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Unen laatu heikkenee vaihdevuosien aikana. Heikentynyt unen laatu on yhteydessa sokeri- ja
rasva-aineenvaihdunnan hairidihin. Tdmén pro gradu-tutkielman tarkoituksena oli selvittaa
vaihdevuosi-ikaisten naisten unen laadun yhteytta kardiometabolisiin riskitekijoihin.

Tutkielma perustuu Estrogeeni, vaihdevuodet ja toimintakyky (ERMA) -tutkimuksen aineis-
toon. Osallistujat poimittiin satunnaisotannalla véestorekisteristd Jyvaskylan ja sen l&hikun-
tien 47-54 -vuotiaista naisista (n=6886). Mukaan valittiin ne sisadnottokriteerit tayttavat nai-
set, jotka vastasivat tutkimuksen alkumittauskyselyyn ja joilta terveydentilaa selvittavén haas-
tattelun sekd laboratoriomittausten jalkeen saatiin luotettavasti mitattua seerumin leptiini
(n=679).

Unen laatua arvioitiin kysymyksilla koetusta unen laadusta, unen pituudesta seka paivaaikai-
sesta vasymyksesta. Kardiometabolisista riskitekijoista tarkasteltiin verensokeria, kolesterole-
ja, triglyseridej& sek& leptiinitasoja. Tutkittavat jaettiin vaihdevuosivaiheen mukaan preme-
nopaussi-, perimenopaussi- ja postmenopaussiryhmiin. Ryhmien eroja unen ja kardiometabo-
listen riskitekijoiden suhteen tarkasteltiin y2-testill& sekd yksisuuntaisella varianssianalyysilla.
Unen ja kardiometabolisten riskitekijoiden yhteytta selvitettiin Spearmanin korrelaatioanalyy-
sillé. Lisaksi yhteyksia tarkasteltiin monimuuttujaisella lineaarisella regressiolla. Multinomi-
aalista logistista regressiomallinnusta kaytettiin unen ja kardiometabolisista riskitekijoista
muodostettun summamuuttujan valisten yhteyksien tarkasteluun.

Vaihdevuosiryhmien valilla oli eroja koetussa unen laadussa (p=0.011) ja unen kestossa
(p=0.001). Unen laatu heikkeni ja unen kesto lyheni vaihdevuosien edetessd. Kardiometaboli-
sista riskitekijoista kolesterolit olivat postmenopaussiryhméssd muita korkeammalla tasolla
(p<0.001). Perimenopaussiryhmén leptiinitasot olivat korkeat muihin verrattuna (p=0.045).
Koettu péivaaikainen vasymys oli heikosti yhteydessa leptiinitasoihin (r=0.099, p<0.05). Li-
neaarisessa regressiomallissa kehonpainoindeksi osoittautui kuitenkin vésymystd (=0.428,
p<0.001) paremmin leptiinitasoa selittdvéksi tekijéksi. Multinomiaalisessa regressiomallissa
havaittiin postmenopausaalisilla naisilla olevan premenopaussiryhméé merkittdvampi riski
kardiometabolisten riskitekijoiden kertymiseen.

Vaikka tyossa kéytetty poikittaisasetelma ei mahdollista suorien kausaalipédattelyiden tekemis-
t4, vaikuttaa koettu unen laatu heikkenevén ja unen kesto lyhenevén vaihdevuosien aikana.
Myads rasva-aineenvaihdunnassa tapahtuu muutoksia, joiden seurauksena kolesterolien maaré
verenkierrossa nousee. Leptiinin maara verenkierrossa saattaa nousta perimenopaussin aikana,
mutta postmenopausaalisilla naisilla se on lahes samalla tasolla kuin premenopausaalisilla.
Postmenopaussi lisédad kardiometabolisten riskitekijoiden kertymisen riskid. Unen laatu ei té-
mén tutkielman perusteella ole suoraan yhteydessa kardiometabolisen riskin suurenemiseen.
Unella on kuitenkin yhteys kehonpainoindeksiin, jonka merkitys valittdvana tekijana tulee
huomioida.

Avainsanat: unen laatu, kardiometabolia, vaihdevuodet



ABSTRACT

Forsius Pirita (2017). Sleep and cardiometabolism. The association of sleep quality on glu-
cose and lipid metabolism and leptin levels in menopausal women. Faculty of Sport and
Health Sciences, University of Jyviskyld, Gerontology and public health, Master’s thesis, 53

Pp.

Menopause is known to decrease the quality of sleep. The impaired sleep quality is associated
with disorders in glucose and lipid metabolism. The purpose of this study was to investigate the
interactions between sleep quality and cardiometabolic risk factors on menopausal women.

This study is based on the data of Estrogenic Regulation of Muscle Apoptosis (ERMA) -
study. The participants were a random sample of 47-55 -year women living in Jyvaskyl4 area
gleaned from the Finnish population register (n=6886). The study sample was limited to
women who had responded to the initial survey measurement of ERMA -study and who had
undergone the interview considering the state of health and laboratory measurements. The
final sample consisted of the women whose leptin levels were being reliably measured
(n=679).

The quality of sleep was evaluated with questionnaire considering perceived sleep quality,
duration of sleep and daytime sleepiness. Blood glucose, cholesterols, triglycerides and leptin
levels were examined as cardiometabolic risk factors. The participants were divided into three
groups according to the status of the menopause: premenopausal-, perimenopausal- and post-
menopausal groups. Differences between groups in the quality of sleep and cardiometabolic
risk factors were tested with y2-test and one-way analysis of variance. The association be-
tween sleep quality and cardiometabolic risk factors was tested with Spearman correlation
analysis and multiple linear regression. Finally, a sum variable was formed from the cardi-
ometabolic risk factors. The association of sleep quality with the sum variable was tested with
multinomial logistic regression.

This study found differences between the menopause groups in the perceived quality of sleep
(p=0.011) and duration of sleep (p=0.001). The quality of sleep declined and the duration of
sleep shortened during the menopause. Cholesterols were higher in the postmenopausal group
than in the two other groups (p<0.001). Leptin levels were highest in the perimenopausal
group (p=0.045). Daytime sleepiness was weakly associated with higher leptin levels
(r=0.099, p<0.05). However, in the linear regression model, body mass index turned out to
explain the leptin levels better than daytime sleepiness ($=0.428, p<0.001). Multinomial re-
gression model showed that women in postmenopause have greater risk of cumulative cardi-
ometabolic risk than women in premenopause.

Because of the cross-sectional research frame, making any assumptions of causality is not
possible. However, it seems that the quality of sleep decreases and the duration of sleep short-
ens during the menopause. Changes in the lipid metabolism seem to cause the rise of choles-
terol levels in the circulation. The leptin levels may temporarily rise during the perimeno-
pause, but in postmenopause they return near the same level of premenopausal women. Post-
menopause is increasing the risk of cumulating cardiometabolic risk factors. According to this
study, sleep quality is not directly associated with an increase in cardiometabolic risk. Sleep
has, however, a connection on body mass index, which may act as an intermediator in the
association with cardiometabolic risk.

Key words: sleep quality, cardiometabolic risk, menopause
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1 JOHDANTO

Unella on vahva yhteys terveyteen (Knutson ym. 2010). Unettomuus ja heikentynyt unen laa-
tu lisdavat monien sairauksien riskid, heikentévat elaménlaatua seka altistavat toimintakyvyn
heikkenemiselle (Harma & Sallinen 2000). Univaikeuksista karsivien osuus suomalaisessa
aikuisvédestossd on melko korkea. Esimerkiksi noin 20 prosenttia 45-54 -vuotiaista suoma-
laisnaisista ei koe nukkuvansa tarpeeksi (Lallukka ym. 2012). Unen laatu heikkenee idn myo-
t4 ja naisilla vaihdevuodet lisdavat univaikeuksien esiintymistda (Cheng ym. 2008). Vaihde-
vuosien aikana naisen elimistdssa tapahtuu myos aineenvaihdunnallisia muutoksia. Sokeri- ja
rasva-aineenvaihdunnassa tapahtuvat muutokset lisdévét vaihdevuosi-ikdisten naisten sydan-
ja verisuonitautien riskid (Matthews ym. 2001). Vaihdevuosi-ikdiset naiset ovat siis alttiita

sekd unen laadun heikkenemiselle ettd kardiometabolisten riskitekijoiden keraantymiselle.

Heikentyneen unen laadun on osoitettu olevan merkittava kardiometabolinen riskitekija (Hall
ym. 2008). Liian lyhyen unen seurauksena sokeri- ja rasva-aineenvaihdunnan toiminta heik-
kenevat (Knutson 2010). Myo6s rasva-aineenvaihduntaa saatelevéan leptiinihormonin maara
verenkierrossa nousee, jolloin elimistd saa virheellisté tietoa kylldisyyden tunteesta ja rasva-
varantojen maarasta (Simpson ym. 2010). Unen laadun yhteys kardiometaboliaan on siis suo-
ra, mutta vaikutukset nakyvat myos vélillisesti. Sydéan- ja verisuonitaudit ovat yleisin kuolin-
syy maailmassa (World Health Organization 2016), jonka vuoksi on tarkea tunnistaa niiden

taustalta I0ytyvat tekijat seké 16ytad mahdollisia ratkaisuja niiden ehkaisyyn.

Taman pro gradu -tutkielman tarkoituksena on selvittdd vaihdevuosi-ikéisten naisten unen
laadun yhteyttd kardiometabolisiin riskitekijoihin. Tutkielmassa hyddynnetdan Estrogeeni,
vaihdevuodet ja toimintakyky (ERMA) -tutkimuksen aineistoa. Vaikka unen laadun merkitys
kardiometabolialle on tunnistettu, on yhteyttd vaihdevuosi-ikaisilla naisilla tutkittu hyvin vé-
han. Tutkielman tavoitteena on tuoda lis&é tietoa unta ja kardiometaboliaa kuvaavien tekijoi-
den yhteydesta 47-55 -vuotiailla naisilla. Unen laatua tutkitaan subjektiivisesta nékokulmasta,
silla erityisesti koetun unen laadun on havaittu heikentyneen vaihdevuosien aikana (Young
ym. 2003). Kardiometabolisina riskitekijoina tarkastellaan verensokeria, kolesteroleja, trigly-
serideja seké leptiini, joilla kaikilla on todettu olevan suora yhteys sydén- ja verisuonitautien
riskiin (Bartnik ym. 2013; Perk ym. 2012; Wolk ym. 2004).



2 UNIJAUNEN LAATU

Uni on elimiston tila, jossa tietoista yhteytta ymparistéon ei ole (Carskadon & Dement 2011).
Se on osa elimistén homeostaattista saatelya ja silla on tarkea rooli ihmisen terveyden yll&pi-
tdmisesséd (Knutson ym. 2007; Schmid ym. 2014). Riittadva ja laadukas uni ovat edellytys ih-
misen kokonaisvaltaiselle hyvinvoinnille (Gallicchio & Kalesan 2009). Liian véhdinen tai
heikkolaatuinen uni voivat jo lyhyessad ajassa vaikuttaa haitallisesti esimerkiksi elimistén ai-

neenvaihduntaan (Knutson ym. 2007).

2.1 Uni ja sen merkitys ihmiselle

Unella on monia erilaisia tehtavia. Se on samalla sek& elimiston lepotila ettd aktiivinen pro-
sessi, jonka aikana elimistd korjaa itsedan ja jarjestelee toimintojaan (Carskadon & Dement
2011). Unen aikana elimisto pyrkii palauttamaan pdivan aikana kulutettuja voimavaroja seké
palauttamaan psyykkisen ja fyysisen tasapainon (Paunio & Porkka-Heiskanen 2008). Uni sda-
telee sek& aineenvaihduntaa ettd immuunijarjestelmén toimintaa (Aho ym. 2016). Heikenty-
neen unen laadun ja univajeen seuraukset vaikuttavat myos aineenvaihduntaa séatelevien gee-
nien toimintaan (Aho ym. 2016). Uni koostuu erilaisista vuorottelevista vaiheista, joilla on
kullakin omat tehtavéansa elimiston tasapainon saavuttamisessa (Carskadon & Dement 2011).
Eri vaiheissa unen syvyys on erilaista ja siten myos elimiston toiminta unen aikana on riippu-
vainen univaiheesta (Carskadon & Dement 2011). Unen kulku eri vaiheiden aikana on osittain

myaos perinndllistd (De Gennaro ym. 2008).

Unen vaiheet jaetaan tyypillisesti Rechtschaffenin ja Kalesin luokituksen mukaan rapid eye
movement eli REM-uneen ja non-REM eli NREM-uneen (Carskadon & Dement 2011).
NREM-unessa on kevyemman ja syvemman unen vaiheita, jotka vuorottelevat sykleissa. Sy-
vaan uneen vaivutaan kevyemman unen vaiheiden kautta ja syvésta unesta siirrytddn REM-
uneen. Syvimman unen aikana elimistd lepd4 ja elintoiminnot hidastuvat. Aineenvaihdunta
hidastuu ja hormonien ja vélittajdaineiden méaarissa tapahtuu muutoksia. REM-unen aikana
taas aivotoiminta on aktiivista ja unien ndkeminen tavallista. Univaiheella on rooli erityisesti
muistitoiminnoissa ja tunteiden saatelyssé. Kun riittdvd palautuminen alkaa aamuyon aikana
olla saavutettu, jaévat syvan unen vaiheet pois syklistd ja uni muuttuu pinnallisemmaksi.
Kaikki univaiheet ovat tarkeita elimiston toiminnalle, ja riittdvd unen saanti varmistaa, etta

kaikki syklit enditd&n kayda yon aikana 1&pi (Carskadon & Dement 2011).
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Unen tarve on yksil6llistd ja vaihtelee riippuen palautumisen tarpeesta. Esimerkiksi fyysinen
aktiivisuus voi lisétd unen tarvetta ja syvan unen maaraa (Kredlow ym. 2015). Myds perinnél-
lisyys vaikuttaa yksilon unen tarpeeseen (De Gennaro ym. 2008; Partinen ym. 1983). Laajassa
meta-analyysissa todettiin ihmisen keskimé&araisen unen keston olevan 7-7,9 tuntia ydssa
(Gallicchio & Kalesan 2009). Terveyden kannalta optimaalinen unen kesto on 6-9 tuntia (Gal-
licchio & Kalesan 2009; Hublin ym. 2007). Tata lyhyempi ja pidempi unen kesto on yhdistet-
ty erilaisiin terveyshaittoihin seké kuolleisuuden lisd&dntymiseen (Gallicchio & Kalesan 2009;
Hublin ym. 2007). Toisaalta on esitetty myds, ettd vahintadan 7 tuntia unta tarvitaan terveyden
yllapitdmiseen (Grandner ym. 2016). Lyhyt- ja pitkdunisten mééaré véestossé vaihtelee, mutta
lyhytunisuus on arvioiden mukaan hieman pitkaa unta yleisempéaéa (Magee ym. 2009). Elimis-
td pyrkii korvaamaan univajetta seuraavan yon unen pituudella ja syvén unen maaréda lisaa-
malla (Paunio & Porkka-Heiskanen 2008), joten véliaikaisella muutoksella unen maarassé ei

ole merkittavia vaikutuksia terveydelle.

Monet eri tekijat vaikuttavat siihen, millaiseksi unen laatu muodostuu eri yksil6illa. Liikun-
nan ja fyysisen aktiivisuuden positiivista yhteyttd unen laatuun on tutkittu paljon (Yang ym.
2012; Kredlow ym. 2015). Ainakin matalatehoisen (Frye ym. 2007), kohtuullisesti kuormitta-
van (King ym. 2008) ja kehoa huoltavan liikunnan (Halpern ym. 2014) positiivisesta vaiku-
tuksesta unen laatuun on nayttod. Seka kestavyys- ettd voimaharjoittelu vaikuttavat positiivi-
sesti ainakin nukahtamisaikaan, unen kokonaiskestoon ja yleiseen koettuun unen laatuun (Ro-
veda ym. 2011). Liikkumattomuus sen sijaan heikentdd unen laatua (Yang & Chiou 2012).
Heikentynyt unen laatu vaikuttaa negatiivisesti painoindeksiin (BMI), mutta kohonnut BMI
saattaa myos olla itsendinen unen laatua heikentéva tekija (Wirth ym. 2015). Hormonaalisilla
tekijoilla on myds osansa unen laadussa, jonka vuoksi esimerkiksi vaihdevuodet lisdavat ris-

kia kokea uni huonolaatuiseksi (Young ym. 2003).

2.2 Unen laatu ja sen arviointi

Unta voidaan pitad laadukkaana, kun se on riittdvad, yhtenéista ja sen jalkeen olo on aamulla
levannyt eiké paivalla vasyta (Ohayon & Partinen 2002; Harvey ym. 2008). Unen laatu on
kuitenkin yksil6llinen kasite, ja se voi tarkoittaa eri ihmisille eri asiaa (Krystal & Edinger
2008). Unettomuudella viitataan yleisesti uneen liittyviin ongelmiin ja héiriétiloihin (Unetto-

muus 2015). Univaikeuksista kertovat esimerkiksi pitkd nukahtamisaika, herdadmiset yon ai-
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kana sekd herd&minen liian varhain kesken unen (Ohayon & Partinen 2002). Uneen voi liittya
my0s unih&irioitd kuten painajaisia tai vaihdevuosien yhteydessa yohikoilua, jotka heikenté-
vat koettua unen laatua (Ohayon & Partinen 2002). Myds moniin sairauksiin, kuten kilpirau-
hasen sairauksiin tai mielenterveyden hairidihin, liittyy unen laadun heikkenemista (Hayashi-
no ym. 2010; Gallicchio & Kalesan 2009; Harma & Sallinen 2000).

Satunnainen unettomuus on kohtalaisen yleista, silla l&hes jokainen kérsii siitd joskus elamén-
sé aikana. Usein lyhytkestoisen ja tilapaisen unettomuuden taustalla on stressi (Liu ym. 2015).
Unettomuuden mé&ard on suomalaisessa véestossa lisdantynyt viime vuosikymmenien aikana
(Kronholm ym. 2008). Esimerkiksi nukahtamisvaikeudet ja katkonainen uni ovat yleisempia
naisilla kuin miehilla (Lallukka ym. 2012). Unen laadun heikkeneminen ja unettomuus myds
lisadntyvat ian myota (Ohayon ym. 2004). Unen laatuun voidaan pyrkia vaikuttamaan monin
eri keinoin. Unilaékkeitd voidaan kayttdd esimerkiksi helpottamaan nukahtamista tai lisaa-
madn unen kestoa (Holbrook ym. 2000). Niill4 on kuitenkin my6s haittavaikutuksia, kuten
unen keventyminen ja vasymyksen kokeminen paivélla (Holbrook ym. 2000). Suomalaisen
Kéypa hoito -suosituksen mukaan unettomuutta tulisi ensisijaisesti hoitaa laakkeettomin me-
netelmin (Unettomuus 2015). Esimerkiksi litkunnan (Yang ym. 2012) on todettu parantavan
unen laatua. Samoin kognitiivis-behavioralisten hoito-ohjelmien tehosta unettomuuden hoi-
dossa on nayttéa (Morin ym. 1999). Hoito-ohjelmat siséltavét esimerkiksi rentoutusta, opas-
tusta unesta tai elintapojen tarkistamisen. Myos kirkasvalohoidolla (Friedman ym. 2009) ja

melatoniinilla (MacMahon ym. 2005) on havaittu olevan unen laatua parantava vaikutus.

Unen laatua voidaan tarkastella koetun ja mitatun unen nakdkulmasta. Koettu ja mitattu unen
laatu voivat poiketa toisistaan merkittdvéasti (Buysse ym. 1991). Esimerkiksi objektiivisten
mittausten mukaan unen kesto on itsearvioitua méaaraa lyhyempi (Lauderdale ym. 2006; Silva
ym. 2006; Walsleben ym. 2004). Toisaalta uni voi objektiivisissa mittauksissa nayttad katko-
naiselta, vaikka nukkuja itse kokee nukkuneensa hyvin. Yleensd uni kuitenkin koetaan hei-
kommaksi milt4 se objektiivisesti mitattuna nayttdd (Landry ym. 2015). Eniten tietoa unen
laadusta saadaan yhdistelemall& erilaisia menetelmid, ja luotettavien tulosten saamisen kan-
nalta tdima vaihtoehto on myos suositeltavin (Landry ym. 2015). Koetun unen laadun mittaa-
minen on usein helppoa ja edullista verrattuna objektiivisiin mittauksiin, jonka vuoksi sen
selvittdminen on myds yleisempéad (Landry ym. 2015). Tutkimusten mukaan koettu unen laatu
on objektiivisesti mitattua merkittdvampi elamanlaadun kannalta, joten sen selvittdminen on

myos tdmén vuoksi perusteltua ((Neikrug & Ancoli-Israel 2010).
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Koettua unen laatua mitataan erilaisten kyselyjen ja pdivékirjojen avulla, joista kyselyt ovat
selkeasti yleisin kaytetty tiedonhankintamenetelmd (Buysse ym. 2008). Niissd selvitetdan
esimerkiksi yleistd kokemusta unen laadusta, unen itsearvioitua pituutta tai nukahtamisaikaa.
Myos paivaaikaisen vasymyksen ja unilddkkeiden kayton selvittdminen on tyypillista. Kan-
sainvalisesti eniten kaytetty kysely on Pittsburg Sleep Quality Index eli PSQI (Landry ym.
2015). PSQI heijastaa erityisesti viimeisen kuukauden koettua unen laatua (Buysse ym. 1991).
PSQI:ssa arvioitavat unen osa-alueet ovat yleinen koettu unen laatu, nukahtamisaika, unen
kesto, yon aikana hereilla vietetty aika, ladkkeiden kayttd, unihdirididen esiintyminen ja toi-
mintakyky péivallad (Buysse ym. 1991). Osa-alueita voidaan arvioida erikseen tai tarkastella
koko kyselyn tuloksia (Buysse ym. 1991).

Obijektiivista unen laatua mitataan yleisimmin unipolygrafialla tai liikeaktiviteettirekisterin-
nilla (aktigrafi) (Kosmadopoulos ym. 2014). Unipolygrafia toteutetaan unilaboratoriossa ja se
rekister0i kokonaisvaltaisesti tietoa unesta ja sen vaiheiden vaihtelusta koko yon ajalta (Krys-
tal & Edinger 2008). Laajimmin tietoa unesta on mahdollista saada nimenomaan unipolygra-
fian avulla. Aktigrafi taas mittaa unen laatua yon aikaisen aktiivisuuden kautta yleensa ran-
teessa pidettdvan laitteen avulla (Krystal & Edinger 2008). Koska aktigrafin kayttd on mah-
dollista my6s kotioloissa, sitd kdytetddn tutkimuksissa melko yleisesti (Kosmadopoulos ym.
2014). Koska aktigrafin mittaustekniikka perustuu liikkeen tunnistamiseen, sen tarjoama tieto

unen laadusta on kuitenkin rajallista (Kosmadopoulos ym. 2014).



3 KARDIOMETABOLISET RISKITEKIJAT

Kardiometabolialla tarkoitetaan sydameen ja verisuonistoon liittyvia aineenvaihdunnallisia
tekijoitd (Sowers 2006). Aineenvaihdunnassa eli metaboliassa ravintoaineisiin sitoutunutta
energiaa vapautetaan solujen kayttdon ja aineita muokataan muodosta toiseen (Hiltunen ym.
2003, 528-529). Kardiometabolisilla riskitekijoilla viitataan niihin aineenvaihdunnallisiin
tekijoihin, jotka lisddvat riskié sairastua sydan- ja verisuonitauteihin (Kelli ym. 2015). Kar-
diometabolisia riskitekijoitd ovat esimerkiksi ylipaino ja erityisesti keskivartalolihavuus
(Elisha ym. 2013), kohonnut verenpaine (Prospective Studies Collaboration 2002), heikenty-
nyt glukoosin séately, insuliiniresistenssi (Giraldez ym. 2013), kohonneet veren rasva-arvot
(Carey ym. 2010; Perk ym. 2012) seka matala HDL-kolesteroli (Cannon 2007). Metabolinen
oireyhtyma tai kardiometabolinen oireyhtyma on tila, jossa useat riskitekijat yhdistyvat mer-
kittdvaksi sydan- ja verisuonisairauksien vaaratekijaksi (Alberti ym. 2009). Metabolisesta
oireyhtymasta on kyse, kun kolme seuraavasta viidestd kriteerista tayttyy: vyotaronymparys
ylittdd maarittelyt raja-arvot, veren triglyseridien maara on suurentunut, veren HDL-
kolesterolin maara on pienentynyt, verenpaine on koholla, paastosokeri on koholla (Alberti
ym. 2009).

3.1 Elimistdn sokeriaineenvaihdunta

Elimiston sokeriaineenvaihdunnalla tarkoitetaan glukoosin prosessointia elimistdssa. Glukoo-
si eli rypalesokeri on elimiston vélttamaton energianlahde, jonka pilkkoutumisen seurauksena
elimistd varmistaa energiansaantinsa (Cryer ym. 2003). Elimistd saa glukoosinsa ensisijaisesti
ravinnon hiilihydraateista (Hiltunen ym. 2003, 529-531). Hiilihydraatit voivat olla my6s va-
rastoituneina maksaan ja lihaksiin glukoosin varasto- eli glykogeenimuodossa, josta ne vapau-
tetaan elimiston kayttoon tarvittaessa (Virkamaki & Niskanen 2009). Lisaksi maksa pystyy
valmistamaan glukoosia muista aineista kuin hiilihydraateista glukoneogeneesin eli glukoosin
uudismuodostuksen avulla (Cryer ym. 2003). Téssa tutkielmassa glukoosiin viitataan sanalla

verensokeri tai sokeri.

Elimiston erilaiset sédatelymekanismit pyrkivat pitdmaan verenkierron sokeripitoisuuden op-
timaalisella tasolla, sill& lilan alhainen tai lilan korkea veren sokeripitoisuus ovat haitallisia
elimistolle (Virkamaki & Niskanen 2009). Ratkaiseva merkitys veren sokeripitoisuuden sééate-

lyssé on insuliinilla (Cryer ym. 2003). Insuliini on haiman erittdma hormoni, jonka paatehta-
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vand on saddella elimiston sokeriaineenvaihduntaa. Insuliini alentaa plasman sokeripitoisuut-
ta, kun taas toiset hormonit, kuten glukagoni, adrenaliini tai glukokortikoidit nostavat sita
(Cryer ym. 2003). Veren alhainen sokeripitoisuus eli hypoglykemia viestii ravinnon puuttees-
ta, jolloin elimiston oma sokerintuotanto ja glykogeenivarastojen purkaminen kaynnistyvat
(Cryer ym. 2003). Talléin myd6s insuliinin eritys vahenee. Veren korkea sokeripitoisuus taas
johtaa péinvastaisen reaktion k&ynnistymiseen, jolloin glukoosin uudismuodostus vahenee ja
varastoituminen glykogeeniksi lisaantyy (Virkaméki & Niskanen 2009). Téasté seuraa insulii-

nin erityksen kiihtyminen.

Veren sokeripitoisuutta tarkastellaan yleensa paastoarvojen kautta. Suomessa viitearvot veren
paastoverensokerille ovat 4,0-6,0 mmol/l (Eskelinen 2016a). Valille 6,1-6,9 mmol/l kohonnut
paastoverensokeri kertoo sokeriaineenvaihdunnan hairiintymisesta ja heikentyneestd sokerin
sietokyvysta (Alberti & Zimmet 1998). Paastoverensokerin noustessa toistuvasti 7,0 mmol/I
tai suuremmaksi on kyseessa sokeriaineenvaihdunnan sairaus diabetes (Alberti & Zimmet
1998). Liian alhaiseksi veren sokeripitoisuus maéritellaan, kun se alittaa 2,9 mmol/l (Musta-
joki 2015). Diabeteksen paatyyppeja on kaksi: tyypin 1 ja tyypin 2 diabetes. Tyypin 1 diabe-
teksessa haiman insuliinia tuottavien saarekkeiden tuhoutumisen seurauksena on insuliinin
puute, jonka vuoksi verensokerin maara elimistossa suurenee (Nair 2007). Tyypin 2 diabetek-
sessa eli aikuistyypin diabeteksessa sairastumista edeltaa insuliiniresistenssi, jonka seurauk-
sena haima joutuu tuottamaan tavallista enemman insuliinia (Alberti & Zimmet 1998). Tama
johtaa haiman solujen vasymiseen ja verensokerin nousuun, jolloin diabetes puhkeaa (Alberti
& Zimmet 1998; Nair 2007). Poikkeamat sokeriaineenvaihdunnassa ja veren sokeripitoisuu-
dessa voivat olla seurausta seka perinnéllisista tekijoista ettd elintavoista (Nair 2007). Painon-
hallinta on keskeisessa roolissa tyypin 2 diabeteksen ehkaisyssé (American Diabetes Asso-
ciation 2008), kun taas tyypin 1 diabeteksessa perinndllisyyden rooli on keskeinen eika ehkai-
sykeinoa tunneta (Pociot & McDermott 2002). Ymparistotekijoilld, kuten varhaislapsuuden
tai jopa raskaudenaikaisella ruokavaliolla saattaa kuitenkin olla merkitysté 1 tyypin diabetek-
sen kehittymisessa (Knip ym. 2010).

Kohonnut verensokeripitoisuus on seké 2 tyypin diabeteksen seka sydan- ja verisuonisairauk-
sien riskitekija (Bartnik ym. 2004; Giraldez ym. 2013). Myos | tyypin diabeteksen huono hoi-
totasapaino altistaa sydan- ja verisuonisairauksille (Leroux ym. 2014). 2 tyypin diabeteksen
riski lisdantyy insuliiniresistenssin seurauksena (Alberti & Zimmet 1998). Insuliiniresistens-

sissa insuliinin vaikutus kudoksissa on heikentynyt. Normaalisti elimistd reagoi insuliiniin ja
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verensokeri laskee, mutta insuliiniresistenssissé séately ei toimi ja verensokeri pysyy korkeal-
la (Weir & Bonner-Weir 2004). Haiman insuliinia tuottavat solut vasyvat, verensokeri nousee
ja diabetes puhkeaa (Weir & Bonner-Weir 2004). 2 tyypin diabetesta sairastavien sydan- ja
verisuonitautikuolleisuuden on puolestaan havaittu olevan moninkertainen verrokkeihin ver-
rattuna (Giraldez ym. 2013). Kardiometabolinen riski kasvaa jo lievemmissékin sokeriaineen-
vaihdunnan hairidissé (The Emerging Risk Factors Collaboration 2010). Sydan- ja verisuoni-
tautikuolleisuus kasvaa lineaarisesti veren sokeripitoisuuden suurentuessa (The Emerging
Risk Factors Collaboration 2010).

3.2 Elimistdn rasva-aineenvaihdunta

Elimiston rasva-aineenvaihduntaa voidaan tarkastella sen mukaan, misté rasva on lahtoisin.
Ruoasta peraisin oleva rasva imeytyy verenkiertoon ja kulkeutuu sen mukana maksaan (Aal-
to-Setéld 2014). Tata kutsutaan eksogeeniseksi rasva-aineenvaihdunnaksi. Maksa puolestaan
tuottaa erilaisia lipoproteiinipartikkeleja, joiden tuottoa ja kuljetusta elimistdssa kutsutaan
endogeeniseksi rasva-aineenvaihdunnaksi (Aalto-Setéala 2014). Partikkelien tehtavéna on kul-
jettaa rasvahappomolekyyleja ja kolesterolia verenkierrossa (Aalto-Setdld 2014). Néistd LDL-
partikkelit (low-density lipoprotein) kuljettavat triglyserideja eli rasvoja ja kolesterolia kudok-
siin poispdin maksasta ja HDL-partikkelit (high-density lipoprotein) kudosten kolesterolia
takaisin maksaan (Kovanen ym. 2009). Partikkelien kuljettamaan kolesteroliin viitataan

yleensd joko LDL-kolesterolina tai HDL-kolesterolina.

Kolesteroli on elimiston toiminnalle vélttdmaton rasvayhdiste, jota saadaan seké ravinnosta
ettd maksan tuottamana (Kovanen ym. 2009). Kaikki solut k&yttavat sita solukalvojensa ra-
kennusaineena ja sitd tarvitaan esimerkiksi hormonien valmistamiseen (Kovanen ym. 2009).
Kolesterolin tasapaino elimistossa on térked sydéan- ja verisuoniterveyden kannalta. LDL-
kolesterolista muodostuu kardiometabolinen riskitekij&, kun sitd kertyy elimistoon liikaa
(Perk ym. 2012). Se lisaa erityisesti ateroskleroosin eli valtimoiden kovettumistaudin vaaraa
(Stamler ym. 2000). LDL-kolesterolin alhaiset arvot eivat ole haitallisia sydan- ja veri-
suoniterveydelle (McKenney 2005). Alhainen HDL-kolesteroli sen sijaan on sydan- ja veri-
suontautien riskitekija (Carey ym. 2010). HDL-kolesterolin korkea pitoisuus veressa puoles-
taan suojaa sydan- ja verisuonitaudeilta, silld HDL-partikkelit pystyvat tehokkaasti poista-
maan valtimoiden seiniin kerd&ntynytta kolesterolia (Gordon ym. 1989; Cannon 2007).



Kolesterolin mé&érad elimistossa arvioidaan mittaamalla kokonaiskolesterolin sekd LDL- ja
HDL-kolesterolien maarad veressa. Mittauksissa saatavat arvot ovat lipoproteiinipartikkeleis-
sa olevien kolesterolimolekyylien kokonaismaarié litrassa veriplasmaa (Kovanen ym. 2009).
LDL-kolesterolin tavoitearvo on alle 3 mmol/l (Aalto-Setalda 2014). Diabeetikoilla ja erityisen
suuren riskin yksiloilla arvojen pitdisi olla vield alhaisemmat (Perk ym. 2012). HDL-
kolesterolin tavoitearvo on naisilla yli 1.2 mmol/l (Aalto-Setdld 2014). K&ytannossé tarkastel-
laan usein kokonaiskolesterolia, jonka tavoitearvo Suomessa on alle 5 mmol/l (Aalto-Setéla
2014). Myo6s HDL- ja LDL-kolesterolin suhdetta kdytetddan kliinisessa arvioinnissa, jolloin
suhteen tulisi olla alle 3 (Mustajoki 2015).

Triglyseridit ovat rasvoja, joita solut kdyttavat energianlahteend (Hiltunen ym. 2003, 531-
533). Ne varastoituvat rasvakudoksen rasvasoluihin ja ovat térked energian varastomuoto
(Kovanen ym. 2009). Triglyserideja saadaan seka ravinnosta etta valmistamalla niitd maksas-
sa itse (Kovanen ym. 2009). P&dosa ravinnossa olevasta rasvasta on triglyseridirasvaa (Hiltu-
nen ym. 2003, 531-533). Triglyserideja tarkastellaan veriplasmasta paastoarvoina, silla niiden
maard verenkierrossa nousee ravinnosta saadun rasvaméaaran mukaan (Hiltunen ym. 2003,
531-533). Suomessa triglyseridien tavoitearvo on alle 1,7 mmol/l (Eskelinen 2016b). Suuren-
tunut veren triglyseridiarvo lisd4 sydéan- ja verisuonitautien riskia erityisesti yhdessa matalan
HDL-kolesterolin kanssa (Carey ym. 2010). Triglyseridien aineenvaihdunta on yhteydessa
myaos insuliiniin ja sokeriaineenvaihduntaan, jonka vuoksi hairiét niiden toiminnassa vaikut-
tavat myos triglyseridien maardén (Kovanen ym. 2009). Erityisesti insuliiniresistenssi johtaa
usein my0s veren rasva-arvojen ja erityisesti triglyseridiarvojen heikkenemiseen (Kim ym.
2012; Te Morenga ym. 2014).

3.3 Leptiinin rooli kardiometaboliassa

Leptiini on elimiston rasvakudoksen tuottama hormoni, jonka tehtéviin kuuluu ruokahalun ja
energiankayton saately (Friedman & Halaas 1998). Siksi leptiinill&4 on tarke& rooli myos pai-
non saatelyssa. Liséksi se osallistuu erilaisten aineenvaihdunnallisten mekanismien, kuten
glukoosin prosessoinnin ja insuliininerkkyyden saételyyn (Correia & Rahmouni 2006). Lep-
tiini lisdd energiankulutusta lisaédmalla sympaattisen hermoston aktivaatiota ja lipolyysié eli

rasvakudoksen rasvojen pilkkoutumista (Maffei ym. 1995).



Leptiinin erittyminen verenkiertoon on riippuvainen elimiston rasvakudoksen mé&érésta ja
sithen vaikuttavat lyhyen aikavélin energiatasapainon muutokset (Woods ym. 1998). Mité
enemman on rasvakudosta, sitd enemmaén leptiinia erittyy verenkiertoon. Mekanismia ei tun-
neta tarkkaan, mutta arvellaan, etté tarkoituksena on viestié aivoille rasvakudoksen maarasta
(Martin ym. 2008). Suuri mééréa leptiinia verenkierrossa kertoisi siis elimistolle, ettei rasvaku-
dosta tarvita enempad. Esimerkiksi Yhdysvaltalainen Mayo Clinic antaa leptiinin viitearvoiksi
naisilla 3.3-18.3 ng/mL (Mayo Clinic 2016). Gijén-Conden ym. (2015) mukaan 23.75 ng/mL
ylittavat arvot on yhdistetty kardiometabolisiin ongelmiin. Rasvakudoksen maaré vaikuttaa
yhtend tekijana siihen, ettd naisilla leptiini& erittyy yleensa miehid enemman (de Castro ym.
2014). Liiallinen leptiinin maara verenkierrossa on merkki leptiiniresistenssin kehittymisesté,

jolloin elimist6 ei enda reagoi normaalilla tavalla leptiinin maaraan (Martin ym. 2008).

Leptiiniresistenssin on havaittu olevan itsendinen insuliiniresistenssin (Woods ym. 1998) ja
sydan- ja verisuonitautien riskitekija (Soderberg ym. 1999; Wallace 2001; Reilly ym. 2004;
Wolk ym. 2004). Insuliiniresistenssin muodostumisen kautta leptiini vaikuttaa myos valilli-
sesti kardiometaboliseen riskiin. Leptiinin maara elimistossé on liséksi epasuorasti yhteydessa
heikentyneeseen sokerinsietokykyyn sekd LDL-kolesterolin nousuun ja HDL-kolesterolin
laskuun (de Castro ym. 2014).
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4  UNI JA KARDIOMETABOLISET RISKITEKIJAT VAIHDEVUOSI-IKAISILLA
NAISILLA

Vaihdevuosilla tarkoitetaan naisen hormonaaliseen ikaantymiseen liittyvaa vaihetta, jossa
munasarjojen hormonituotanto heikkenee ja lopulta sammuu (Burger ym. 2008; Daan &
Fauser 2015). Vaihdevuosien aikana munasarjojen estrogeeni seka progesteronin eli keltarau-
hashormonin tuotanto laskevat ja follikkellia stimuloivan hormonin (FSH) maara nousee
(Soules ym. 2001; Burger ym. 2008). Estrogeenitasojen lasku aiheuttaa kuukautisten poisjaa-
misen (Daan & Fauser 2015). Termilla menopaussi viitataan viimeisiin naisen oman hormoni-
toiminnan aikaansaamien kuukautisten ajankohtaan (Soules ym. 2001). Edellytyksen& meno-
paussin méaarittamiselle on, ettd vaihdevuosi-ikaisen naisen kuukautiset ovat olleet poissa yli
vuoden (Soules ym. 2001). Keskimaardainen menopaussi-ika on 51 vuotta, mutta yksilélliset

vaihtelut ovat suuria (Daan & Fauser 2015).

STRAW-luokitus (Stages of reproductive aging workshop) jakaa naisen lisdantymisen vaiheet
kolmeen eri vaiheeseen, jotka ovat reproduktiivinen vaihe, perimenopaussi ja postmenopaussi
(Harlow ym. 2012). Viimeisia kuukautisia edeltdd perimenopaussi, jossa kuukautiskierto
muuttuu epasadannolliseksi ja munasarjojen toiminnan hiipumisesta alkaa ilmaantua merkkeja
(Burger ym. 2008). Perimenopaussin aikana tulevat viimeiset kuukautiset ja vaihdevuosioireet
ovat voimakkaimmillaan (Soules ym. 2001). Perimenopaussia edeltavaa aikaa kutsutaan pre-
menopaussiksi, ja sen aikana hormonitoiminta alkaa hiipua, mutta kuukautiset ovat edelleen
séannolliset. Postmenopaussi on vaihdevuosien viimeinen vaihe, jossa munasarjojen hormoni-

toiminta hiipuu hiljalleen kokonaan eika kuukautisia enaé ole (Soules ym. 2001).

4.1 Uni ja vaihdevuodet

Koettu unen laatu heikkenee vaihdevuosien seurauksena (Young ym. 2003; Hung ym. 2014).
Perimenopausaalisilla ja postmenopausaalisilla naisilla on kaksi kertaa suurempi todennakai-
syys kokea unensa heikkolaatuiseksi verrattuna premenopausaalisiin naisiin (Young ym.
2003). Vaihdevuosi-ikéiset naiset kokevat olevansa paivisin nuorempia ikaryhmia vasyneem-
pida (Blimel ym. 2012). Lisaksi he kokevat nukahtamisen kestdvan nuorempia pidempaan,
joka heikentd4 koettua unen laatua (Blimel ym. 2012). Koettua unen laatua heikentavéat myods
yolliset heradmiset ja levoton uni (Lampio ym. 2014). Objektiivisissa mittauksissa unen laa-

dun ei kuitenkaan ole havaittu heikentyneen (Sharkey ym. 2003; Young ym. 2003), vaan
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muutos koskee ainoastaan koettua unen laatua (Young ym. 2003). Mydské&én vaihdevuosien
eri vaiheiden vélilla unen laadussa ei ole objektiivisilla mittauksilla havaittu tapahtuvan muu-
toksia (Hachul ym. 2009). Objektiivisissa mittauksissa on sen sijaan havaittu, ettd menopaus-
sin saavuttaneiden naisten uni on syvempééa ja he nukkuvat pidempaén, vaikka koettu unen
laatu on heikompi verrattuna niihin naisiin, joilla vaihdevuodet eivat ole vield alkaneet
(Young ym. 2003; Sowers ym. 2008).

Vaihdevuosi-ikéisten naisten unen riittdva kesto ennustaa hyvaa unen laatua (Hung ym.
2014), mutta kaytdnnodssa unen maaré koetaan usein kokonaisuutena riittdmattomaksi (Blimel
ym. 2012). Erilaiset univaikeudet ylipaatdan ovat yleisempid vaihdevuosien jalkeen kuin en-
nen niitd (Gomez-Santos ym. 2016). Univaikeudet ovat myds vaihdevuosien aikana usein
liittyneend muihin unihairidihin (Freedman & Roehrs 2007). Heikentynytta unen laatua selit-
tavat esimerkiksi vasomotoriset oireet kuten yohikoilu ja kuumat aallot (Lampio ym. 2014).
Koetun unen laadun heikkenemisen saattavatkin selittdd parhaiten juuri vasomotoriset oireet
sekd masennusoireet (Pien ym. 2008; Lampio ym. 2016). Unen laadun on kuitenkin havaittu
heikentyneen vaihdevuosien yhteydessa myos niilla naisilla, joilla ei ole vasomotorisia oireita
(Kravitz ym. 2013; Hung ym. 2014). Tulokset tdmén osalta ovat ristiriitaisia (Young ym.
2003; Blimel ym. 2012). Niilla naisilla, joilla ei ole todettu vasomotorisia oireita, on mahdol-
lisiksi unta heikentaviksi tekijoiksi esitetty FSH-tason nopeampia muutoksia ja alhaisempia

estradiolitasoja verrattuna naisiin, joilla on vasomotorisia oireita (Sowers ym. 2008).

Hormonikorvaushoidon on todettu parantavan koettua unen laatua (Polo-Kantola ym. 1997;
Sarti ym. 2005). Unen laadun parantuminen on todennékéisinta niilla naisilla, joiden vaihde-
vuosiin liittyvat muut oireet helpottuivat hormonikorvaushoidon seurauksena (Polo-Kantola
ym. 1997). Joissakin tutkimuksissa estrogeenia ja progesteronia siséltdvan hormonikorvaus-
hoidon on havaittu parantavan unen laatua paremmin kuin kumpikaan yksin (Montplaisir ym.
2001). Toisaalta taas pelkkaa estrogeenia sisaltdvan valmisteen teho on joissain tutkimuksissa
havaittu yhtd hyvéksi kuin yhdistelImahoidon (Sarti ym. 2005). Seké& ihon ettd suun kautta
nautittavan hormonikorvaushoidon on havaittu olevan yht4 tehokas unen laadun kannalta
(Sarti ym. 2005). Hormonikorvaushoidon my6té parantunutta koettua unen laatua ei ole kui-
tenkaan kaikissa tutkimuksissa pystytty todentamaan objektiivisin mittauksin (Lee & Ander-
son 2015).
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4.2 Kardiometabolia ja vaihdevuodet

Vaihdevuodet aiheuttavat muutoksia naisen sokeri- ja rasva-aineenvaihdunnassa. Vaihdevuo-
sien aikana verenkierron LDL-kolesterolin maara nousee (Kuh ym. 2005; Otsuki ym. 2007;
Choi ym. 2015) ja HDL-kolesterolin méaaré laskee (Matthews ym. 2001). Myds verenkierron
triglyseridien (Matthews ym. 2001) ja verensokerin ma&rat nousevat (Matthews ym. 2001;
Otsuki ym. 2007). Rasva-aineenvaihdunnan muutokset tapahtuvat suurelta osin siirryttdessa
perimenopaussista postmenopaussiin, kun taas sokeriaineenvaihdunnassa muutokset tapahtu-
vat vasta postmenopaussin aikana (Matthews ym. 2001). Myds verenkierron leptiinin mééaras-
sé& tapahtuu muutoksia: Jenin ym. (2005) tutkimuksessa postmenopausaalisten naisten leptii-
nin méaara verenkierrossa oli premenopausaalisia naisia pienempi. Postmenopausaaliset naiset
olivat kuitenkin tutkimuksessa premenopausaalisia laihempia, joka voi selittdd vahaisemman

leptiinin erittymisen verenkiertoon.

Estrogeenin vaikutuksesta veren sokeri- ja rasva-aineenvaihduntaan on erilaisia ndkemyksié.
Esimerkiksi Worsley ym. (2013) eivét I0yténeet luontaisen estrogeenin ja veren rasva-arvojen
viélilla yhteyttd. Agrinierin ym. (2010) tutkimuksessa taas yhteys I0ytyi ja liséksi vaihdevuo-
sien havaittiin lisddvén kardiometabolista riskid. Hormonikorvaushoitoa kéyttavien ja kaytta-
mattdmien naisten rasva-arvoissa on sen sijaan havaittu eroja. Naisilla, jotka eivét ole koskaan
kayttdneet hormonikorvaushoitoa LDL-kolesterolin maara nousee (Matthews ym. 2001; Kuh
ym. 2005) ja HDL-kolesterolin maara laskee korvaushoitoa kayttaneita enemman (Matthews
ym. 2001). Kuitenkin my6s hormonikorvaushoitoa kayttavien naisten verenkierron LDL-
kolesterolin méara nousee pre- ja postmenopaussin vélilld huomattavasti (Matthews ym.
2001; Kuh ym. 2005). Hormonikorvaushoidon kéytto vaikuttaa positiivisesti myds verensoke-
riarvoihin, mutta vaikutus ei ole kovin suuri (Espeland ym. 1998). Hormonikorvaushoidon
vaikutuksesta leptiinitasoihin on puolestaan saatu ristiriitaisia tuloksia (Zhou ym. 2013). Kor-
vaushoidon vaikutuksia leptiinitasoihin tarkastelleen meta-analyysin mukaan hoidolla ei olisi

vaikutusta leptiinin mééraan verenkierrossa (Zhou ym. 2013).

4.3 Unen ja kardiometabolian yhteydet vaihdevuosi-idssa

Riittdmaton uni ja huono unen laatu ovat kardiometabolisia riskitekijoitda (Hall ym. 2008;
Knutson 2010; Chaput ym. 2013). Unen lyhyt kesto on yhteydessa kohonneeseen veren koko-

naiskolesteroliin (Gangwish ym. 2010; Narang ym. 2012) sek& kohonneeseen veren LDL-
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kolesteroliin (Kerkhofs ym. 2007; Narang ym. 2012), mutta tutkimustulokset unen keston
yhteydestd veren HDL-kolesteroliin ovat ristiriitaisia (Bjorvatn ym. 2006; Hall ym. 2008;
Narang ym. 2012; Cooper ym. 2015). Lyhyt unen kesto on yhteydessa myds kohonneisiin
veren triglyseridiarvoihin (Bjorvatn ym. 2006; Hall ym. 2008). Liséksi liian lyhyt uni nostaa
verensokeria, heikent&dd sokerinsietokykya (Spiegel ym. 1999; Hall ym. 2008) ja vaikuttaa
insuliiniresistenssin kehittymiseen (St-Onge ym. 2016). Insuliiniresistenssi saattaa selittad
my0s unen yhteyttd muiden kardiometabolisten riskitekijoiden kehittymiseen (Rafalson ym.
2010). Riittdmaton syvan unen maara nostaa veren sokeripitoisuutta riippumatta unen koko-

naispituudesta, joka osoittaa myos unen laadulla olevan merkitysta (Tasali ym. 2008).

Sokeri- ja rasva-aineenvaihdunnan muutosten liséksi riittdméaton unen kesto on yhdistetty
muutoksiin leptiinitasoissa, mutta muutosten suunta on ristiriitainen. Spiegel ym. (2004) ha-
vaitsivat leptiinitasojen laskevan lyhyen unen seurauksena, kun taas Simpsonin ym. (2010)
tutkimuksessa leptiinitasot nousivat vastaavassa tilanteessa. Leptiinitasot nousivat kuitenkin
huomattavasti enemman naisilla kuin miehilla (Simpson ym. 2010). Spiegelin ym. (2004)
tutkimuksessa osallistujat puolestaan olivat kaikki miehid. Riittdmaton unen saanti nayttaisi
joka tapauksessa muuttavan elimiston tiedonsaantia rasvakudoksen maaréstd, ja siten vaikut-
tavan leptiinitasoihin (Spiegel ym. 2004; Simpson ym. 2010). Unen vaikutuksen leptiiniin on
arveltu liittyvan sympaattisen hermoston aktivaatioon seké ruokahalua saateleviin neuroendo-
kriinisiin tekijoihin, jotka puolestaan saatelevét leptiinin eritysta (Spiegel ym. 2004). Vaikutus
ruokahalun saatelyyn saattaa vélittdd myos unen yhteyttd rasva- ja sokeriaineenvaihduntaan
(Cooper ym. 2015).

Myos erityisen pitkd uni on yhteydessd kardiometabolisiin riskitekijoihin. Keskimaaréista
pidempi unen kesto heikentad veren HDL-kolesteroliarvoja (Bjorvatn ym. 2006). Lisaksi seka
keskimaaraistd vdhemman ettd keskimé&aréistd enemman nukkuneiden on havaittu olevan suu-
remmassa riskissa sairastua 2 tyypin diabetekseen (Yaggi ym. 2006). Pitk&unisuuden yhteytta
verensokeriin ja heikentyneeseen sokerinsietokykyyn on tutkittu, mutta tilastollisesti merkit-
sevaa yhteytta ei ole 16ytynyt (Hall ym. 2008). Lisdksi nukahtamisvaikeuksien on havaittu
olevan yhteydessa metabolisen oireyhtymén kehittymiseen (Mesas ym. 2014). Yhteyden taus-
talla olevat syyt eivat ole selvilla, mutta nukahtamisvaikeuksien on arveltu heijastelevan mah-
dollisten unihdirididen olemassaoloa paremmin kuin muut yksittdiset unen laadun kriteerit
tekevat (Mesas ym. 2014).
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Mekanismit unen ja kardiometabolisten riskitekijoiden yhteyden taustalla ovat edelleen epé-
selviad (Cooper ym. 2015). Fyysinen aktiivisuus, kehonkoostumus tai rasvakudoksen maara
eivét riitd kokonaan selittdmaan yhteytta (IglayReger ym. 2014). On arveltu, ettd samat sym-
paattisen hermoston aktivaatioon ja ruokahalun saatelyyn liittyvat tekijét, jotka saattavat olla
unen ja leptiinitasojen yhteyden vélillg, olisivat merkityksellisi& myods muiden kardiometabo-
listen riskitekijoiden kohdalla (Rafalson ym. 2010). Ylip&atddn neuroendokriiniseen aktiivi-
suuteen liittyvien mekanismien arvellaan olevan osaltaan yhteyden taustalla (Schmid ym.
2014). Lisaksi kohonneet kortisolitasot ja elimiston tulehdustila saattavat selittdd yhteytta
(Rafalson ym. 2010; Chaput ym. 2013; Leger ym. 2015). Unen puutteen on myos arveltu saat-
tavaan vaikuttaa aineenvaihdunnan geneettiseen saatelyyn (Schmid ym. 2014). Erityisen hai-
tallisia kardiometaboliselle terveydelle on todettu olevan vuorikausirytmiin liittyvien vaaris-
tymien (Schmid ym. 2014). Vertailua koetun unen laadun ja objektiivisesti mitatun unen laa-

dun valilla ei ole tutkimuksissa tehty kardiometabolisten riskitekijoiden kohdalla.

Vaihdevuosi-ikéisten naisten unen yhteyttd sokeri- ja rasva-aineenvaihduntaan seké leptiinita-
soihin on tutkittu hyvin véhan. Kerkhofsin ym. (2007) tutkimuksessa tarkasteltiin post-
menopausaalisten naisten kolmen perattdisen yon unen rajoituksen vaikutusta veren rasva-
arvoihin. Lyhyt vain neljan tunnin uni kunakin yon& nosti veren kokonaiskolesterolia seka
LDL-kolesterolia. Tutkimukseen osallistuneet naiset kayttivat hormonikorvaushoitoa. Li ym.
(2016) ja Feng ym. (2016) tutkivat paivaunien vaikutusta kardiometaboliseen riskiin post-
menopausaalisilla naisilla. Pitkat paivaunet nostivat verenkierron trigelyseridiarvoja kummas-
sakin tutkimuksessa. Liséksi seka verenkierron LDL-kolesterolin mé&&ra (Li ym. 2016) ettd

verensokeri (Feng ym. 2016) nousevat pitkien pédivaunien seurauksena.
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5 TUTKIMUKSEN TARKOITUS JA TUTKIMUSKYSYMYKSET

Taman pro gradu -tutkielman tarkoituksena on selvittdd, onko vaihdevuosi-ikdisten naisten
unen laatu yhteydessa kardiometabolisiin riskitekijoihin sekd selittdédko vaihdevuosistatus
naiden valista yhteytta.

Tutkimuskysymykset ovat:

1. Onko unen laadussa ja kardiometabolisissa riskitekijoissé eroa vaihdevuosistatuksen mu-
kaan ryhmiteltyjen naisten vélill&4?

2. Ovatko unen laatu ja kardiometaboliset riskitekijat yhteydessa toisiinsa?

3. Selittaako vaihdevuosistatus unen laadun ja kardiometabolisten riskitekijoiden yhteytta?
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6 TUTKIMUKSEN AINEISTO JA MENETELMAT

Tassa pro gradu -tutkielmassa hyddynnetdan “Estrogeeni, vaihdevuodet ja toimintakyky”
(ERMA) -tutkimuksen aineistoa. ERMA-tutkimus selvittad vaihdevuosiin liittyvan estrogee-
nivajeen merkitysté ja estrogeenin vaikutusmekanismeja kehon koostumukseen, lihasten suo-
rituskykyyn ja psyykkiseen hyvinvointiin 47-54 -vuotiailla naisilla. Tutkimus toteutetaan

Jyvéskylén yliopiston Gerontologian tutkimuskeskuksessa.

6.1 Tutkittavat ja tutkimusasetelma

Tutkimuksen osallistujat poimittiin satunnaisotannalla véestorekisterista Jyvaskylan ja sen
lahikuntien 47-54 -vuotiaista naisista (n=6886). Otos edusti noin 82 prosenttia koko kohortis-
ta (N=8386). Vastausprosentti Kirjallisesti lahetettyyn tutkimuksen kutsukirjeeseen oli 45 pro-
senttia. Kutsukirjeeseen vastanneet naiset, jotka tayttivat sisdanottokriteerit (n=3092) kutsut-
tiin laboratorioon verikokeita varten seké terveydentilaa selvittavaan strukturoituun haastatte-
luun, ellei heilld kutsukirjeen mukana lahetetyn esitietolomakkeen perusteella ollut estettd
osallistua tutkimukseen. Esitietolomakkeella selvitettavid tutkimuksen poissulkukriteereita
olivat molempien munasarjojen poisto, krooninen lihassairaus, monirakkulainen munasarjaoi-
reyhtymad, Chronin tauti, estrogeenia siséltdvan ehkéisyvalmisteen tai hormonikorvaushoidon
kéyttod, raskaus tai imetys seké painoindeksi yli 35kg/m?. Laboratoriokokeissa kévi yhteensa
1393 naista. Terveydentilaa selvittdvan haastattelun perusteella tutkimuksesta suljettiin pois I-
tyypin diabetesta sairastavat sek& ne lIl-tyypin diabetesta sairastavat, joilla oli kdytGssé insu-
liinihoito. Lisdksi muita kroonisia sairauksia sairastavista suljettiin pois ne, joilla oli jatkuva
kortisoni-, tulehdus- tai sytostaattilaékitys tai jos henkil6lld oli vakava mielenterveydenhéirio
tai sellainen tuki- ja liikuntaelinten sairaus tai vaiva, joka merkittavasti heikensi fyysista aktii-

visuutta tai toimintakykyé.

Tassa tutkielmassa hyddynnetddn ERMA-tutkimuksen alkumittausaineiston osajoukkoa. Osa-
joukon muodostivat ne naiset, jotka olivat vastanneet tutkimuksen alkumittauskyselyyn ja
joilta oli mitattu seerumin leptiinipitoisuus (n=679). Luotettavan mittauksen ylérajana pidet-

tiin 50 ng/ml. Tutkimusasetelmana on poikkileikkausasetelma.

Keski-Suomen sairaanhoitopiirin tutkimuseettinen toimikunta on antanut puoltavan lausunnon

tutkimuksen toteuttamiselle (Dnro 8U/2014). Tutkimukseen osallistuminen on ollut taysin
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vapaaehtoista ja tutkittavat ovat voineet missa tahansa tutkimuksen vaiheessa keskeyttaa tai
peruuttaa osallistumisensa tai kieltdytya osallistumasta myos osaan tutkimuksesta. Tutkimuk-
seen osallistuville mahdollisesti aiheutuvat haitat ja epdmukavuudet on ennen suostumusta
kerrottu riittavalla tarkkuudella. Kaikki tutkittavat ovat allekirjoittaneet suostumuslomakkeen
tutkimukseen osallistumiselle. Suostumuksen siséltd on kéyty tutkittavien kanssa lapi myos
suullisesti. Tutkimustulokset on analysoitu ja raportoitu koodattuina niin, ettei yksittaisia hen-
kiloita ole mahdollista tunnistaa niistd. Tutkittavien tietoja ja ndytteitd on sailytetty asianmu-

kaisesti lukituissa tiloissa.

6.2 Paadmuuttujat

Unen laatua selvitettiin tutkimuksessa kyselylomakkeen avulla. Itsearvioitua unen laatua sel-
vitettiin viisiportaisen asteikon avulla, jossa vaihtoehdot olivat ”Nukun yleensd” 1=hyvin,
2=melko hyvin, 3=melko huonosti, 4=huonosti, 5=en osaa sanoa. Vastaukset luokiteltiin uu-
delleen siten, ettd luokat 1, 2 ja 5 muodostivat uuden luokan 1=hyvin nukkuvat ja luokat 3 ja
4 uuden luokan 2=huonosti nukkuvat. Vaihtoehdon ”5=en osaa sanoa” valinneet koodattiin
uudelleen luokkaan 2=melko hyvin, koska oletettavasti ne, jotka kokevat univaikeuksia tie-
dostavat nukkuvansa huonommin. Itsearvioitua unen kestoa selvitettiin kysymyksellda ”Kuin-
ka monta tuntia nukutte keskimaérin isin”. Vastausvaihtoehdot olivat 1=alle 5 tuntia, 2=5
tuntia, 3=6 tuntia, 4=7 tuntia, 5=8 tuntia, 6=9 tuntia tai yli. Vastaukset uudelleen luokiteltiin
siten ettd 6 tuntia tai sen alle nukkuvat muodostivat uuden luokan 1=v&han nukkuvat, 7 tai 8
tuntia muodostivat luokan 2=sopivasti nukkuvat ja 9 tuntia tai yli nukkuvat nimettiin uudel-
leen luokaksi 3=paljon nukkuvat. Paivaaikaista vasymysta selvitettiin kysymyksella ”Koette-
ko itsenne vésyneeksi pdivisin (paivittain tai ldhes paivittdin)”, jossa vastausvaihdot olivat

1=en tai 2=kylla.

Kardiometaboliaa mittaavat muuttujat olivat seerumin verensokeri, kokonaiskolesteroli, HDL-
kolesteroli, LDL-kolesteroli, triglyseridit sek& leptiini. Paastoverindytteet otettiin aamulla klo
7.00-10.00 vélisend aikana. Verinaytteet analysoitiin Konelab-analysaattorilla (Thermo
Fisher Scientific, Yhdysvallat) seuraavia kaupallisia reagenssipakkauksia (Thermo Fisher
Scientific, Yhdysvallat) kayttden: Cholesterol 981812 (kolesteroli), HDL-Cholesterol Plus
981823 (HDL-kolesteroli), LDL-Cholesterol 981656 (LDL-kolesteroli), Triglyserides 981786
(trigelyseridit), Glucose 981304 (verensokeri). Leptiinin analysoinnissa kéytettiin kaksoisvas-
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ta-aineteknista entsyymi-immunomaééritystd (Human Leptin ELISA RD191001100, BioVen-
dor, Tshekki).

Tutkittavat jaettiin neljadn ryhméan vaihdevuosistatuksen mukaan STRAW-luokitukseen pe-
rustuen (Soules ym. 2001): premenopaussi (ryhma 1.), aikainen perimenopaussi (ryhma 2.),
my®6hdinen perimenopaussi (ryhmé 3.) ja postmenopaussi (ryhma 4.). Vaihdevuosistatus méaa-
ritettiin seerumin FSH-pitoisuuden ja tutkittavien tayttdman vuotopdivakirjan perusteella.
Seerumin FSH:n maaritys tehtiin immunometrisella kemilumenesenssimenetelmalla (Immuli-
te® 2000 -laite, Siemens Healthcare Diagnostics, Saksa). Kaikilta tutkittavilta ei ollut vuoto-
paivékirjaa kaytettavissa ryhmamaarityksid varten, koska he olivat joko jattaneet paivékirjan
tayttdmatta tai heillé ei ollut kuukautisvuotoja kohdunpoiston tai keltarauhashormonia sisélta-
van ehkdisyvalmisteen kaytosta johtuen. Naissé tapauksissa vaihdevuosistatuksen maaritys

tehtiin pelk&n hormonitason perusteella.

Tutkittava sijoitettiin premenopaussi-ryhmaan aina, jos FSH arvo oli <9 1U/I ja jos FSH oli
<17 1U/I ja tutkittavalla oli saannolliset kuukautiset tai tietoa kuukautiskierrosta ei ollut saata-
villa. Tutkittava sijoitettiin varhaisen perimenopaussin -ryhmaén aina, jos FSH oli vélilla 17-
25 1U/I riippumatta kuukautiskierron sadnnollisyydesta. Liséksi jos tutkittavalla ei ollut kuu-
kautiskiertoa sekoittavia tekijoita (hormonaalinen ehkaisy tai kohdunpoisto), mutta FSH oli 9-
25 1U/I ja hanella oli epasaanndlliset kuukautiset, hanet sijoitettiin varhaiseen perimenopaus-
si-ryhmé&an. Mikali tietoa kuukautisista ei ollut ké&ytettavissé olivat kriteerit hormonivalmistet-
ta kayttamattomilla FSH 17-25 1U/1 ja kayttajilla FSH 15-25 1U/l. Myo6hdisen perimenopaussi
-ryhmén kriteerind oli FSH 25-30 1U/I riippumatta kuukautiskierron saénnollisyydesta tai
FSH 30-130 1U/I ja kuukautisvuoto (vahintddn 3 vuotopdivad 3 kuukauden aikana). Lisaksi
tutkittava sijoittui ryhmaan 3. mikali FSH >39 U/l ja hanelld oli ollut enemman kuin yksi
tyhjennysvuoto viimeisen kolmen kuukauden aikana. Postmenopaussi-ryhmaén kriteerit olivat
hormonivalmistetta kayttamattomilla FSH >30 1U/I eika kuukautisia viimeiseen kuuteen kuu-
kauteen tai FSH >39 ja korkeintaan yksi tyhjennysvuoto viimeisen kolmen kuukauden aikana.
Mikali FSH oli >130 1U/I kuului tutkittava postmenopaussi-ryhmaan vaikka kuukautisvuotoja
vield olisikin esiintynyt. Mikali tietoa kuukautisista ei ollut kaytettavissa oli kriteerind FSH
>39 [U/I. Téssa tutkielmassa ryhmista 2. ja 3. muodostettiin yksi ryhmé perimenopausaaliset,
jolloin  vaihdevuosistatuksen ~ mukaisia ryhmid oli  kolme:  1=premenopaussi,

2=perimenopaussi ja 3=postmenopaussi.
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6.3 Taustamuuttujat

Taustamuuttujina analyyseissa kéytettiin ikaa, pituutta, painoa, rasvaprosenttia sekd BMI:t4 ja
fyysisté aktiivisuutta. Pituus ja paino mitattiin tavanomaisilla tarkoitukseen kaytettéavilla lait-
teilla, ja BMI maéaritettiin jakamalla paino pituuden neli6lla. BMI luokiteltiin vaikeusasteen
mukaan seuraavasti: alle 24,9=normaali paino, 25,0-29,9=ylipaino, yli 30=merkittavé ylipai-
no. Taustamuuttujista fyysista aktiivisuutta tarkasteltiin kyselyn avulla kysymykselld ”Mika
seuraavista kuvauksista vastaa parhaiten nykyistd fyysistd aktiivisuuttanne?”. Vastausvaihto-
ehdot olivat O=en liiku sen enempda kuin vélttdmattd on tarpeen paivittaisistd toiminnoista
selvidmiseksi, 1=harrastan kevytta kavelyéa ja ulkoilua 1-2 kertaa viikossa, 2=harrastan kevyt-
ta kdvelya ja ulkoilua useita kertoja viikossa, 3=harrastan 1-2 kertaa viikossa sellaista reipasta

lilkuntaa (esim. pihatditd, kavelya, pyoréilyd), joka aiheuttaa jonkin verran hengastymisté ja

hikoilua, 4=harrastan useita kertoja (3-5) viikossa sellaista reipasta liikuntaa (esim. pihatoité,

kavelya, pyoréilyd), joka aiheuttaa jonkin verran hengéastymisté ja hikoilua, 5=harrastan kun-
toliikuntaa useita kertoja viikossa siten, ettd hikoilen ja hengastyn melko voimakkaasti liikun-
nan aikana, 6=harrastan kilpaurheilua ja pidan ylla kuntoani sdannéllisen harjoittelun avulla.
Vastaukset luokiteltiin uudelleen neljaksi fyysisen aktiivisuuden méérad kuvaavaksi muuttu-
jaksi. Uudelleen luokitellut vaihtoehdot olivat 1=fyysisesti inaktiivinen (alkuperéiset luokat 0-
1), 2=jonkin verran fyysisesti aktiivinen (alkuperaiset luokat 2-3), 3=sdanndllisesti fyysisesti
aktiivinen (alkuperainen luokka 4) ja 4=séanndllisesti kuormittavaa liikuntaa harrastava (al-

kuperéiset luokat 5-6).

Liséksi taustamuuttujista selvitettiin kyselyn avulla unildékkeiden kaytto, joka saattaa vaikut-
taa unen laatuun (Holbrook ym. 2000). Uniladkkeiden kayttd selvitettiin kysymykselld “Kéay-
tatteko unilddkkeitd”, jossa vastausvaihtoehdot olivat O=ei, 1=kylld, satunnaisesti ja 2=kyll4,
sédannollisesti (useita kertoja viikossa). Perussairauksista selvitettiin kyselyn perusteella sy-
déan- ja verisuonisairaudet, Il-tyypin diabetes, kilpirauhasen vajaa- ja liikatoiminta sekd mie-
lenterveyden hairiét. Sydan- ja verisuonisairauksiin laskettiin mukaan verenpainetauti, sepel-
valtimotauti, syddmen vajaatoiminta seka rytmihdiriot. Mielenterveyden hairioita ei tutkimuk-

sessa selvitetty tarkemmalla tasolla.
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6.4 Tilastolliset analyysit

Tutkimuksen tilastolliset analyysit tehtiin SPSS 22.0 -ohjelmalla. Merkitsevyystasona analyy-
seissa kaytettiin p<0.05. Aineistoa kuvailevista tiedoista laskettiin keskiarvot ja prosentti-
osuudet sek& keskihajonnat. Eroja taustamuuttujissa eri vaihdevuosiryhmien vélill4 testattiin
luokiteltujen muuttujien osalta y2-testilld ja jatkuvien muuttujien osalta yksisuuntaisella vari-

anssianalyysilla.

Unen laadun ja kardiometabolisten riskitekijoiden eroja vaihdevuosistatuksittain tarkasteltiin
ensin frekvenssien, keskiarvojen ja keskihajonnan avulla. Unimuuttujien jakaumien eroa
vaihdevuosiryhmien vililld testattiin y2-testilld. Jatkuvien kardiometabolisten muuttujien
normaalijakautuneisuutta tarkasteltiin Kolmogorov-Smirnovin testilla seka tarkastelemalla
vinous- ja huipukkuusarvoja seka visuaalisesti histogrammeista. Normaalijakautuneiden kar-
diometabolisten muuttujien kohdalla eroja vaihdevuosiryhmien valilla testattiin yksisuuntai-
sella varianssianalyysilla. Mikéli varianssit eivat olleet yhtd suuria, kéytettiin Brown-
Forsythen testid. Niiden muuttujien kohdalla, jotka eivét olleet normaalijakautuneita kéytettiin

Kruskal-Wallis-testia.

Unen laadun ja kardiometabolisten riskitekijoiden yhteytta toisiinsa tarkasteltiin Spearmanin
jarjestyskorrelaatiokertoimella. Niitd muuttujia, joiden valilla havaittiin tilastollisesti merkit-
seva yhteys, tarkasteltiin liséksi monimuuttujaisella lineaarisella regressiolla. Mallia tarkastel-
tiin lisdédmalla siihen ensin kyseinen unimuuttuja, jonka jélkeen tarkasteltiin vaihdevuosista-
tuksen merkitysta mallissa. Taman jalkeen kontrolloitavat muuttujat (BMI, fyysinen aktiivi-
suus, perussairaudet, unild@dkkeiden kayttd) lisattiin mukaan malliin yksi kerrallaan, jolloin

lopulta tarkasteltiin taysin vakioitua mallia.

Kardiometabolisista riskitekijoistd muodostettiin  summamuuttuja, jota tarkasteltiin mul-
tinomiaalisella logistisella regressiolla. Summamuuttuja muodostettiin siten, ettd kustakin
riskitekijéstd muodostettiin dikotominen muuttuja, jossa arvo 0 tarkoitti muuttujan arvon ole-
van suositeltavien viitearvojen rajoissa eli kardiometabolista riskié ei ollut ja arvo 1 tarkoitti
muuttujan arvon olevan viiterajojen ulkopuolella ja tarkoittavan mahdollista kardiometabolis-
ta riskid. Riskitekijoind summamuuttujassa kaytettiin kokonaiskolesterolia (viitearvo <5,00
mmol/l), HDL-kolesterolia (viitearvo >1,20 mmol/l), LDL-kolesterolia (viitearvo <3,00

mmol/l), triglyseridejé (viitearvo <1,70 mmol/l) ja verensokeria (viitearvo 4,00-6,00 mmol/l).
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Leptiinitasoa ei kéytetty summamuuttujassa, koska se korreloi voimakkaasti taustamuuttujana
kaytettdvan BMI:n kanssa. Muuttujien arvot laskettiin yhteen summamuuttujaa varten, jolloin
summamuuttuja sai arvoja valilla 0-5. Mikali viitearvojen ulkopuolella oli enemman kuin
nelja kardiometabolista muuttujaa, ne koodattiin luokkaan 4. Multinomiaalisessa logistisessa
regressiossa selitettdvdnd muuttujana kaytettiin muodostettua summamuuttujaa ja selittaviksi
muuttujiksi malliin lisattiin kerralla kaikki unimuuttujat, vaihdevuosistatus sekd kontrolloitavat
muuttujat (BMI, fyysinen aktiivisuus, perussairaus). Taustamuuttujista unilddkkeiden kayttoa ei

huomioitu mallissa sen epétasaisen luokkiin jakautumisen vuoksi.
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7 TULOKSET

Perustiedot tutkittavista seké taustamuuttujista ryhmiteltyné vaihdevuosistatuksen mukaan on

esitetty taulukossa 1. Tutkimusryhmat erosivat tarkasteltujen taustatietojen osalta toisistaan

ainoastaan tutkittavien painon, rasvaprosentin, BMI:n sekd i&n osalta.

TAULUKKO 1. Tutkittavien perustiedot ja taustamuuttujat vaihdevuosistatuksen mukaan

jaoteltuna (n=679).

Koko ryhmd Premenopaussi Perimenopaussi  Postmenopaussi  p-arvo

ka (kh) (n=174) (n=243) (n=262) (y2-testilld)
k& ka (kh) 51.4 (2.0) 50.3(1.7) 51.3(1.9) 52.3 (1.9) <0.001°
Pituus ka (kh) 1.65 (0.1) 1.66 (0.1) 1.65 (0.1) 1.65 (0.1) 0.186°
Paino ka (kh) 69.6 (10.6)  69.7 (9.5) 70.9 (11.2) 68.3 (10.7) 0.0178
Rasvaprosentti® ka (kh) 30.3(7.2) 28.9 (6.6) 312 (7.5) 30.4(7.1) 0.005°
BMI” ka (kh) 25.4 (3.6) 25.2 (3.1) 26.0 (3.9) 25.0 (3.7) 0.006°
BMI % (f) 0.006
normaali paino (<24,9) 50.6 (87) 47.3 (114) 57.3 (150)
ylipaino (25,0-29,9) 41.3 (71) 34.4 (83) 31.7 (83)
merkittava ylipaino (>30,0) 8.1(14) 18.3 (44) 11.1 (29)
Fyysinen aktiivisuus % (f) 0.343
inaktiivinen 8.6 (15) 11.5 (28) 11.8 (31)
jonkin verran aktiivinen 27.0 (47) 25.1 (61) 24.0 (63)
sédanndllisesti aktiivinen 38.5 (67) 46.1 (112) 44.7 (117)
saanndllisesti kuormittavaa liikuntaa
harrastava 25.9 (45) 17.3 (42) 19.5 (51)
Uniladkkeen kayttd® % (f) 0.965
ei kaytd 89.0 (154) 90.9 (221) 89.3 (233)
kayttda satunnaisesti 9.2 (16) 7.8 (19) 9.2 (24)
kayttad saanndollisesti 1.7 (3) 0.4 (3) 1.5 (4)
Perussairaudet % (f) 6.9 (47) 9.4 (64) 7.8 (53) 0.164
sydansairaus 5.3 (36) 7.4 (50) 6.6 (45) 0.541
I1-tyypin diabetes 0.1(1) 0.3(2 0.3(2 0.956
kilpirauhasen vajaa- tai liikatoiminta 0.1(1) 0.4 (3) 0.0(0) 0.192
mielenterveyden hirio 1.9 (13) 2.4 (16) 1.9 (13) 0.536

ka=keskiarvo, kh=keskihajonta, f=frekvenssi
8p-arvo laskettu yksisuuntaisella varianssianalyysilla

puuttuva tietoa: rasvaprosentti n=5, BMI n=3, unildakkeiden kayttd n=2

Tutkimukseen osallistuneiden naisten keski-ik& oli 51.4 vuotta. Hieman yli puolet tutkittavista

oli normaalipainoisia (52 %) ja lahes puolet (48 %) ylipainoisia tai merkittavasti ylipainoisia.

Vaihdevuosiryhmét erosivat toisistaan painon, BMI:n ja rasvaprosentin osalta. Kaikissa ryh-
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missa suuri osa tutkittavista litkkui sd&nnallisesti. Inaktiivisia oli noin kymmenesosa kaikissa
ryhmissa. Ryhmien valilla ei ollut eroa fyysisen aktiivisuuden maarassé. Noin kymmenesosal-
la tutkittavissa oli kaytdssaan unilaake, mutta sdédnndllinen unildékkeiden kaytto oli harvinais-
ta. Ryhmat eivat eronneet toisistaan uniladkkeiden kayton suhteen. Taustatiedoissa huomioi-
dut perussairaudet eivat olleet yleisié eik& ryhmien vélilla ollut eroja niiden esiintyvyydessa.

Yleisimmin tutkittavilla oli jokin sydén- tai verisuonisairaus.

Tutkimusryhmat erosivat tilastollisesti merkitsevasti toisistaan koetussa unen laadussa seké
unen kestossa, mutta paivaaikaisessa vasymyksessa ei ollut ryhmien valilla eroa (taulukko 2).
Postmenopausaalisten ryhméssa oli muita ryhmid enemman huonosti nukkuvia. My6s suu-
rempi osuus postmenopausaalisista naisista raportoi nukkuvansa vahemman (alle 6 tuntia)
kuin pre- tai perimenopausaalisten ryhmééan kuuluvat naiset. Perimenopausaalisten ryhmassa
oli lisdksi enemman huonosti nukkuvia kuin premenopausaalisten ryhméssa. Samoin vahan
nukkuvia oli perimenopaussiryhméssad premenopaussiryhmad enemman. Lyhytunisuus oli
pitkdunisuutta yleisempaa kaikissa ryhmissa. Premenopausaalisten ryhmassa ei ollut lainkaan

yli 8 tuntia nukkuvia. Noin kolmasosa (35 %) naisista koki péivaaikaista vasymysta.

TAULUKKO 2. Unen laatu vaihdevuosistatuksen mukaan (n=679)

Premenopaussi  Perimenopaussi Postmenopaussi

(n=174) (n=243) (n=262) p-arvo (¥2)
Nukun yleensa % (f) 0.011
hyvin 83 (145) 79 (191) 71 (187)
huonosti 17 (29) 21 (52) 29 (75)
Unen kesto % (f) 0.001
vahan (alle 6 tuntia) 16 (27) 18 (43) 24 (63)
sopivasti (6-8 tuntia) 84 (147) 76 (185) 73 (191)
paljon (yli 8 tuntia) 0 (0) 6 (15) 3(8)
Vasymysta paivalla % (f) 0.123
ei 68 (117) 62 (150) 66 (174)
kylla 32 (55) 38 (90) 34 (88)

Kardiometaboliaa mittaavissa muuttujissa oli tilastollisesti merkitsevia eroja vaihdevuosiryh-
mien valill4 muissa paitsi triglyseridi- ja verensokeriarvoissa (taulukko 3.). Kokonaiskoleste-
roli oli postmenopausaalisilla naisilla keskimdarin muita ryhmié korkeampi. Myos seka LDL-

kolesteroli ettd HDL-kolesteroli olivat postmenopausaalisilla naisilla muita ryhmia korkeam-
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malla. Keskimaarin kokonaiskolesteroli sek& LDL-kolesteroli olivat koko aineistossa hieman
koholla viitearvoihin nahden. Triglyseridit, leptiini ja verensokeri olivat tutkittavilla keski-
maarin viitearvojen sisalla. Kohonneita triglyseridiarvoja oli noin kymmenesosalla naisista.
Leptiinitasot olivat merkittavasti koholla noin 15 prosentilla naisista ja viitearvojen ylapuolel-
la noin 34 prosentilla. Ryhmien vélisista vertailuista voitiin havaita leptiinitasojen olevan pe-
rimenopausaalisilla premenopausaalisia naisia korkeammalla ja postmenopausaalisilla peri-
menopausaalisia naisia matalammalla. Premenopaussi- ja postmenopaussiryhman vaélilla lep-

tiinitasoissa ei ollut eroa. Verensokeri oli koholla noin 6 prosentilla tutkittavista.

TAULUKKO 3. Kardiometaboliaa mittaavat muuttujat vaihdevuosistatuksen mukaan ryhmi-
teltyna (n=679).

Premeno- Perimeno-  Postmeno- p-arvo
ka (kh) paussi paussi paussi (yksisuuntainen
% (f) (n=174) (n=243) (n=262) varianssianalyysi)
Kolesteroli 5.38 (0.93) 5.09 (0.83) 5.27 (0.90) 5.66 (0.93) <0.001
normaali (<=5.00 mmol/l) 35.6 (242) 47.7 (81) 41.2 (100)  23.3(61)
kohonnut (>5.00 mmol/l) 64.4 (437) 53.4 (93) 58.8(143)  76.7 (201)
HDL-kolesteroli 1.74 (0.45) 1.66 (0.42) 1.68(0.40) 1.87(0.50) <0.001°
alhainen (<1.20 mmol/l) 10.3 (70) 12.6 (22) 9.9 (24) 9.2 (24)
normaali (>=1.20 mmol/l) 89.7 (609) 87.4(152)  90.1(219) 90.8(238)
LDL-kolesteroli 3.18 (0.82) 2.97 (0.74) 3.11(0.82) 3.40(0.82) <0.001
normaali (<=3.00 mmol/l) 44.3 (301) 52.9(92) 49.0 (119)  34.4(90)
kohonnut (>3.00 mmol/l) 55.7 (378) 47.1 (82) 51.0 (124)  65.6 (172)
Triglyseridit® 1.08 (0.72) 1.03(0.51) 1.10(0.95) 1.08(0.58) 0.845"
normaali (<=1.70 mmol/l) 89.8 (609) 90.8 (157)  89.7(218)  89.3(234)
kohonnut (>1.70 mmol/l) 10.7 (69) 9.2 (16) 9.9 (25) 10.7 (28)
Leptiini 15.61 (9.59) 14.78 (9.05) 16.78 (9.98) 15.07 (9.49) 0.045"
normaali (<=18.3 ng/ml) 66.1 (449) 69.5(121)  61.7(150) 67.9(178)
kohonnut (18.4-25.3 ng/ml) 18.6 (126) 19.0 (33) 20.6 (50) 16.4 (43)
merkittdvasti kohonnut (25.4 ng/ml) 15.3 (104) 11.5 (20) 17.7 (43) 15.6 (41)
Verensokeri 5.14 (0.56) 5.18 (0.47) 5.15(0.58) 5.12 (0.59) 0.564
alhainen (< 4.00 mmol/l) 1.2 (8) 112 0.4 (1) 1.9 (5
normaali (4.00-6.00 mmol/l) 93.4 (634) 96.0 (167) 93.4(227)  91.6 (240)
kohonnut (6.10-6.90 mmol/l) 4.4 (30) 2.3(4) 4.5 (11) 5.7 (15)
merkittavasti kohonnut (>=7.00 mmol/l) 1.0 (7) 0.6 (1) 1.6 (4) 0.8 (2)

ka=keskiarvo. kh=keskihajonta. f=frekvenssi
Svarianssianalyysi Brown-Forsythe
* Kruskal-Wallis -testi

“n=678
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Unen laadun ja kardiometabolisten riskitekijoiden yhteytta toisiinsa tarkasteltiin Spearmanin
jarjestyskorrelaatiokertoimen avulla (taulukko 4.). Taulukossa on liséksi esitetty unimuuttu-
jien ja kardiometabolisten muuttujien yhteydet vaihdevuosistatukseen. Unen ja kardiometabo-
listen muuttujien valilla ainoa havaittu yhteys oli péivaaikaisen vasymyksen yhteys leptiinita-
soihin. Havaittu korrelaatio oli kuitenkin maltillinen (r=0.099, p<0.05). Kaikki unimuuttujat
olivat tilastollisesti merkitsevésti yhteydessa toisiinsa (p<0.05). Korrelaatioanalyysin mukaan
vaihdevuosistatukseen olivat tilastollisesti merkitsevasti yhteydessa koettu unen laatu seka
kolesterolit (p<0.001).

TAULUKKO 4. Unimuuttujien yhteydet kardiometabolisiin muuttujiin tarkasteltuna Spear-

manin korrelaatiokertoimella.

Vaihde- Koettu unen Unen kesto  Péivaaikainen
vuosistatus  laatu VAsymys
Koettu unen laatu 0.115**
Unen kesto -0.066 -0.363**
Pdivaaikainen vasymys 0.005 0.369**  -0.092* -
Kolesteroli 0.258** 0.045 -0.034 0.015
Verensokeri® -0.063 0.015 -0.045 0.020
HDL-kolesteroli® 0.191** 0.047 -0.071 0.023
LDL-kolesteroli® 0.215** 0.007 -0.012 -0.006
Triglyseridit§ 0.018 0.031 -0.039 0.045
Leptiini§ -0.007 0.020 -0.027 0.099*
*p<0.05
**p<0.001

Koska korrelaatioanalyysissa havaittiin tilastollisesti merkitseva yhteys pdivéaikaisen vasy-
myksen ja leptiinitasojen valilla, yhteytta tarkasteltiin liséksi monimuuttujaisella lineaarisella
regressioanalyysilld (taulukko 5.). Mallin selitysaste ilman kontrolloitavia muuttujia oli 1 pro-
sentti. Koettu pdivdaikainen vasymys oli tilastollisesti merkitsevasti yhteydessé leptiinitasoi-
hin (p=0.016). Vaihdevuosistatuksen lisdédmisen jalkeen yhteys sdilyi, mutta malli ei ollut
tilastollisesti merkitsevé (p=0.053). Pdivéaikaisen vadsymyksen ja leptiinitason yhteys katosi,
kun malliin lisattiin BMI. Vakioidun mallin selitysaste oli 55 prosenttia. Mallissa tarkeim-
maksi selittavaksi tekijaksi osoittautui BMI (p<0.001).
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TAULUKKO 5. Monimuuttujainen lineaarinen regressioanalyysi koetun paivéaikaisen vasy-

myksen ja vaihdevuosistatuksen yhteydesta seerumin leptiiniin vakioituna taustamuuttujilla.

Leptiini Malli

B(SE) Beta p-arnvo R? p-arvo
Malli 1. 0.009  0.016
Koettu péivaaikainen vasymys 0.146 (0.060) 0.093 0.016
Malli 2. mukana vaihdevuosistatus 0.010 0.053
Koettu péivaaikainen vasymys 0.146 (0.060) 0.093 0.016
Vaihdewvuosistatus 0.004 (0.023) 0.006 0.877
Malli 3. (malli 2 + painoindeksi) 0.511 <0.001
Koettu paivaaikainen vasymys 1.002 (0.547) 0.050 0.068
Vaihdevuosistatus 0.216 (0.210) 0.028 0.304
Malli 4. (malli 3+ fyysinen aktiivisuus) 0543  <0.001
Koettu péivaaikainen vasymys 0.615 (0.533) 0.030 0.249
Vaihdevuosistatus 0.150 (0.204) 0.019 0.461
Malli 5. (malli 4 + perussairaus) 0.543 <0.001
Koettu péivaaikainen vasymys 0.617 (0.534) 0.031 0.248
Vaihdevuosistatus 0.151 (0.204) 0.019 0.460
Malli 6. (malli 5 + uniladkkeiden kaytto) 0.545 <0.001
Koettu péivaaikainen vasymys 0.428 (0.543) 0.021 0.431
Vaihdevuosistatus 0.132 (0.204) 0.017 0.517

B = standardoitu regressiokerroin
SE = keskivirhe
Beta = standardoimaton regressiokerroin

R? = estimoidun mallin selitysaste

Unimuuttujien yhteyttd kardiometabolisista riskitekijoistd muodostettuun summamuuttujaan
tarkasteltiin multinomiaalisella logistisella regressioanalyysilla (taulukko 6.). Unen laatu,
unen kesto tai vasymyksen kokeminen péivalla eivét olleet tilastollisesti merkitsevasti yhtey-
dessé kardiometabolia-summamuuttujaan. Vaihdevuosistatus tuli merkitsevaksi selittgjaksi,
kun viitearvojen ulkopuolella oli vahintddn kaksi kardiometabolista riskitekijd4. Post-
menopaussin aikana kardiometabolisten riskitekijoiden kertyminen oli premenopaussia to-
denndkoisempdd. Riski neljan tai viiden riskitekijdn kertymiseen oli postmenopausaalisilla
naisilla 3.66-kertainen premenopausaalisiin verrattuna. Taustamuuttujista kardiometabolia-
summamuuttujaa selittivat tilastollisesti merkitsevasti BMI ja fyysinen aktiivisuus. Vakioidun

mallin selitysaste oli 15 prosenttia.
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TAULUKKO 6. Multinomiaalinen logistinen regressioanalyysi unimuuttujien ja vaihdevuosistatuksen yhteydesta kardiometabolia-

summamuuttujaan.
1 kardiometabolinen 2 kardiometabolista 3 kardiometabolista 4 tai 5 kardiometabolista
riskitekija (n=130) riskitekijaa (n=282) riskitekijaa (n=64) riskitekijaa (n=25)
Selittdvd muuttuja OR CI9%% p-arvo OR Cl 95% p-arvo OR Cl 95% p-arvo OR Cl 95% p-arvo
Unen laatu
Hyva ref
Huono 1.16 0.61-2.21 0.651 1.16 0.68-1.98 0.594 1.00 0.43-2.34 0.995 1.62 0.53-4.94  0.393
Unen kesto
Normaali ref
Poikkeava 094 0.51-1.70 0.826 0.79 0.47-1.31 0.358 0.71 0.33-1.54 0.385 1.32 0.49-3.60 0.584
Vasymys paivalla
Ei ref
Kylla 0.67 0.39-1.14 0.137 0.93 0.60-1.44 0.736 0.79 0.40-1.60 0.492 0.72 0.27-1.92  0.505
Vaihdevuosistatus
Premenopaussi ref
Perimenopaussi 091 0.51-1.61 0.745 1.27 0.78-2.08 0.343 0.87 0.39-191 0.721 1.46 0.41-5.22  0.562
Postmenopaussi 151 0.82-2.75 0.183 2.87 1.71-481 <0.001 2.64 1.22-573 0.014 3.66 1.05-12.69 0.041

OR=riskisuhde, Cl=luottamusvali
ref=referenssikategoria
Mallin selitysaste: 0.152 (Nagelkerke)
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8 POHDINTA

Taman tutkielman tarkoituksena oli selvittdd vaihdevuosien merkitysta unen laadulle ja kar-
diometabolisten riskitekijoiden esiintyvyydelle. Lisaksi selvitettiin vaihdevuosi-ikéisten nais-
ten unen ja kardiometabolisten riskitekijoiden valista yhteyttd. Tutkielman tulosten mukaan
vaihdevuosistatus oli yhteydessa koettuun unen laatuun sek& itsearvioituun unen kestoon.
Unen laatu heikkeni ja unen kesto lyheni vaihdevuosien edetessd. Vaihdevuosistatus oli yh-
teydessd myds tutkielmassa analysoiduista kardiometabolisista riskitekijoistd verenkierron
kokonaiskolesteroliin, HDL-kolesteroliin, LDL-kolesteroliin seka leptiinitasoihin. Kaikki ko-
lesteroliarvot nousivat vaihdevuosien myotd ja leptiinitasot olivat korkeimmillaan peri-
menopausaalisilla naisilla. Unen ja kardiometabolisten riskitekijoiden vélilla ainoa yhteys
l0ytyi koetun paivaaikaisen vasymyksen ja leptiinitasojen vélilla, mutta yhteys hévisi tausta-
muuttujilla vakioinnin jalkeen. Vaihdevuosistatuksella oli yhteys kardiometabolisten riskiteki-
joiden kertymiseen, mutta unimuuttujien ja kardiometabolisten riskitekijoiden kertymisen

valilla suoraa yhteytta ei havaittu.

Postmenopausaaliset naiset kokivat unensa muita vaihdevuosiryhmia todennékéisemmin huo-
nolaatuiseksi. My0s perimenopausaalisten naisten koettu unen laatu oli premenopaussiryh-
maan kuuluvia naisia heikompi. Taméa vastaa aiempien tutkimusten tuloksia, joiden mukaan
koettu unen laatu heikkenee vaihdevuosien edetessé (Young ym. 2003). Koettu heikko unen
laatu ei kuitenkaan valttamaétta johda vasymyksen kokemiseen paivisin, silla vaihdevuosiryh-
mien valilla ei ollut eroa pdivaaikaisen vasymyksen kokemisessa. On mahdollista, ett&4 unen
laadun heikkeneminen ei ole niin merkittavaa, ettd se nakyisi vasymyksena paivalla. Aikai-
semmissa tutkimuksissa on kuitenkin havaittu vaihdevuosi-ikdisten naisten olevan nuorempia
ikaryhmié vasyneempié (Blimel ym. 2012). On mahdollista, ettd muutos vasymyksen koke-
misessa ei kuitenkaan valttaméttd tapahdu vaihdevuosien aikana vaan jo aikaisemmin ennen
vaihdevuosi-ikdd. Objektiivisissa mittauksissa vaihdevuosi-ikéisten naisten unen on havaittu
olevan nuorempia ikadryhmia syvempéé (Young ym. 2003; Sowers ym. 2008). Vaihdevuosien
edetessé uni saatetaan siis kokea heikompi laatuisena, mutta unen objektiivisesti mitattavissa

elementeissa ei tapahdu muutoksia huonompaan suuntaan.

Itsearvioitu unen pituus lyheni vaihdevuosien edetessé ja postmenopaussiryhméssa oli eniten
alle kuusi tuntia nukkuvia. Tulos on linjassa aiempien tutkimusten tulosten kanssa, joiden

mukaan unen keston koetaan lyhentyvan vaihdevuosien aikana (Blimel ym. 2012). Unen ly-
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hentyneen keston tulisi ndkyé paivéaikaisen vasymyksen kokemisena. Koska péaivéaikaisen
vasymyksen ei havaittu tassa tutkimuksessa lisdéntyneen vaihdevuosien myoté, saattaa unen
maaré olla lyhenemisestd huolimatta riittdva levon saannin kannalta. On my6ds mahdollista,
ettd unen tarve muuttuu ikdéntymisen myota, mutta tutkimuksia aiheesta ei ole tehty. Objek-
tilvisissa mittauksissa on havaittu vaihdevuodet saavuttaneiden naisten nukkuvan nuorempia
naisia pidempaan (Young ym. 2003; Sowers ym. 2008). Itsearvioituna unen voidaan arvioida
kestavan lyhyemman aikaa esimerkiksi nukahtamiseen liittyvien ongelmien tai yodaikaisen
herdilyn vuoksi. Postmenopausaalisten naisten on havaittu aliarvioivan unen kestoa objektii-
visiin mittauksiin verrattuna (Regestein ym. 2004). Uni siis saatetaan arvioida huonommaksi
kuin se todellisuudessa on, jonka vuoksi koetusta heikosta unen laadusta ja arvioidusta lyhy-
estd unen kestosta huolimatta paivéaikaista vasymysta ei tassd tutkimuksessa havaittu post-

menopausaalisilla naisilla muita ryhmia enempaa.

Kokonaisuutena noin kolmasosa tutkittavista karsi paivaaikaisesta vasymyksestd, vaikka eroa
vaihdevuosiryhmien vélilla ei havaittukaan. Aiemmissa tutkimuksissa vasymyksen kokemisen
lisadntyminen ian ja vaihdevuosien etenemisen myota on todettu (Blimel ym. 2012). Vaikka
objektiiviset mittaukset nayttavat vaihdevuosi-ikéisten naisten nukkuvan jopa nuorempia iké-
ryhmia paremmin (Young ym. 2003; Sowers ym. 2008), on paivadaikaisen vasymyksen koke-
minen merkki siitd, ettd uni ei taytd tehtdvaansa riittavan palautumisen kannalta (Ohayon &
Partinen 2002; Harvey ym. 2008). Koska kaikki vaihdevuosiryhmat kokivat yhta paljon péi-
vdaikaista vasymystd, voi vasymyksen kokeminen ilmeisesti johtua heikentyneen unen laadun
lisdksi myos muista syistd. Vasymys on my0s késitteend tulkinnanvarainen, eika kyselyn pe-
rusteella voida erottaa esimerkiksi fyysista liikunnan aiheuttamaa vasymysté tai selkeésti liian
vahéstd unesta johtuvaa vasymystd. Vasymys voidaan tulkita myods mielialaan liittyvaksi tun-

temukseksi.

Unen heikentymiseen vaihdevuosien aikana saattavat vaikuttaa esimerkiksi koetut vasomoto-
riset oireet (Lampio ym. 2014). Vaihdevuosien aikainen estrogeenin véheneminen on selkeés-
ti yhteydessd heikentyneeseen unen laatuun (Kravitz ym. 2008). Myo6s ikaantymisen myo6té
usein tapahtuva sairauksien lisdantyminen voi olla osasyyna unen heikkenemiseen (Blimel
ym. 2012). Vaihdevuosiryhmaét eivat kuitenkaan eronneet toisistaan tassé tutkielmassa tarkas-
teltujen perussairauksien osalta. Fyysinen inaktiivisuus (Yang ym. 2012) sek& kohonnut BMI
(Wirth ym. 2015) voivat heikentdd unen laatua. Fyysisen aktiivisuuden mé&érassa ei kuiten-

kaan tassé tutkielmassa ollut eroa vaihdevuosiryhmien vélilla. BMI:ssé sen sijaan eroja 16ytyi.
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Postmenopausaaliset naiset olivat kuitenkin muita ryhmid todennakdisemmin normaalipainoi-
sia, joten BMI ei selitd vaihdevuosiryhmien valisia eroja unen laadussa. Uniladkkeiden kayttd
voi myos heikentdd unen laatua ja liséta péivaaikaista vasymysta (Holbrook ym. 2000), mutta

unilaakkeiden kaytossa ei ollut eroa vaihdevuosiryhmien valilla.

Vaihdevuosistatus oli yhteydessdé muutoksiin  sekd HDL-kolesterolissa ettd LDL-
kolesterolissa. HDL- ja LDL-kolesterolin muutokset johtavat myds kokonaiskolesterolin
muutoksiin, koska kokonaiskolesterolin laskennassa kaytetadn kumpaakin arvoa. Tulokset
ovat samansuuntaiset aiempien tutkimusten kanssa, joissa on havaittu LDL-kolesterolin nou-
sevan vaihdevuosien myota (Kuh ym. 2005; Otsuki ym. 2007). HDL-kolesterolin sen sijaan
on havaittu aiemmissa tutkimuksissa laskevan vaihdevuosien aikana (Matthews ym. 2001).
Taman tutkielman tulosten mukaan vaihdevuosien yhteys kolesteroleihin ei ndin ollen olisi
pelkéstdén negatiivinen. Aiemmissa tutkimuksissa HDL-kolesterolin lasku on ollut voimak-
kainta niilla naisilla, jotka eivat olleet koskaan kayttdneet hormonikorvaushoitoa (Matthews
ym. 2001). Estrogeenin merkitystda HDL-kolesterolille pitéisi siis tutkia tarkemmin. HDL-
kolesteroli laskee normaalipainoisia enemméan merkittavasti ylipainoisilla (Mikkola ym.
2007). Koska tutkimuksesta oli suljettu pois erittain korkean BMI:n omaavat naiset, on mah-
dollista, ettd HDL-kolesterolin lasku ei tule aineistossa esiin. Tassa aineistossa postmenopau-

saaliset naiset olivat muita ryhmié todennéakdisemmin normaalipainoisia.

Verenkierron triglyseridien madra ei taman tutkimuksen perusteella muuttunut vaihdevuosien
aikana, vaikka aiemmissa tutkimuksissa on havaittu sen nousevan (Matthews ym. 2001). Yli-
paataan triglyseridiarvot olivat aineistoissa hyvalla tasolla ja vain noin kymmenesosalla tutkit-
tavista arvot olivat koholla. Tdmé on yllattava tulos, koska noin puolet tutkittavista oli ylipai-
noisia ja triglyseridit kertovat osaltaan rasvan varastoitumisesta (Kovanen ym. 2009). Tri-
gelyseridiarvot saattavat kuitenkin nousta merkittavasti vasta postmenopaussin aikana, jolloin
vertailutietoa tarvittaisiin pidemmalta ajalta (Cho ym. 2008; Matthews ym. 2001). Kolestero-
liladkkeiden on havaittu pienentdvén kolesterolin lisdksi jonkin verran myos veren triglyseri-
diarvoja (Karlson ym. 2016). Té&sta aineistosta ei kuitenkaan ollut saatavilla tietoa kolesteroli-
la&kkeiden kaytosta. Koska BMI on yhteydessé kolesterolin nousuun (Holvoet ym. 2001; Por-
reca ym. 2004), on oletettavaa, ettd osalla ylipainoisista tutkittavista on ollut k&ytéssa koleste-
roliladkitys. Ravitsemuksen vaikutus triglyseriditasoihin on merkittdva (Takahashi ym. 2012),

mutta ravitsemustietoja ei tarkasteltu tassé tutkielmassa.
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Paastoverensokeri oli koholla vain pienell osalla tutkittavista eika vaihdevuosiryhmien vélil-
14 ollut eroa. Aiemmissa tutkimuksissa verensokerin méaéran on havaittu vaihdevuosien aikana
nousevan (Matthews ym. 2001; Otsuki ym. 2007). Aineistosta oli suljettu pois seka I-tyypin
diabeetikot ettd muut insuliinihoitoiset, joka todennakdisesti vaikuttaa tuloksiin verensokerin
osalta. Toisaalta muutokset sokeriaineenvaihdunnassa tapahtuvat ilmeisesti vasta post-
menopaussin aikana (Matthews ym. 2001; Cho ym. 2008), jolloin on mahdollista, ettd nayt-
teidenoton aikaan muutoksia ei ollut vield ehtinyt merkittavasti tapahtua. Postmenopaussin
aikana tapahtuva lopullinen estradiolitasojen hiipuminen vaikuttaa paastoverensokerin suure-
nemiseen (Matthews ym. 2001). Postmenopaussin aikana myos ylipaino liséantyy (Pérez ym.
2009), joka voi osaltaan vaikuttaa paastoverensokerin suurenemiseen (Matthews ym. 2001).
Verensokerissa tapahtuvia muutoksia postmenopaussin aikana pitdisi arvioida ottamalla uudet
verindytteet myohemmin. Koska sokeriaineenvaihdunnan hairiot johtavat usein myos rasva-
aineenvaihdunnan héiriintymiseen (Kim ym. 2012; Te Morenga ym. 2014), on mahdollista,
ettd insuliinihoitoisten puuttuminen aineistosta vaikuttaa myos triglyseridi- ja kolesteroliar-

voihin.

Kruskal-Wallis -testin ryhmien vélisistd vertailuista selvisi, ettd leptiinitasot olivat peri-
menopausaalisilla naisilla premenopausaalisia korkeammat ja postmenopausaalisilla naisilla
perimenopausaalisia korkeammat. Postmenopausaalisten ryhma ei kuitenkaan eronnut preme-
nopaussiryhmasta. Perimenopaussin aikana leptiini taso nayttaisi siis taméan tutkielman perus-
teella olevan korkeimmillaan vaihdevuosien aikana, mutta keskiarvojen perusteella tarkastel-
tuna erot eivét kuitenkaan olleet kovin suuria. Tulokset sopivat kuitenkin yhteen rasvaprosen-
tin ja BMI:n kanssa: perimenopausaalisissa naisissa oli eniten merkittavasti ylipainoisia ja
myds rasvaprosentti oli korkein perimenopaussiryhmassa. Perimenopaussin aikana estra-
diolitasot vaihtelevat nopeasti ja tdma saattaa vaikuttaa myos leptiinitasoihin (Baker ym.
2017). Aiemmissa tutkimuksissa leptiinitasojen on havaittu postmenopausaalisilla naisilla
olevan premenopausaalisia naisia alhaisemmat (Jen ym. 2005). Jenin ym. (2005) tutkimukses-
sa postmenopausaaliset naiset olivat premenopausaalisia naisia hoikempia, joka saattoi selit-
t44 tuloksia. My0s téssa aineistossa postmenopausaalisten naisten joukossa oli premenopau-
saalisia vahemman ylipainoisia, mutta postmenopaussiryhmén keskimaarainen rasvaprosentti

oli premenopaussiryhmaa suurempi.

Tulosten perusteella voidaan arvioida vaihdevuosien olevan yhteydessa niin sokeri- ja rasva-

aineenvaihduntaan kuin unen laatuunkin. Yhteydet olivat osittain eri suuntaisia aiempien tut-

32



kimusten kanssa, mutta on mahdollista, ettd huomattavasti ylipainoisten seka insuliinihoitois-
ten poissulkeminen aineistosta on vaikuttanut tutkielman tuloksiin. Aiemmissa tutkimuksissa
oli joitakin eroavaisuuksia verrattuna tdhan tutkimukseen, jotka saattavat selittaa eriavia tu-
loksia. Matthewsin ym. (2001) tutkimuksessa havaittiin myds triglyseridi- ja verensokeriarvo-
jen muutoksia vaihdevuosien aikana. Tutkimuksen analyysimenetelmét olivat erilaisia verrat-
tuna tahan tutkielmaan ja asetelmana oli pitkittaistutkimus. Otsukin ym. (2007) tutkimuksessa
havaittiin vahva yhteys kohonneiden verensokeriarvojen ja vaihdevuosien etenemisen valilla.
Eroina tdhan tutkielmaan olivat analyysimenetelmat seké aineiston koostuminen japanilaisista
tutkittavista. On epaselvad mika aiheuttaa vaihdevuosien aikana tapahtuvat muutokset niin
unessa kuin kardiometaboliassakin, mutta estrogeenilld on rooli kummassakin ja sen véhene-
minen selittdd ainakin osan muutoksista (Kravitz ym. 2008; Agrinieri ym. 2010; Lovre ym,
2017). Tastd tutkimuksesta oli suljettu pois hormonikorvaushoitoa kayttavét naiset, joten

hormonikorvaushoidon merkitysté ei pystytty tarkastelemaan.

Koetulla unen laadulla eiké unen kestolla havaittu korrelaatioanalyysissé olevan yhteytta kar-
diometabolisiin riskitekijoihin. Tulos on yllattava, silla aikaisemmissa tutkimuksissa huonolla
unen laadulla ja erityisesti lyhyelld unen kestolla on havaittu olevan yhteys kaikkiin tutkiel-
massa tarkasteltuihin kardiometabolisiin riskitekijoihin (Spiegel ym. 1999; Bjorvatn ym.
2006; Hall ym. 2008; Gangwish ym. 2010; Knutson 2010; Chaput ym. 2013). Aiempien tut-
Kimusten erot verrattuna tahan tutkimukseen voivat selittdd erilaisia tuloksia. Suurimmassa
osassa aikaisempia tutkimuksia tutkittavat ovat olleet nuorempia kuin tassé tutkimuksessa,
eivatkd kohderyhména ole olleet vaihdevuosi-ikaiset naiset. Esimerkiksi Spiegelin ym. (1991)
tutkimuksessa kaikki tutkittavat olivat nuoria miehid. Analyysimenetelmat ovat aikaisemmis-
sa tutkimuksissa olleet erilaisia ja yleisimmin yhteyksid on tutkittu logistisen regression avul-
la (Bjorvatn ym. 2006; Hall ym. 2008; Chaput ym. 2013). Unta on aikaisemmissa tutkimuk-
sissa yleisimmin tutkittu kyselyjen avulla, mutta Spiegelin ym. (1991) tutkimuksessa mit-
tausmenetelmand oli unipolygrafia. Gangwishin ym. (2010) tutkimuksessa havaittu yhteys
lyhyen unen keston ja kohonneiden kolesterolien vélilla perustui verikokeiden sijaan tietoon
ladkarin toteamasta kohonneesta kolesterolista. Tutkimuksia, joissa olisi vertailtu koetun unen

laadun ja objektiivisten mittausten yhteyttd kardiometabolisiin riskitekijoihin, ei ole tehty.

Merkittava ero tassa tutkielmassa aikaisempiin tutkimuksiin ndhden on kohderyhma. Vaihde-
vuosi-ikaisten naisten unen ja kardiometabolian yhteyttd on tarkasteltu aikaisemmin hyvin

vahan. Lyhyen unen keston on havaittu nostavan vaihdevuosi-ikdisten naisten LDL-
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kolesterolia (Kerkhofs ym. 2007), mutta toisaalta Li:n ym. (2016) tutkimuksessa yhteytta ei
havaittu. Koetun unen laadun merkitysta kardiometabolialle sen sijaan ei ole tutkittu talla
kohderyhmélla lainkaan. Eridvat tulokset aikaisempiin tutkimuksiin verrattuna saattavat selit-
tyd myds merkittavasti ylipainoisten ja insuliinihoitoisten poissulkemisella, mikéli mahdolli-
nen yhteys ei ole havaittavissa viela riskitekijoiden ollessa maltillisella tasolla. Aikaisemmat
tutkimukset unen ja kardiometabolisten riskitekijoiden yhteydesta ovat kirjavia ja niiden ver-
tailu keskendan on ongelmallista. Aiheesta tarvitaan lisda laadukasta tutkimusta, jotta unen
yhteyttd kardiometabolialle voidaan arvioida tarkemmin ja ymmartad yhteyden taustalla ole-
via mekanismeja. Vaihdevuosien aikana unen merkitys kardiometabolialle saattaa muuttua
naisen hormonitoiminnan muutosten myot4. Estrogeenin véhenemisen tulisi kuitenkin aiem-
pien tutkimusten perusteella vaikuttaa negatiivisesti rasva- ja sokeriaineenvaihduntaan (Espe-
land ym. 1998; Matthews ym. 2001; Kuh ym. 2005; Agrinieri ym. 2010; Lovre ym. 2017).
Todenndkoinen selitys eridville tuloksille saattaa olla muutosten merkittdva tapahtuminen
vasta my6hemmin postmenopaussin aikana. Vaihdevuosiin liittyvida aineenvaihdunnallisia
mekanismeja olisi tarkasteltava tarkemmin, jotta voitaisiin arvioida, tapahtuuko niiden aikana

jotain, joka vaikuttaa unen ja kardiometabolian yhteyteen.

Ainoa yhteys unen ja kardiometabolian valilla 10ytyi pdivaaikaisen vasymyksen ja leptiinita-
sojen vélilla. Niilla, jotka kokivat vasymysta pdivalla, olivat leptiinitasot todennakdisemmin
koholla. Véasymyksen kokeminen saattaakin heijastella todellista unen laatua itsearvioitua
paremmin. Havaittu yhteys kuitenkin katosi, kun regressiomalliin lisattiin BMI. Toisin sanoen
BMI selitti vasymystd paremmin kohonnutta leptiinitasoa. BMI:n k&yttdon leptiinié tarkaste-
levassa regressiomallissa tulee suhtautua Kriittisesti, silla leptiini saatelee osaltaan ruokahalua
ja energiankayttoa seka siten myos painoa (Friedman & Halaas 1998). Liséksi leptiinin maara
elimistdssa on pitkalti riippuvainen rasvakudoksen maarésta (Woods ym. 1998), joka puoles-
taan kertoo BMI:n kanssa osittain samasta asiasta ja korreloi sen kanssa vahvasti (Blew ym.
2002). Toisaalta my6s unen laatu selittdd osaltaan BMI:td ja vaikuttaa my0s kehon rasvan
méaéraan (Wirth ym. 2015). Aikaisemmissa tutkimuksissa riittdméton unen saanti on yhdistet-
ty kohonneisiin leptiinitasoihin (Simpson ym. 2010). Simpsonin ym. (2010) tutkimuksessa
leptiinitasojen havaittiin reagoivan univajeeseen huomattavasti voimakkaammin, mikali hen-
kilon painoindeksi oli korkea. BMI ei kuitenkaan kyseisessa tutkimuksessa poistanut yhteytta
unen ja leptiinitasojen véliltd. Simpsonin ym. (2010) aineiston analysoinnissa kaytettiin lep-
tiinin arvojen muutoksia eri mittauspisteiden vélilla. Kaytetty analyysimenetelma ei ollut li-

neaarinen, joten on mahdollista, ettd yhteys selittyisi jollakin muulla mallilla kaytettyd moni-
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muuttujaista lineaarista regressiota paremmin. Toisaalta Simpsonin ym. (2010) tutkimuksessa
tarkasteltiin lyhyttd ajanjaksoa, ja on mahdollista, ettd elimistd sopeutuu lyhentyneeseen tai

heikentyneeseen uneen ja leptiiniméarat palautuvat ajan kuluessa aiemmalle tasolle.

Unimuuttujien ja vaihdevuosistatuksen yhteyttd kardiometaboliaan tarkasteltiin korrelaatioi-
den ja lineaarisen regression lisaksi multinomiaalisen regression avulla. Vastaavaa tarkastel-
tua ei ole tehty aikaisemmissa tutkimuksissa. Yksik&dan unimuuttuja ei ollut mallissa yhtey-
dessa kardiometabolisten riskitekijoiden kertymiseen. Sen sijaan vaihdevuosistatus selitti ti-
lastollisesti merkitsevasti summamuuttujaa, kun riskitekijoita oli samalla henkil6ll4 vahintaén
kaksi. Yhteys sdilyi myos taustamuuttujilla vakioinnin jalkeen. Postmenopausaalisten naisten
riski kardiometabolisten riskitekijoiden kertymiseen oli selkedsti premenopausaalisia naisia
suurempi. Perimenopausaalisten naisten riski ei ollut kasvanut tilastollisesti merkitsevasti
premenopausaalisiin naisiin verrattuna. Kardiometabolinen riski nédyttaisi siis kokonaisuutena
tdmén tutkielman perusteella suurenevan postmenopausaalisilla naisilla, vaikka poikkileik-
kausasetelman vuoksi syyseuraussuhteista ei padtelmia voidakaan tehda. Aikaisemmissa tut-
kimuksissa metabolisen oireyhtyman riskin on havaittu kasvaneen vaihdevuosien seuraukse-
na, ja lisdéntyneen vield useita vuosia postmenopaussin aikana (Cho ym. 2008). Kardiometa-
bolisen riskin suureneminen liittyy todennékdisesti estrogeenin vahenemiseen vaihdevuosien
aikana, silla estrogeenilla on suotuisia vaikutuksia rasva-aineenvaihduntaan (Matthews ym.
2001; Kuh ym. 2005; Agrinieri ym. 2010; Lovre ym. 2017) seké pienessd maarin myos soke-
riaineenvaihduntaan (Espeland ym. 1998). Estrogeeni ei kuitenkaan yksindén riit4 selittdmaan
muutoksia, silla esimerkiksi LDL-kolesterolin méé&ra verenkierrossa nousee myos niilld naisil-

la, jotka kayttavéat estrogeenia hormonikorvaushoitona (Matthews ym. 2001; Kuh ym. 2005).

Summamuuttujatarkastelussa taustamuuttujina kaytetyt fyysinen aktiivisuus ja BMI olivat
tilastollisesti merkitsevésti yhteydessd summamuuttujaan. Kardiometabolinen riski kasvoi
fyysisesti inaktiivisilla henkil6ill&, mutta fyysisesti aktiivisilla naisilla fyysisen aktiivisuuden
taso ei vaikuttanut tilastollisesti merkitsevasti riskiin. Toisin sanoen jo vahainen fyysinen ak-
tiivisuus voisi tdmén tarkastelun perusteella olla merkityksellinen vaihdevuosi-ikaisten nais-
ten kardiometabolisen riskin hallinnassa. My6s aikaisemmissa tutkimuksissa on todettu esi-
merkiksi saanndllisen kévelyn pienentdvan vaihdevuosi-ikéisten naisten kardiometabolista
riskia (Colpani ym. 2013). BMI lisasi kardiometabolisten riskitekijoiden kertymisen todenné-
koisyyttd, kun riskitekijoitd oli samalla henkil6lld vahintddn kolme. Jo lieva ylipaino lisési

riskid tilastollisesti merkitsevasti. Ylipainon merkitys kardiometabolisena riskitekija on ylei-
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sesti tunnistettu (Elisha ym. 2013). Merkittavasti ylipainoisilla vaihdevuosi-ikaisilla naisilla
pelkké liikunta ei ilmeisesti riitd pienentamaan kardiometabolista riskid, vaan painonpudotus
liittyy olennaisesti riskin pienenemiseen (Riesco ym. 2013). Taustamuuttujia ei tarkastelu
tassa tutkielmassa erikseen vaan yhdessa vaihdevuosistatuksen kanssa.

Fyysisen aktiivisuuden on havaittu tutkimuksissa olevan merkityksellinen postmenopausaalis-
ten naisten kardiometaboliselle riskille riippumatta unesta (Casas ym. 2012). Fyysisesti aktii-
visten naisten kolesteroliarvot, triglyseridit seka verensokeri olivat Casasin ym. (2012) tutki-
muksessa aktiivisilla naisilla selkeésti paremmat kuin inaktiivisilla. Fyysisen aktiivisuuden on
havaittu alentavan myos leptiinitasoja: 16-viikon intervention aikana voimaharjoittelu laski 24
tunnin aikana postmenopausaalisten naisten leptiinitasoja selkeésti (Prestes ym. 2009). 48
tunnin jalkeen leptiinitasot nousivat, mutta pysyivat edelleen alhaalla verrattuna lahtétasoon.
Leptiinitasot laskevat harjoittelun seurauksena riippumatta harjoittelujakson vaikutuksesta
BMI:n (Gomez-Merino ym. 2002) Fyysisen aktiivisuuden valitontd vaikutusta leptiinitasoihin
ei pystytty tassa tutkielmassa huomioimaan, mutta vaihdevuosiryhmien valill4 ei ollut eroja

fyysisen aktiivisuuden méaarassa.

Koska koettu unen laatu ja objektiivisissa mittauksissa saadut tulokset poikkeavat toisistaan,
pitéisi unen laatua ja sen merkitystd kardiometabolialle tutkia jatkossa kummastakin ndko-
kulmasta. Tutkimukset, joissa unta tarkastellaan seka subjektiivisesta ndkokulmasta ettd ob-
jektiivisin mittauksin antaisivat paljon lisatietoa aiheesta. Vertailut mittausten kesken voivat
myos selittdd vaihtelevia tuloksia unen ja kardiometabolian yhteydestd. Vaihdevuosi-ikaisilla
naisilla oman osuutensa unen tutkimukseen tuovat mahdolliset vasomotoriset oireet, jotka
heikentdvat ainakin koettua unen laatua (Lampio ym. 2014), ja nama pitaa siksi huomioida
tdman kohderyhmén tutkimuksessa. Vertailua tarvitaan myds hormonikorvaushoitoa kaytta-
vien ja kayttamattomien naisten kesken. Ylipaataan estrogeenin merkityksesta seké unelle etté
kardiometabolialle tarvitaan lisaa tietoa. Estrogeenilla saattaa myos olla suora vaikutus aivo-
jen unensaatelykeskuksiin (Polo-Kantola 2000). Koska estrogeeni yksindan ei kuitenkaan
selitd kaikkia vaihdevuosien aikana tapahtuvia muutoksia, on syyta selvittdd myods muita me-

kanismeja muutosten taustalla.

Tutkielman vahvuutena voidaan pitaa kéytettyda ERMA-aineistoa, jossa oli kattava otos vaih-
devuosi-ikaisid naisia kaikissa eri vaihdevuosien vaiheissa. Kyselylomakkeen kayttoéon tie-
donhankinnassa liittyy aina omat haasteensa, mutta erityisesti unimuuttujien kohdalla voidaan

arvioita pitdd melko luotettavina, koska esimerkiksi tiettyd ajanjaksoa ei vastatessa tarvinnut
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muistella, vaan yleiskokemus asiasta riitti vastaukseen. Tassa tutkimuksessa kaytetyt unen
laatua selvittdvat kysymykset my0s vastaavat eniten kaytetyssd PSQI-kyselyssa kaytettyja
kysymyksid, joten niiden voidaan olettaa arvioivan unen laatua hyvin (Buysse ym. 1991;
Landry ym. 2015). Vield tarkempaa tietoa koetusta unen laadusta olisi voitu saada selvitta-
malla myos muita PSQI-mittaristossa selvitettavia osa-alueita, kuten nukahtamisaikaa. Leptii-
nid on tutkittu vasta verrattain vahan, koska sen olemassaolo on tunnettu vasta pari vuosi-
kymmentd. ERMA-aineisto ja tdma tutkielma tarjoavat lisatietoa hormonin esiintymisesté
vaihdevuosi-ikaisilld naisilla ja sen yhteyksista uneen. Tutkimuksen vahvuutena on myds yh-
teyksien tarkastelu usean eri analyysimenetelman avulla. Kardiometabolisen riskin kertymi-
sestd vaihdevuosien aikana saatiin tdssa tutkielmassa uutta tietoa. Tutkimuksen eettisyytta ja
tieteellisten kaytantdjen noudattamista on arvioitu tutkielman menetelmaosiossa tarkemmin,
mutta vahvuudeksi voidaan vield todeta ndiden noudattaminen tutkimuksen kaikissa vaiheissa
tutkimuksen alkuvaiheista raportointiin. Tutkittavien tietosuoja on turvattu aineiston kayttoon
liittyvéan vaitiolosopimuksen avulla. Analyyseissé on kaytetty vain henkildtunnisteetonta tut-
kimusaineistoa. Tutkimusaineiston sailytyksestd on huolehdittu asianmukaisesti tietosuoja

huomioiden.

Tutkielman heikkoutena on poikkileikkausasetelma, jonka vuoksi kausaalipdattelyjen tekemi-
nen ei ole mahdollista. Kyselyjen ja laboratoriomittausten seuranta pidemmalta ajanjaksolta
tarjoaisi aiheesta lisda tietoa. Uneen ja kardiometaboliaan liittyvien muutosten pysyvyys
postmenopaussin jélkeen tarjoaisi uutta tietoa myods estrogeenin merkityksesta. Tassa tutkiel-
massa ei ollut kéytdssd tietoa tutkittavien kolesteroliladkkeiden kéytostd, joka rasva-
aineenvaihduntaa tutkittaessa on puute. BMI:n roolin roolia analyyseissa on syyta pohtia ja
tulevissa tutkimuksissa sen vakiointiin on hyva kiinnittdd huomiota. BMI:n merkitys unen ja
kardiometabolian yhteydessé on moniulotteinen. Toisaalta tutkielman vahvuutena on BMI:n
ja fyysisen aktiivisuuden huomiointi taustamuuttujina, ja ndiden kontrollointi lisaa tutkimus-
tulosten luotettavuutta. BMI:n on havaittu korreloivan hyvin rasvaprosentin kanssa ainakin
postmenopausaalisilla naisilla (Blew ym. 2002). Fyysisen aktiivisuuden arvioinnissa kéaytetty
neliluokkainen kysely (”Saltin-Grimby”) heijastaa tutkimusten mukaan hyvin aktiivisuuden
todellista tasoa ja litkunnan vaikutuksia terveyteen (Grimby ym. 2015). Koska vasomotorisilla
oireilla on yhteys koettuun unen laatuun (Lampio ym. 2014), olisi myds niiden kontrollointi
parantanut tutkimuksen luotettavuutta. T&ssa tutkielmassa unilddkkeet taustamuuttujina jou-

duttiin jattdmadn pois multinomiaalisesta regressiomallista, koska ryhmat jakautuivat epata-
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saisesti eivat siten sopineet malliin. Saannollisesti unilédékkeitd kayttavid oli aineistossa kui-

tenkin vain kymmenen.

Tutkielman tulosten perusteella voidaan todeta, ettd erityisesti postmenopausaalisten naisten
kannattaa kiinnittd&d huomiota unen laatuun ja riittdvaan unen saantiin. Esimerkiksi liikunnan
on todettu parantavan unen laatua vaihdevuosi-ikéisilla naisilla (Lambiase ym. 2013; Mansik-
kaméki ym. 2013). Huomiota kannattaa kiinnittdd myods nukkumisympaéristoon liittyviin teki-
joihin ja ravitsemukseen, joilla voi olla merkitysta unen laadulle (Jefferson ym. 2005; Peuh-
kuri ym. 2012). Koetun unen laadun merkitys on objektiivisesti mitattua unen laatua merkit-
tavampi eldménlaadun kannalta (Neikrug & Ancoli-Israel 2010), ja siksi oma kokemus nuk-
kumisesta on tarked. Vaikka téssa tutkielmassa ei 16ydetty suoraa yhteytta unen ja kardiome-
tabolisen riskin vélilla, saattaa uni kuitenkin olla yhteydessa sydan- ja verisuonitautien kehit-
tymiseen véhintadn BMI:n kautta (Wirth ym. 2015), jonka vuoksi sen merkitys terveydelle
kannattaa ottaa vakavasti. Koska kardiometabolinen riski néyttéisi suurenevan vaihdevuosien
myota riippumatta unen vaikutuksesta siihen, kannattaa riskid pyrkia pienentaméaan Kiinnitta-
malla erityistd huomiota elintapoihin. Esimerkiksi fyysinen aktiivisuus ja painonhallinta edis-
tavét sekd unen laatua ettd auttavat kardiometabolisen riskin hallinnassa (Casas ym. 2012;
Lambiase ym. 2013; Mansikkamé&ki ym. 2013; Joris ym. 2017).
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