LIHAVUUS GEENEISSÄ? 
–Tutkimus FTO-geenistä suomalaisessa diabeteksen ehkäisytutkimuksessa
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Johdanto: Lihavuus on useiden eri perintötekijöiden, eli geenien, ja ympäristötekijöiden yhteisvaikutuksen tulos. Useimmista ns. lihavuusgeeneistä ei tiedetä, kuinka paljon ne kantajaansa lihottavat. On kuitenkin geenejä, jotka selkeästi vaikuttavat alttiuteen lihoa. Esimerkiksi FTO (fat mass and obesity associated) -geenin haitallisen muodon tiedetään lisäävän ihmisen lihomistaipumusta, mutta mekanismi on vielä tuntematon. FTO-geeni on väestössä poikkeuksellisen yleinen, sillä keskimäärin 16 % eurooppalaisista kantaa kyseisen geenin kahta haitallista kopiota, ja he painavat noin kolme kilogrammaa enemmän kuin ne, joilla sellaista ei ole.

Aineisto ja menetelmät: Tutkimme FTO -geenissä esiintyvän haitallisen, yhden nukleotidin sekvenssimuutoksen (rs9939609, T/A) yhteyttä painoon, painoindeksiin ja painonmuutoksiin neljän vuoden seurannan aikana suomalaisessa diabeteksen ehkäisytutkimuksessa (DPS). Tutkimukseen osallistui 522 keski-ikäistä (55±7 v) henkilöä, jotka olivat ylipainoisia ja joilla oli todettu heikentynyt glukoosinsieto. DNA-näyte oli saatavilla 502 koehenkilöltä. DPS on etenevä elämäntapainterventiotutkimus, jossa on sekä interventio- että verrokkiryhmä. Interventioryhmässä mukana olleet osallistuivat tehostettuun ruokavalio- ja liikuntaohjaukseen, jonka tuloksena lähes puolet laihtui vähintään 5 % lähtöpainostaan. 

Tulokset: Tutkimuksen alussa niillä koehenkilöillä, jotka kantoivat kahta epäsuotuisaa FTO-geenimuotoa, oli korkein painoindeksi (TT: 30,9±4,7 kg/m2; TA: 31,0±4,3; AA: 32,4±4,8; p=0.006). Analysoitaessa tulokset sukupuolittain, ero painoindeksin suhteen oli merkitsevä vain naisilla (p=0.016). Interventioryhmässä ne, joilla oli FTO-geenistä lihavuudelle altistava muoto, pystyivät pudottamaan painoaan yhtä tehokkaasti kuin muutkin. Neljän vuoden seurannan aikana koko tutkimusryhmässä homotsygooteilla epäsuotuisan FTO-geenin kantajilla (AA) oli korkeampi painoindeksi, kuin muilla genotyypeillä (p=0.009). 

Johtopäätökset: Tutkimus vahvistaa FTO-geenin ja lihavuuden välisen yhteyden myös suomalaisessa DPS-aineistossa. Lisäksi osoitimme, että terveellinen, monipuolinen ruokavalio ja säännöllinen liikunta ovat tehokas painonhallintakeino myös niille, joiden perimä altistaa lihomiselle. 

