkittavan plasman glukoosipitoisuus paastondytteessd oli vdhintddn 7,0 mmol/l, mutta
kahden tunnin rasituskokeen arvo oli alle 12,2 mmol/l, varmistettiin diagnoosi toisena padivini
uudestaan  otetulla  paastondytteelld. Veren kokonaiskolesteroli-, HDL-kolesteroli- ja
triglyseridipitoisuus mitattiin entsymaattisesti. LDL-kolesterolipitoisuus laskettiin Friedewaldin

kaavan mukaan. (Korhonen 2009.)

Metabolinen oireyhtymé diagnosoitiin Kansainvélisen diabetesliiton (International Diabetes

Federation, IDF) vuoden 2005 kriteerien mukaan (Korhonen 2009). Kriteerit esitetdén taulukossa 2.

Taulukko 2. Metabolisen oireyhtymén IDF-kriteerit. Mukailtu: Alberti ym. 2005.

Vyotaronymparys Miehet > 94 cm, naiset > 80 cm

Ja vihintain kaksi seuraavista

Plasman triglyseridipitoisuus > 1,7 mmol/l
TAI
ladkehoito

Plasman paastoglukoosi > 5,6 mmol/l
TAI

alemmin diagnosoitu tyypin 2 diabetes

Plasman HDL-kolesterolipitoisuus | miehet < 1,03 mmol/l, naiset < 1,29 mmol/I
TAI

ladkehoito

Verenpaine systolinen > 130 mmHg, diastolinen > 85 mmHg
TAI

ladkehoito

Alkoholin riskikdyttod kartoitettiin kymmenestd kysymyksestd koostuneella AUDIT-kyselylla.
Riskikdyton rajana pidettiin kahdeksaa pistettd (Saunders ym. 1993). Masentuneisuuden arvioinnissa
kaytettiin Beckin depressioasteikkoa. Lisdéntyneiden depressiivisten oireiden kriteerind kaytettiin

vahintddn kymmenti pistettd (Koponen ym. 2010).
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Tutkittavien fyysistd aktiivisuutta mitattiin kyselytutkimuksella, jolla selvitettiin viikoittaisten
védhintddn 30 minuuttia kesténeiden liikuntasuoritusten méérad. Tutkittavat jaettiin kyselyn tulosten
perusteella kolmeen ryhméén: matala 0-3 kertaa viikossa, keskitaso 4-5 kertaa viikossa ja korkea > 5
kertaa viikossa. Ravinnon rasvan laatua mitattiin Suomen Sydénliiton rasvakyselylld, jossa mita
enemman tutkittava saa pisteitd, sitd parempi ruokavalion rasvan laatu on. Tutkittavat jaettiin kyselyn
tulosten perusteella ravinnon rasvan laadun suhteen neljddn ryhmaéén: erittdin huono < 10 pistettd,

huono 10-17 pistettd, hyvd 18-23 pistettd ja erittdin hyva > 23 pistetta.

3.3 Tilastollinen analyysi

Tutkittavat jaettiin kahteen ryhméaian AUDIT-kyselyn pistemdiridn perusteella. Ryhmit olivat < 8
pistettd saaneet eli alkoholin ei-riskikéyttdjat ja > 8 pistettd saaneet eli alkoholin riskikdyttéjat.
Ryhmié verrattiin toisiinsa ién, miesten osuuden, tupakoinnin, vapaa-ajan aktiivisuustason, ravinnon
rasvan laadun, BMI:in, systolisen verenpaineen, diastolisen verenpaineen, uusien tyypin 2
diabetestapausten,  paastoverensokerin, sokerirasituskokeen =~ kahden  tunnin  arvon,
kokonaiskolesterolipitoisuuden, LDL-kolesterolipitoisuuden, HDL-kolesterolipitoisuuden,
triglyseridipitoisuuden, metabolisen oireyhtymén esiintyvyyden ja depressioasteikon pisteiden

suhteen.

Jatkuvista muuttujista raportoitiin keskiarvo ja keskihajonta (SD). Kategorisista muuttujista

raportoitiin médré (n) ja prosenttiosuudet.

Normaalijakaumaoletukset tarkastettiin visuaalisesti ja vinouden sekd huipukkuuden avulla.
Varianssien yhtdsuuruus tarkastettiin Levenen testilld. Kategoristen muuttujien vertailuun kéytettiin
ristiintaulukointia ja Khiin nelio -testid. Jatkuvien muuttujien vertailuun kéytettiin kahden otoksen t-
testid muuttujien ollessa normaalijakautuneita. Mikili muuttuja ei ollut normaalijakautunut, kiytettiin

Mann-Whitneyn U-testia.

Data-analyysiin kdytetty ohjelmisto oli IBM SPSS Statistics 27.0.1. Tilastollisen merkitsevyyden raja

kaikissa analyyseissa oli p <0,05.
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4 TULOKSET

Data-analyysissa mukana olleiden tutkittavien madré oli 2 583. Heistd 44 % oli miehid ja 56 % naisia.
Tutkittavista 524 eli 20 % sai AUDIT-kyselystd véhintddn 8 pistettd. AUDIT-kyselyn

kokonaispistemddrien jakauma nikyy kuvassa 2.

400

300

200

Frequency

100

0
0 10 20 30

Kuva 2. AUDIT-kyselyn kokonaispistemdidrien jakauma tutkimusaineistossa. Punainen viiva

osoittaa riskikdyton rajan.

AUDIT-kyselyn pisteiden perusteella alkoholin riskikdyttdjiin ja ei-riskikdyttdjiin jaettujen
tutkittavien ominaisuuksia ja kardiometabolisia riskitekijoitd vertaillaan taulukossa 3. Alkoholin
riskikayttédjat olivat ei-riskikdyttdjid nuorempia, ja lisdksi ei-riskikdyttdjiin verrattuna riskikayttdjistd
suurempi osa tupakoi ja oli miehid. Riskikéyttdjit liitkkuivat vapaa-ajallaan vihemmain ja heidin
ravintonsa rasvan laatu oli keskimdirin heikompi. Metabolinen oireyhtymé oli riskikdyttdjien
joukossa yleisempédd. Riskikéyttdjien diastolinen verenpaine oli korkeampi ja heistd suurempi osa sai

Beckin depressioasteikosta vihintdédn kymmenen pistetta.

Laboratoriotutkimuksissa alkoholin riskikdyttdjien paastoverensokeri, kokonaiskolesteroli-, LDL-
kolesteroli- ja triglyseridipitoisuus olivat korkeammat kuin ei-riskikdyttdjilla. HDL-

kolesterolipitoisuus oli riskikéyttdjilld matalampi.
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Taulukko 3. Alkoholin riskikdyttdjien (AUDIT > 8) ja ei-riskikdyttdjien (AUDIT < §)
ominaisuuksien ja kardiometabolisten riskitekijoiden vertailu. Tilastollisesti merkitsevien tulosten

p-arvot on kursivoitu.

AUDIT <8 AUDIT > 8 p-arvo
n=2059 n=>524

Ik4, vuotta, keskiarvo (SD) 60 (7) 57 (6) < 0,001
Miehii, n (%) 719 (35) 422 (81) < 0,001
Tupakoi, n (%) 284 (14) 180 (34) < 0,001
Vapaa-ajan liikunnan méiré, n (%)

matala 689 (34) 230 (44)

keskitaso 1013 (50) 253 (49) < 0,001

korkea 324 (16) 37(7)
Ravinnon rasvan laatu, n (%)

erittdin huono 137 (7) 66 (13)

huono 748 (36) 205 (39) < 0,001

hyva 865 (42) 197 (38)

erittdin hyva 303 (15) 54 (10)
BMI, kg/m?, keskiarvo (SD) 29,1 (5,1) 29,3 (5,0) 0,61
Systolinen verenpaine, 141 (18) 143 (19) 0,084
mmHg, keskiarvo (SD)
Diastolinen verenpaine, 84 (10) 88 (11) < 0,001
mmHg, keskiarvo (SD)
Uusi tyypin 2 diabetes, n (%) 159 (8) 49 (10) 0,20
Paastoverensokeri, 5,6 (1,2) 5,7 (1,0) < 0,001
mmol/l, keskiarvo (SD)
Sokerirasituskokeen 2 h tulos, 7,4 (2,2) 7,4 (2,5) 0,36
mmol/l, keskiarvo (SD)
Kokonaiskolesterolipitoisuus, 5,2 (1,0) 5,4 (1,0) < 0,001
mmol/l, keskiarvo (SD)
LDL-kolesterolipitoisuus, 3,2(0,8) 3,5(2,2) 0,001
mmol/l, keskiarvo (SD)
HDL-kolesterolipitoisuus, 1,6 (2,4) 1,5 (0,4) 0,015
mmol/l, keskiarvo (SD)
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Triglyseridipitoisuus, 1,33 (0,69) 1,52 (0,84) < 0,001
mmol/l, keskiarvo (SD)

Metabolinen oireyhtymai, n (%) 901 (44) 276 (53) < 0,001
BDI-kyselyn tulos > 10 pistetti, 370 (18) 128 (24) 0,001

n (%)

AUDIT = Alcohol Use Disorders Identification Test
BMI = Body Mass Index, painoindeksi

LDL = Low-density Lipoprotein

HDL = High-density Lipoprotein

BDI = Beck’s Depression Inventory, Beckin depressioasteikko

5 POHDINTA

Témain tutkimuksen tavoite oli selvittdd kardiometabolisten riskitekijoiden eroavaisuuksia alkoholin
riskikdyttdjien ja ei-riskikdyttdjien vélilld. Tulosten perusteella alkoholin riskikdyttd on yhteydessé

valtimotautien riskitekijoitd omaavassa véestossa.

Tutkimustulosten mukaan diastolinen verenpaine oli alkoholin riskikdyttdjilla korkeampi kuin ei-
riskikdyttdjilla, mika on linjassa aiempaan tutkimustietoon (Chen ym. 2008) alkoholinkdyton mééran
vaikutuksesta verenpainetasoon. Systolinen verenpaine ei ryhmien vililld kuitenkaan eronnut
tilastollisesti merkitsevéasti, vaikka riskikdyttdjien keskiarvo olikin hieman ei-riskikdyttd;id
korkeampi. Selitys téille havainnolle voi olla se, ettd verenpaine nousee ikddntymisen myotd, ja
riskikdyttdjat olivat tdssd tutkimuksessa nuorempia kuin ei-riskikdyttdjat. Huomionarvoista oli
kuitenkin se, ettd molemmissa ryhmissa systolinen verenpaine oli keskiméérin yli verenpainetaudin
diagnoosirajana olevan 140 mmHg. Kuten aiemmin todettu, koholla olevat arvot voivat johtua useasta
elintapoihin liittyvistd syystd, esimerkiksi molemmissa ryhmissi yli kolmasosa tutkittavista litkkui
vapaa-ajallaan vain vdhin. Lisdksi molemmissa ryhmissé tutkittavat olivat keskiméérin ylipainoisia

painoindeksin ollessa hieman yli 29 kg/m?, eli lihell lihavuuden rajaa.

Alkoholin riskikaytto ei tutkimustulosten mukaan vaikuttanut aiemmin diagnosoimattoman tyypin 2

diabeteksen esiintyvyyteen tai kahden tunnin glukoosirasituskokeen tulokseen. Riskikayttdjilla
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paastoverensokeri oli kuitenkin hieman korkeampi. Maltillisen alkoholinkdyton vaikutuksesta riskiin
sairastua tyypin 2 diabetekseen on kirjallisuudessa (Baliunas ym. 2009, Knott ym. 2015) esitetty
vaihtelevia tuloksia. Olettamalla, ettd tdssd tutkimuksessa ei-riskikdyttdjat edustaisivat maltillisia
alkoholinkéyttdjid, e1 maltillinen kdyttd ndyttinyt pienentdvin aiemmin diagnosoimattoman tyypin 2

diabeteksen esiintyvyytta.

Taméan tutkimuksen mukaan alkoholin riskikdyttdjien veren kokonaiskolesteroli- ja LDL-
kolesterolipitoisuudet sekd triglyseridipitoisuus olivat ei-riskikayttdjid korkeammat, ja vastaavasti
HDL-kolesterolipitoisuus oli matalampi. Osa eroista voi alkoholin suoran vaikutuksen liséksi johtua
alkoholin riskikdyttoon liittyvistd muista tekijoistd, esimerkiksi tdsséd tutkimuksessa ravinnon rasvan
laatu oli huono tai erittdin huono riskikéyttdjistd 52 %:lla. Vastaava osuus ei-riskikdyttdjilla oli
puolestaan 43 %. Myds litkunta vaikuttaa veren lipidiarvoihin. Lihasvoimaharjoittelu alentaa
valtimotautia sairastamattomien kokonaiskolesteroli-, ei-HDL-kolesteroli-, LDL-kolesteroli- ja
triglyseridipitoisuuksia noin 5 % (Kukkonen-Harjula 2020a). Valtimotautien riskitekijoitd omaavilla,
valtimotautia sairastamattomilla henkilGilla kestdvyysliikuntaharjoittelu vastaavasti kohottaa hieman
HDL-kolesterolipitoisuutta sekd alentaa triglyseridipitoisuutta (Kukkonen-Harjula 2020b). Téassé
tutkimuksessa vapaa-ajan liitkunnan maird oli matala ldhes puolella riskikéyttdjistd, kun taas ei-
riskikdyttdjistd vahin liikkuvia oli reilu kolmasosa. Viahintién kuusi kertaa viikossa liikkuvien osuus
oli  ei-riskikdyttdjien ryhmissd yli kaksinkertainen riskikdyttdjiin  verrattuna. LDL-
kolesterolipitoisuuden osalta dyslipidemian diagnostinen raja, 3,0 mmol/l, ylittyi molemmissa
ryhmissd. Triglyseridipitoisuus oli riskikdyttdjien ryhmédssd noin 13 % korkeampi kuin ei-
riskikdyttdjien ryhmassd, mutta pitoisuus kummassakin ryhmaisséd oli kuitenkin alle dyslipidemian

diagnoosirajan 1,7 mmol/l.

Erilaisista riskitekijadkombinaatioista (taulukko 2) koostuvan metabolisen oireyhtymin esiintyvyys
oli riskikayttdjien ryhmésséd ldhes kymmenen prosenttiyksikkod yleisempédd kuin ei-riskikdyttdjien
ryhmédssd. Havainto on linjassa ldhes kaikkien edelld mainittujen yksittdisten riskitekijoiden
eroavaisuuksien kanssa. Systolinen verenpaine oli ainoa data-analyysissa mukana ollut MBO:n

riskitekijd, jonka keskiméérdinen tulos ei alkoholin riskikéyttdjilld ollut ei-riskikayttdjid heikompi.

Beckin depressioasteikosta vihintddn kymmenen pistettdi saaneiden osuus oli alkoholin
riskikdyttdjien ryhmdéssd kuusi prosenttiyksikkdd suurempi kuin ei-riskikdyttdjien ryhmaéssa.
Alkoholin riskikéyttdjdn suhteellinen riski saada vdhintddn kymmenen pistettd ei-riskikdyttdjdén
verrattuna oli 1,3. Riski ei siis ollut yhtd suuri kuin kirjallisuudessa (Gémes ym. 2019), jonka mukaan
vahintddn 14 annosta alkoholia viikossa juovien suhteellinen riski sairastua masennukseen véhian

alkoholia juoviin verrattuna oli 1,8.
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Tutkimuksen vahvuuksina voidaan pitdd kohtalaisen tasaista sukupuolijakaumaa (miehet 44 %, naiset
56 %) ja sitd, ettd data-analyysissa kdytetyt verenpaineen, pituuden, painon sekd vyotardnympéryksen
arvot mittasi siithen koulutuksen saanut sairaanhoitaja, jolloin arvot ovat tarkempia ja tutkittavia
voidaan luotettavasti vertailla keskenddn. Heikkoutena tutkimuksessa on tutkittavien rajoittuminen
maantieteellisesti kahden, Lansi-Suomessa vierekkiin sijaitsevan kunnan alueelle. Sipildn ym. (2014)
mukaan Suomessa on edelleen havaittavissa selked jako terveempdin Lansi-Suomeen ja sairaampaan
Itd-Suomeen, sydén- ja verisuonitautien alueellisen eron ollessa suuri. Taten tutkimus saattaa antaa

hieman liian positiivisen kuvan riskitekijoiden prevalensseista ja suuruuksista.

Yksi mahdollinen virheldhde tissd tutkimuksessa on se, ettdi AUDIT-kyselyyn vastatessaan
tutkittavat ovat voineet vihatelld alkoholinkdytt6dén tai sen aiheuttamia haittoja. Témén tutkimuksen
tulosten vertaamista aiempaan tutkimustietoon vaikeuttaa se, ettd tutkittavat oli AUDIT-kyselyn
perusteella vain karkeasti jaoteltu riskikdyttdjiin ja ei-riskikdyttdjiin ilman esimerkiksi sen tarkempaa
tietoa kunkin tutkittavan sataprosenttisen alkoholin kéyttomadristd. Koska AUDIT-kyselyssé
kysytddn kayttomadrien ja kdyttokertojen lukumdirén lisdksi esimerkiksi juomisen aiheuttamista
ongelmista, voi alkoholin riskikdyton rajan, 8 pistettd, saavuttaa usealla eri tavalla. Tdmén vuoksi
vastaavanlaisen tutkimuksen voisi tulevaisuudessa suorittaa siten, etti AUDIT-kyselystd vahintdén 8
pistettd saaneet tutkittavat jactaan vield alaryhmiin esimerkiksi sen perusteella, juovatko he alkoholia
vain runsaasti, ilman ettd se aiheuttaa haittoja, vai aiheuttaako jo hieman maltillisempi

alkoholinkulutus heille ongelmia.

Tamin tutkimuksen perusteella voidaan sanoa, ettd alkoholinkdyton vihentdminen riskikdyton tasolta
ei-riskikdytoksi olisi useiden kardiometabolisten riskitekijoiden suhteen hyddyllistd. Potilaan
alkoholinkdyton kartoittaminen ja tarvittaessa mini-intervention eli lyhytneuvonnan suorittaminen
onkin siis tarkedd, silld se on nopea ja helppo keino yrittad vaikuttaa riskikayttéjén alkoholinkdyttoon.
Tassd tutkimuksessa noin neljd viidestd alkoholin riskikayttdjastd oli miehid, joten ladkéreiden tulisi
sen perusteella kiinnittdd erityistd huomiota miespotilaiden alkoholinkdytt66n. Mini-intervention on
osoitettu olevan tehokas keino alkoholinkulutuksen vihentdmiseen riskikéyttdjilla verrattuna siihen,
ettei neuvontaa anneta lainkaan tai sitd annetaan hyvin véhin (Kaner ym. 2018). Riskikayttgjille
tehtdvd mini-interventio on myds kustannustehokasta. Flemingin ym. (2000) mukaan mini-
interventioiden suorittamiseen kéytettivéd dollari aiheutti myohemmaésséd vaiheessa keskimiirin 5,6
dollarin suuruiset sdéstdt sairaalahoidon tarpeen vidhenemisen sekd litkenneonnettomuuksien ja
rikosten vihenemisen ansiosta. Muutaman minuutin kestdvin lyhytneuvonnan avulla voidaan siis

parhaassa tapauksessa saavuttaa merkittdvad hyotya seké potilaan itsensé, ettd yhteiskunnan kannalta.
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