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Tama syventdvien opintojen kirjallinen ty on toteutettu kirjallisuuskatsauksena. Tyon tavoitteena oli
tarkastella Faecalibacterium prausnitzii —bakteerin merkitystd painonhallinnassa sekd analysoida
suoliston mikrobiston koostumuksen eroavaisuuksia normaalipainoisten ja lihavien henkiléiden
vélilla.

Aineisto on koottu PubMed-tietokannasta valituista tieteellisista artikkeleista, jotka késittelevat
suolistomikrobistoa ja F. prausnitzii —bakteerin esiintymistd suhteessa yksilon painoon. Alustava
valinta tutkimuksista tehtiin artikkelien otsikoiden ja tiivistelmien perusteella. Lopulliseen
tarkasteluun valitut tutkimukset valikoituivat tarkemman siséllén analyysin perusteella.

F. prausnitzii —bakteerilajin merkitys lihavuuden ja siihen liittyvien sairauksien hoidossa on
vahvistunut useissa tutkimuksissa. Lihavuudessa suoliston bakteerien monimuotoisuus véihenee ja F.
prausnitzii —bakteerien maira on usein alhaisempi. Laihdutus ja kuitupitoinen ruokavalio lisddvét
bakteerin esiintyvyyttd. Tutkimukset viittaavat siihen, ettd timé bakteeri voi vihentdd matala-asteista
tulehdusta, estéd rasvakudoksen kertymisté ja sdddelld ruokahalua. Liséksi F. prausnitzii tukee
suoliston homeostaasia, miki tekee siitd potentiaalisen probiootin liikalihavuuden ja siihen liittyvien
aineenvaihduntahdirididen hoidossa. Ravintotekijét, kuten kuitujen ja prebioottien lisidminen
ruokavalioon, voivat parantaa suoliston F. prausnitzii —tasapainoa ja sen hyodyllisid vaikutuksia.

Avainsanat: Faecalibacterium prausnitzii, Ylipaino, Lihavuus, Probiootit, Elintavat,

Ruokavalio
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1 Johdanto

Tassé kirjallisuuskatsauksessa tarkastellaan ithmisen suolistomikrobiston merkitysti terveyden
ylldpitamisessd. Suolistomikrobisto on keskeinen toimija ravintoaineiden pilkkomisessa,
immuunijdrjestelman séételyssd sekd aineenvaihdunnan tasapainottamisessa. Viime vuosina
tutkimus on kohdistunut yhd enemmaén suolistomikrobiston rooliin lihavuuden kehittymisessa
ja sithen liittyvissd aineenvaihdunnallisissa muutoksissa. Erityistd huomiota on kiinnitetty
my0s sithen, kuinka elintavat, kuten ruokavalio ja fyysinen aktiivisuus, vaikuttavat

suolistomikrobiston koostumukseen.

Kirjallisuuskatsauksessa keskitytdin erityisesti Faecalibacterium prausnitzii —bakteerin
rooliin suolistomikrobiston tasapainossa. Tdma bakteerilaji on tunnistettu tarkeédksi anti-
inflammatoriseksi mikrobiksi, ja sen vihentyneen esiintyvyyden on havaittu korreloivan

lihavuuden ja matala-asteisen tulehduksen kanssa.

Katsauksessa kisitelldan myds lihavuutta sairautena, sen taustalla vaikuttavia riskitekijoita
sekd elintapojen merkitystd painonhallinnan ja suolistomikrobiston tasapainon tukemisessa.
Lisdksi tarkastellaan myos suolistomikrobiston muokkaamisen ja probioottien kdyton

mahdollisuuksia tulevaisuuden lihavuuden ehkéisyssé ja hoidossa.



2 Mikrobisto ja ihminen

Ihmisen kehossa eldd noin 10—100 biljoonaa mikrobia, jotka edustavat kaikkia kolmea eldméan
yldkuntaa eli domeenia: bakteereita, arkeoneja ja eukaryoottisia mikro-organismeja, kuten
alkueldimid, sienid ja viruksia. Mikrobisoluja on jopa kymmenen kertaa enemmén kuin
ithmissoluja, ja niiden yhteiset genomit sisaltdvit yli 150 kertaa enemmain geenejd mité thmisen
genomissa on. Thmisen kehossa esiintyy mikrobeja ldhes kaikkialla, mutta erityisesti ihon,
suoliston, emittimen ja nielun mikrobistot osallistuvat keskeisiin fysiologisiin prosesseihin.
Niihin kuuluvat muun muassa aineenvaihdunnan ylldpito, energiatasapainon saitely,
immuunijérjestelman modulointi seké suoliston epiteelisolujen uusiutuminen. (Barlow et al.

2015.)

Suoliston mikrobiston kehittyminen alkaa jo kohdussa, ja sithen vaikuttavat merkittivisti
synnytystapa sekd imetys. Mikrobiston koostumus muuttuu varhaislapsuudessa kiinteiden
ruokien mydtd, ja aikuistyyppinen profiili vakiintuu yleensd 2—5 vuoden idssd. Aikuisilla
mikrobisto pysyy melko vakaana, mutta se voi muuttua merkittdvéasti ruokavalion, antibioottien
tai sairauksien seurauksena. Iin mydtd mikrobiston monimuotoisuus vdhenee ja sen vakaus
heikkenee. Etnisyys vaikuttaa suoliston mikrobiston koostumukseen useiden tekijoiden, kuten
ruokailutottumusten, elintapojen ja hygienian, kautta. Nédiden erojen seurauksena voidaan
havaita mikrobiston koostumuksen vaihtelua ldnsimaisten ja ei-ldnsimaisten populaatioiden

vililla. (Barlow et al. 2015.)

Suoliston mikrobisto vaikuttaa aineenvaihduntaan useilla tavoilla, muun muassa tuottamalla
lyhytketjuisia rasvahappoja, vahvistamalla limakalvon ja epiteelin suojaavaa estetoimintaa seka
sadtelemilld suoliston immuunijirjestelmdd. Namé prosessit voivat lopulta vaikuttaa koko
elimistoon, kuten kudostason tulehdusprosesseihin ja solujen viliseen signalointiin. (Stenman

etal. 2016.)



3 Lihavuus

Liikalihavuus on edelleen merkittdva ja kasvava globaali terveysongelma, joka on keskeinen
riskitekijd useille ei-tarttuville sairauksille. On arvioitu, etti maailmassa on yli miljardi
ylipainoista ihmistd, ja miird kasvaa jatkuvasti. Maailman terveysjérjeston (WHO) raporttien
mukaan liikalihavuuden esiintyvyys on ldhes kolminkertaistunut vuodesta 1975 lédhtien, ja
ennusteiden mukaan vuoteen 2025 mennesséd noin 167 miljoonaa ihmista on joko ylipainoisia
tai lihavia. Tdma yleistyvd ongelma korostaa tarvetta lisdtd ymmarrystd liikalihavuuden
taustalla olevista mekanismeista sekéd kehittdd tehokkaita strategioita sen ehkdisemiseksi ja

hoitamiseksi (Mehranfar et al. 2023).

WHO:n vuonna 2022 julkaisemassa raportissa todetaan liikalihavuuden ja ylipainon
saavuttaneen epidemian mittasuhteet Euroopassa, ldhes 60 % aikuisvéestosta karsii ylipainosta
tai lihavuudesta. Liikalihavuus ei rajoitu vain aikuisiin: 7,9 % alle 5-vuotiaista lapsista ja noin
kolmasosa kouluikéisistd on ylipainoisia tai lihavia. McKinsey Instituutin vuonna 2015
julkaisema raportti arvioi litkalihavuuden aiheuttavan maailmanlaajuisia taloudellisia

menetyksii, jotka voivat nousta jopa 2 miljardiin dollariin vuodessa (Jagielski et al. 2023).

Aikuisten lihavuutta arvioidaan yleisimmin painoindeksillda (BMI), joka lasketaan jakamalla
henkilon paino pituuden neliolld. Eurooppalaista syntyperédé olevilla aikuisilla ylipainon raja-
arvoksi on asetettu BMI >25 kg/m? ja lihavuuden raja-arvoksi BMI >30 kg/m? (Barlow 2015).
Vaikka BMI korreloi rasvakudoksen midrén kanssa, se ei huomioi rasvakudoksen jakaumaa.
Esimerkiksi lihaksikkailla henkil6illa BMI voi olla suurentunut ilman, ettd rasvakudosta on

litkkaa (Uusitupa 2021).

Liikalihavuus on metabolinen héirid, joka johtuu pitkilti energiansaannin ja -kulutuksen
epdtasapainosta.  Péivittdinen energiankulutus koostuu kolmesta padkomponentista:
lepoaineenvaihdunnasta, fyysisestd aktiivisuudesta ja ruokavalion aiheuttamasta ldmmon
tuotannosta. Lepoaineenvaihdunta kattaa 60-80 % pdivittdisestd energiankulutuksesta.
Energiankulutukseen vaikuttavat kehon rasvamassa, sukupuoli, ikd, etninen tausta,
insuliinitaso, verenpaine, hormonitasot ja geneettiset tekijit. Yleisesti ottaen naisten ja
1akkaiden henkildiden lepoaineenvaihdunta on alhaisempi kuin miehilld ja nuorilla, mika liittyy

rasvamassan ja kehon painon eroithin (Mehranfar et al. 2023).

Lihavuus lisdd merkittdvasti riskid moniin pitkdaikaissairauksiin ja aiheuttaa jopa 10 %

terveydenhuollon  kokonaismenoista  ldnsimaissa. Se  on  merkittdvd  tekijé



kokonaiskuolleisuuden, sepelvaltimokuolleisuuden ja tiettyjen syopien lisdéntymisessd. Lisdksi
lihavuus lisdd riskid kohonneelle verenpaineelle, tyypin 2 diabetekselle ja nivelrikolle sekd on
térked riskitekijd uniapnealle ja metaboliselle oireyhtymélle. Lihavuus lisdd myds ennenaikaista
eldkkeelle siirtymistd. Vaikea ja sairaalloisen lithavuuden myotd kuolemanriski, erityisesti

dkkikuolema, kasvaa merkittavésti (Uusitupa 2021.)

Tutkimukset viittaavat sithen, ettd suoliston mikrobiston muutokset voivat merkittidvéasti
vaikuttaa lihavuuden kehittymiseen. (Mehranfar 2023). Erityisesti liikalihavuus liittyy
voimakkaasti suoliston mikrobiston dysbioosiin, eli normaalin mikrobitasapainon hairioon.
Tama tila on yleinen lihavilla henkil6illd, ja sille on ominaista poikkeama terveen yksilon
mikrobiston koostumuksesta. Dysbioosi yhdistyy usein sellaisten mikrobisukujen
vihenemiseen, jotka osallistuvat tirkeiden vitamiinien, kofaktorien ja nukleotidien

aineenvaihduntaan (Mehranfar et al. 2023).

Viime aikoina tutkijat ovat perinteisten hoitomuotojen, kuten glukagonin kaltaisten peptidi-1
(GLP-1) -reseptoriagonistien ohella kiinnittdneet huomiota suoliston mikrobistoon

mahdollisena liikalihavuuden ehkédisyn ja hoidon kohteena. (Vallianou et al. 2023).
3.1 Lihavuuden syyt

Liikalihavuuden kehittyminen on elinikdinen prosessi, ja altistuminen sen riskitekijoille alkaa
jo raskausaikana. Naitd riskitekijoitd ovat muun muassa didin liikalihavuus, epéterveellinen
ruokavalio ja fyysinen passiivisuus (Jagielski 2023). Lihavuuden synty johtuu pitkaaikaisesta
energian epdtasapainosta ja vieston lihominen heréttdd huolta sekd kehittyneissd ettd
kehittyvissd maissa. Vaikka kokonaisenergiansaanti ja rasvan osuus ruokavaliossa ovat
viahentyneet, energiantarve ja -kulutus ovat vdhentyneet enemmin litkunnan vidhenemisen
myo6td. Ikd vaikuttaa perusenergiankulutukseen, ja naisilla raskauksien mdird voi edistdd
rasvakudoksen lisdéntymistd. Aterian jélkeisessd ldmmontuotannossa esiintyy myods eroja,
jotka voivat vaikuttaa lihomisalttiuteen. Rasvan varastoituminen vaihtelee yksildllisesti ja
sithen vaikuttavat sekd perintotekijit ettd ulkoiset tekijét, kuten litkunta ja ravinnon koostumus.

(Uusitupa 2021).

Nuorella aikuisiélld sekd miesten ettd naisten lihomisen todenndkdisyys on lisdéntynyt, ja
alkoholin kayttd voi olla yksi syy tdhan kehitykseen. Yhdysvalloissa lihavuus on yleisempéa
afroamerikkalaisten ja alkuperdiskansojen keskuudessa, mikd johtuu geneettisista,

sosioekonomisista ja kulttuurisista tekijoistd. Koulutustaso vaikuttaa myo6s lihavuuden



esiintyvyyteen, silld perusasteen koulutuksen saaneilla lihavuus on yleisempdd kuin
korkeakoulututkinnon  suorittaneilla. ~ Suomessa lihavuus on  vdhemmén  yleistd

padkaupunkiseudulla verrattuna maaseutuun, mikd johtunee eldméntapojen eroista (Uusitupa

2021).

Lihavuuden taustalla on harvoin muita sairauksia, mutta esimerkiksi hypotalamusvaurio,
Cushingin oireyhtymad, pitkdaikainen kortikosteroidien ja joidenkin psyykelddkkeiden kéayttd
sekd munasarjojen monirakkulatauti voivat aiheuttaa lihavuutta. Hypogonadismi, eli
sukupuolihormonien vajaatuotanto, voi myds johtaa lihavuuteen. Lisédksi lapsilla tunnetaan
harvinaisia oireyhtymid, kuten Prader-Willin oireyhtyma, jotka liittyvit lihomiseen (Uusitupa

2021).
3.2 Lihavuus sairautena

Rasvan maéadrdd kehossa voidaan arvioida useilla menetelmilld, kuten bioimpedanssilla,
ultradédnelld, tietokonetomografialla ja magneettikuvauksella. Nami menetelmét mittaavat
my0s vatsaontelon viskeraalista rasvaa. Rasvan sijainnilla on merkittivd vaikutus
terveyshaittoihin: vyo6téardlle kertyvd viskeraalinen rasva on haitallisempaa kuin lantioon ja
reisiin kertyvé rasva. Miehilld on yleistd "omenalihavuus" ja naisilla "péadrynélihavuus”, mika
johtaa siihen, ettd miehilld on enemmaén lihavuuteen liittyvid terveyshaittoja. Lihavuustyyppeja
voidaan arvioida vyotdron ja lantion ymparysmittojen suhteella tai pelkélld vyotaron mitalla

(Uusitupa 2021).

Rasvakudoksen aineenvaihduntaa ja geneettistd sddtelyd on tutkittu runsaasti viime
vuosikymmenind. Rasvakudos toimii hormonaalisesti aktiivisena elimend, joka varastoi
yliméérdistd energiaa triglyserideind. Rasvasolut kehittyvit fibroblasteista, ja ihmiselld
rasvakudos on pédasiassa valkoista rasvakudosta. Ruskea rasvakudos, jota esiintyy esimerkiksi
solisluun alla, on aineenvaihdunnallisesti aktiivista ja siséltdd runsaasti mitokondrioita.

(Uusitupa 2021).

Lihomisen myo6td rasvasolut kasvavat ja niiden méérd lisddntyy, kun taas laihtuessa ne
pienenevit ja vihenevit. Rasvasolut varastoivat rasvaa, joka on perdisin ruoasta ja maksasta ja
kulkeutuu rasvakudokseen lipoproteiinien, kuten kylomikronien ja hyvin pienitiheyksisten
lipoproteiinien (LDL) mukana. Rasvakudoksessa oleva lipoproteiinilipaasi pilkkoo
triglyseridejd vapaiksi rasvahapoiksi ja glyseroliksi, joita kéytetddn triglyseridisynteesiin.

Insuliini ja adenosiini lisddvdt rasvan varastoitumista ja estdvét lipolyysid, kun taas
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katekoliamiinit kiihdyttdvdt lipolyysid beeta-adrenergisten reseptorien kautta, ja alfa-

adrenergiset reseptorit estdvit sen (Uusitupa 2021).

Ruskeassa  rasvakudoksessa irtikytkentdproteiinit,  erityisesti ~UCP-1,  sditelevit
lammontuotantoa. UCP-1:t4 esiintyy vain ruskeassa rasvakudoksessa, kun taas UCP-2 ja UCP-
3 16ytyy laajemmin eri kudoksista. Rasvakudos erittdd muun muassa adipokiineja ja sytokiineja,
jotka vaikuttavat paikallisesti sekd keskushermostossa ettd muualla elimistossd, kuten lihas- ja
maksakudoksessa. Rasvakudoksen tuottama leptiini sddtelee ruokahalua ja energia-
aineenvaihduntaa, ja se osallistuu my0s sukukypsyyden kehitykseen ja immuunijérjestelman

toimintaan (Uusitupa 2021).

Lihavilla henkil6illd leptiinipitoisuudet ovat usein koholla, mutta laihtuminen alentaa niita.
Harvinaiseen geenivirheeseen liittyvé leptiinin puute voi aiheuttaa vaikeaa lihavuutta. Myos
leptiinireseptorin geenivirhe voi olla harvinainen syy varhaiseen lihavuuteen. Adiponektiini
sddtelee insuliiniherkkyyttd, ja alhaiset adiponektiinipitoisuudet on liitetty lihavuuteen,
insuliiniresistenssiin ja tyypin 2 diabetekseen. Rasvakudos erittdd myos insuliinin tehoa
heikentdvdd resistiinid sekd diabeteksen ja valtimotautien kehittymiseen vaikuttavia
sytokiineja, kuten tuumorinekroositekijd alfaa (TNF-a) ja interleukiini 6:ta (IL-6). Lisdksi
rasvakudos tuottaa plasminogeeni 1:td, joka yhdistetdédn tromboosialttiuteen. Rasvakudos
osallistuu my0s steroidihormonien aineenvaihduntaan, ja tiettyjen syopien riski voi liittyd

hormonaalisiin tekijoihin (Uusitupa 2021).

Lihavilla henkil6illd seerumin vapaiden rasvahappojen pitoisuus on hieman koholla, mutta ei
yhtd paljon kuin rasvakudoksen madrd. Tama johtuu siitd, ettd rasvasolujen lipolyyttinen
aktitvisuus on védhentynyt rasvakudoksen lisddntyessd. Energiavaje ja laihdutus puolestaan
stimuloivat lipolyysid. Vapailla rasvahapoilla on merkittiva rooli insuliiniresistenssin ja tyypin
2 diabeteksen kehittymisessd. Lihavuus vaikuttaa rasvakudoksen morfologiaan ja
aineenvaihduntaan. Témid lisdd tulehdusta, kuten C-reaktiivisen proteiinin ja
proinflammatoristen sytokiinien (esim. TNF-o) miérdd, samalla kun anti-inflammatoristen
sytokiinien, kuten adiponektiinin, miird védhenee. Laihtuminen puolestaan palauttaa

rasvakudoksen aineenvaihdunnan normaaliksi (Uusitupa 2021).
3.3 Lihavuuden biokemia

Rasvan miirdn kasvaessa myOs vapaiden rasvahappojen taso nousee. Vapaat rasvahapot

osallistuvat useiden signalointireittien, kuten IKKp:n, NF-kB:n ja toll-like-reseptorien (TLR)
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aktivaatioon, mika vaikuttaa kehon tulehdusprosesseihin. TLR-aktivointi on erityisen tidrkeda
lihavuudesta  Kkérsiville, varsinkin TLR4:n aktivoitumisen osalta. Se sditelee
proteiinifosforylaatiota ja lisdd tulehdusproteiineja, kuten TNF-a:ta, IL-6:ta, leptiinid ja
resistiinid, sekd kemokiineja, kuten tyypin 2 CC-kemokiinireseptoria, mikd edesauttaa
monosyyttien migraatiota. TNF-o edistdd NF-kB-signaalireitin aktivaatiota, stimuloi
solukuolemaan liittyvid signalointimekanismeja, estdd glukoosinkuljettaja GLUT-4:n
ilmentymista ja lisdd vapaiden rasvahappotasojen nousua, mikd johtaa insuliiniherkkyyden

vahenemiseen (Maioli et al. 2021).

Hiiritutkimuksissa on havaittu, ettd runsasrasvaisella ruokavaliolla ruokitulla hiirilld on
enemmin TCD4+:n ja TCD8+:n soluja sekd korkeampia IFN-y:n ja TNF-a:n pitoisuuksia,
erityisesti rasvakudoksessa. CD8+ solut lisddvat makrofagien méaria rasvakudoksessa. Tama
lisdd edelleen vapaiden rasvahappojen ja glukoosin tasoa seké edistdd apoptoosia, mikéd lopulta
lisdd tulehdusta. Rasvakudoksen makrofagit tunkeutuvat rasvakudokseen tyypin 2 CC-
kemokiinireseptori-riippuvaisella mekanismilla ja estdvdt insuliinisignaalin toimintaa
insuliiniherkissd kudoksissa, kuten maksassa, rasvakudoksessa ja lihaksissa. Ndma olosuhteet
yhdesséd lisddvdt tulehdusta edistdvien sytokiinien tuotantoa sekd monosyyttien 1-ja 3-
kemotaktisten proteiinien (MCP-1 ja MCP-3) vapautumista ja luo jatkuvan solujen rekrytoinnin

ja yllapitaa kroonista tulehdussyklid rasvakudoksessa (Maioli et al. 2021).

Viskeraalisen rasvakudoksen tulehdustila yhdessd verenkierrossa olevien metaboliittien
ylimddrdn kanssa ~muodostaa  keskeisen = mekanismin liikalihavuuteen  liittyvin
insuliiniresistenssin kehittymiselle. Insuliiniresistenssille on tyypillistd insuliinireseptorin
heikentynyt fosforylaatio solutasolla, mikd heikentdd insuliinireseptorin kykyd valittaa

signaaleja ja kuljettaa glukoosia soluihin (Maioli et al. 2021).

Liikalihavuus ja hyperglykemia aiheuttavat dysbioosia sekd vapaiden rasvahappojen ja
lipopolysakkaridien lisdéintymistd hdiriten suoliston ldpdisevyyttd. Ndméd muutokset aktivoivat
tulehdusreitteja lamina propriassa parantaen sen ldpdisevyyttd antigeeneille ja bakteereille,
mika johtaa suoliston vuotamiseen seké lisdéntyneeseen alttiuteen tulehdusprosesseille (Maioli

etal. 2021).

Lipopolysakkaridit (LPS), jotka ovat gramnegatiivisten bakteerien soluseindn komponentteja,
ovat keskeisid tekijoitd tulehduksen ja insuliiniresistenssin patogeneesissd. LPS:en on havaittu

stimuloivan proinflammatoristen sytokiinien, kuten TNF-a:n, IL-1 ja IL-6 tuotantoa, erityisesti
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rasvakudokseen tunkeutuvien makrofagien vélitykselld. Nama sytokiinit puolestaan pahentavat
insuliiniresistenssid, mikd edistdd rasvakudoksen kertymistd adiposyyteissd. Tyypin 2
diabeteksen yhteydessd on havaittu lisddntynyttd tulehdusta ja kohonneita LPS-pitoisuuksia.

Liséksi runsasrasvaiset ruokavaliot nostavat LPS-tasoja (Barlow et al. 2015).

Suoliston dysbioosi on keskeinen tekijad liikalihavuuden ja suoliston terveyden vililld ja
vaikuttaa merkittdvasti painonhallinnan onnistumiseen ja liitinnéissairauksien hallintaan. Tésti
syystd probiootteja on tutkittu lupaavina keinoina liikalihavuuden hallinnassa, ja kiinnostus
uusiin mahdollisiin hoitomuotoihin kasvaa jatkuvasti (Maioli et al. 2021). Seuraavan
sukupolven  probiootit (NGP) vaikuttavat lupaavilta vaihtoehdoilta perinteisten
painonpudotuslidékkeiden rinnalla liikalihavuuden ehkéisyyn ja hoitoon. Prekliiniset
tutkimukset ovat osoittaneet lupaavia tuloksia liikalihavuuden ja sen aiheuttamien sairauksien

hoidossa. (Vallianou et al. 2023.)
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4 Elintavat ja terveys

Ravitsemussuositukset tukevat terveellisten valintojen tekemistd eri ikd- ja erityisryhmissa.
Monipuolinen ruokavalio, jota havainnollistetaan ruokakolmion ja lautasmallin avulla, edistda
sekd terveyttd ettd ympériston kestdvyyttd. Suosituksista huolimatta suomalaiset syovit liian
vahan kasviksia, hedelmid ja tdysjyvéd, ja liikaa tyydyttyneitd rasvoja ja suolaa. Terveyden
edistdmisessd neuvolat ja koulut ovat keskeisessd roolissa, silld ruokatottumukset kehittyvat

ensimmadisten elinvuosikymmenien aikana. (Patja 2024.)

Ruokavalio vaikuttaa merkittdvisti suoliston mikrobiston koostumukseen, terveyteen ja
tulehdustiloihin. Runsaasti rasvaa ja sokeria sisdltdvd ruokavalio voi muuttaa suoliston
mikrobistoa nopeasti, jopa vain muutamassa viikossa. Tdmi muutos voi puolestaan lisitad
lihavuuteen liittyvid suoliston tulehdustiloja. (Boulangé 2016.) Rasva on myds tehokas LPS:ien
kuljettamisessa suolistosta verenkiertoon, mikd johtaa endotoksemiaan ja lisdd suolen
lapéisevyyttd. Tamé prosessi aktivoi tulehdusreittejd, kuten NF-kB-signaalireittid, ja lisda

tulehdusta edistivien sytokiinien, kuten TNF-a ja IL-6, tuotantoa. (Renall 2023.)

Suoliston mikrobiston koostumus vaikuttaa merkittdvésti energian talteenottoon, isdnnédn
aineenvaihduntaan ja suoliston ldpdisevyyteen. Vaikka monet mekanistiset havainnot on tehty
jyrsijamalleilla, ne tarjoavat arvokasta tietoa siitd, kuinka suoliston mikrobit vaikuttavat

thmisen terveyteen (Barlow et al. 2015.)

Suoliston mikrobiston metabolinen aktiivisuus liittyy olennaisesti ravintokuitujen,
hiilihydraattien, proteiinien ja peptidien anaerobiseen fermentaatioon, mikd johtaa
lyhytketjuisten rasvahappojen (SCFA) tuotantoon. SCFA:1la on merkittdva rooli seké suoliston
terveyden ylldpidossa ettd systeemisen aineenvaihdunnan sddtelyssd. Mikrobiston
mukautuminen vidhdrasvaiseen, runsaskuituiseen ja vdhéhiilihydraattiseen ruokavalioon voi
lisidtd F. prausnitzii —bakteerin méérad suolistossa, mikd parantaa ravintoaineiden, erityisesti

vaikeasti sulavien hiilihydraattien fermentaatiota ja lisid SCFA-tuotantoa. (Haro et al. 2016.)

Suoliston mikrobiston koostumusta voidaan muokata monin tavoin, esimerkiksi probioottien,
prebioottien ja ulosteensiirron avulla. (Boulangé et al. 2016). Samalla tutkimukset ovat
osoittaneet, miten ruokavalio, ympdristotekijdt ja etniset taustat muokkaavat suoliston

mikrobistoa. (Barlow et al. 2015.)
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5 Probiootit

Probiootit midritellddn yksittdisind tai useina eldvina bakteerilajeina, jotka voivat suoraan tai
epdsuorasti vaikuttaa suoliston mikrobiston toimintaan ja edistdd ihmisten terveyttd. Viime
vuosina tehdyt tutkimukset ovat osoittaneet probioottien turvallisuuden, ja niistd on nopeasti
kehittynyt lupaava luonnonmukainen keino aineenvaihduntahiirididen hoitoon. Probiootit
edistdvdt isdnndn terveyttd tasapainottamalla suoliston mikrobistoa sekd vaikuttamalla
immunologisiin sairauksiin, tulehduksellisiin suolistosairauksiin, tyypin 2 diabetekseen ja

litkalihavuuteen (Yang et al. 2023).

Nykyisin on laajalti hyvéksytty késitys siitd, ettd ndiden hyodyllisten mikrobien kdyttd voi
parantaa ihmisten terveyttd. Vuonna 1974 otettiin kdytto6n termi "probiootit", jolla kuvataan
"eldvid mikro-organismeja, jotka oikein annosteltuina tuottavat terveyshyotyjd isdinndlleen”.
Tama maéritelma hyviksyttiin Maailman terveysjarjeston (WHO) toimesta vuonna 2001.
Tunnetuimpia probiootteja ovat Lactobacillus— ja Bifidobacterium —kannat, joita kdytetdén
laajalti ravintolisissd ja terveysvaikutteisissa elintarvikkeissa. Hyvin tunnettu probiootti on
my0s Saccharomyces boulardii, jota kdytetddn antibioottien aiheuttaman ripulin ehkdisyyn

(Vallianou et al. 2023).

Ylipainon ja lihavuuden muodostama kansanterveysongelma globaalilla tasolla lisdé tarvetta
kehittdd uusia ehkiisevid ja terapeuttisia valmisteita liikalihavuuden sekd siihen liittyvien
héirididen hallintaan. Ruokavalio muodostaa keskeisen elementin ennaltachkéisevissd ja
terapeuttisissa toimenpiteissd. Lisdksi lddkeaineiden, kuten GLP-1-analogien ja tirtsepatidin
kayttd, joilla on agonistisia vaikutuksia sekd GLP-1- ettd glukoosiriippuvaisten
insulinotrooppisten polypeptidien reseptoreihin, on heréttinyt kasvavaa kiinnostusta. My0s
NGP:t ovat nousseet esiin potentiaalisina liikalihavuutta hillitsevind aineina. Kehittyneet
molekyylimenetelmidt ovat mahdollistaneet NGP-tutkimuksen, joka tarjoaa toivoa
litkkalihavuuden, metabolisen oireyhtymén, ei-alkoholiperdisen rasvamaksan ja tyypin 2

diabeteksen hoitoon (Vallianou et al. 2023).

Useat in vivo -tutkimukset ja kliiniset kokeet ovat paljastaneet mahdollisen syy-yhteyden
probioottien kulutuksen ja liikalihavuuden vililld. Tutkimuksissa on osoitettu esimerkiksi eri
Lactobacillus— ja  Bifidobacterium—kantoja  sisdltdvien lisdravinteiden védhentdvin
runsasrasvaiseen ruokavalioon liittyvdd painonnousua, viskeraalisen rasvan kertymisti,

insuliiniresistenssid, maksan rasvavarastoa sekd erilaisten tulehdusta edistdvien sytokiinien
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ilmentymistd. Liséksi tutkijat ovat alkaneet kiinnittdd huomiota anaerobisten bakteerikantojen,
kuten F. prausnitziin, ja aineenvaihduntasairauksien vilisiin suhteisiin. (Yang 2023).
"Vuotavan suolen" hypoteesin esittdmisen jidlkeen eldvien bakteerien kdyttd probiootteina on
kuitenkin heréttinyt epdilyksid, ja probioottien turvallisuus- ja terveysvaikutusten arvioinnista
on tullut aiempaa kriittisempdd. Tdmd on johtanut lisddntyneeseen kiinnostukseen tutkia
probioottien erilaisia komponentteja, kuten esimerkiksi niiden ulkoisia vesikkeleitd, jotka
tunnetaan myos nimelld postbiootit, sekd prebiootteja, jotka ovat heréttineet laajaa tieteellistd

kiinnostusta maailmanlaajuisesti (Moosavi et al. 2020).

NGP:t ovat péddasiassa anaerobisia sauvoja, joiden viljeleminen on haastavaa. Probioottien
hyodyntdmisessd on vilttdimatontd madrittdd kunkin NGP:n optimaalinen annostus ja
koostumus, jotta niiden sdilyvyys voidaan varmistaa ruoansulatuskanavan epidsuotuisissa
olosuhteissa. Tarvitaan myds lisdtutkimuksia, joissa tutkitaan kahden tai useamman NGP:n
yhteiskdyton mahdollisia synergistisid vaikutuksia, jotka voisivat lisdtd niiden hyodyllistd
potentiaalia (Vallianou 2023). Vaikka tutkijat ja kliinikot yleisesti tietdvét probioottien
terveyshyodyt, on huomioitava, ettd jopa saman suvun eri probioottilajit voivat vaikuttaa rasvan
kertymiseen ja liikalihavuuteen eri tavoin. Tédmin vuoksi on tirkedd arvioida eri

probioottikantojen tehokkuutta eldinmalleissa ennen kliinisié tutkimuksia (Yang et al. 2023).

Saatavilla olevat prekliiniset ja kliiniset todisteet viittaavat tiettyjen klassisten probioottien
hyodyllisiin  vaikutuksiin liikalihavuuden sekd sithen liittyvien sairauksien hoidossa.
Ehdotettuihin mekanismeihin siséltyvét suolistoflooran modulointi, suoliston dysbioosin
korjaaminen sekd suoliston estetoiminnan parantaminen endotoksemian, matala-asteisen
tulehduksen ja oksidatiivisen stressin vdhentdmisen kautta. Ndmad mekanismit vaikuttavat

myonteisesti energia-aineenvaihduntaan rasva- ja muissa kohdekudoksissa (Vallianou et al.

2023).

Probioottien tutkimuksella on kuitenkin huomattavia haasteita. Nykyinen saatavilla oleva
tutkimustieto perustuu piddasiassa eldinmalleihin, eikd sen tuloksia voida suoraan yleistdd
thmisiin. Liséksi ihmisilld suoritettujen vastaavien kokeiden tuloksia rajoittavat usein
tutkimusten pieni n-luku, yksikeskustutkimusasetelma ja lyhyt seuranta-aika. Lyhyt seuranta-
aika on erityisen merkityksellistd haittavaikutusten arvioinnin kannalta mikd myds johtaa
todennékoisesti haittavaikutusten aliraportointiin. Turvallisuusnédkokohdat sekd NGP:n kédyton
saantelyyn liittyvédt kansainvéliset ohjeistukset ovat tirkeitd selvittdd ja implementoida

lahitulevaisuudessa. Laajamittaiset, pitkittdistutkimukset, joissa hyddynnetddn useita
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omiikkoja, ovat védlttamattomid, jotta voitaisiin syventdd ymmirrysti NGP:n terapeuttisesta

potentiaalista litkalihavuuden ja siihen liittyvien sairauksien hoidossa (Vallianou et al. 2023).

Probioottien mahdollisia haittavaikutuksia on todennékoisesti raportoitu liian vidhén
thmistutkimuksissa. Ne ovat toki harvinaisia ja tyypillisesti lievid. Saatavilla olevat raportit,
jotka osoittavat lievid maha-suolikanavan hdirioitd, ovat yleensa liittyneet probioottien kéytosta
muihin indikaatioithin kuin liikalihavuuteen ja aineenvaihduntahdiri6ihin. Vakavammat
komplikaatiot, kuten bakteremia, sepsis tai endokardiitti, ovat harvinaisia ja ilmenevit yleensa

immuunipuutteisilla potilailla. (Vallianou et al. 2023).

Probioottien kéiytossd on huomioitava myds mahdollisten antibioottiresistenssigeenien
siirtyminen probioottikannoista suolistobakteereihin sekd liiallinen immuunistimulaatio
herkissd yksiloissd. Tdméd voi mahdollisesti johtaa autoimmuuni- tai autoinflammatorisiin
ilmi6ihin, vaikka tillaisia tapauksia ei olekaan toistaiseksi raportoitu. Nédiden seikkojen vuoksi
turvallisuusmiirdysten tiukka noudattaminen ja niiden jatkuva pdivittiminen on valttimatonta.
Uusien NGP-lddkkeiden ilmaantuessa on tirkedd, ettd sddntelyd paivitetddn jatkuvasti ja ettd
NGP:en oletettu turvallisuus harmonisoidaan ylipainoisten ja lihavien henkildiden

erityistarpeiden kanssa (Vallianou et al. 2023).
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6 Faecalibacterium prausnitzii

Faecalibacterium prausnitzii on gram-positiivinen anaerobinen sauvabakteeri, joka kuuluu
Bacillota —heimoon, Oscillospiraceae —perheeseen ja Clostridium —klusteriin IV. F. prausnitzii
on keskeinen komponentti suoliston mikrobistossa ja se tuottaa enemmaén butyraattia kuin muut
thmisen paksusuolen bakteerit. Terveilld aikuisilla F. prausnitzii muodostaa noin 5 % suoliston
mikrobistosta, mutta sen osuus voi nousta jopa 15 %:n. (Rondanelli et al. 2021.) Se on tunnettu
suuresta lajinsisdisestd monimuotoisuudesta, ja on esitetty, ettd genomisten erojen vuoksi tima
ryhmaé voitaisiin jakaa ainakin kahdeksi lajiksi: F. prausnitzii sensu stricto ja F. moorei sp. nov.

(Maioli et al. 2021).

F. Prausnitzii on probioottinen bakteeri, jonka kyky tuottaa butyraattia on keskeistd suoliston
terveydelle, silld butyraatti aktivoi G-proteiinireseptoreita, jotka sddtelevdt suoliston
homeostaasia. (Maioli et al. 2021.) Butyraatti my0s indusoi paksusuolen séitely-T-solujen
erilaistumista, mikd myotdvaikuttaa tulehdusvasteen sddtelyyn. Alhaisina pitoisuuksina

butyraatilla on osoitettu olevan syopdi ehkdisevid ja anti-inflammatorisia vaikutuksia (Hippe

2016).

F.  prausnitziin  alentuneet tasot  suolistossa on  yhdistetty lisddntyneeseen
tulehdusaktiivisuuteen. Tdmé voi laukaista useita sairauksia, kuten paksusuolen syopaa,
tulehduksellisia suolistosairauksia ja litkalihavuutta. Tutkimukset viittaavat myds siithen, ettd
tdmd bakteerilaji liittyy matala-asteiseen tulehdukseen ja on merkittivisti yhteydessd
tulehdusmerkkiaineisiin litkalihavuudessa ja diabeteksessa. (Rondanelli et al. 2021.) Lisédksi F.
prausnitziin kyky muuntaa asetaatti butyraatiksi auttaa tasapainottamaan suoliston pH:ta.
Bakteeri muuntaa ravintokuidut butyraatiksi pddasiassa butyryyli-CoA:n kautta (Hippe 2016.)
Bakteeri edistdd suoliston esteen eheyden sdilyttamistd lisddmalld tiiviitd liitosproteiineja, kuten
okludiinia ja E-kadheriinia. Tdmén védhentdd suoliston ldpdisevyyttd ja parantaa limakalvon
tuotantoa, mikd edistdd suoliston suojaavia toimintoja ja ylldpitdd sen normaalia toimintaa.

(Vallianou et al. 2023.)

F. prausnitziin anti-inflammatorinen vaikutus tukee suoliston homeostaasia, minké vuoksi sen
tai sen johdannaisten kéyttd voisi tarjota potentiaalisen hoitovaihtoehdon liikalihavuuteen, ja
sen liitdnndissairauksien hoidossa. Ndiden ominaisuuksiensa ansiosta F. prausnitzii on yksi

lupaavimmista vaihtoehdoista NGP:n kehityksessd. (De Filippis 2020.) Jatkuva tutkimus
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annoksista, antotavoista ja vaikutusmekanismeista on kuitenkin vélttimatontd optimaalisen

kayton ymmartdmiseksi (Maioli et al. 2021).
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7 Katsauksen materiaalit ja menetelmat

Tamid syventdvien opintojen kirjallinen tyd toteutettiin kirjallisuuskatsauksena. Aineistona
kéytettiin PubMed-tietokannan julkaisuja, jotka haettiin hakusanoilla Faecalibacterium
prausnitzii AND obes*; haku tuotti yhteensd 120 julkaisua. Alustavan tarkastelun perusteella,
joka perustui otsikoihin ja abstrakteihin, valittiin jatkoanalyysiin 57 julkaisua. Tarkemman
arvioinnin jilkeen kirjallisuuskatsaukseen siséllytettiin 21 julkaisua, jotka osoittautuivat
tieteellisesti arvokkaiksi ja olennaisiksi Faecalibacterium prausnitzii —bakteerin runsauden
vaihtelun ymmaértdmiseksi lihavuuden yhteydessd. Lisdksi teoriaosuuden tukena kiytettiin

muuta aiheeseen liittyvaa tieteellistd kirjallisuutta.
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8 Tulokset

Maioli et al. (2021) osoitti tutkimuksessaan, ettd liikalihavilla on suoliston bakteerien
monimuotisuus védhdisempdd ja suolistossa vdhemmén butyraattia tuottavia bakteereita,
erityisesti F. prausnitzii —bakteeria, kuin normaalipainoisilla. Kyseisen bakteerin viheneminen
on yhdistetty suoliston eheyden heikkenemiseen, joka toisinaan voi johtaa systeemisiin
tulehduksiin. Tutkimustulokset viittaavat myods suoraan negatiiviseen korrelaatioon F.
prausnitzii —médran ja BMI:n vililld, vaikka tarkkaa mekanismia ei vield tiedetdkddn.
Tutkimusnéyttéd on my0s henkildistd, jotka ovat onnistuneet pudottamaan painoa, minkd
seurauksena F. prausnitzii —maird suolistossa on lisddntynyt. Tutkimuksessa todettiin myos,
ettd hiirimalleissa on jo tutkittu F. prausnitziin mahdollista kliinistd hyotyd lihavuuden
hoidossa. Hiirilld, joille sydtettiin runsasrasvaisen ruokavalion lisédnd F. prausnitzii —bakteeria
kaksi kertaa viikossa, havaittiin huomattavasti vihemmén lipidien kertymistd maksaan,
pienempid rasvasoluja sekd védhentynyt solujen infiltraatio rasvakudoksessa verrattuna

kontrolliryhmién, jotka eivét saaneet F. prausnitzii —lisdystd. (Maioli et al. 2021.)

Hippe et al. (2016) totesi tutkimuksessaan, ettd hoikilla koehenkil6illd on suolistomikrobistossa
suuremmat F. prausnitzii —pitoisuudet verrattuna lihaviin henkiloihin. Tidméa osoitettiin
mittaamalla butyraattia, jota havaittiin korkeampia pitoisuuksia lihavilla  kuin
normaalipainoisilla. Korkeat butyraattipitoisuudet lihavilla voivat vihentéa tulehdusreaktioita
mutta kohonneet pitoisuudet tyypin 2 diabeetikoilla saattavat edistdd tulehdusreaktioita.
Kohtuulliset butyraattitasot voivat estdd runsasrasvaisen ruokavalion aiheuttaman
epigeneettisen sddtelyn, joka heikentdd insuliiniherkkyyttd, lisdd mitokondrioiden
beetahapetusta ja parantaa siten glukoosiherkkyyttd sekd rasvakudoksen aineenvaihduntaa.
Tutkimuksessa pdadteltiin ettd tdmd hyddyllinen mekanismi saattaa toimia vain tiettyjen
butyraattipitoisuuksien alapuolella. Toistaiseksi ei kuitenkaan ole riittdvésti tietoa siitd, miten

yksittéiset F. prausnitzii —kannat vaikuttavat aineenvaihduntakapasiteettiin. (Hippe et al. 2016.)

Yang et al. (2023) -tutkimuksessa eristettiin neljd F. prausnitzii —kantaa terveen ihmisen
ulosteista ja arvioitiin niiden vaikutuksia 12 viikon ajan runsasrasvaisella ruokavaliolla
indusoidussa hiirimallissa. Tutkimuksessa havaittiin, ettd F. prausnitzii —kannat osoittivat
kykyd vidhentdd painonnousua sekd maksan ja rasvakudoksen massaa samalla, kun ne
paransivat lipidi- ja glukoosiaineenvaihduntaa maksassa ja rasvakudoksessa. Liséksi havaittiin,

ettd F. prausnitzii —kannat estivit matala-asteista tulehdusta, palauttivat suoliston eheyttd seka
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paransivat maksan toimintaa ja insuliiniresistenssid. Erityisen mielenkiintoista on, ettd F.
prausnitzii —kannat moduloivat suoliston ja hermohormonien eritystd, mika vaikutti ruokahalun
sadtelyyn suoliaivoakselin kautta. F. prausnitzii —kantojen tdydennys johti merkittdviin

muutoksiin suoliston mikrobiston koostumuksessa. (Yang et al. 2023.)

Kahleova et al. (2020) -tutkimuksessa arvioitiin, miten 16 viikon véhéirasvainen
vegaaniruokavalio vaikuttaa ylipainoisten henkildiden suoliston mikrobistoon. Tutkimuksen
tulokset osoittivat, ettd vegaaniryhméssd ruumiinpaino laski merkittdvésti, mikd johtui
ensisijaisesti rasvamassan ja viskeraalisen rasvan védhenemisestd. Suolistomikrobiston
analyysissd havaittiin, F. prausnitzii —bakteerin suhteellisen méardn merkittava (+5,1 %)
lisddntyminen vegaaniryhméssd. Témén bakteerin suhteellisen midrdn kasvu korreloi
negatiivisesti ruumiinpainon, rasvamassan ja viskeraalisen rasvan muutosten kanssa, minka
arveltiin viittaavan mahdolliseen yhteyteen mikrobiston muutosten ja kehon koostumuksen

paranemisen valilld. (Kahleova et al. 2020.)

On havaittu, ettd F. prausnitziilla esiintyy useita harvinaisempia filotyyppejd, ja ndiden
filotyyppien runsaus ja esiintyvyys vaihtelevat suolistotulehdusten ja muiden sairauksien, kuten
lihavuuden, yhteydessd. De Filippis et al. (2020) analysoi tutkimuksessaan terveitd aikuisia
(n=1 186), ja tutkimus osoitti, etti BMI mukaan jaetuissa ryhmissd — normaalipaino (18-25
kg/m?), ylipaino (25,1-30 kg/m?) ja lihavuus (=30,1 kg/m?) — ei havaittu merkittivid eroja
aineenvaihduntasairauksien osalta. Tutkimuksessa kuitenkin havaittiin, ettd F. prausnitzii —
lajin filotyyppien monimuotoisuus védhenee lihavilla, mutta pysyy korkeampana
normaalipainoisilla henkil6illa. F. prausnitzii —kladit A, D, F, G, I ja J olivat yleisempid
normaalipainoisilla. Lisdksi tutkimus osoitti, ettd Vélimeren ruokavalio lisdsi suoliston
Faecalibacterium-diversiteettid nopeasti, todennikoisesti runsaan ravintokuidun ansiosta,

vaikka yksittdiset kladit eivit erottuneet merkittavasti. (De Filippis et al. 2020.)

Ridaura et al. (2013) havaitsi tutkimuksessaan, ettd metaboliset vaikutukset hiirissd ovat
riippuvaisia mikrobistosta. Tutkimuksessa siirrettiin mikrobistoa neljdstd naispuolisesta
thmiskaksosparista, joista toinen oli lihava ja toinen hoikka, hiiriin joilla ei ollut néité kyseisid
lihavuuteen vaikuttavia mikrobeita. Tulokset osoittivat, ettd ihmisen lihavuus voidaan siirtda
jyrsijoihin téllaisen menettelyn avulla. Mielenkiintoista oli, ettd kun lihavan ihmiskaksosen
mikrobistoa kantaneet hiiret asutettiin samassa ymparistdssad hoikan ihmiskaksosen mikrobistoa
kantavien hiirten kanssa, lihavuuden kehittyminen estyi. Kun hiirid ruokittiin vihérasvaisella,

runsaskuituisella ruokavaliolla, lihavasta ihmiskaksosesta perdisin ollut mikrobisto ei
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onnistunut aiheuttamaan lihavuutta, ja niiden mikrobisto alkoi muistuttaa enemmén laihasta
ihmiskaksosesta perdisin olevaa mikrobistoa. Tdmé ehkéisi lihavuuden kehittymisen myos
niissd hiirissd, joille oli siirretty lihavan ihmiskaksosen mikrobistoa. Lisdksi tdllaisella
ruokavaliolla lihavan kaksosen mikrobisto ei onnistunut kolonisoimaan hoikkia hiirié, jotka
sdilyttivdt hoikan fenotyypin. Tama4 viittaa siihen, ettd ruokavalio on lopulta keskeinen tekija

fenotyypin kehittymisessé. (Ridaura et al. 2013.)

Ihmistutkimuksissa on my0s tutkittu genotyypin vaikutusta lihavuuden syntyyn.
Tutkimuksessa havaittiin, ettd vihédinen bakteerilajien monimuotoisuus (LGC, low gene count)
oli yhteydesséd korkeampaan lihavuuden, insuliiniresistenssin, rasvamaksan ja matala-asteisen
tulehduksen esiintyvyyteen verrattuna henkil6ihin, joiden bakteerilajisto oli monimuotoisempi
(HGC, high gene count). Kaikki LGC-potilaat eivit kuitenkaan olleet lihavia, eivitka kaikki
HGC-potilaat olleet hoikkia tai terveitd. LGC-yksiloilld havaittiin kuitenkin suurempi
painonnousu, kohonnut systeeminen tulehdus (mukaan lukien korkeammat C-reaktiivisen
proteiinin ja leptiinin tasot), lisddntynyt insuliiniresistenssi sekd epédnormaali rasva-
aineenvaihdunta (dyslipidemia). Lisdksi tutkimuksessa todettiin, ettd mikrobiston koostumus
vaihtelee riippuen siitd, onko yksilollda LGC vai HGC. LGC-yksildilld Bacteroides ja jotkin
Ruminococcus —lajit olivat vallitsevia, kun taas HGC-yksiloilld Faecalibacterium prausnitzii,
Bifidobacterium, Lactobacillus, Alistipes ja Akkermansia olivat hallitsevampia. (Tilg et al.

2014.)

Mehranfar et al. (2023) selvitti, miten lepoaineenvaihdunnan nopeus vaikuttaa suoliston
mikrobistoon. Normaalin lepoaineenvaihdunnan omaavien henkildiden ulostendytteissa
havaittiin merkittavasti korkeammat F. prausnitzii —bakteerin maérat (p < 0,001) verrattuna
matalan lepoaineenvaihdunnan henkil6ihin. Toisin sanoen, normaalipainoisilla ja normaalin
lepoaineenvaihdunnan omaavilla henkil6illi on enemmin F. prausnitzii —bakteeria kuin

hypometabolisilla, ylipainoisilla yksiloilla.

Ylipainoisilla ja lihavilla henkil6illd butyraatin tuotanto on tunnetusti vidhentynyt.
Tutkimustulokset viittaavat siihen, ettd butyraatti stimuloi suoliston glukoneogeneesii,
parantaen glukoositasapainoa ja vaikuttaen kehon painon sdételyyn. Liséksi butyraatti voi lisdta
energiankulutusta edistdmadlld ldammonséddtelyd ja rasvahappojen hapettumista lihaksissa,

maksassa ja ruskeassa rasvakudoksessa. (Mehranfar et al. 2023.)
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Sinisterra-Loaiza et al. (2023) osoittivat tutkimuksessaan, ettd Faecalibacterium —suvun
bakteerien vdheneminen on yhteydessd ylipainoisilla ja lihavilla yksiloilld havaittuihin
mikrobiston muutoksiin. Analysoitaessa suoliston mikrobiston eroja normaalipainoisten ja
ylipainoisten/lihavien-ryhmien vélilld havaittiin, ettd Faecalibacterium oli selvésti yleisempi
normaalipainoisten-ryhméssé. Tdssd tutkimuksessa havaittiin my0s positiivinen korrelaatio F.
prausnitzii —bakteerin runsauden sekd kuitupitoisen ruokavalion vililld. (Sinisterra-Loaiza et

al. 2023.)

Jagielski et al. (2023) -tutkimuksessa tutkittiin kahden véhdkalorista ruokavaliota noudattavan
ryhmén eroja kolmen kuukauden aikana. Ryhma A sai ruokavaliossaan enemmin pre- ja
probioottipitoisia tuotteita, kuten hapankaalia ja fermentoituja maitotuotteita, kun taas ryhma
B:n ruokavaliossa pre- ja probiootteja oli vihemmain. Ryhmit olivat muuten keskenédédn
vertailukelpoisia (ikd, koulutus, siviilisddty, fyysinen aktiivisuus), ja suoliston mikrobisto oli
samankaltainen tutkimuksen alussa. Lisdksi kaikilla tutkimukseen osallistujilla oli todettu
ensimmaisen asteen lihavuus (BMI 30-34,9 kg/m?). Molemmissa ryhmissa havaittiin painon ja
rasvaprosentin laskua, mutta F. prausnitzii —bakteerin maara pysyi ennallaan vain ryhméssi A.
Ryhmaéssd B F. prausnitzii viheni, mikd saattaa johtua pre- ja probioottien vdhdisemmasta
saannista. Tutkimuksen yhteenvetona todettiin, ettd tulosten vahvistamiseksi tarvitaan

lisdtutkimuksia. (Jagielski et al. 2023.)

Mayorga Reyes et al. (2016) tutkimuksessa pyrittiin tunnistamaan ja kvantifioimaan tiettyja
bakteerilajeja laihojen, ylipainoisten ja liikalihavien nuorten aikuisten (18-39-vuotiaiden)
ulostendytteistd. Tutkimukseen osallistui yhdeksdn henkilda. Laihoilla koehenkil6illé oli suurin
péivittidinen energiansaanti (2688 kcal), mutta myos eniten F. prausnitzii —bakteeria, kun taas
litkkalihavilla energiansaanti oli alhaisin (1667 kcal) ja F. prausnitzii —bakteeria oli véhiten. F.
prausnitzii —méérdn ja ravintoaineiden saannin vélilld ei l0ytynyt suoraa yhteyttd, mutta
tulokset viittasivat siihen, ettd runsaskuituinen ruokavalio voi tukea hyddyllisten bakteerien
esiintyvyyttd. Tulosten perusteella on mahdollista, ettd ylipainoisilla tai litkalihavilla nuorilla
aikuisilla ravinnon mukana tuleva kuidun saanti voisi edistidi terveyttd edistdvien bakteerien

lisdantymistd. (Mayorga Reyes et al. 2016.)

Vaikka suoliston mikrobisto on yleensd yksilollinen ja vakaa, pidempiaikainen
ruokavaliointerventio voi muuttaa sen koostumusta merkittavasti. Haro et al. (2016) tutkivat 20
lihavaa koehenkil64, jotka osallistuivat ruokavaliointerventioon. Tutkimuksessa havaittiin, ettd

vdhidrasvainen, runsaskuituinen ja vihahiilihydraattinen ruokavalio lisdsi butyraattia tuottavan
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F. prausnitzii —bakteerin maiardd, kun taas Vilimeren ruokavaliolla ei ollut vastaavaa
vaikutusta. Tdma viittasi sithen, ettd patofysiologisten tilojen, kuten dysbioosin, vakavuus voi

olla ratkaiseva tekija ravitsemuksellisiin interventioihin liittyvissd vasteissa. (Haro et al. 2016.)

Renall et al. (2023) tutkimuksessa analysoitiin 286 osallistujaa, joista 44 % (n = 125) oli
Tyynenmeren alueen ja 56 % (n = 161) Uuden-Seelannin eurooppalaisia naisia. Tyynenmeren
naiset olivat keskimiérin nuorempia, heilld oli korkeampi BMI ja siséelinrasvan mééra, mutta
matalammat kolesteroliarvot verrattuna Uuden-Seelannin eurooppalaisiin naisiin. Suoliston
mikrobisto jakautui kolmeen enterotyyppiin. Enterotyypille 1 oli ominaista butyraattia
tuottavien bakteerilajien, kuten F. prausnitzii —lajin, suhteellinen runsaus. Enterotyyppi 2 oli
padosin maitohappoa tuottavia lajeja, ja enterotyyppi 3:lle oli tyypillistd Subdoligranulum sp.,
Akkermansia muciniphila, Ruminococcus bromii ja Methanobrevibacter smithii —lajien
suhteellinen runsaus. Enterotyypin 2 naisilla oli korkeampi BMI, suurempi insuliiniresistenssi
ja korkeammat paastoinsuliinitasot kuin enterotyypin 1 naisilla, joilla tyypillisesti oli enemmaén
F. prausnitzii —bakteereja suolistossa. Tutkimuksessa havaittiin, ettd ruokavalio ja
painonpudotus (7,44 + 4,9 kg) johtivat merkittdviin muutoksiin  suoliston
bakteerikoostumuksessa. Lisdksi ruokavaliotekijit, kuten maitotuotteet ja tirkkelyspitoiset
vihannekset, korreloivat eri enterotyyppien kanssa: enemmidn maitotuotteita liittyi

enterotyyppiin 3, ja tirkkelyspitoiset vihannekset enterotyyppiin 1. (Renall et al. 2023.)

Suoliston mikrobiston koostumukseen vaikuttavat monet tekijdt, kuten henkilon etnisyys,
ruokavalio, elintavat ja maantieteellinen sijainti. Ettehad Marvasti et al. (2020) tutki bakteerien
suhteellisen runsauden vaihtelua iranilaisessa videstdssd, erityisesti lihavilla yksil6illa.
Tavoitteena oli méérittdd bakteerien miirdn ja BMI vilinen yhteys tutkituilla koehenkil6illa.
Tutkimuksessa havaittiin, ettd F. prausnitzii —bakteeria oli runsaammin lihavilla koehenkil6illa.

(Ettehad Marvasti et al. 2020.)

Haro et al. (2016) tutkimuksessa havaittiin, ettd F. prausnitzii —bakteerin méérd oli
merkittavisti vahdisempi metabolista oireyhtymdd (MetS) sairastavilla potilailla verrattuna
terveisiin henkil6ihin. Pitkdaikainen Vidlimeren ruokavalion noudattaminen lisdsi kuitenkin F.
prausnitzii —bakteerin maardd ndilld potilailla, vaikka oireyhtymd ei kadonnut. Lisdksi
havaittiin, ettd matalat asetaattipitoisuudet vihentévit F. prausnitzii —bakteerien madrad, silla
bakteeri hyodyntdd asetaattia butyraatin tuotannossa. Vilimeren ruokavalio sisdltdd
fenoliyhdisteitd ja kuitua, kuten tuoreita hedelmid, vihanneksia, punaviinid ja oliividljya, se

edisti erityisesti F. prausnitzii —lajin runsautta MetS-potilailla. Lisdksi se paransi mikrobiston
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koostumusta tehokkaammin kuin védhdrasvainen ruokavalio, mikd korostaa Vilimeren
ruokavalion positiivista vaikutusta suoliston mikrobiston tasapainottamisessa MetS-potilailla.

(Haro et al. 2016.)
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9 Pohdinta

Lihavuuden ja suoliston mikrobiston monimuotoisuuden vélinen yhteys on herdttinyt
huomattavaa tutkimuksellista kiinnostusta viime vuosina. Useiden tutkimusten perusteella
lihavuuteen liittyy suolistomikrobiston vdhentynyt monimuotoisuus, mikd ilmenee erityisesti
hyddyllisten bakteerilajien, kuten F. prausnitzii —bakteerin vihentyneend maarana (De Filipps
et al. 2020, Maioli et al. 2021, Sinisterra-Loaiza et al. 2023). Tama suolistobakteeri on tunnettu
anti-inflammatorisista vaikutuksistaan sekd yhteydestddn terveyttd edistdvddn suoliston

homeostaasiin.

Tutkimukset ovat osoittaneet, ettd F. prausnitzii —bakteerin maird korreloi negatiivisesti
lihavuuden kanssa ja positiivisesti normaalipainon ja terveellisten ruokailutottumusten, kuten
runsaskuituisten ruokavalioiden, kanssa (Hippe et al. 2016, Mayorga Reyes et al. 2016,
Sinisterra-Loaiza et al. 2023). Esimerkiksi runsaskuituinen ja vdhérasvainen ruokavalio on
johdonmukaisesti yhdistetty F. prausnitzii —bakteerin méiéran lisdédntymiseen (Haro et al. 2016,
De Filipps et al. 2020), kun taas epéterveellinen, kuten runsas rasvainen ruokavalio, niyttavit

vihentivén timén bakteerin médria suolistossa (Yang et al. 2023).

F. prausnitzii ei ainoastaan korreloi painoon, vaan sen on osoitettu my0ds olevan aktiivinen
toimija lihavuuteen liittyvien terveyshaittojen ehkiisyssd ja hoidossa. Prekliinisissd
tutkimuksissa F. prausnitzii —bakteerin lisédminen ruokavalioon on vihentdnyt matala-asteista
tulehdusta, estdnyt liiallista lipidien kertymistd maksassa ja pienentinyt rasvasolujen kokoa
(Maioli et al. 2021, Yang et al. 2023). Tama viittaa sithen, ettd bakteerilla on potentiaalia

metabolisten hdirididen hoidossa.

Laihdutus vaikuttaa mydnteisesti F. prausnitzii —bakteerin esiintyvyyteen. Useat tutkimukset
ovat osoittaneet painonpudotuksen joko eldméntapamuutosten tai terveellisen ruokavalion
seurauksena johtavan timén bakteerin maéiréin lisddntymiseen suolistossa (Kahleova et al. 2020,
Maioli et al. 2021, Yang et al. 2023). Tdma tukee oletusta, ettd F. prausnitzii voi toimia yhtena

indikaattorina sekd painonpudotuksen tehokkuuden ettd suoliston terveyden arvioinnissa.

Mielenkiintoista on, ettd F. prausnitzii —bakteerin mairdd voidaan edistid myods ulkoisilla
interventioilla, kuten prebioottien ja probioottien kadytolld (Jagielski et al. 2023). Niiden
tuotteiden lisddminen lihavien henkiléiden ruokavalioon voi auttaa sdilyttdmaan F. prausnitzii

—kannan ja samalla tukea terveellistd suolistomikrobiston rakennetta.
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Vaikka suurin osa tutkimuksista osoittaa positiivisen yhteyden F. prausnitzii —bakteerin ja
terveyden vililla, jotkin yksittdiset tutkimukset viittaavat sithen, etti myos geneettiset ja
aineenvaihdunnalliset  tekijdt vaikuttavat mikrobiston koostumukseen. Esimerkiksi
lepoaineenvaihdunnan on havaittu olevan yhteydessa F. prausnitzii —bakteerin esiintyvyyteen:
matala lepoaineenvaihdunta lihavilla johtaa védhdisempéén F. prausnitzii —-mairdén (Mehranfar

et al. 2023).

Kokonaisuudessaan julkaistut tutkimustulokset vahvistavat F. prausnitzii —bakteerin keskeista
roolia suoliston mikrobiston terveyden ylldpitdmisessd ja sen vaikutusta liitkalihavuuteen ja
metabolisiin sairauksiin. Vaikka eldinkokeissa on ja saatu lupaavia tuloksia, tarvitaan lisda
tutkimusta jotta voidaan ymmaértdd paremmin tdméin bakteerin toimintamekanismit ja
potentiaalinen kdyttd terapeuttisena interventiomenetelménd. Tutkimukseen lisdhaasteita tuo
my0ds bakteerin anaerobisuus, joka vaikuttaa sekd tutkimuksen tekemiseen ettd bakteerin
kliiniseen kayttoon. Nididen havaintojen pohjalta voidaan kuitenkin jo nyt todeta, ettd
terveellinen, kuitupitoinen ruokavalio ja mikrobiston tasapainon tukeminen voivat tarjota

merkittdvid hyotyjd painonhallintaan ja metabolisten héirididen ehkéisyyn.
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