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Sini Heinonen ja Jussi Naukkarinen

Rasvakudos metabolisen terveyden 
määrittäjänä

Ihmisen valkoinen rasvakudos on poikkeuksellisen monimuotoinen, muovautuva ja dynaaminen endo-
kriininen elin. Rasvan varastoinnin lisäksi sillä on lukuisia tehtäviä kehon terveen glukoositasapainon ja 
aineenvaihdunnan säätelyssä. Kun ylenmääräistä rasvakudosta kertyy lihavuuden yhteydessä, kudoksen 
toiminta usein häiriintyy ja aiheuttaa lukuisia metabolisia ongelmia. Mielenkiintoista on, miksi osalle ih-
misistä lihavuuden metabolisia komplikaatioita näyttää kertyvän herkästi ja miksi toiset taas näyttävät 
olevan niiltä suojatumpia.

Rasvakudos on kehon suurin endokriininen 
elin, ja sen eri puolella kehoa sijaitsevat 
varastot ovat erikoistuneet omiin tehtä-

viinsä. Metabolinen terveytemme on pitkälti 
riippuvainen kunkin varaston optimaalisesta 
toiminnasta. Tässä katsauksessa käsittelemme 
rasvakudoksen ainutlaatuista toimintaa kehon 
metabolisen terveyden ylläpitäjänä ja toisaalta 
sen toiminnan häiriintyessä kehon aineenvaih-
dunnan ja hyvinvoinnin heikentäjänä.

Valkoisen rasvakudoksen anatomia 
ja fysiologia

Rasvakudosta on valkoista, beigeä ja ruskeaa. 
Valkoinen rasvakudos on erikoistunut varas-
tointiin ja endokriiniseen toimintaan, kun taas 
ruskea ja beige osallistuvat lämmönsäätelyyn. 
Rasvakudoksen pääalueet ovat ihonalainen 
(subkutaaninen) rasva ja vatsaontelon sisäinen 
(viskeraalinen) rasva, jota taas on sekä omen-
taalisesti että mesenteerisesti (KUVA 1). Ihon-
alaisrasvaa on yleensä noin 80 % rasvamassasta.

Rasvasolussa on suuri rasvapisara ja pieni 
solun reunoilla sijaitseva solulima, jossa kaikki 
soluelimet ovat ja jossa rasvasolun aktiivinen 
aineenvaihdunta tapahtuu (1). Tähän sisältyvät 
muun muassa rasvojen mobilisointi energiaksi 
(lipolyysi) ja triglyseridimolekyylien synteesi 
ja varastointi (lipogeneesi), aminohappojen ja 

glukoosin katabolia sekä monien sytokiinien, 
adipokiinien, tulehduksenvälittäjäaineiden ja 
hormonien eritys. Rasvakudoksen itse tuot-
tamat välittäjäaineet säätelevät muun muassa 
syömiskäyttäytymistä (leptiini) ja insuliinire-
sistenssiä (resistiini, lipokaliini) sekä insuliini-
herkkyyttä (adiponektiini) (2).

Nuoruudessa rasvasolujen määrä vielä muo-
vautuu, mutta aikuisuudessa määrä stabiloituu 
ja pysyy sen jälkeen melko vakiona (3). Noin 
10 % rasvasoluista kuitenkin uusiutuu vuosit-
tain, ja tämä uusiutumistahti näyttää olevan 
samanlainen niin laihoilla kuin lihavillakin (3). 
Lihavuuden yhteydessä kokonaisuusiutumi-
nen on kuitenkin suurempaa, sillä rasvasoluja 
on enemmän (4). Uusimmat tutkimukset ovat 
osoittaneet, että rasvasolut ovat hyvin hetero-
geeninen populaatio esiastesoluista preadipo-
syytteihin ja kypsiin rasvasoluihin sekä näyt-
tävät erilaistuneen erilaisiin toimintoihin (5). 
Adiposyyttien biologinen ja toiminnallinen 
jakautuminen näyttää eroavan ihonalais- ja si-
säelinrasvan välillä (5). Rasvakudos kasvaa ja 
laajenee joko tuottamalla uusia soluja (hyper
plasia) tai kasvattamalla jo olemassa olevien 
rasvasolujen kokoa (hypertrofia). Näillä tavoil-
la on metabolisesti erilaiset vaikutukset.

Rasvakudos vaihtaa aineenvaihduntaansa 
kahden ääripään eli energian varastoinnin ja 
energian mobilisoinnin välillä. Varastointi eli 
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lipogeneesi tapahtuu joko vapaita rasvahappo-
ja hyödyntämällä tai muuntamalla glukoosia ja 
muita ravintoaineita triglyserideiksi. Päähormo-
ni varastoinnissa on insuliini, joka on myös tär-
keä rasvasolujen ylläpidolle ja adipogeneesille: 
insuliinireseptorin deleetio tai sen toiminnan 
esto hiirten rasvakudoksessa johtaa vaikeaan 
lipodystrofiaan ja insuliiniresistenssiin (6). Mo-
bilisoinnissa eli lipolyysissä puolestaan rasva-
happoja vapautuu kehon energiatarpeiksi. Siitä 
vastaavat hormonit ovat katekoliamiinit, leptii-
ni, kasvuhormoni ja kortisoli, ja muun muassa 
lisäkilpirauhashormoni, kilpirauhashormoni ja 
glukagoni osallistuvat myös kokonaissäätelyyn, 
kun taas insuliini estää lipolyysiä (2).

Terve rasvakudos on kehon energiatasapai-
non ainutlaatuinen säätelijä. Sen puuttuminen 
johtaa vakaviin metabolisiin häiriöihin, kuten 
lipodystrofioiden yhteydessä insuliiniresistens-
siin, rasvamaksaan ja vaikeaan dyslipidemiaan, 
kun kehoon tulevaa rasvaa ei pystytä varastoi-
maan oikein ja sen endokriininen metabolinen 
vaikutus on häiriintynyt (2).

Metabolisesti terve ja epäterve 
lihavuus

Maailmanlaajuisesti yli 2,5 miljardia ihmistä oli 
WHO:n mukaan lihavia tai ylipainoisia vuonna 

2022 (WHO, Obesity factsheet 2022). Vuonna 
2017 WHO määritteli lihavuuden epidemiolo-
gisten tutkimusten valossa krooniseksi etene-
väksi sairaudeksi, jolla on taipumus uusiutua ja 
joka johtuu ympäristötekijöiden (energiapitoi-
sen ruoan saatavuus ja vähäisen fyysisen aktii-
visuuden ympäristö) ja geneettisen taipumuk-
sen yhteisvaikutuksesta (7).

Vahvat biologiset mekanismit puolustavat 
kertynyttä rasvamassaa. Pienemmän painon 
saavuttaminen on kohdennetuillakin interven-
tioilla huomattavan vaativaa (8). Ylenmääräi-
sen rasvakudoksen kertyessä rasvakudoksen 
toiminta häiriintyy ja aiheuttaa lukuisia meta-
bolisia ongelmia, kuten tyypin 2 diabeteksen, 
sydän- ja verisuonitauteja, rasvamaksan, meta-
bolisen oireyhtymän ja dyslipidemioita, sekä 
altistaa tuki- ja liikuntaelinsairauksille, mielen-
terveyden häiriöille ja syöville (8).

Osalle ihmisistä ei kehity lihavuuden meta-
bolisia komplikaatioita – ainakaan heti. Toisil-
la lihavuuden kanssa elävistä on huomattavan 
vähän sisäelinrasvaa ja myös vähän aineen-
vaihdunnan ongelmia (KUVA 2) (9,10). Tämän 
”metabolisesti terveen lihavuuden” määrä vä-
estössä on eri tutkimusten mukaan vaihteleva 
(6–60 %) (11,12). Käsitteen määrittäminen on 
kuitenkin vaikeaa: suurimmassa osassa tutki-
muksista ”terve” lihavuus on määritelty sellai-
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seksi, jossa on 0–2 lihavuuden komplikaatiota, 
kun taas toisissa on käytetty määrittelyssä HO-
MA-insuliiniresistenssi-indeksiä. Siksi monissa 
aihetta käsittelevissä tutkimuksissa "metaboli-
sesti terve" on tarkoittanutkin vain ”metaboli-
sesti terveempää” (9). Eri määrittelykriteerejä 
on koottu TAULUKKOON.

Uusimpien tutkimusten mukaan todellinen 
metabolisesti terve lihavuus voitaisiin parhai-
ten määrittää rasvakudoksen jakautumisen 
perusteella – mitä parempi kyky lisätä pakara-
reisialueen rasvan määrää keskivartalon rasvaan 
verrattuna, sitä parempi metabolinen terveys 
(13,14). ”Terveys” ei kuitenkaan ole pysyvä tila 
– lukuisissa tutkimuksissa 30–50 %:lle metabo-
lisen terveyden täyttävistä tutkittavista oli 4–20 
vuoden seurannassa kehittynyt aineenvaihdun-
nan ongelmia (9,13). Jostain syystä Suomessa 
ollaan poikkeuksellisen epäterveellisesti liha-
via: tutkittujen eurooppalaisten maiden jou-
kossa suomalaisista miehistä vain noin 3 %:n 
ja naisista vain noin 10 %:n katsottiin kuulu-
van metabolisesti terveiden lihavien joukkoon 
(12).

Liikunta vaikuttaa metaboliseen terveyteen 
merkittävästi. Hyvä aerobinen kunto näyttää 
suojaavan lihavuuden haitallisilta vaikutuksilta 
siten, että lihavat hyväkuntoiset ovat metaboli-
sesti terveempiä kuin normaalipainoiset mutta 
huonokuntoiset ihmiset (15). Tuoreessa tutki-
muksessa runsaan liikunnan osoitettiin muok-
kaavan ihonalaisen rasvakudoksen toimintaa 
terveeseen suuntaan lihavuudesta riippumatta. 
Rasvakudoksessa havaittiin parempi verisuoni-
tus, vähemmän fibroosia ja tulehdusta, enem-
män mitokondrioita ja parempi kyky rasvan 
varastoimiseen (16).

Miksi meillä on ihonalaista rasvaa ja 
miksi se onkin hyvä asia?

Ihonalaisrasva on kehon energiavarasto mut-
ta myös tärkeä metabolinen puskuri ja endo-
kriininen elin, joka säätelee koko kehon ener-
giatasapainoa, nälkää ja kylläisyyttä (2). Sen 
laajenemiskapasiteetti voi selittää, miksi osalle 
ihmisistä kertyy lihavuuden metabolisia komp-
likaatioita ja osalle taas ei (9).

Lihavuus
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KUVA 2. Metabolisesti terve ja epäterve lihavuus. Ravinnon ylimääräinen energia varastoituu ensisijaisesti ihon-
alaiseen rasvakudokseen. Tunnusomaisia metabolisesti terveemmälle tavalle lihoa ovat rasvakudoksen hyperp-
lasia (ei vain hypertrofia), vähäinen tulehdus ja fibroosi sekä terve mitokondriotoiminta. Epäterveessä lihomises-
sa rasvaa varastoituu ihonalaisen rasvakudoksen pienentyneen laajenemiskapasiteetin takia myös ektooppisesti. 
Sisäelinrasvan kertyminen johtaa lihavuuden tyypillisiin aineenvaihdunnan komplikaatioihin.
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Mikä merkitys on rasvasolujen koolla? 
Ihonalaisrasvan solujen koko näyttää lukuisissa 
tutkimuksissa olevan pienempi metabolisesti 
terveillä ja suurempi metabolisesti epäterveil-
lä ihmisillä (17–19). Kaikki tutkimukset eivät 
ole kuitenkaan yhteneviä tai vain sisäelinrasvan 
solukoko on liitetty metaboliseen terveyteen 
(20,21).

Suuret adiposyytit korreloivat rasvakudok-
sen tulehdukselliseen fenotyyppiin, kudoksen 
hypoksiseen stressiin sekä kollageenin ja fib-
roosin lisääntymiseen (22). Solukoon kasvu 
lisää tällöin entisestään tulehdussolujen infilt-
raatiota kudokseen (Palomäki ja Lehenkari täs-
sä numerossa). Pienemmät rasvasolut ja hyvä 
adipogeneesi taas yhdistyvät lisääntyneeseen 
verisuonimuodostukseen sekä vähäisempään 
rasvakudoksen hypoksiseen stressiin ja tuleh-
dukseen (22). Erityisen mielenkiintoista on, 
että myös laihoilla mutta insuliiniresistenteillä 
tai diabetesta sairastavilla näyttää usein olevan 
suuri hypertrofinen rasvasolun koko (23).

Ihonalaisen rasvakudoksen hypoksian ja 
fibroosin lisääntymisen ohella voi olla muita-
kin solukoon metabolisten vaikutuksien syitä. 
Suuremmat rasvasolut tuottavat enemmän tu-
lehduksenvälittäjäaineita ja niillä on suurempi 
rasvan vapauttamiskapasiteetti kuin pienem-
millä soluilla, kun taas pienemmät rasvasolut 
erittävät enemmän insuliiniherkkyyttä lisäävää 
adiponektiiniä (22). Suuri rasvasolukoko näyt-
tää myös yhdistyvän solujen mitokondrioiden 
heikkoon toimintaan ja huonontaa siten koko 
kudoksen energianpolttokykyä (1,24,25).

Rasvasolujen uusiutumisen suhde meta-
boliseen terveyteen. Rasvakudoksen geenien 
ilmenemistä koskevissa tutkimuksissa ja rasva-
soluviljelmissä on havaittu, että adipogeneesi 
olisi tehokkaampaa metabolisesti terveen liha-

vuuden yhteydessä (20,26). Tällöin rasvakudos 
pystyisi paremmin varastoimaan rasvaa pieniin 
insuliiniherkkiin soluihin sen sijaan, että kasvat-
taisi liiallisesti solun kokoa. Henkilöillä, joilla 
rasvasoluja on geneettisesti enemmän ja joiden 
solut ovat lähtökohtaisesti kooltaan pienempiä, 
on parempi kapasiteetti kasvattaa solukokoa 
ennen ”metabolisesti epäterveen” solukoon 
rajan ylittymistä. Ihmiset, joilla on harvempia 
mutta suurempia soluja, saavuttavat epäterveen 
rajan aikaisemmin (1,3,24,25). 

Toisissa tutkimuksissa on toisaalta esitetty, 
että epäterveen lihavuuden yhteydessä kyky va-
rastoida lipidejä olisi heikentynyt (27,28). Jos 
ihonalaisrasva ei laajene, keho varastoi rasvan 
paikkoihin, joihin se ei kuulu. Lipogeenisten 
geenien ilmeneminen näyttääkin metabolisesti 
terveen lihavuuden yhteydessä suuremmalta 
kuin epäterveen (20). Myös genominlaajuiset 
tutkimukset ovat yhdistäneet heikentyneeseen 
ihonalaisrasvan laajenemiseen liittyviä geneet-
tisiä variantteja insuliiniresistenssin riskiin 
(29,30). Tutkimuksissa, joissa ihonalaisrasvaa 
on poistettu rasvaimulla, on havaittu kompen-
satorinen, haitallisen sisäelinrasvan määrän li-
sääntyminen (31).

Mitokondriot ihonalaisrasvan energia-
aineenvaihdunnan säätelijöinä. Mitokond-
riot ovat rasvasolujen energiatehtaita, joissa 
tapahtuu lähes kaikki solujen energia-aineen-
vaihdunnan happea käyttävä osuus ja solun tar-
vitsemien energia-aineenvaihduntatuotteiden 
synty trikarboksyylihappokierron (TCA) ja 
oksidatiivisen fosforylaation proteiinien sekä 
ATP-syntaasin kautta (32). Mitokondrioissa 
tapahtuu myös pitkäketjuisten rasvahappojen 
hapetus sekä haaraketjuisten aminohappojen 
katabolia, ja ne ovat tärkeitä solun kalsiumta-
sapainon säätelyssä, solujen erilaistumisessa ja 
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apoptoosissa – eli käytännössä kaikissa solun 
elintärkeissä toiminnoissa (32).

Mitokondrioiden tärkeää toimintaa rasva-
kudoksen metabolisen terveyden ylläpitäjänä 
kuvaa muun muassa se, että jos mitokondrio-
toimintaa onnistutaan indusoimaan, tilanne 
johtaa insuliiniherkkään rasvakudokseen, vä-
häiseen maksan ja lihaksen rasvamäärään ja 
niin sanottuun terveeseen lihavuustyyppiin 
(33). Lihavuuden yhteydessä rasvakudoksen 
mitokondrioiden toiminnan on lukuisissa tut-
kimuksissa todettu olevan heikentynyt (1). 
Heikentynyt mitokondriotoiminta liittyy ku-
doksen heikentyneeseen glukoositasapainoon, 
haaraketjuisten aminohappojen kataboliaan ja 
rasvahappojen hapetukseen, muutoksiin lipo-
lyysissä ja lipogeneesissä ja vähäisempään ras-
vasolujen erilaistumiseen (1). 

Identtisten mutta eripainoisten kaksosten 
osalta on suomalaisessa aineistossa osoitettu, 
että kaksosilla, joilla oli niin sanottu metaboli-
sesti epäterveempi lihavuustyyppi ja suuri mak-
san rasvapitoisuus, oli myös ihonalaisrasvassa 
heikentynyt mitokondrioihin liittyvien geenien 
ilmeneminen ja mitokondrioiden kopioluku-
määrä oli vähäisempi (24). Lisäksi rasvakudos 
toimi heikosti – haaraketjuisten aminohap-
pojen hajoaminen ja adipogeneesi olivat hei-
kentyneet. Mitokondrioiden ja rasvakudoksen 
energia-aineenvaihdunnan ylläpito tukee koko 
kudoksen ja kehon metabolista terveyttä.

Tulehduksen osuus ihonalaisrasvan toi-
minnassa. Lihavuus liittyy usein niin suurentu-
neisiin veren tulehdusmerkkiaineiden pitoisuuk-
siin kuin ihonalaisrasvan lisääntyneeseen tu-
lehduksellisten geenien ilmenemiseenkin (34). 
Metabolisesti epäterveen lihavuuden yhteydessä 
todetaan myös veren lisääntynyt tulehduksel-
linen profiili (9,19,24). Kudoksen makrofagi-
määrä on suurempi metabolisesti epäterveen li-
havuuden yhteydessä (19). Tulehduksen lisään-
tyminen kudoksessa ei voi olla vaikuttamatta 
kokonaisvaltaisesti sen aineenvaihduntaan.

Ihonalaisrasvan fibroosin merkitys meta-
bolisten komplikaatioiden synnyssä? Liha-
vuus on liitetty niin hiirten kuin ihmistenkin 
lisääntyneeseen ihonalaisrasvakudoksen fib-
roosiin, ja hiirten fibroosi myös metabolisesti 
epäterveeseen lihavuustyyppiin (35). Myös 

ihmisten rasvakudoksen insuliiniherkkyys kor-
reloi negatiivisesti kollageenin määrän lisäänty-
miseen kudoksessa (9). Rasvakudoksen tuotta-
man sidekudoskasvutekijän (CTGF) lisäänty-
neen geeni-ilmentymisen on todettu liittyvän 
keskeisesti niin lihaksen, maksan kuin koko ke-
hon insuliiniherkkyyteen (36). Siten voitaisiin 
olettaa, että mitä vähäisempää rasvakudoksen 
fibroosi on, sitä parempi on sen kokonaistoi-
minta kehon kannalta (2).

Miksi meillä on sisäelinrasvaa ja 
miksi se on pahasta?

Sisäelinrasva ei tietenkään ole olemassa meta-
bolisia haittoja aiheuttaakseen. Se on kuitenkin 
metabolisesti aktiivisempaa kuin ihonalaisras-
va, ja siitä vapautuvat rasvat ja sytokiinit oh-
jautuvat suoraan porttilaskimon kautta maksan 
verenkiertoon. Vaikka sisäelinrasva edustaa 
massaltaan yleensä selvästi pienempää rasva-
varastoa, on se immunologisesti aktiivisempi, 
ja juuri sen maksaan vapauttamien sytokiinien 
katsotaan selittävän sen yhteyden insuliiniresis-
tenssin kehittymiseen (37).

Sisäelinrasva on saattanut tarjota evolutiivi-
sen edun puolustamalla meitä vatsaontelon si-
säisiä taudinaiheuttajia vastaan (38). Vatsapaita 
eli omentti (KUVA 1) sisältää immuunipuolus-

Ydinasiat
	8 Rasvakudos on kehon suurin endokriini-

nen elin, ei vain passiivinen varastokudos.

	8 Ihonalaisen rasvakudoksen laajenemiska-
pasiteetti on suoraan yhteydessä ektoop-
pisen rasvakudoksen määrään ja siten 
myös lihavuuden metabolisiin komplikaa-
tioihin.

	8 Aktiivinen liikunta voi suojata lihavuuden 
metabolisilta komplikaatioilta edistämällä 
ihonalaisen rasvakudoksen normaalia toi-
mintaa.

	8 Laihduttaessa ektooppinen rasvakudos 
vähenee ensimmäisenä ja massaansa näh-
den eniten, joten jo pieni painon vähentä-
minen on metabolisesti hyödyllistä.
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tuksen kannalta tärkeitä tekijöitä ja kykenee 
ympäröimään ja eristämään vierasesineitä sekä 
taudinaiheuttajia vatsaontelossa. Se toimii tar-
koituksenmukaisesti normaalipainoisilla henki-
löillä, mutta ylipainoisilla ja lihavilla se voi sa-
mojen ominaisuuksien vuoksi johtaa insuliini-
resistenssiin ja muihin lihavuuteen liitettyihin 
metabolisiin häiriöihin (9,13). 

Myös sydäntä ympäröivä epikardiaalirasva 
luetaan sisäelinrasvaksi (KUVA 1). Senkin on 
osoitettu olevan metabolisesti aktiivista, ja sen 
vapauttamat sytokiinit voivat edistää sepelval-
timotaudin kehittymistä sepelvaltimoiden ul-
kopuolelta aiheuttamalla kroonista tulehdusta 
paikallisesti sepelvaltimoissa (39).

Ektooppisella rasvalla viitataan rasvakudok-
seen, joka sijaitsee ”tavallisten” varastopaikko-
jen ulkopuolella kudoksissa, jotka tavallisesti 
sisältävät hyvin vähän rasvaa. Rasvaa voi kertyä 
elinten ja verisuonien ympärille sekä niiden 
sisään, esimerkiksi maksan ja lihasten rasvoit-
tuminen. Maksan rasvoittumisen keskeisestä 
osasta metabolisten ongelmien aiheuttajana 
on viime aikoina julkaistu lukuisia erinomaisia 
katsauksia (14). Ektooppinen rasva häiritsee 
kudosten normaalia toimintaa muun muassa 
erittämällä tulehduksenvälittäjäaineita (pai-
kallinen, suora vaikutus), ja sen runsas määrä 
myös suoraan kuvastaa ihonalaisrasvan huonoa 
laajenemiskapasiteettia ja heikkoa toimintaa 
(13,14). Runsas ektooppisen rasvan määrä en-
nustaa näin muun muassa aikuistyypin diabe-
teksen puhkeamista (40).

Miten rasvan jakautumiseen 
voidaan vaikuttaa ja miksi jo 
pienikin painon väheneminen 
auttaa?

Vaikka geneettinen tausta määrittääkin paljon, 
rasvan jakautuminen kehossa ei ole lopullinen 
tilanne, vaan siihen vaikuttavat esimerkiksi hor-
monit, ikä, sukupuoli, elintavat ja useat lääkkeet. 
Sairauksista aineenvaihdunnan heikentymi-
sen osoituksena on muun muassa Cushingin 
oireyhtymä, jossa glukokortikoidit indusoivat 
lipidien kerääntymistä sisäelinrasvaan. Su-
kupuolihormoneista androgeenit vaikuttavat 
androgeeniseen eli sisäelinrasvatyyppiseen ja-

kautumiseen (”omenavartalo”) ja estrogeenit 
taas suosivat gynekoidityyppistä jakautumista 
(”päärynävartalo”). Naisilla menopaussi muut-
taa rasvan jakautumista ja aineenvaihduntaa 
androgeeniseen suuntaan (22). Toisaalta ai-
neenvaihdunnan parantumisen kannalta insulii-
niherkkyyttä lisäävät lääkkeet, kuten glitatsonit, 
lisäävät ihonalaistyyppistä kertymistä, ja GLP-
1-agonistit taas saattavat parantaa ihonalaisras-
van aineenvaihduntaa (41,42).

Painon vähentyessä rasva usein myös katoaa 
juuri viskeraaliselta alueelta ja sisäelimistä en-
simmäisenä ja massaansa verrattuna enemmän 
kuin ihonalaisvarastoista (43). Tämän takia jo 
noin 5 %:n painon vähentämisellä on merkittä-
viä positiivisia vaikutuksia.

Lopuksi

Rasvakudoksen normaali toiminta ylläpitää 
koko kehon metabolista terveyttä. Sen häiriin-
tyessä rasvaa kertyy maksaan, haimaan, lihasku-
dokseen ja muihin sisäelimiin, mikä aiheuttaa 
metabolisia ongelmia. Häiriöiden synnyssä ge-
neettisellä profiililla, ihonalaisrasvan laajene-
miskapasiteetilla ja kudoksen mitokondrioiden 
toiminnalla on suuri merkitys siinä, keille liha-
vuuden metabolisia ongelmia syntyy. Huolehti-
malla hyvästä fyysisestä kunnosta on mahdollis-
ta vähentää tai jopa estää metabolisten haittojen 
ilmaantuminen ylipainosta huolimatta. Myös 
nykyaikaiset lihavuuslääkkeet näyttävät edistä-
vän rasvakudoksen normaalia toimintaa. ■
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