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Tiivistelma

Sydan- ja verisuonitaudit (CVD) ovat yleisin kuolinsyy
kehittyneissa maissa. Tutkimuksissa sydan- ja verisuonitaudit
assosioituvat usein ravitsemustottumuksiin ja elintapoihin,
kuten runsaaseen alkoholinkayttoon, stressiin ja tupakointiin
seka liian vahaiseen liikuntaan.

Liikunta- ja ruokailutottumuksia korjaamalla sydan- ja
verisuonitautien riskia voi laskea. Ravinto vaikuttaa sydan-
ja verisuonitautien riskitekijoihin, kuten veren rasva- ja
sokeriprofiileihin, verenpaineeseen ja lihavuuteen. Terveyden
optimoimiseksi on kehitelty erilaisia ruokavalioita.

Miten DASH, kasvisruokavalio, ketogeeninen ruokavalio ja
japanilainen ruokavalio vaikuttavat sydan- ja verisuonitautien
riskiin? Enta millaisia vaikutuksia eri ravintoaineilla on
sydamen terveyteen?

Useimmat terveelliset ruokavaliot korostavat samojen
ravintoaineiden hyotyja. Elimist0 tarvitsee runsaasti hedelmia
ja vihanneksia, taysjyvaviljoja, hyvia rasvoja ja
palkokasveja. Tama on usein kuultu mantra; lisattya sokeria,
punaista ja prosessoitua lihaa sekd runsaasti kovaa rasvaa ja
sokereita sisaltavia prosessoituja valmisruokia tulisi
valttaa.
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Yksittaisten ravintoaineiden vaikutukset terveydelle eivat ole
yksiselitteisia. Sen lisaksi, etta ravintoaineet vaikuttavat
yhdessa ja toisiinsa, ne vaikuttavat hormonitoiminnan
valityksella aineenvaihduntaan, solujen signalointiin,
geeniekspressioon, hormonien yms. tuotantoon, elimiston
uusiutumiseen ja suolistomikrobiomin valityksella
immuunijarjestelman toimintaan. Ihminen tarvitsee valttamatta
esimerkiksi steroidihormoneja, joiden esiaste on kolesteroli.

Tasapainoisella valttamattomat ravintoaineet sisaltavalla
ruokavaliolla on kokonaisvaltaisempia ja terveellisempia
vaikutuksia kuin yksittaisilla superfoodeilla. Elimisto on
tarkka laadusta, mutta laatua ei maarittele ruoan hinta, vaan
elimiston tarvitsemien ravinteiden laatu.

Monien ravintoaineiden yksipuolinen ja 1liiallinen saanti
altistavat aineenvaihdunnan hairidille. Minkalaisia
ravitsemusprotokollia hyodyntaen 1lihomista, matala-asteista
tulehdusta, diabetesta ja sydan- ja verisuonitauteja voidaan
ehkaista?

Tutkimusstrategia

Loysin kiinnostavan ja patevalta vaikuttavan
tutkimuskatsauksen erilaisten ruokavalioiden yhteydesta sydan-
ja verisuonitauteihin. Kiinnitin pian huomiota katsauksessa
kaytettyjen lahteiden heikkoon laatuun. Tiesin, etta on
olemassa tieteellisesti 1laadukkaampia, tuoreempia ja
arvostetumpia tutkimuksia kuin tassa katsauksessa lahteina
toimivat vanhat ja konservatiiviset tutkimukset.

Paadyin laajentamaan tata katsausta tasmennyksilla,
kriittisilla huomioilla ja viittauksilla tuoreempiin
tutkimuksiin. Tama teki artikkelista hyvin pitkan, mutta myods
kattavan.

Kukin taman tutkimuskatsauksen kirjoittajista haki PubMedista
(MEDLINE)tutkimusraportteja elokuuhun 2019 asti kayttaen



erikseen seuraavia hakutermeja: sydan- ja verisuonitaudit,
lihavuus, ruokavalio, ravitsemus, glukoosimetabolia, valimeren
ruokavalio ( MeDi), ketogeeninen ruokavalio (KD), japanilainen
ruokavalio, kasvisruokavalio (VegDiet) ja verenpainetautia
ehkaiseva ruokavalio (DASH).

Asiaan liittyvien artikkeleiden ja arvostelujen
viiteluetteloita haettiin myds manuaalisesti. Yhteensa haulla
tunnistettiin kahdeksansataa tutkimuspaperia, joista 136
valittiin ja sisallytettiin tahan tutkimuskatsaukseen. Minuun
maara teki vaikutuksen.

Johdanto

Sydan- ja verisuonitaudit ovat monitekijaisia sairauksia,
jotka aiheutuvat useista paallekaisista hairiodista, kuten
liiallisesta viskeraalisesta rasvasta
(keskivartalolihavuudesta), kohonneesta verenpaineesta,
dyslipidemiasta ja glukoosi-intoleranssista [1]. Nama lisaavat
sydan- ja verisuonitapahtumien, kuten aivohalvauksen ja
sydankohtausten riskia.

Insuliiniresistenssi ja diabetes luokitellaan itsenaisiksi
sydan- ja verisuonitautien riskitekijoiksi. Alkavat sydan- ja
verisuonitaudit voivat piileskella ja Kkehittya rauhassa
harmittomilta tuntuvien aineenvaihdunnan hairididen taustalla.
Korkea verensokeri- ja insuliinipitoisuus (hyperinsulinemia)
vahingoittavat verisuonia.

Sokerin aiheuttamat verisuonivauriot alkavat pienista
verisuonista, mutta kehon jatkuva tulehdustila ja
verisuonivauriot 1lisaavat kolesterolin ateroskleroottista
kumuloitumista myo6s valtioiden seinamiin. Erityisen
haitallista sydan- ja verisuoniterveydelle ovat jatkuva
inflammaatio ja glykaation kehittyneet lopputuotteet (AGE:t).

Elintarkea LDL-kolesteroli muuttuu vahingolliseksi, kun se



hapettuu. Oksidoituneet LDL-partikkelit ovat
ateroskleroottisia. Sydan- ja verisuonitaudit seuraavat
matala-asteista tulehdusta, hyperglykemiaa, dyslipidemiaa ja
glykaatiota [2].

Jatkuvasti korkean glykaatiota ja verisuonivaurioita
aiheuttavan verensokerin laskemiseksi on yksi ylivoimainen
keino: ravinnon sisaltamien sokereiden rajoittaminen. Silla on
monia terveydellisia vaikutuksia matala-asteisen tulehdustilan
hillitsemisesta laihtumiseen ja energiametabolian
korjaantumiseen.

Glykaation kehittyneet Tlopputuotteet:
glykotoksiinit

Korkean verensokerin aiheuttamista terveysriskeista glykaatio
tunnetaan valitettavan huonosti. Glykaatiota aiheuttaa
jatkuvasti korkea verensokeri, joka reagoi muun muassa
vapaisiin aminohappoihin, proteiineihin ja rasvahappoihin.
Tutuin esimerkki glykaagiosta on aikuistyypin diabetes ja
siihen 1liittyva pitkasokerin mittaus, jossa mitataan
hemoglobiinin glykaatiota (hemoglobiini (HbA;.).

Glykaatiossa punasolujen hemoglobiinimolekyyleihin kiinnittyy
(glykatoituu) glukoosia. Glukoosin kiinnittymisvauhti riippuu
veren glukoosin maarasta. Mita enemman veressa on sokeria,
sita enemman sita tarttuu happea kuljettavien punasolujen
hemoglobiiniin. Veren punasolujen glykatoituminen tekee
veresta kuvaannollisesti siirappimaista.

Kehittynyt glykaation lopputuote (eng. advanced glycation end-
product, AGE) on yleisnimitys suurelle joukolle erilaisia
proteiineja tai rasvoja, jotka jotka ovat glykatoituneet ei-
entsymaattisesti altistuttuaan joillekin sokereille.

Glykotoksiinit osallistuvat moniin soluja rappeuttaviin
sairauksiin, kuten Alzheimerin ja Parkinsonin tauteihin.
Niiden tiedetaan 1lisaavan diabeteksen, ateroskleroosin,



Kroonisen munuailisten vajaatoiminnan, harmaakaihin,
lihasheikkouden ja eraiden syoOpien riskia.

Glykotoksiinit vaikuttavat useinpiin kehon solutyypppeihin ja
molekyyleihin. Haitallisia AGE:ista tekee niiden kyky reagoida
verkkoutumisreaktioiden kautta muun muassa kehon
rakenneproteiinien kuten kollageenin ja elastiinin kanssa.
Nain glykaation lopputuotteet polymerisoivat proteiineja
yhteen suuriksi ryppaiksi estaen niiden normaalia toimintaa.
Glykotoksiinit altistavat valtimonkovettumataudille, koska ne
ryppayttavat verisuonten pintojen kollageenia, minka
seurauksena suonet kovettuvat.

Verisuonien kovettuminen lisaa kolesterolin kertymista suonten
sisapintaan. Glykotoksiinit edistavat LDL:n hapettumista.
Hapettunut LDL-kolesteroli on eras valtimokovettumataudin
tarkeimmista riskitekijoista.

Glykaation synnyttamat glykotoksiinit lisaavat kehon matala-
asteista tulehdusta aktivoimalla sydjasoluja (makrofageja)
RAGE/NF-kB-signalointireitin kautta. AGE:t voivat sitoutua
monista soluista loytyviin AGE-reseptoreihin (RAGE), joiden
valityksella ne 1lisaavat oksidatiivista stressia ja
aiheuttavat makrofagivalitteisia tulehdusreaktioita. Tama
johtaa tuman transkriptiotekija kappa B:n (NFkB)
aktivoitumiseen, joka puolestaan ohjaa monia
tulehdusreaktioihin liittyvia geeneja.

Tulehdusreaktiot 1liittyvat moniin elamantapasairauksiin.
Esimerkiksi valtimonkovettumatauti alkaa makrofageja
houkuttevilla tulehdusreaktioilla. Osa makrofageista muuntuu
tulehduskohtaan jaaviksi vaahtosoluiksi syoddessaan
hapettunutta LDL-kolesterolia. Nama toimivat alustana suonen
pintaan keraantyvalle plakille. Plakin kasvaessa verisuoneen
voi lopulta muodostua veritulppa.

Korkean verensokerin tuottamat glykotoksiinit vaikuttavat ihon
vanhenemiseen kollageenin ja elastiinin valityksella, mika



lisaa ryppyja ja heikentaa 1ihon joustavuutta. Ihon
nuorekkuuden sailyttamiseksi on halpa menetelma, joka ei
edellyta hintavia ihonhoitotuotteita: rajoita sokereita!

Glykotoksiinien ihoa vanhentavat ja rappeuttavat vaikutukset
heikentavat haavojen parantumista ja ihon kykya syntetisoida
D-vitamiinia. Nama ilmiot liittyvat todennakdisesti useiden
soluja rappeuttavien vaikutusten yhteisvaikutukseen, jossa
glykaation kehittyneet lopputuotteet osaltaan heikentavat muun
muassa solujen DNA:n korjausprosesseja ja DNA-synteesia,
mitokondrioiden energiametaboliaa, solukalvojen lipidien
biosynteesia, hormonien tuotantoa jne.

Sydan- ja verisuonitaudit ovat yleisin kuolinsyy erityisesti
teollistuneissa lansimaissa [3]. Suomessa ja Ruotsissa on
kuitenkin havaittu, etta jatkuvasti lisaantyva statiinien
kayttd sydantautien ehkaisemiseksi ei ole tilastollisesti
laskenut sydankuolleisuutta. Onko sota kolesterolia vastaan jo
havitty, vai onko vuosikymmenia haukuttu vaaraa puuta?

Sydan- ja verisuonitautien ongelma on mutkikkaampi kuin
yleisesti tunnustetaan. Sydan- ja verisuonitaudit eivat johdu
tyydyttyneista rasvoista ja kolesterolista. Eivat ainakaan
yksin niista. Jatkuvasti korkea verensokeri ja veren kohonneet
triglyseridipitoisuudet altistavat varmasti sydan- ja
verisuonitaudeille. Kuitenkin vain tyydyttynyt rasva on
nostettu tikunnokkaan. Miksi?

Se on harmillista, koska runsaasti hiilihydraatteja sisaltava
ravinto yllapitaa veren korkeita triglyseriditasoja lisaamalla
maksan de novo lipogeneesia. Runsaasti rasvaa sisaltava
ruokavalio itse asiassa laskee veren triglyserideja, nostaa
HDL-kolesterolia, mutta ei juuri vaikuta LDL-kolesterolin
pitoisuuteen. Hiilihydraattien rajoittaminen Kkorjaa
verensokeria, verenpainetta, veren lipidiprofiileja ja solujen
energiametaboliaa.

Vaikka musta puhutaan valkoiseksi, aineenvaihdunnan tasolla on



aivan samantekevaa onko sokeri peraisin perunasta,
taysjyvaleivasta vai pullasta. ruoansulatuskanava hajottaa
hiilihydraatittien sisaltaman tarkkelyksen yksittdisiksi
sokerimolekyyleiksi, jotka imeytyvat elimistoon.
Verenkierrossa leivasta, pullasta, perunasta, marmeladista ja
suklaasta peraisin olevat sokerimolekyylit vaikuttavat
aineenvaihduntaan samalla tavoin. Toki taysjyvaleivassa on
enemman ravinteita kuin pullassa ja sen sisaltamat kuidut
hidastavat sokereiden imeytymista, mutta taysjyvaleivassakin
on melkoisesti sokeria.

Jatkuvasti korkea verensokeri, 1insuliiniresistenssi, runsas
elainproteiinien ja elainrasvojen saanti kasvattavat
sydantautien riskia. Sairaudet ovat monitekijaisia.

Glykaation vaikutuksista sydan- ja verisuonitauteihin ollaan
korvia huumaavan hiljaa, vaikka puoli miljoonaa suomalaista
sairastaa diabetesta ja diabeetikkojen sydantautikuoleman
riski ei-diabeetikkoihin verrattuna on tilastollisesti 2-4
kertaa korkeampi.

Kolesteroli on elimiston valttamatta tarvitsema biologinen
komponentti. Lahes kaikki solut voivat valmistaa kolesterolia
monimutkaisessa 37-o0salisessa reaktioketjussa. Eniten
kolesterolia valmistaa maksa. Kolesterolia on kaikkien kehon
solujen solukalvoissa. Se osallistuu solujen signalointiin ja
sita tarvitaan aivojen viejahaarakkeita suojaaviin
myeliinikalvoihin. Kolesteroli on my6s steroidihormonien,
kuten testosteronin ja estrogeenin, seka immuunijarjestelmaa
ja kalsiumin homeostaasia saatavan D-vitamiinin esiaste.

Kuolleisuus lisaantyy laakean U-kayran mukaisesti matalilla ja
hyvin korkeilla kolesterolitasoilla. Matalien
kolesterolitasojen riskeista ei useinkaan puhuta, vaikka
dementia ja kuolleisuus 1lisaantyvat asteittain, mita
matalammille kolesterolitasoille mennaan.

Hapettunut LDL-kolesteroli on tunnettu ateroskleroosin



riskitekija. Sydanterveyden kannalta suurin ongelma ei ole
kolesteroli itsessaan, vaan korkean verensokerin aiheuttama
oksidatiivinen stressi, glykaation kehittyneet lopputuotteet
ja LDL-kolesterolin oksidaatio. LDL-kolesterolin hapettumista
ja oksidatiivista stressia voi hillita verensokeria
laskemalla.

Kuluneiden kolmen vuosikymmenen aikana lisdantyneesta sydan-
ja verisuonitautien ilmaantuvuudesta on tullut polttava
sosioekonominen prioriteetti. Tarve ehkaista sydan- ja
verisuonitauteja elamantapamuutoksilla on tanaan yhta
ajankohtainen kuin vuonna 1977, jolloin USDA maaritteli
tyydyttyneet rasvat ja kolesterolin kansakunnan vihollisiksi
no:1 [4].

Sydan- ja verisuonitautien kehitys assosioituu
epaterveellisiin elamantapoihin [5, 6]:

 ravinto sisaltaa liikaa natriumia (suolaa)

= syodaan liikaa prosessoituja elintarvikkeita

» syodaan liikaa/lisattya sokeria

» ravinto sisaltda epaterveellisia rasvoja ja erityisesti
teollisia transrasvoja

= ravinnon vahainen hedelmien ja vihannesten osuus

= vahainen taysjyvatuotteiden ja kuidun osuus

= vahainen palkokasvien osuus

= vahainen kalan osuus

= vahainen pahkindiden ja siementen osuus

= runsas alkoholin kaytto

» stressi

= tupakointi

= vahainen liikunta

Useimmat ravitsemustutkimukset tukevat edellisia havaintoja.
Rasvojen ja esimerkiksi punaisen lihan terveysvaikutuksista on
kuitenkin olemassa ristiriitaista nayttda. Viimeisimmat meta-
analyysit ovat joiltain osin puhdistaneet tyydyttyneiden
rasvojen mainetta. Todennakodisesti tyydyttyneet rasvat eivat



yksin kasvata sydan- ja verisuonitautien riskia.

Hiljattain runsaasti mediahuomiota saanut punaisen lihan ja
paksusuolensyodvan yhteytta korostava tutkimus oli uutisankka;
tai tarkemmin se oli tilastollinen silmankaantotemppu, jossa
sovellettiin taikasanoja suhteellisen riskin alenema.
Tosiasiassa punainen liha lisasi suolistosyovan riskia 0,63 %
ja ei-lihaa sisaltava ruokavalio 0,40 %. Todellinen riski jai
alle prosenttiin ja tutkimuksen virhemarginaaliin.

Terveysvaikutuksiltaan tyydyttyneet (kovat) rasvat ovat monien
tutkimusten mukaan neutraaleja. Tama on naturalistinen
lahestymistapa: kadellisten evoluutio on jatkunut miljoonia
vuosia. Nykyihmisten ravintoon on kuulunut tyydyttyneita
rasvoja 200 000 vuoden kehityshistorian ajan.
Monityydyttymattomat teolliset siemenOoljyt keksittiin hieman
yli sata vuotta sitten. TekeekOé tehdas parempaa ravintoa kuin
aiti? En tarkoita Saarioisten aiteja, vaan rintamaitoa, joka
sisaltaa runsaasti kolesterolia ja tyydyttyneita rasvoja.
Naturalistina mina Lluotan Lluonnollisiin rasvoihin ja aidin
maitoon enemman kuin teollisiin rasvoihin.

Tutkimusnaytto tukee hypoteesia, jonka mukaan
elamantapamuutokset, kuten liikunnan lisaaminen ja ruokavalion
muuttaminen voivat ehkaista sydan- ja verisuonitauteja. Se,
mita tama kaytannossa tarkoittaa on monen tekijan summa.
Ravinnon terveysvaikutuksista kinastellaan ja siita
Ruokasodassa on kyse.

Iakkaiden ihmisten maara kasvaa teollistuneissa maissa
nopeasti. Trendi 1lisaa terveydenhoitoon kohdistuvia
taloudellisia ja sosiaalisia paineita. Taman vuoksi on
perusteltua selvittaa aineenvaihdunnan patofysiologiset
mekanismit sellaisten toimenpiteiden kehittamiseksi, jotka
vahentavat elintapoihin liittyvien kardiometabolisten tautien
sairastumisalttiutta, ja jotka voidaan helposti toteuttaa
vaestotason suosituksilla.



Yhteiskunnallisena prioriteettina tulee olla ikaantyvien
ihmisten terveiden elinvuosien lisaaminen ja sydantauteihin
liittyvien sosioekonomisten kustannusten vahentaminen. Tama
tavoite keventaa yhteiskunnalle sydantaudeista koituvaa
sosioekonomistista painolastia ja lisaa ikaantyvien ihmisten
elamanlaatua. Samalla meidan on taisteltava diabetes- ja
lihavuusepidemioita vastaan. Diabetes ei ole ikaantymiseen,
vaan elintapoihin liittyva sairaus.

Energian ylimaara

On tunnettua, etta lihottavat ruokavaliot lisaavat sydan- ja
verisuonitautien riskia. Energiansaannin vahentaminen
20-50%:1la hillitsee tutkimusten mukaan sairastuvuutta
aineenvaihduntasairauksiin, kuten lihavuuteen ja tyypin 2
diabetekseen. Tama patee ainakin kokeellisissa elainmalleissa

[7].

Julkaistut kliiniset tutkimukset vahvistavat, etta



energiansaannin rajoittaminen laskee sydan- ja
verisuonitautien riskia. Kiinnostavaa on, etta pieni
koetutkimus, johon osallistui 24 koehenkiloa, osoitti, etta
vain 10 viikon energianrajoitus (80% normaalista
energiansaannista) laski merkittavasti seka systolista etta
diastolista verenpainetta [8].Korkean verenpaineen tiedetaan
altistavan sydan- ja verisuontitaudeille.

Lisdksi havaittiin merkittava verensokerin lasku vastaavan 10
viikon energianrajoitusta koskevan ruokavaliointervention
jalkeen [9]. Verensokerin lasku tarkoittaa sokerimetabolian
parantumista. Korkea verensokeri on eras tunnettu
kardiometabolisten hairioiden riskitekija.

Useat tutkimukset osoittavat, etta pidempiaikainen energiaa
rajoittava ravintomalli laskee sydan- ja verisuonitautien
riskia parantamalla seerumin lipidiprofiilia, paasto-glykemiaa
ja verenpainetasoja [10-12]. Ravinnon sisaltaman energian
rajoittamisen hyodyista voit lukea taalta.

Hiljattain Comprehensive Assessment of the Long-term Effect of
Reducing Intake of Energy -tutkimusohjelmassa arvioitiin
pitkakestoisen energianrajoituksen vaikutusta sydan- ja
verisuoniterveyteen. Tahan satunnaistettuun tutkimukseen
osallistui 218 koehenkilda. Koehenkilot jaettiin kahteen
ryhmaan, joista toinen noudatti rajoitetun energiansaannin
ruokavaliota -25 % energiansaannilla 2 vuoden ajan ja toinen
ryhma noudatti tavanomaista ruokavaliota ilman
energiarajoituksia 2 vuoden ajan.

Havainnot osoittivat, etta jo kuuden kuukauden vahaenergisen
ruokavalion aikana paino laski merkittavasti ja
lipidiprofiilit seka verenpainetasot paranivat [13]. Molemmat
tekijat liittyvat kasvaneeseen kardiovaskulaariseen riskiin.
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Tyydyttyneet rasvat (SFA) ja sydantaudit

Runsas tyydyttyneen rasvan saanti yhdistetaan wuseiln
kasvaneeseen sydan ja verisuonitautien riskiin erityisesti
siksi, etta se lisaa matalatiheyksisen kolesterolin (LDL)
pitoisuutta seerumissa. Tyydyttyneita rasvoja sisaltavat
ravinto kasvattaa ateroskleroosin riskia [14] Jja
insuliiniresistenssia lisaamalla aterogeenisten
lipoproteiinien LDL ja werittain matalatiheyksisten
lipoproteiinien ( VLDL) maaraa ja vahentamalla
suurtiheyksisten lipoproteiineja (HDL) [15].

Ancel Keysin seitseman maan tutkimus oli yksi ensimmdaisista
tutkimuksista, joissa arvioitiin tyydyttyneiden rasvojen
saantiin liittyvaa CVD-riskia. Tutkimuksessa arvioitiin sydan-
ja verisuonikuolleisuutta 11 579 miehella, joita seurattiin 15
vuoden ajan. Tulokset osoittivat positiivisen korrelaation
sydan- ja verisuonikuolemien ja tyydyttyneiden rasvojen
saannin valilla [21].

Nain tapahtui kuitenkin vain, koska Ancel Keys hylkasi 22 maan
tutkimusaineistosta 15 maata, joissa positiivinen korrelaatio
tyydyttyneiden rasvojen ja sydankuolleisuuden valilla ei
toteutunut. Seitseman maan tutkimus on eras raikeimmista
esimerkeista tieteellisesta kirsikanpoiminnasta.
Valitettavasti se on ravitsemussuositusten kiveen hakattu
paradigma. Ranskalainen paradoksi nakyy selvasti Ancel Keysin
alkuperaisessa datassa.
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Fig. 1. Saturated fat intake and CHD morality in Europe (1998). R’

Kovat rasvat vs. pehmeat rasvat Euroopassa

Seuraavina vuosina tutkittiin Japanissa ja lansimaissa asuvia
japanilaisia miehia. Tutkimuksissa havaittiin
japanilaismiesten sydan- ja verisuonikuolleisuuden
lisaantyneen lansimaissa, minka arveltiin johtuvan runsaasti
tyydyttynytta rasvaa sisaltavan ruokavaliosta. Korrelaatio on
olemassa, mutta kausaalisuuden osoittamisesta ei ole
jalkeadkaan. [14, 22].

Muistutan, etta Mainen osavaltiossa margariinin kulutus
liittyy avioerojen lisaantymiseen. Se on fakta, mutta ei silta
pohjalta voi voita suositella avioerojen ehkaisemiseen. Vai
voiko?

Tyydyttyneiden rasvojen ja sydantautien valisesta syy-



yhteydesta ei vallitse tieteellista yksimielisyytta. Totesin
jo tekstin alussa, etta yksittaisten ravintoaineiden
terveysvaikutusten osoittaminen ei ole aivan yksiselitteista.

Tyydyttyneiden rasvojen vaaroja tukeva L. Robertsonin ja
kumppaneiden tutkimus, johon tassa tutkimuskatsauksessa
viitataan (14), on vuodelta 1977. Se on epidemiologinen
vaestotutkimus japanilaisten miesten sydankuolleisuudesta
Japanissa, Hawajilla ja Kaliforniassa.

Tutkimus osoitti, etta Kaliforniassa ja Hawajilla elavat
japanilaismiehet Kkuolivat useammin sydantauteihin kuin
samanikaiset Japanissa elavat miehet. Taman uskottiin johtuvan
runsaammasta tyydyttyneiden rasvojen saannista. Kriittisesti
arvioiden: japanilaiset soivat ja syovat yha edelleen
terveellisemmin ja liikkuvat enemman kuin amerikkalaiset.
Maarallisesti amerikkalaiset kuluttavat keskimaarin lahes 1000
kilokaloria enemman energiaa paivassa kuin japanilaiset.
Yhdysvalloissa elavien japanilaismiesten elamantapojen
amerikkalaistuminen 1lisasi siis tyydyttyneiden rasvojen
lisaksi raffinoitujen sokereiden ja transrasvojen saantia seka
kokonaisenergian maaraa, mutta vahensi kasvisten saantia ja
arkiliikuntaa. Viitattu tutkimus ei todista, etta
Yhydsvaltoihin muuttaneet japanilaismiehet kuolivat
sydantauteihin tyydyttyneiden rasvojen vuoksi — se vain
vaittaa niin.

Epidemiologisten tutkimusten todistusarvo on parhaimmillankin
"suuntaa antava”. Tiedetaan, etta vuonna 1977 USDA julkaisi
tyydyttyneiden rasvojen ja kolesterolin rajoittamiseen
tahtaavat ravintosuositukset, jotka perustuivat Ancel Keysin 7
maan tutkimukseen. Tassa tieteellisessa ilmapiirissa
julkaistut epidemiologiset tutkimukset noudattivat
tuloksiltaan yleisesti hyvaksyttya linjaa ja kallistuivat
varmasti muista muuttujista riippumatta yleisesti hyvaksytyn
linjan kannalle. Korrelaatio on helppo osoittaa, mutta se ei
osoita syy-yhteytta.



Euroopassa eniten tyydyttyneita rasvoja kuluttavien
ranskalaisten ja sveitsilaisten sydankuolleisuus on Euroopan
alhaisinta. Vastaavasti eniten monityydyttamattomia rasvoja
syovien itdeurooppalaisten sydankuolleisuus on Euroopan
korkeinta. Tama ilmio tunnetaan ranskalaisena paradoksina. Se
ei sovi vallitseviin ravitsemusoppeihin tyydyttyneiden
rasvojen ja kolesterolin sydantauteja 1lisaavasta
vaikutuksesta. Tallaisista ekologisista faktoista ei
kuitenkaan voi ja pitaisi vetaa kovin pitkalle menevia
johtopaatoksia, koska muuttujia on niin paljon.

P. M. Cliftonin systemaattinen
kirjallisuuskatsaus (2017) kallistuu
tyydyttyneiden rasvojen haittojen
puolelle

P. M. Cliftonin systemaattinen kirjallisuuskatsaus analysoi
tarkeimmat sydantautien ja rasvojen suhdetta selvittavat
tutkimukset. Katsaus on niin pitka, etta sivuan sita vain
lyhyesti. Se antaa hyvan kuvan siita, kuinka vaikea
yksittaisen ravintoaineen terveysvaikutuksia on selvittaa.

Siri-Tarino et al. 2010

toteutti meta-analyysin tyydyttyneiden rasvojen saannin
assosiaatiosta sydantauteihin ja sydantautikuolleisuuteen 16
kohorttitutkimuksesta. Viimeisin naista oli vuodelta 2007.
Dataa paivitettiin kuudesta kohortista.

Siri-Tarinon meta-analyysissa kaytettiin mukautettua mallia,
joka sisalsi kuuden kohortin mukauttamisen muihin rasvoihin ja
rasvojen korvaamisen hiilihydraatteilla. Kuusi Siri-Tarinon
analysoimaa kohorttitutkimusta osoitti tyydyttyneiden rasvojen
ja sydantautien valilla positiivisen yhteyden. Kymmenen
analysoitua tutkimusta ei loytanyt yhteytta sydantautien ja
tyydyttyneiden rasvojen valilta. Siri-Tarinon johtopaatos oli,


https://www.sciencedirect.com/science/article/pii/S0939475317302375?casa_token=Gr9Bmz1d7XcAAAAA:5mL5LJpyoLKHNQ1zG5EjXZHtYXhwXIDVCcQ6BTHYcuHwQrxtaDRAozXrcyFhZy3__hccVSRMrA

etta tutkimukset antavat ristiriitaisia tuloksia, jotka eivat
osoita selvaa yhteytta tyydyttyneiden rasvojen ja sydantautien
valilla ja siten tue yleista nakemysta tyydyttyneiden rasvojen
haitallisuudesta.

R. Chowdhuryn

20 tutkimuksen (283 963 henkilon) meta-analyysi vuodelta 2014
ei loytanyt nayttoa tyydyttyneiden rasvojen yhteydesta
sydantauteihin. Chowdury et al. havaitsi, etta tyydyttyneet
rasvahapot eivat liity CHD-tapahtumiin ja kuolemiin verrattuna
hiilihydraatteihin. Sen sijaan transrasvahappojen saanti
lisasi sydantauteja. Monityydyttymattomien rasvojen saanti el
myoskaan laskenut sydantautien ja -kuolleisuuden riskia
tilastollisesti merkittavasti.

"The evidence did not clearly support cardiovascular
guidelines that encouraged high consumption of polyunsaturated
fatty acids and low consumption of total saturated fats.” —
Chowdhury

De Souza et al. (2015)

analysoi tyydyttyneiden rasvojen ja transrasvojen saannin
vaikutuksia kardiovaskulaarisiin tapahtumiin ja
sydankuolleisuuteen 41 erillisen tutkimuksen meta-analyysissa.
Yksitoista analysoitua kohorttia osoitti tyydyttyneen rasvan
ja sydantautikuolleisuuden valille yhteyden.

Johtopaatds: runsas tyydyttyneiden rasvojen saanti ei lisaa
sydankuolleisuutta verrattuna hiilihydraatteihin. Runsas
tyydyttyneiden rasvojen saanti hiilihydraatteihin verrattuna
el myoskaan nayta lisaavan muita sydantautitapahtumia.
Transrasvojen kokonaissaanti liittyi kuitenkin kaikkien syiden
kuolleisuuteen.

Zong et al. (2016)

tutki yksittaisten rasvahappojen saannin vaikutuksia



sairaanhoitajien terveystutkimuksen (Nurses Health Study) ja
terveydenhuollon ammattilaisten seurantatutkimuksen (Health
Professionals Follow Up Study) aineiston pohjalta.
Verrattaessa tyydyttyneiden rasvojen saannin korkeinta ja

matalinta kvintiilia, sepevaltimotaudin riskisuhde
tyydyttyneilla rasvoilla oli korkeampi kuin
monityydyttymattomilla rasvoilla tal

taysjyvahiilihydraateilla. Monityydyttamattomat rasvat ja
taysjyvahiilihydraatit laskivat sepelvaltimotaudin riskia.

Seka maitotuotteista etta teollisista lahteista peraisin
olevat transrasvat nostavat selvasti LDL-kolesterolia ja
alentavat HDL-kolesterolia, mutta niiden vaikutukset sydan- ja
verisuonitauteihin ovat kiistanalaisia.

Bendsen et al. 2011

analysoi kuusi julkaistua ja kaksi julkaisematonta
prospektiivista kohorttitutkimusta transrasvojen (TFA)
kokonaissaannin ja sydantautiriskien yhteydesta vertaamalla
aari-kvintiileja.

Elainperdainen transrasvojen saanti ei kasvattanut
merkittavasti sydansairauksien riskia. Teollisten
transrasvojen saanti viittasi positiiviseen yhteyteen
sydantautien ja teollisten transrasvojen valilla.

Kirjoittajat paattelivat, etta teollinen TFA voi olla
positiivisesti yhteydessa sydansairauksiin, Kkun taas
Lluonnollinen elainperainen TFA ei ole. Kaytettavissa olevien
tutkimusten rajallisen maaran vuoksi ei kuitenkaan voida olla
varmoja, onka transrasvojen lahteella merkitysta.

Praagman et al. 2016

analysoi EPIC-Alankomaat-kohorttia (1807 IHD*-tapahtumaa) ja
havaitsi, etta tyydyttyneiden rasvojen saanti 1liittyi
pienempaan sydan- ja verisuonitautien riskiin. SFA:n
(tyydyttyneiden rasvojen) korvaaminen elainproteiinilla, cis-



MUFA:1la (kertatyydyttymattomalla rasvalla), PUFA:1la
(monityydyttamattomalla rasvalla) tail CHO:11la
(hiilihydraateilla) 1liittyi tutkimuksessa korkeampaan
iskeemisen sydantaudin riskiin.

Matalammat sydantautien (IHD) riskit havaittiin
maitotuotteista, kuten voista, juustosta, maidosta ja muista
meijerituotteista peraisin olevien SFA-yhdisteiden suuremmilla
saannoilla.

Rotterdamin tutkimuksessa Praagman et al. 2016 ei loytanyt
yhteytta tyydyttyneiden rasvojen ja sydantautien valilla. He
havaitsivat kuitenkin korkeamman sydantautiriskin
palmitiinihapon saannilla, mutta eivat tyydyttyneiden rasvojen
muilla rasvahappoketjujen pituuksilla.

* THD= Ischemic Heart Disease

EPIC-Alankomaat-tutkimuksessa tyydyttyneiden rasvojen
korvaaminen elainproteiinilla liittyi korkeampaan sydan- ja
verisuonitautien riskiin. Rotterdamin tutkimuksessa
tyydyttyneiden rasvojen korvaaminen elainproteiineilla lisasi
sydantautien riskia, mutta muiden makroravinteiden suhteen
yhteytta ei havaittu.

Blekkenhorts et al. 2015

Australialaisessa tutkimuksessa, jossa seurattiin 1469
ikaantynytta naista, tyydyttyneiden rasvojen saannin
korkeimmalla kvartiililla kumulatiivinen ateroskleroottinen
verisuonikuolleisuusriski verrattuna alimpaan kvartiilin oli
noin 16 % korkeampi.

Guasch-Ferre et al. 2015

Predimed-havainnointiraportissa tyydyttyneiden rasvahappojen
ja transrasvojen saannin aarimmaisten kvintiilien vertailussa
eniten tyydyttyneita rasvoja saaneilla havaittiin 81% suurempi
kardiovaskulaaristen sairauksien riski (336 tapahtumaa).



Farvid et al. 2014

analysoi linolihapon (omega-6) ja sepelvaltimotautien valista
yhteytta (kaikki sepelvaltimotaudin lopputulokset:
sydaninfarkti, iskeeminen sydansairaus, sepelvaltimon
ohitusleikkaus, akillinen sydamenpysahdys, akuutti
sepelvaltimo-oireyhtyma ja sydan- ja verisuonitauteihin
liittyvat kuolemat).

Tutkijat sisallyttivat meta-analyysiin 6 kohorttia dieetin ja
sepelvaltimotaudin kohorttitutkimusten Pooling-projektista:
ateroskleroosiriski yhteisdissa -tutkimus (ARIC), Suomen
liikkuvan klinikan terveystutkimus (FMC); Israelin iskeemisen
sydansairauden tutkimus (IIHD); Iowan naisten terveystutkimus
(IWHS); Vasterbottenin interventio-ohjelma (VIP) ja naisten
terveystutkimus (WHS). Malmon ruokavalion ja syopakohortin
(Malmo Diet and Cancer Cohort) tutkijat toimittivat
tutkimukselle dataa. NHS (Nurses Health Study) ja HPFS (Health
Professionals Follow Up Study) paivitettiin: NHS:ssa 20
vuodesta 30 vuoteen ja HPFS:ssa 6 vuodesta 24 vuoteen. ATBC-
tutkimuksen tiedot analysoitiin uudelleen sekoittavien
muuttujien mukauttamiseksi samalla tavalla kuin muut tahan
meta-analyysiin sisaltyvat kohorttitutkimukset. Muita
tutkimuksia olivat Monica-tutkimus Tanskassa ja Morgen-
tutkimus Alankomaissa seka MRFIT-tutkimus.

Tutkimuksen tarkoituksena oli arvioida omega-6-linolihapon
(LA) yhteytta sydan- ja verisuonitauteihin ja naiden
aiheuttamiin kuolemantapauksiin.

Meta-analyysi ei sisaltanyt Kuopion tai Glostrupin tietoja,
jotka ovat molemmat pienia. 13 kohorttitutkimuksessa oli
yhteensa 310 602 henkilon terveystiedot ja 12 479 CHD-
tapahtumaa, mukaan lukien 5882 CHD-kuolemaa.

Kymmenessa kohortissa raportoitiin kardiovaskulaaristen
tapahtumien tulokset. Kahdessa tutkimuksessa ei raportoitu
kardiovaskulaarikuolemia. Verrattuna korkeimpaan alimpaan



luokkaan, ruokavalion 1linolihappo (omega-6) liittyi 15%
pienempaan kardiovaskulaaristen tapahtumien riskiin ja 21%
pienempaan sydansairauskuolemien riskiin.

Korvaamalla 5%:n tyydyttyneiden rasvojen energiansaannista
omega-6-rasvoilla laski 9% CHD-tapahtumien riskia ja 13%
pienempaan CHD-kuolleisuuden riskiin. Verrannollisia arvioita
saatiin, kun 1linolihappovan korvaavasi hiilihydraateista
saatavaa energiaa.

Vastakkaisia tuloksia saatiin Chowduryn meta-analyysista,
jossa ruokavalion omega-6-rasvat eivat laskeneet
sydantautiriskia kahdeksassa kohorttitutkimuksessa, jotka
sisalsivat 206 376 henkilon terveystietoja. Kohortit olivat
Morgen, MRFIT, Glostrup, Kuopio, Malmo, ATBC, NHS ja HPFS.
Farvidin meta-analyysi sisalsi kuusi kohorttitutkimusta
enemman kuin Chowdhuryn meta-analyysi. Nama 6 kohorttia olivat
Pooling-projektista plus Tanskan Monica. Chowdury et al. ei
tutkinut erikseen Willett-ryhman suorittamaa makroravinteiden
korvaamista ja tutki vain tyydyttyneiden ja tyydyttymattomien
rasvojen saannin tertiileja suhteessa sydamen paatepisteisiin.

Wang et al. 2016

raportoi yhdistettyjen sairaanhoitajien ja terveydenhuollon
ammattilaisten seurantatutkimuksesta. Tutkimus keskittyi
kokonaiskuolleisuuteen (3 439 954 henkilboa ja 33 304
kuolemaa). Runsas rasvan saanti ja pienempi hiilihydraattien
saanti assosioitui 16%:n pienempaan kuolleisuuteen.

Li et ai., 2015

tarkasteli samoja kahta kohorttia paivitetyssa analyysissa (84
628 naista (sairaanhoitajien terveystutkimus, 1980-2010) ja 42
908 miesta (terveydenhuollon ammattilaisten seurantatutkimus,
1986-2010) ruokavalion rasvaa suhteessa CHD-riskiin. 24-30
seurantavuoden aikana esiintyi 7667 CHD-tapausta. Suuremmat
monityydyttymattomien rasvahappojen saannit liittyivat
merkittavasti pienempaan sydantauti-riskiin.



Hiilihydraatit (puhdas tarkkelys / lisatty sokeri) liittyivat
positiivisesti 1lisaantyneeseen sydansairauden riskiin.
Valkoisten viljojen ja lisatyn sokerin Kkorvaaminen
taysjyvaviljoilla assosioitui pienempaan sydantautiriskiin.
PUFA ei eronnut merkittavasti MUFA:sta, mutta se poikkesi
taysjyvasta.

Mozaffarianin meta-analyysi, 2010

Usein viitattu Mozaffarianin meta-analyysi paatyi tulokseen,
etta pitkalla aikavalilla tyydyttyneiden rasvojen korvaaminen
monityydyttamattomilla rasvoilla parantaa sydanterveytta,
mutta tyydyttyneiden rasvojen korvaaminen hiilihydraateilla ei
Mozaffarianin meta-analyysin mukaan paranna sydanterveytta.

Mozaffarianin tutkimuksessa on mukana kaksi tutkimusta
(suomalaiset mielisairaalatutkimukset), jotka eivat tayta
Mozaffarianin tutkimukselleen asettamia kriteereita. Kun ne
poistetaan, myos hatara yhteys sydantautien ja tyydyttyneiden
rasvojen valilla katoaa.




Ramsdenin loytamat unohdetut tutkimukset

Sydneyn ruokavalio-sydantutkimus (Sydney Diet Heart Study)

Sydneyn ruokavalio-sydantutkimus oli kontrolloitu
satunnaistettu tutkimus, johon osallistui 458 miesta vuosina
1966—-1973. Tutkimuksen tavoitteena oli selvittaa kuinka
tyydyttyneen rasvan Kkorvaaminen safloridljysta (ja
margariinista) saatavilla monityydyttamattomilla
rasvahappoilla (PUFA) vaikuttaa terveyteen. Saflorioljy
sisaltaa vain linolihappoa (omega-b6).

Interventiotutkimus jatkui 2-7 vuotta, mediaanin ollessa
hieman yli 3 vuotta.Tutkimuksesta julkaistiin yksi raportti
vuonna 1978, jonka jalkeen Sydney Diet Heart Study unohdettiin
vuosikymmeniksi. Julkaistussa raportissa todettiin, etta
vaikka omega-6-rasvaa saaneen ryhman seerumin
kokonaiskolesteroli laski hieman verrattuna kontrolliryhmaan,
interventioryhmassa kuolleisuus kaikkiin syihin lisaantyi.

Interventioryhman 221 miehesta 37 kuoli. Kontrolliryhman 237
miehesta 28 kuoli. Tutkijat totesivat, etta omega-6-PUFAa
saavassa 1interventioryhan miehilla oli 70-74 % korkeampil
sydan- ja verisuonitautikuolleisuuden riski.

Sydney Diet Heart Studyn paivitetty analyysi, jossa
yhdistettiin kolme vastaavaa tutkimusta, vahvisti, etta
tyydyttyneiden rasvojen korvaaminen vain omega-6 PUFA:1la
liittyi 33% suurempaan sydan- ja verisuonitautikuolleisuuden
riskiin.

Sydneyn tutkimusta on kritisoitu siita, etta saflorioljya
sisaltava margariini sisalsi runsaasti haitallisia
transrasvoja. Se voi selittaa omega-6 rasvojen kuolleisuutta
lisaavan vaikutuksen. Transrasvat kuitenkin lisaavat yleensa
kolesterolia, mutta interventioryhmdssa kolesteroli sen sijaan
laski. Se herattaa kysymyksia.

Minnesotan sepelvaltimotutkimus (Minnesota Coronary Study)



Minnesotan sepelvaltimotutkimus on suurin tutkimus, jossa on
tutkittu millaisia vaikutuksia tyydyttyneen rasvan korvaaminen
n-6 PUFA:1la aiheuttaa. Se oli kaksoissokkoutettu kontrolloitu
satunnaistettu tutkimus, joka toteutettiin vuosina 1968-1973.
Siihen osallistui 4393 miesta ja 4664 20-97-vuotiasta naista
kuudesta mielisairaalasta ja yhdesta hoitokodista. Kyse oli
ensisijaisesti ennaltaehkaisevasta tutkimuksesta, koska vain
392:1la oli elektrokardiografisia todisteita aikaisemmasta
sydaninfarktista.

Interventioryhman jasenet noudattivat ruokavaliota, jossa
tyypilliset rasvalahteet (voi ja muut elainperaiset
tyydyttyneet rasvat) korvattiin maissioljylla ja
maissidljypohjaisella margariinilla. Koska laitosten ruokaa
tarjoillaan kahvila-tyyliin, tutkijat pystyivat tekemaan
kaksoissokkoutetun tutkimuksen.

Vain noin neljannes koehenkiloista oli kokeessa vahintaan
vuoden. Mielenkiintoinen tosiasia tassa tutkimuksessa on, etta
vaikka se paattyi vuonna 1973, tulokset julkaistiin
akateemisessa lehdessa vasta vuonna 1989. Tuossa julkaisussa

kirjoittajat eivat ilmoittaneet eroja sydan- ja
verisuonitapahtumissa tai kuolleisuudessa koko
tutkimuspopulaatiossa huolimatta seerumin

kokonaiskolesterolitason merkittavasta 15 prosentin laskusta
interventioryhmassa.

Yksityiskohtaisempi analyysi tutkimusaineistosta ja monet
alaryhmatulokset, jotka eivat sisaltyneet vuoden 1989
julkaisuun, sisaltyivat vuonna 1981 julkaistuun diplomityohon.
Tydssa esitetyt taulukkoanalyysit viittasivat lisaantyneeseen
kuolleisuusriskiin > 65-vuotiaiden keskuudessa
interventioryhmassa. Tuloksia ei kuitenkaan koskaan julkaistu
akateemisessa lehdessa.

Ramsden et al. palautti osan alkuperdisista tiedoista, jotka
oli tallennettu magneettinauhoille ja paperiasiakirjoihin, ja
julkaisi vuonna 2016 kumulatiivisen kuolleisuuden taulukot



koko tutkimuspopulaatiosta ja ennalta maaritellyista
alaryhmista, jotka oli julkaistu alun perin vasta
opinnaytetyossa vuonna 1981.

Palautetut tiedot weivat osoittaneet tilastollisesti
merkitsevia eroja interventio- ja vertailuryhmien valilla
aortan ja sepelvaltimoiden ateroskleroosissa 298 paivan
mediaaniseurannan jalkeen, mutta sen sijaan havaittiin, etta
sydaninfarktin esiintyvyys oli interventioryhman
ruumiinavausdatan perusteella 90 % korkeampi.

Naiden tulosten 1lisdksi kirjoittajat tekivat myos meta-
analyysin, jossa he yhdistivat Minnesotan
sepelvaltimotutkimuksen tulokset neljaan vastaavaan, mutta
huomattavasti pienempaan tutkimukseen, joissa tyydyttynyt
rasva oli korvattu omega-6 (PUFA)-rikkailla kasvidljyilla.

Yhdistetyt tulokset eivat osoittaneet vaikutusta sydan- ja
verisuonitauteihin tai kaikkien syiden kuolleisuuteen
huolimatta seerumin kokonaiskolesterolipitoisuuksien
keskimaaraisesta 8-14% laskusta interventioryhmissa verrattuna
kontrolliryhmiin.

Tutkimuksen merkittava rajoitus, kuten myos Ramsden on
todennut, on, etta vain pieni osa rekrytoiduista henkilodista
pysyi tutkimuksessa vahintaan vuoden. Esimerkiksi wuusin
Cochrane-katsaus el sisaltanyt Minnesotan
sepelvaltimotutkimusta tasta syysta. Kuten myos kirjoittajat
huomauttivat, naiden analyysien tuloksia tulisi tulkita
varovaisesti, koska palautettujen tietojen kohteiden lukumaara
on pieni. Kevyesti hydratun maissioljymargariinin, tarkeimman
transrasvojen lahteen kaytto interventioryhmassa on saattanut
vaikuttaa tuloksiin.

Rasvasota nayttaa jatkuvan: Tyydyttyneet rasvahapot (SFA)
eivat lisaa sydan- ja verisuonitautien (CVD) riskia osoitti
kaksi askettdain julkaistua satunnaistettujen kontrolloitujen
tutkimusten (RCT) analyysia. SFA:n korvaaminen linolihapolla



lisasi CVD-riskia yhdessa tutkimuksessa. Lisaksi askettain
tehdyssa suuressa prospektiivisessa kohorttitutkimuksessa
raportoitiin pienemmasta sydan- ja verisuonitautiriskista
lisaantyneella SFA-energian saannilla, ja kohorttitutkimusten
viimeaikaisissa meta-analyyseissa todettiin, etta SFA ei
lisannyt sydan- ja verisuonitautien riskia.

Tyydyttyneiden ja trans-rasvahappojen pelkistamisesta
johtuviin terveyshyo6tyihin viittaavia vastalauseita on
kuitenkin lukuisia, mukaan lukien askettain julkaistut RCT:t,
prospektiiviset kohorttitutkimukset ja ekologiset tutkimukset.
Vaikuttaakin silta, etta tieteella ei ole selkeaa vastausta
tyydyttyneiden rasvojen terveysvaikutuksista huolimatta
valtavasta tyodsta. Jos joku vaittaa, ettd on kiistattomia
todisteita siita, etta tyydyttyneet rasvat 1lisaavat
sydantautien riskia, han ei tieda mista puhuu tai valehtelee.
Tiedot ovat hajanaisia ja ristiriitaisia.

Tutkimukset eivat ole samanarvoisia. Luotettavimpia
tutkimuksia ovat systemaattiset kirjallisuuskatsaukset, meta-
analyysit ja satunnaistetut kontrolloidut tutkimukset
(erityisesti sokkoutetut satunnaistetut kontrolloidut
tutkimukset).

Epidemiologiset seurantatutkimukset antavat epaluotettavia
tietoja, koska ravitsemusta kasittelevissa seuranta- ja
kyselytutkimuksissa ihmiset wunohtavat ja valehtelevat
tietoisesti tali tietamattaan.

Mihin jainkaan?

Ai niin! Taman tutkimuskatsauksen mukaan tyydyttyneita rasvoja
sisaltavat ruokavaliot johtavat matala- asteiseen
tulehdustilaan (inflammaatio) ja insuliiniresistenssiin.

Tasta, kuten rasvojen vaikutuksista terveyteen on myos
painvastaisia tutkimustuloksia. Avataan tata hieman.

Insuliiniresistenssin havainnut Joseph Kraft uskoi, etta lahes



kaikki sydan- ja verisuonitaudit johtuvat diagnosoidusta tai
diagnosoimattomasta diabeteksesta.

Insuliiniresistenssi vaikuttaa tyypin 2 diabeteksen seka
sydan- ja verenkiertoelimiston sairauksien kehittymiseen.

Insuliiniresistenssi on monien elamantapasairauksien taustalla
vaikuttava juurisyy. Lihas-, rasva- ja maksasolujen
heikentynyt kyky ottaa vastaan glukoosia yllapitaa veren
korkeaa glukoosipitoisuutta. Samalla puutteellisesti energiaa
saavat solut surkastuvat, sairastuvat ja kuolevat.

Jatkuvasti korkea verensokeri edistaa sokereiden
glykatoitumista rasvojen ja proteiinien kanssa. Glykotoksiinit
aiheuttavat oksidatiivista stressia, joka puolestaan kasvattaa
sydan- ja verenkiertoelimiston sairauksien riskia. Elimisto
yrittaa paasta eroon ylimaardisista sokereista lisaamalla
virtsan eritysta. Diabetes, eli sokeritauti tunnettiin taman
vuoksi aiemmin makeavirtsaisuutena.

Insuliiniresistenssin riskitekijoita on wuseita, Kkuten
ylipaino, lihavuus, verenpaine, vaihteleva vuorokausirytmi, D-
vitamiinin puute ja vahan liikuntaa sisaltava elamantapa.
Erilaiset geneettiset ja epigeneettiset tekijat voivat
laukaista insuliiniresistenssiin johtavan
aineenvaihduntahairion.

Ruokavaliotekijat vaikuttavat insuliiniresistenssiin, mutta
kausaatiota eri ravintoaineille on vaikea maarittaa
ravintotutkimuksen rajoitusten vuoksi. Ruokiin, jotka
liittyvat insuliiniresistenssiin, lukeutuvat runsaasti sokeria
sisaltavat korkean glykeemisen indeksin ruoat, runsaasti
rasvaa ja fruktoosia sisaltavat ruoat seka vahan omega-3-
rasvoja ja kuitua sisaltavat ruoat.

Yksinkertaistaen: insuliiniresistenssia lisaavat erityisesti
herkut, kuten pikaruoat, makeiset, Kkeksit jne. jotka
sisaltavat runsaasti sokereita ja huonoja rasvoja. Runsaasti
rasvaa ja sokeria sisaltavia ruokia seka sokeroituja juomia



pidetaan perustekijoina metabolisen oireyhtyman taustalla.

Ruokavalio voi my06s muuttaa monityydyttymattomien ja
tyydyttyneiden fosfolipidien suhdetta solukalvoissa.
Monityydyttymattomien rasvahappojen (PUFA) prosenttiosuus
korreloi kaanteisesti insuliiniresistenssin kanssa. Oletetaan,
etta solukalvon juoksevuuden 1lisaaminen 1lisaamalla PUFA-
pitoisuutta saattaa johtaa lisaantyneeseen
insuliinireseptorien maaraan, insuliinin 1lisdantyneeseen
affiniteettiin sen reseptoreihin ja parempaan
insuliinisensitiivisyyteen. Solukalvojen rakenteelliset
muutokset voivat toisaalta altistaa inflaamaatiolle ja
heikentaa immuunijarjestelman toimintaa.

D-vitamiinin puute ja monet hormonit, kuten kortisoli ja
kasvuhormoni vaikuttavat insuliiniresistenssiin, Kortisoli
vastustaa insuliinia. Stressihormonina tunnetun kortisolin
eritys vahenee ketogeenisella ruokavaliolla. Sokereiden
rajoittamisen seurauksena autonomista hermostoa kiihdyttavasta
glutamaatista syntetisoidaan hermostoa rauhoittavaa GABAa.
Talla on suotuisia terveysvaikutuksia. Edelleen tama johtaa
lisaantyneeseen maksan glukoneogeneesiin, vahentaa glukoosin
perifeerista hyodyntamista ja lisaa insuliiniresistenssia.
Kortisoli tekee taman vahentamalla glukoosikuljettajien
(erityisesti GLUT4) siirtymista solukalvoon.

Myos leptiinin aineenvaihdunnan hairiot liittyvat
insuliiniresistenssiin. Leptiini on rasvakudoksen erittama
hormoni, jonka fysiologisena tehtavana on saadella
kyllaisyyden tunnetta. Tutkimukset osoittavat, etta leptiinin
puute ja leptiiniresistenssi lisaavat sairaalloista lihavuutta
ja liittyvat vahvasti insuliiniresistenssiin, metaboliseen
oireyhtymaan ja diabetekseen.

Akuutti ja krooninen tulehdus voivat aiheuttaa
insuliiniresistenssia. Esimerkiksi tulehdukseen liittyva TNF-a
vol edistdaa insuliiniresistenssia edistamalla lipolyysia,
hairitsemalla insuliinin signalointia ja vahentamalla GLUT4:n



ilmentymista.

Monen geneettisen 1lokuksen on todettu 1liittyvan
insuliiniherkkyyteen. Tahan sisaltyy vaihtelu paikoissa
lahella NAT2-, GCKR- ja IGFI-geeneja, jotka 1liittyvat
insuliiniresistenssiin. Tutkimukset ovat vahvistaneet, etta
naiden geenien 1lahella olevat lokit ovat yhteydessa
insuliiniresistenssiin. Naiden lokusten arvioidaan kuitenkin
muodostavan vain 25-44% insuliiniresistenssin geneettisesta
vaikutuksesta.

Insuliiniresistenssi yllapitaa lipogeneesia, jossa insuliini
laskee veren korkeaa sokeripitoisuutta varastoimalla glukoosia
rasvasoluihin. Glukoosi muutetaan rasvasoluissa
triglyserideiksi. Tama kasvattaa rasvakudosta ja heikentaa
rasvakudoksen leptiinisignalointia. Lihassolujen puutteellinen
energiansaanti kasvavan rasvakudoksen heikentaman
leptiinisignaloinnin kanssa vaikuttaa lisaksi nalkahormoni
greliinin eritykseen.

Greliini informoi aivoja ravinnon tarpeesta. Hairiintyneen
greliinisignaloinnin seurauksena ihmisella voi olla jatkuva
nalka, vaikka veressa olisi riittdvasti energiaa koko paivaksi
ja rasvakudokseen varastoitu energia kattaisi viikkojen
energiantarpeen.

Energian tallentaminen rasvakudokseen on
luonnollista.Varhaisilla ihmisilla ravinnon saanti ei ollut
samalla tavoin turvattua kuin nykyihmisilla. Metsastaja-
kerailijat sattoivat elaa hyvin niukalla tai olemattomalla
ravinnolla paivista viikkoihin, mutta kun ravintoa oli
tarjolla, sita tankattiin myoOs huonompien aikojen varalle.

Energian varastoimisessa insuliinilla on keskeinen rooli.
Laihduttaessa insuliinin rooli on rasvan polttamista estava,
koska se yllapitaa 1lipogeneesia ja estaa Llipolyysin
kaynnistymistda. Jatkuvasti korkea insuliinipitoisuus estaa
rasvsasoluihin varastoidun energian purkamisen vapaiksi



rasvahapoiksi, joita solut voisivat kayttaa energianlahteena.
Veren insuliinipitoisuus laskee 1lipolyysin kaynnistymisen
kannalta riittdvasti keskimaarin 8 tuntia syodomisen jalkeen. Se
tarkoittaa, etta keho voi hyodyntaa rasvasolujen energiaa vain
yoaikaan. Tehokkaan rasvanpolton aikaikkuna jaa silloin melko
lyhyeksi.

Insuliiniresistenssi lihottaa koska insuliini on anabolinen
hormoni, joka saatelee energiaravinteiden kayttoéa ja
varastoimista. Jatkuvasti korkea veren insuliinipitoisuus ja
solujen heikentynyt insuliinisensitiivisyys ohjaavat
ylimaaraista verensokeria rasvasoluihin. Samalla korkea
insuliinipitoisuus ja solujen heikentynyt energiansaanti
lisdavat nalasta kertovan greliinin eritystda ja laskevat
kyllaisyydesta kertovan leptiinin eritysta.

Matala-asteinen tulehdus

Taman tutkimuskatsauksen mukaan tyydyttyneiden rasvojen saanti
edistda lipopolysakkaridien imeytymista suolistossa, mika voi
alheuttaa tulehdusta [16, 17] sitoutumalla TLR-4:een, mika
liittyy korkeampaan CVD-riskiin. Lipopolysakkaridi on
rasvahapon ja suurimolekyylisen hiilihydraatin muodostama
molekyyli. Lipopolysakkaridit voivat aktivoida
immuunijarjestelman, silla niitda on esimerkiksi monien
gramnegatiivisten bakteerien ulkokalvossa. TLR-2:n aktivaatio,
keramidituotanto ja lipidilauttojen muodostuminen nayttavat
liittyvan myods tulehdusprosessiin tyydyttyneen rasvan vuoksi
[18-20].

Matala-asteinen tulehdus on sydan- ja verisuonitautien
riskitekija. Ateroskleroosiin liittyy jatkuva tulehdusvaste.
Viimeaikaiset perustutkimuksen havainnot ovat vahvistaneet
matala-asteisen tulehduksen perustavan roolin ateroskleroosin
kehittymisessa. Inflammaatio valittaa kaikkia ateroskleroosin
vaiheita taudin alusta aina tromboottisiin komplikaatioihin
asti.



Tutkimuksissa on havaittu selkeita yhteyksia riskitekijodiden
ja aterogeneesimekanismien valilla. Kliiniset tutkimukset
osoittavat, etta ateroskleroosiin liittyvat tulehdusmekanismit
toteutuvat myos ihmisilla. Tulehduksesta kertovien
markkereiden lisaantyminen kertoo kasvaneesta sydan- ja
verisuonitautien riskista. Krooninen matala-asteinen tulehdus
(kohonnut C-reaktiivisen proteiinin CRP-taso) maarittelee
prospektiivisesti ateroskleroottisten komplikaatioiden riskia.
Yhdessa muiden tunnettujen riskitekijoiden Kkanssa
tulehdusmarkkerit voivat auttaa tunnistamaan korkeamman riskin
henkiloita entista aiemmin.

Eraat sepelvaltimotaudin hoidot hillitsevat myos kroonista
matala-asteista tulehdusta. Statiineihin liittyvan lipiditason
alenemisen tulehdusta estava vaikutus ei Kkorreloil
pienitiheyksisten lipoproteiinitasojen laskun kanssa. Uudet
havainnot ateroskleroosiin liittyvista tulehdustekijodista
lisaavat ymmarrystamme ateroskleroosin mekanismeista ja
tarjoavat kliinisia sovelluksia riskien kartoittamiseen ja
hoitojen kohdistamiseen.

Krooninen inflammaatio on keskeinen tekija sydan- ja
verisuonitautien patogeneesissa, mutta se assosioituu vahvasti
myos diabeteksen, dementian ja masennuksen kasvaneeseen
alttiuteen. Matala-asteinen tulehdus lisaa riskia kuolla mihin
tahansa syyhyn. Sellaisten riskitekijoiden tunnistaminen,
jotka voisivat tehokkaasti vahentaa kroonista tulehdusta,
edistaisi tehokkaasti kroonisten sairauksien ehkaisya.

Sokeri

Runsaasti sokeria sisaltava ruokavalio (erityisesti sokerilla
makeutetut juomat voivat olla yksi subkliinisen C-
reaktiivisella proteiinilla (CRP) mitattavan matala-asteisen
tulehduksen aiheuttajista. Sokeria kulutetaan runsaasti
lansimaisissa ruokavalioissa. 18 kehittyneen maan lisatyn
sokerin kulutusta verrattaessa havaittiin, etta 1lisatyn
sokerin kokonaissaanti prosentteina energiasta vaihtelil



aikuisilla 13,5-24,6 % valilla.

Yhdysvalloissa valtakunnalliset elintarvikkeiden
kulutuskyselyt (NHANES) ovat arvioineet, etta
fruktoosimaissisiirapin (HFCS) prosenttiosuus makeutusaineena
kasvoil6b prosentista (1978) 42 prosenttiin (1998) ja vakiintuil
sille tasolle. Samanlainen suuntaus havaittiin myos fruktoosin
kokonaiskulutuksessa.

Tuoreimmat tiedot osoittavat, etta yleisen tietoisuuden
lisaantyessa Llisatyn sokerin kulutus Yhdysvalloissa on
laskenut vuosina 1999-2008 keskimaarin 18,1 prosentista 14,6
prosenttiin. Sokerista saatavan energian kokonaissaanti on
kuitenkin edelleen paljon suurempi kuin Yhdistyneen
kuningaskunnan ravitsemuksellisen neuvoa-antavan komitean
(SACN) ohjeet, joissa suositellaan, etta listattyjen
sokereiden enimmaismaara on 5% paivittaisesta
energiansaannista. Myos Maailman terveysjarjeston (WHO)
suositus lisatylle sokerille on 5 % paivittaisesta energiasta.

Runsas sokeri edistaa maksassa olevien vapaiden rasvahappojen
(FFA) de novo -synteesia, mika lipotoksisuusteorian mukaan
tuottaa FFA-metaboliitteja, jotka voivat laukaista
tulehdusprosesseja. ja reaktiivisten happilajien (ROS)
muodostumista.

Elimiston kaikki solut osaavat hyodyntaa glukoosia. Fruktoosin
aineenvaihdunta, eli fruktolyysi tapahtuu maksassa. Koska ei
ole olemassa negatiivisia takaisinkytkentamekanismeja, jotka
kontrolloivat ja estavat fruktoosin ylimaaraisen saannin
maksan mitokondrioissa, fruktoosi muuttuu itsenaisesti
osittain asetyyli-CoA: ksi, joka on rakennusosa
rasvahapposynteesille.

Fruktoosin metabolinen reitti tukee lipotoksisuuden teoriaa,
mutta viela ei tiedeta onko sakkaroosin sisaltama fruktoosi
merkittavampi inflammaation aiheuttaja kuin glukoosi.

Interventiotutkimuksista saatu nayttdo todistaa, etta



fruktoosiannokset, jotka tuottavat ylimaaraista energiaa (+
21-35% ) nostavat maksarasvoja. Tata vaikutusta nayttaa
kuitenkin sekoittavan liiallinen energian saanti.

Ruokavalion fruktoosimetabolian on vahvistettu edistavan
vapaiden rasvahappojen de novo -synteesia maksassa, kun
fruktoosin saanti on runsasta. Vaikka triglyseridien
lisdantyminen maksassa nayttaa olevan hyvanlaatuisen
steatoosin oire, on alustavaa nayttda siita, etta vapaiden
rasvahappojen (FFA) metaboliitit voivat edistaa alkoholista
riippumattoman rasva-maksasairauden (NAFLD) etenemista
alkoholista riippumattomaksi steatohepatiitiksi (NASH)
lisaamalla vapaiden happiradikaalien (ROS) maaraa ja
kaynnistamalla tulehdusprosesseja, jotka johtavat maksasolujen
apoptoosiin ja maksan arpeutumiseen eli kirroosiin.

Kudosbiopsioiden tutkimukset vahvistavat tulehduksellisten
biomarkkereiden, kuten CRP, IL-6 ja IL-1RA systeemisten
tasojen asteittaisen kasvun terveesta rasvakudoksesta
runsaasti immuunisoluja sisaltavaan rasvakudokseen ja
terveesta maksasta alkoholista riippumattomaan
steatohepatiittiin (NASH).

On perusteltua olettaa, etta erityisesti runsas fruktoosin
saanti rasittaa ja vaurioittaa maksaa. Laajassa
systemaattisessa kirjallisuuskatsauksessa (lue tasta) ei
havaittu merkittavaa eroa silla, onko maksan metaboloima
fruktoosi peraisin sakkaroosista (poytasokeri), fruktoosista
val fruktoosisiirapista (HFCS). Tama vahvistaa sen, etta
ylimaarainen sokeri lahteesta riippumatta vaurioittaa maksaa.

Tulevissa tutkimuksissa maksan rasvoittumista ja de novo
lipogeneesia pitaisi tarkastella NAFLD:n mrkkerina, samalla
kun mitataan sellaisia spesifisempia tulehdusmarkkereita,
jotka ovat yhteydessa maksarasvaan, esim. fetuiini A. Se
viittaa fruktoosinkulutuksen ja lisaantyneen viskeraalisen
rasvakudoksen valiseen yhteyteen.


https://www.mdpi.com/2072-6643/10/5/606/htm

Viskeraalinen rasvakudos tuottaa tulehduksellisia sytokiineja,
kuten TNF-a ja IL-6, jotka puolestaan voivat lisata C-
reaktiivisen proteiinin vapautumista maksassa. Runsas sokerin
saanti lisaa erityisesti viskeraalista rasvaa, joka yllapitaa
matala-asteista tulehdusta erittamalla tulehdussytokiineja.

Elaintutkimuksissa fruktoosi on aiheuttanut suoliston eraiden
mikrobipopulaatioiden ylikasvua ja Llisaantynyttda suoliston
lapaisevyytta. Taman seurauksena Llipopolysakkaridien
endotoksiinitasot siirtyvat ja aktivoivat Tollin kaltaisen
reseptorin 4 maksan Kupffer-soluissa. Aktivaatio johtaa
useiden sytokiinien, kuten TNF-a:n eritykseen.

Gersch et al. raportoi, etta runsaasti fruktoosia sisaltava
ruokavalio lisaa merkittavasti munuaisten MCP-1l-ekspressiota
rotilla. In wvitro -tutkimus ihmisen epiteelin
tubulaarisoluilla viittasi fruktoosin, mutta ei glukoosin,
indusoimaan MCP-1l-tuotannon aktivaatioon.

Glukoosin erityisesta roolista
oksidatiivisissa tapahtumissa on
todisteita

Korkean glykeemisen indeksin ravinto liittyy nopeasti syodmisen
jalkeen (postbrandiaalisesti) ilmeneviin 1lisdaantyneisiin
tulehdusvasteisiin vasteena hyperglykemialle. Mydhemmassa
postbrandiaalisessa vaiheessa vapaiden rasvahappojen maara
lisaantyy. Molemmat tekijat Llisaavat vapaiden radikaalien
tuotantoa ja proinflammatoristen sytokiinien vapautumista,
mika aiheuttaa inflammaatiota ja vaihingoittaa verisuonia.

Fruktoosilla on alhainen glykeeminen indeksi (GI). Matalan
glykeemisen indeksin ravinnon tiedetaan hillitsevan
inflammaatiota. Voi siis olla, etta fruktoosi osittain
hillitsee runsaasti sokeria sisaltavan ravinnon aiheuttamaa
tulehdusreaktiota. Nain voi tapahtua tietyilla
metaboliareiteilla vasteena muihin ravinteisiin.



Koska lihominen ja runsas sokerin saanti liittyvat toisiinsa
ja toisaalta lihavuus ja matala-asteinen tulehdus liittyvat
toisiinsa, on mahdollista, etta painonnousu on valittaja
sokerin ja matala-asteisen tulehduksen valilla.

Vertaamalla sokereiden eukalorisia ja hyperkalorisia
vaikutuksia tulehdusmarkkereihin saadaan merkityksellista
tietoa sokerin matala-asteiseen tulehdukseen yhdistavista
metabolisista reiteista. Havaintoja voidaan hyddyntaa
kansanterveyden parantamisessa. Viela ei ole varmuutta
johtaako liika energian saanti (rasvasta tai proteiineista)
samanlaisiin negatiivisiin terveyshaittoihin kuin 1liika
sokereista saatu energia?

Sievenpiper et al. havaitsi, etta fruktoosi vaikutti
painonnousuun vain hyperkalorisissa ja isokalorisissa
kokeissa. Eli 1lihottava vaikutus ei johtunut yksin
fruktoosista, vaan ylimaaraisesta energiasta.

Kun huomioidaan 1lihavuuden ja matala-asteisen tulehduksen
valinen suhde, keskustelu painon muutoksesta mukana olevissa
kokeissa olisi tarkoituksenmukaista. Energiarajoitetuista
ruokavalioista johtuva painonpudotus liittyi
tulehdusmarkkereiden parempaan parantumiseen (fruktoosin
saannin maarista riippumatta) kahdessa tutkimuksessa.

Lisatyt sokerit ja puhdistetut
tarkkelykset

Joidenkin tutkimusten mukaan ylipainoiset ja lihavat ihmiset
syovat normaalipainoisia enemman sokeria ja puhdasta
tarkkelysta sisaltavia elintarvikkeita.

Ylipainon ja lihavuuden riski kasvaa ~14 % jos paivittaista
sokerin saantia lisataan vain viidelld grammalla [23 ].
Ruokavaliot, joissa on paljon lisattyja sokereita ja
puhdistettua tarkkelysta liittyvat korkeampaan veren paasto-



triglyseridien pitoisuuteen. Triglyseridit assosioituvat
vahvasti sydantautien riskiin. Sen sijaan tiedot tarkkelyksen
ja sokerin vaikutuksista LDL-kolesteroliin ovat
ristiriitaisia.

American Heart Associationin (AHA) lausunnossa suositeltiin
vahentamaan lisattyjen sokereiden maaraa ja valttamaan
fruktoosilla makeutettuja elintarvikkeita. Fruktoosin
tiedetaan lisaavan alkoholista riippumattoman rasvamaksan
riskia [24-— 27].

Ruokavaliot, joissa on paljon tarkkelysta ja lisattyja
sokereita lisaavat glukoosin de novo lipogeneesia ja maksan
rasvoittumista. Insuliiniresistenteilla ihmisilla solujen
insuliiniherkkyys on heikentynyt. Solujen heikentynyt kyky
ottaa glukoosia vastaan yllapitaa korkeaa verensokeria.
Ylimadarainen sokeri varastoidaan ensisijaisesti maksan ja
lihasten glykogeeneihin, mutta koska glykogeeneihin mahtuu
vain ~250 g glukoosia, ne tayttyvat sokeripitoisella
ruokavaliolla hyvin nopeasti. Jos veren korkeaa
sokeripitoisuutta ei voida kayttaa energiaksi tai varastoida
glykogeeneihin, se varastoidaan rasvasoluihin.

Lisattyjen sokereiden ja puhdistetun tarkkelyksen muuttuminen
rasvaksi tuottaa triglyserideja, jotka liittyvat kohonneeseen
CVD-riskiin. Fruktoosi on tarkein sokeri, joka liittyy de novo
lipogeneesiin sen maksassa tapahtuvan aineenvaihdunnan vuoksi.
Glukoosi metaboloituu paaasiassa maksan ulkopuolisissa
kudoksissa, kuten 1lihaskudoksessa [28]. Fruktoosi 1liitty
insuliiniresistenssiin [29].

Kirjallisuudessa on ristiriitaisia tietoja lisattyjen
sokereiden vaikutuksesta verenpaineeseen, mutta viime aikoina
on saatu vahvaa nayttoa siita, etta sokereita rajoittava
ketogeeninen ruokavalio laskee verenpainetta ja verensokeria.
Hiljatain julkaistu meta-analyysi osoitti, etta lisattyjen
sokereiden kaytolla isoenergeettisessa ruokavaliossa ei ole
kielteisia vaikutuksia verenpaineeseen [30]. Eli tastakaan ei



vallitse selvaa yksimielisyyttd. Luultavasti selitysta voidaan
etsia ruokavaliosta kokonaisuutena, eika vain yhdesta
ravintoaineesta.

Ravintokuidut

Ravinnon sisaltamien kuitujen vahainen saanti Lliittyy
kohonneeseen sydan- ja verisuonitautien riskiin. Hedelmia,
vihanneksia ja taysjyvia sisaltavissa ruokavalioissa on
runsaasti kuituja. [31].

Kuitujen myonteiset vaikutukset sydan- ja verisuoniterveyteen
johtuvat useista tekijoista, kuten:

= sappihappojen erittymisen lisaantymisesta

 kolesterolitasojen alentamisesta [32]

= rasvahapposynteesin vahenemisesta maksassa fermentaation
tuloksena syntyvien 1lyhytketjuisten rasvahappojen
tuotannolla [33]

 insuliiniherkkyyden lisaantymisesta [34]

» kyllaisyyden tunteen lisaantymisesta, mika johtuu siita,
etta kuitu lisaa ruokamassaa, mika johtaa ruoan saannin



vahenemiseen ja edelleen pienempaan energiansaantiin
[35].

Kirjallisuuskatsaustiedot osoittavat ravintokuitujen saannin,
CVD:n ja kokonaiskuolleisuuden valisen korrelaation.
Hiljattain tehty tutkimus vahvisti, etta vahan kuituja
sisaltavaa ruokavaliota (~ 15,0 g / vrk) noudattavien ihmisten
kokonaiskuolleisuus oli 23% suurempi kuin ihmisilla, jotka
soivat runsaasti kuituja (~26,9 g / vrk). Sukupuoli tai
etninen tausta eivat vaikuttaneet tahan korrelaatioon [36].

Tuoreessa meta-analyysissa analysoitiin 15 kohorttitutkimusta,
joissa oli 1 409 014 potilaan tiedot. Tama tuki kasitysta
ravintokuitujen ja CVD-kuolleisuuden kaanteisesta
korrelaatiosta [37].

Kuten aiemmin osoitettiin, kuitujen saanti ~ 29,6 g / vrk,
joka on lahella suositeltua 30 g / vrk -tasoa, liittyi CV-
kuolleisuuden 23%: n laskuun verrattuna kuitujen vahaiseen
saantiin ~ 14,0 g / vrk.

Hedelmat ja vihannekset

Vahaista hedelmien ja vihannesten saantia pidetaan yhtena
ennenaikaisen kuoleman tarkeimmista syista
maailmanlaajuisesti. Liian vahaisen hedelmien ja vihannesten
saannin arvioidaan johtaneen 25,5 miljoonaan ennenaikaiseen
kuolemaan vuonna 2013 [38].

Hedelmien ja vihannesten hyoddylliset vaikutukset johtuvat
ravintokuiduista, vitamiineista, kivennaisaineista,
polyfenoleista ja antioksidanteista, jotka hillitsevat matala-
asteista tulehdusta ja vahentavat kroonisia sairauksia,
kokonaiskuolleisuutta, seka vaikuttavat suotuisasti suoliston
mikrobiomiin [39, 40].

Lisaksi julkaistut tutkimusraportit antavat todisteita



ravintokuitujen, hedelmien ja vihannesten saannin
positiivisesta vaikutuksesta seerumin kolesterolitasoon,
verenpainetasoon, tulehdukseen ja verihiutaleiden
aggregaatioon [41].

Verrattain uusi meta-analyysi, jossa arvioitiin 95
ainutlaatuista kohorttitutkimusta, osoitti, etta:

= sepelvaltimotaudin suhteellinen riski laskee 8-16%
jokaisesta paivittaisesta 200 g:n hedelmien tai
vihannesten seka hedelmien ja vihannesten yhteissaantia
kohden (suhteellisen riskin alenema? Se ei tarkoita
mitaan)

= Aivohalvauksen suhteellisen riski laski 13-18%

» CVD:n suhteellinen riski laski 8-13% [42]

» Thmisilla, joiden ruokavalio sisaltaa runsaasti hedelmia
ja vihanneksia (~500 g / paiva), sydan- jJa
verisuonitautien riski laskee 22% verrattuna ihmisiin,
joiden saanti on vahaista (0-40 g / paiva).

Suhteellisen riskin alenema on tilastollinen
silmankaantotemppu, jolla musta saadaan valkoiseksi ja
valkoinen mustaksi. Sita kaytetaan erityisesti laakkeiden
markkinoinnin valineena. Esimerkiksi: Lipitor (statiini)
laskee sydankuolleisuutta 36 %. Huimaa, eikd totta?

Absoluuttisen riskin alenema on jotain ihan muuta. Lipitorian
saaneessa ryhmassa sydankuolleisuus oli 2 %, kun
kontrolliryhmassa kuolleisuus oli 3,1 %. Absoluuttinen ero
kuolleisuudessa oli 1,1 %, mika mahtuu kaiken 1lisaksi
virhemarginaaliin. MenisikO laake kaupaksi vaitteella: laskee
sydankuolleisuutta ehka 1,1 % ja voi aiheuttaa joukon vakavia
sivuoireita? Kehotan suhtautumaan varauksella vaitteisiin,
joissa puhutaan suhteellisesta riskista.






Keskustelua ravintokuiduista

Useat tutkimukset ovat korostaneet ravintokuidun etuja sydan-
ja verisuoniterveydelle, koska kuidut parantavat
lipidiprofiilia ja laskemavat verenpainetta. Ravintokuitujen
vahainen saanti liittyy suurempaan CVD-riskiin [43].

Ravintokuitujen runsas saanti 1liittyy pienempaan
kuolleisuuteen kaikista syista [44]. Vaikka erityisia
toimintoja ja toimintamekanismeja ei ole tdysin ymmarretty,
ehdotetut mekanismit ovat, etta ravintokuitu Tlaskee
kolesterolia, glukoosin imeytymista ja vahentaa
oksidatiiviseen stressiin liittyvien sytokiinien tai suoliston
mikrobiomin valittamaa tulehdusreaktiota [45, 46].

Ravintokuidun suojaavaan rooliin nayttaa vaikuttavan paitsi
kuidun maara myos kuidun tyyppi ja lahde [47]. Itse asiassa
erityyppiset ravintokuidut tai -lahteet voivat olla vastuussa
erilaisista fysiologisista vaikutuksista: liukoiset kuidut
ovat vastuussa kolesterolia alentavasta vaikutuksesta, kun
taas liukenemattomat kuidut vaikuttavat ruoan imeytymiseen
suolistossa ja glykeemiseen vasteeseen [33, 48].

Askettdin tehty tutkimus hypertensiivisten (hypertensio -
verenpainetauti) hiirien kokeellisessa elainmallissa osoitti,
etta kuidut ja asetaatti johtivat monien jarjestelmien
homeostaasia saatelevan transkriptiotekijan Egrl:n
alasregulointiin. Egrl moduloi useiden geenien ilmentymista ja
CVD-prosesseihin 1liittyvia signaalireitteja. Egrl liittyy
sydamen hypertrofiaan, munuaisfibroosiin ja inflammaatioon
[49].

Lipideja alentavan vaikutuksen osalta taysjyvat, siemenet ja
pahkinat ovat sisaltamansa liukoisen kuidun vuoksi tarkeita
[50]. Monet tutkimukset ovat nostaneet esiin beeta-glukaanin
(Liukoinen Kkuitu) potentiaaliset terveyshyodyt. Beeta-
glukaania saa enimmakseen kaurasta ja ohrasta. Beeta-glukaanin
kulutukseen on liittynyt ~5-10% alhaisempia triglyseridi- ja



LDL-kolesterolitasoja [51-53].

Whitehead et al. korosti, etta ruokavalio, joka sisalsi ~ 3 g
kauran beeta-glukaania/ vrk, laski triglyseridien ja LDL-
kolesterolin tasoja, mutta ilman merkittavaa vaikutusta HDL-
kolesteroliin. HDL ei laskenut, vaikka beeta-glukaanin saanti
oli hyvin korkea (jopa 12,4 g / vrk).

Korkeampi LDL-kolesterolia alentava vaikutus havaittiin tyypin
2 diabetesta sairastavilla ja sellaisilla potilailla, joilla
oli korkeampi lahtotason LDL-kolesteroli [54], mika viittaa
parempaan tehoon niilla, joiden metabolinen profiili on
huonompi.

Mirman et al. teki prospektiivisen kohorttitutkimuksen 2295
terveella koehenkilolla, joita tutkimus seurasi 4,7 vuoden
ajan. Tutkimuksen mukaan ravintokuitujen saannilla erityisesti
palkokasveista, hedelmista, vihanneksista ja pahkinoista oli
sydan- ja verisuonitaudeilta suojaava vaikutus.

Kasvikuitujen myonteiset vaikutukset CVD-riskin vahentamisessa
nayttivat liittyvan triglyseridien vahenemiseen ja
parantuneeseen triglyseridi-HDL-suhteeseen [55].

Toinen askettain tehty tutkimus korosti ravintokuitujen,
suolen mikrobiomin ja sydan- ja verisuonitautien riskin
pienentamisen valista yhteytta, mika viittaa mikrobiomin
mahdolliseen rooliin CVD-riskin moduloinnissa [56].

Monityydyttamattomat rasvahapot (PUFA):
omega-3

Jatkuvasti lisaantyva tutkimusnaytté osoittaa, etta omega-3-
PUFA:1lla on erilaisia kardioprotektiivisia ominaisuuksia,
kuten plasman triglyseridien laskeminen, verenpaineen saately,
rytmihdirididen ja tulehdusten hillitseminen seka endoteelin
toimintahairididen parantaminen [57].



Omega-3, erityisesti eikosapentaeenihappo (EPA) ja
dokosaheksaeenihappo (DHA), ovat olleet pitkaan tutkijoiden
mikroskoopin alla. Havainnot ovat osoittaneet useita erilaisia
mekanismeja, joilla kiertavat ja yhdistetyt omega-3-PUFA:t
voivat toimia solu- ja molekyylitasoilla, mukaan Llukien
geneettiset ja epigeneettiset modulaatiot [58].

Esterdimattomat omega-3-rasvahapott tai niiden asyyli-CoA-
tioesterit voivat sitoa ja moduloida suoraan tumareseptorien
toimintaa ja transkriptiotekijoita, jotka saatelevat
geeniekspressiota useissa kudoksissa [59]. Nama reseptorit
ovat keskeisia saatelijoita monille CVD:hen 1liittyville
solutoiminnoille, mukaan lukien Ulipidimetabolia, glukoosi-
insuliinihomeostaasi ja inflammaatio [60].

On mielenkiintoista, etta omega-3-PUFA:n vaikutukset naihin
signalointireitteihin vaikuttavat todennakoisesti
triglyseridien alenemiseen [61] ja 1lisaantyneeseen
"hyodyllisten adipokiinien, batokiinien” tuotantoon. Niiden
tiedetaan parantavan metabolista homeostaasia [62]. Lisaksi
omega-3 PUFA voi vahentaa tumatekija-kappa B:n (NF-kB)
translokaatiota tumaan, mika vahentaa tulehduksellisten
sytokiinien tuotantoa [63].

Omega-3 PUFA:n rytmihairioita hillitsevat vaikutukset
nayttavat valittyvan sellaisten mekanismien kautta, joihin
sisaltyy ionikanavan suora ja epasuora modulointi, solukalvon
koostumus ja juoksevuus seka tulehdusta ja fibroosia estavat
vaikutukset [64].

Pitkaaikainen omega-3-PUFA-lisaravinteen saanti aiheuttaa
pitkittynytta eteisrefraktiivisuutta ja vahentaa
haavoittuvuutta indusoitavalle eteisvarinalle [65]. PUFA:n
kulutus voi myds vaikuttaa leposykkeeseen ja seka systoliseen
etta diastoliseen verenpaineeseen [66]. Lyhytaikaisissa
kokeissa omega-3-PUFA:n saanti lisasi typpioksidituotantoa,
lievitti vasokonstriktiivisia reaktioita noradrenaliinille ja
angiotensiini II:1lle, tehosti vasodilatoivaa vastetta ja



paransi valtimoiden yhteensopivuutta [67-70]. Tallaiset
vaikutukset voivat vahentaa systeemista verisuoniresistenssia
ja verenpainetta.

Kertatyydyttamattomat rasvat (MUFA)

Kiistanalaisempia ovat kaytettavissa olevat tiedot
kertatyydyttamattomien rasvojen sydan- ja verisuonitaudeilta
suojaavasta vaikutuksesta, koska julkaistujen tutkimusten
maara on pieni.

Elintarvikkeissa yleisimpia MUFA-rasvoja ovat oleiinihappo,
palmitoleiinihappo ja vakseenihappo. Esimerkiksi oliividljyssa
on noin 70 prosenttia kertatyydyttymattomia, 14 prosenttia
monityydyttymattomia ja 11 prosenttia tyydyttyneita
rasvahappoja. Runsas monityydyttymattomien rasvahappojen maara
pitaa oliivioljyn nestemaisena. O0liividljyn tyypillinen
rasvahappokoostumus:



=omega 9 -oleiinihappoa 63-83%

» palmitiinihappoa 7-17%
palmitoleiinihappoa 0,3-3%

omega 6 -linolihappoa 3,5-14%
steariinihappoa 0,5-5%

= omega 3 -linoliinihappoa 0,01-1,5%
»myristiinihappoa 0-0,1%
 arakidihappoa 0-0,8%

Tokoferoleja oliivioljyn painosta on 15-17 prosenttia.
Oliividljyssa on runsaasti E-vitamiinia seka esimerkiksi
fenoleja, polyfenoleja, fenolihappoa, steroleja, kuten Beeta-
sitosteroleja, skvaleenia, beetakaroteenia, terpeeneja, a-
klorofyllia ja beetaklorofyllia.

Tuoreen meta-analyysin tulosten perusteella [71] oliivioljyyn
nayttaa liittyvan pienempi CVD-riski. Itse asiassa useat muut
tutkimukset osoittavat, etta ekstra-neitsytoliivioljy (EVO0O)
nayttda olevan merkityksellinen tekija sydan- ja
verisuonitapahtumien, kuten sydaninfarktin ja aivohalvauksen,
esiintyvyyden vahentamisessa [72, 73].

Vaikka EVOO:n kayttamia molekyylimekanismeja ei olekaan taysin
ymmarretty, EV0O:n terveellista roolia voidaan viitata sen
korkeaan MUFA-tasoon ja useisiin biologisesti aktiivisiin
fenoliyhdisteisiin, joilla tiedetaan olevan tarka
kardioprotektiivinen rooli [74].

Antosyaanit

Antosyaanit ovat vesiliukoisia flavonoideja ja monia niista
pidetaan terveytta edistavina. Esimerkiksi mustikassa on
paljon antosyaaneja, joista monet ovat antioksidantteja.
Antosyaaneita kaytetaan myos elintarvikkeiden variaineina,
jolloin niiden E-koodi on E 163.

» Syanidiini E-koodi E 163a, oranssinpunainen
» Delfinidiini E-koodi E 163b, violetti tai sininen



= Malvidiini E-koodi E 163c, violetti

» Pelargonidiini E-koodi E 163d, harmaansininen tai
sinipunainen

» Peonidiini E-koodi E 163e, harmaansininen/sinipunainen

» Petunidiini E-koodi E 163f, tummanpunainen tai violetti

Antosyaanin varsinaista flavonoidiosaa kutsutaan
antosyanidiiniksi. Antosyaani tarkoittaa tarkasti ottaen
antosyanidiinin ja sokerin yhdistetta.

Antosyaanit ovat polyfenoliyhdisteita, jotka ovat vaikuttavat
kukkien, marjojen, hedelmien ja vihannesten punaiseen,
violettiin ja siniseseen variin ja joita esiintyy myos
punaviinissa. Useat epidemiologiset tutkimukset tukevat seka
antosyaanien etta polyfenolien sydantaudeilta
ennaltaehkaisevaa vaikutusta [75, 76]. Sydantaudeilta suojaava
vaikutus johtuu antosyaanien sisaltamista fenoleista,
polyfenoleista ja antioksidanttiominaisuuksista [77, 78].

Prekliinisiset tutkimukset, kokeellisiset elainmallit ja 1in
vitro -nayttd, tukevat antosyaanien roolia vaikutusta
lipidiprofiiliin, joka on yleisesti kaytetty CVD-riskin
biomarkkeri. Antosyaanit voivat hidastaa tai estaa lipidien ja
glukoosin imeytymista suolistossa ja estaa
kolesterolisynteesia, mika johtaa seerumin triglyseridien,
kokonaiskolesterolin ja muun kuin HDL-kolesterolin laskuun ja
seerumin HDL-pitoisuuden nousuun [78, 79].

Fenoliyhdisteiden biologinen hyodyntaminen on erittain
heikkoa: vain 10% imeytyy ohutsuolessa, kun taas noin 90%
poistuu ulosteen mukana tai metaboloituu suoliston mikrobin
kautta [80].

Antosyaanien suojaava vaikutus ei voi johtua ensisijaisesti
antioksidanttiominaisuuksista, jotka ovat aktiivisia vain
suoliston tasolla (missa fenoliyhdisteiden pitoisuus on
korkea), mutta niiden sydantaudeilta suojaava vaikutus voi
selittya silla, etta antosyaanit vaikuttavat sekundaarisesti



solunsisaisina valittajina eri signalointireiteilla.

Muut tutkimukset korostivat antosyaanien kardioprotektiivista
ja anti-inflammatorista vaikutusta. Antosyaanien saanti
edistaa erityisesti typpioksidituotantoa, joka parantaa
verenkiertoa ja toisaalta voi estaa NF-kB-transkriptiota, mika
vahentaa tulehdusta edistavien molekyylien tuotantoa [81].

Zhu et al. korosti antosyaanien anti-inflammatorista
vaikutusta satunnaistetussa kontrolloidussa kliinisessa
tutkimuksessa (RCT) [82]. Tassa tutkimuksessa yhteensa 150
hyperkolesterolemiaa sairastavaa potilasta sai puhdistettua
antosyaaniseosta (320 mg / vrk) tai lumelaaketta kahdesti
paivassa 24 viikon ajan.

Antosyaanien kulutus vahensi merkittavasti seerumin C-

reaktiivisen proteiinin (-21,6% vs. -2,5%), liukoisen
verisuonisolun adheesiomolekyylin 1 (-12,3% vs. 0,4%) ja
plasman IL-1f: n (-12,8% vs. -1,3%) verrattuna

lumeldakkeeseen. Tutkijat havaitsivat my6s merkittavan eron
LDL-kolesterolin (-10,4% vs. 0,3%) ja HDL-kolesterolin tason
muutoksissa (14,0% vs. -0,9%) kahden ryhman valilla.

Jos hivenravinteilla on tarkea rooli CVD-riskin moduloinnissa
, on myos hyvin tunnettua, etta normaalipainon yllapitaminen
on sydan- ja verisuonitaudeilta suojaava tekija. Bertoia et
al. teki kolme prospektiivista kohorttitutkimusta 124 086
miehella ja naisella arvioidakseen, 1liittyiko erdiden
flavonoidien alaluokkien saanti painon muutoksiin ajan myota.
Useimpien flavonoidien alaluokkien, mukaan lukien antosyaanit,
lisaantynyt kulutus liittyi kaanteisesti painon muutokseen 4
vuoden ajanjaksolla. Suurin korrelaatio havaittiin
antosyaanien, flavonoidipolymeerien ja flavonolien kohdalla
[83]. Siten tassa yhteydessa korkean flavonoidin hedelmien ja
vihannesten, kuten omenoiden, paarynoiden, marjojen ja
paprikoiden syominen voi auttaa painonhallinnassa ja CVD: n
ehkaisyssa.



Vitamiinit

Useat tutkimukset osoittavat, etta E-, C-vitamiinit ja muut
antioksidantit voivat vahentaa sydan - ja
verisuonitautialttiutta neutraloimalla orgaanisia vapaita

radikaaleja ja deaktivoimalla virittyneita happimolekyyleja
kudosvaurioiden estamiseksi [84].

Antioksidanteilla voi olla kyky hidastaa tai estaa
ateroskleroottisten plakkien muodostumista todennakdisesti
estamalla LDL-kolesterolin hapettumista [85]. Tiedot C-
vitamiinin ja E-vitamiinin roolista sydan- ja verisuonitautien
ehkaisyssa ihmisilla tehdyissa tutkimuksissa ovat kuitenkin
edelleen kiistanalaisia.

Yhdeksan kohortin koontitutkimuksessa yli 700 mg / vrk C-
vitamiinilisan kaytto liittyi vahvasti sepelvaltimotautiriskin
25 prosentin laskuun [86]. Sesso et al. teki kontrolloidun
satunnaistetun tutkimuksen 4641 yhdysvaltalaiselle keski-
ikaiselle miehelle arvioidakseen, vahentadko pitkaaikainen
(8vuoden seuranta) E-vitamiinin tai C-vitamiinin kaytto
merkittavien sydan- ja verisuonitapahtumin riskia. E- tai C-
vitamiinilisat eivat vahentaneet suurten kardiovaskulaaristen
tapahtumien riskia [87].

ELllulu et al. toteutti satunnaistetun kontrolloidun
tutkimuksen 64 lihavalla, verenpainetautia ja / tai diabetesta
sairastavalla. Tutkimus osoitti, etta kahdesti paivassa otettu
500 mg C-vitamiinilisa voi hillita matala-asteista tulehdusta.
C-vitamiini vaikutti terveyteen indusoimalla CRP:n, IL-6: n ja
paasto-verensokerin laskua 8 viikon hoidon jalkeen [88].

Tahan mennessa on tehty vain vahan tutkimuksia ruokavalion
sisaltamien vitamiinien (ei 1lisaravinteiden) vaikutuksista
terveyteen. Suuri kiinalaistutkimus (Zhao et al.) selvitti
ruokavalion karoteenin, C-vitamiinin ja E-vitamiinin
yhdistelman vaikutusta kaikista syista johtuvan kuolleisuuden
seka syopa- ja CVD- kuolleisuuden riskiin yli 130 000



kiinalaisella aikuisella [89]. Tulokset osoittivat karoteenin
ja C-vitamiinin kaanteisen yhteyden miesten kuolleisuuteen.
Alimpiin kvintiileihin verrattuna vastaava riskin pieneneminen
korkeimmassa kvintiilissa oli 17% seka karoteenilla etta C-
vitamiinilla.

Vaikka nama assosiaatiot olivat naisilla heikompia kuin
miehilla, tulokset olivat mielenkiintoisia ja tilastollisesti
merkittavia. Toisessa tutkimuksessa arvioitiin 7 vuoden ajan
antioksidanttien saantia (E-, C- ja A-vitamiinit) ravinnosta
ja lisdravinteista yli 3000 postmenopausaalisella naisella,
joilla ei ole sydan- ja verisuonitautia. Tutkimuksen havainnot
osoittivat, etta E-vitamiinin saanti ravinnosta liittyi
kaanteisesti kuolemaan johtavan sepelvaltimotaudin riskiin.
Sen sijaan A- ja C-vitamiinien saanti ei tutkimuksessa
liittynyt pienempia sydan- ja verisuonitautikuoleman riskiin
[90].

Tka aiheuttaa muutoksia kehon koostumuksessa,
aineenvaihduntatekijéissa ja hormonaalisissa tasoissa.
Muutokset liittyvat erityisesti fyysisen aktiivisuuden
vahenemiseen, mika 1lisaa kehon rasvamassaa ja vahentaa
lihasmassaa. Tama vaikuttaa subkliiniseen tulehdustilaan, jota
pidetaan yhtena ateroskleroosin ja CVD:n mekanismeista [1, 2].
Pitkaan jatkuva epatasapaino energian saannin ja kulutuksen
valilla seka siihen 1liittyva lihavuus on tunnustettu
aineenvaihduntasairauksien ja sydan- ja verisuonitautien
riskitekija [91, 92]. Tama on perinteinen muna vai kana -
ongelma. On nayttoa, etta ruokavalion ja suoliston mikrobiomin
indusoimat hormonaaliset ja metaboliset muutokset altistavat
lihomiselle. Lihavuus voi olla oire aineenvaihdunnan ja
hormonitasojen hairiintymisesta, eika niiden syy.



Vahainen liikunta

Elamantapa vaikuttaa kroonisten sairauksien kehittymiseen [93,
94]. Liikunta ja fyysinen aktiivisuus voivat parantaa
terveytta ja vahentaa sydan- ja verisuonitautien riskia [95].

Joissain tutkimuksissa on arvioitu paivittaisen istumiseen
kaytetyn ajan yhteytta sydan- ja verisuonitautien riskiin.
Tiedot perustuvat 1ahinna itsearviointiin. Hiljattain
julkaistu tutkimus seurasi yli 5000 idakkaan henkildn
elintapoja ja osoitti, ettd istumiseen kaytetty aika korreloi
positiivisesti lisaantyneen sydan- ja verisuonitautien riskin
kanssa [96].

Suuressa tutkimuksessa verrattiinl49 077 henkilon fyysista
aktiivisuutta, istumiseen kaytettya aikaa ja
sydantautikuolleisuutta ~9 vvuoden seurannassa. Seurantaan
osallistuneista 8689 kuoli seurannan aikana. Naista 1644
johtui sydan- ja verisuonitaudeista. Tutkimus vahvisti



tilastollisesti merkittavan yhteyden vahan 1liikuntaa
sisaltavan elamantavan ja korkeamman sydankuolleisuusriskin
valilla [97 ].

Erilaiset ruokavaliot

Sydan- ja verisuonitautien riskitekijoiden ehkaisemiseksi ja
vahentamiseksi on ehdotettu useita ruokavaliotyyppeja
vaharasvaisesta ruokavaliosta runsasrasvaiseen ruokavalioon ja
kaikkea silta valilta.

Kreikkalaisessa laaketieteessa sana dieetti tarkoitti
alunperin joukkoa ohjeita, joilla yllapidetaan terveytta ja
hyvinvointia. Naihin ohjeisiin lukeutuivat ohjeet syoOmisesta
ja liikunnasta.

MeDi (valimeren ruokavalio), DASH, vegetaristinen / vegaaninen
ruokavalio, ketogeeninen ruokavalio ja japanilainen ruokavalio
kuuluvat terapeuttisiin ruokavalioihin, joiden tavoitteena on
terveyden yllapitaminen ja kroonisten
aineenvaihduntasairauksien ja niihin 1liittyvien oireiden
ehkaisy [98, 99]. Ruokavaliot painottavat eri ravintoaineiden
merkitysta, mutta tavoite on sama: terveys ja painonhallinta.
On monta tapaa syoda oikein ja onta tapaa syodda vaarin.



Valimeren ruokavalio (MeDi)

Valimeren ruokavalio on wuseissa vertailuissa arvioitu
terveellisimmaksi ruokavalioksi. Tata on yritetty hyodyntaa
Itameren ruokavalion markkinoimisessa ihmisille. Koko idea
haisee hapansilakalta.

Valimeren ruokavalion yksi keskeinen terveytta edistava tekija
on runsas oliividoljyn kaytto. Oliivioljy on Lluonnollinen,
runsaasti hyvia ravinteita sisaltava suurimmaksi osaksi
kertatyydyttamattomia rasvoja sisaltava o6ljy, joka rinnalla
prosessoitu rypsioljy on traktori-oljya. Monityydyttamattomat
rasvat ovat molekyylirakenteeltaan hyvin epavakaita, minka
vuoksi ne hajoavat kuumennettaessa erilaisiksi aldehydeiksi ja
polymerisoituvat herkasti. Itameren ruokavaliossa voi on
hyviakin ideoita, mutta teollisten konedljyjen myyminen
ihmisille on maatalous- ei terveyspolitiikkaa.

MeDi-ruokavaliolle on ominaista runsas hedelmien, pahkindiden,



vihannesten, taysjyvatuotteiden, oliivioljyn, kalan ja
ayriaisten syominen. Ravintokuitujen sisaltavien
taysjyvatuotteiden seka hedelmien ja vihannesten kulutuksen on
raportoitu vahentavan liikalihavuuden, tyypin 2 diabeteksen ja
CVD: n riskia.

Valimeren ruokavalioon sisaltyy maltillisesti punaista lihaa
ja puhdistettuja sokereita [100]. MeDi laskee sydan- ja
verisuonitautialttiutta ja siihen 1liittyvaa kuolleisuutta
[101, 102]. Valimeren maissa suosittu ruokavalio on
todistetusti hyddyllinen seka sydan- ja verisuonitautien
ensisijaisessa etta toissijaisessa ehkaisyssa.

Yksi MeDi:n tarkeimmistd nakokohdista on ruokavalion
sisaltamien tyydyttymattomien rasvojen korkea pitoisuus, hyvat
kuidun ja proteiinin lahteet seka vahainen tyydyttyneiden
rasvojen saanti. Italialaiset saavat karkeasti puolet
paivittaisesta energiasta hiilihydraateista, kolmanneksen
kertatyydyttamattomista rasvoista (oliiviodljy) ja 20 %
proteiineista. Ranskalaiset ja sveitsilaiset puolestaan saavat
lahes 15 % paivittaisesta energiasta tyydyttyneista rasvoista
(voi, kerma jne.). Koska ranskalaisten ja sveitsilaisten
sydankuolleisuus on pieninta Euroopassa tyydyttyneiden
rasvojen saanti el yksin selita sydan - ja
verisuonitautikuolleisuutta. Valimeren ruokavalioon sisaltyy
luonnollisia rasvoja ja puhtaita raaka-aineita, mutta el
teollisia konedljyja ja paljon raffinoituja elintarvikkeita.
Myos Ranskassa suositaan puhtaita raaka-aineita. Se on
keskeinen ero. Suomalaisten sydanongelmien taustalla ei ole
tyydyttyneet rasvat, vaan teolliset siemendljyt, jotka eivat
kuulu ihmisen ruokavalioon. Ne ovat traktoreiden ravintoa.

Sekda American Heart Association / American College of
Cardiology (AHA / ACC) etta Euroopan kardiologisen seuran
suuntaviivat tukevat voimakkaasti tyydyttyneiden rasvojen
korvaamista kerta- ja monityydyttymattomilla rasvoilla [103].
AHA ja ACC ovat kuitenkin yksityisia yhdistyksia, jotka
rahoittavat toimintansa taloudellisilla 1lahjoituksilla.



Esimerkiksi sokeri- ja maissiteollisuus rahoittavat AHAa.
Euroopan kardiologisen seuran rahoittajista en tieda, mutta
vanha viisaus kannattaa muistaa: Kenen leipaa syot, sen
lauluja laulat!

MeDi:n positiivisista vaikutuksista osoittavat tiedot on
johdettu RCT Lyonin sydantutkimuksessa, joka osoitti, etta
CVD-tapahtumat ja kuolemaan johtavat paatetapahtumat vahenivat
jopa 4 vuoden ajan niilla koehenkiléilla, jotka
satunnaistettiin MeDi-ryhmaan [104, 105].

Askettdain PREvencidon con Dieta MEDiterannea -tutkijat
osoittivat, etta Valimeren ruokavaliota noudattavilla
koehenkildéilla oli vahemman monosyytteja, tulehdusmarkkereita
ja LDL-kolesterolin hapettumiseen liittyvaa geeniekspressiota
[106] .

Oliivioljyn, kalaoljyn ja pahkinoiden tyydyttymattomien
rasvapitoisuuksien sydan- ja verisuonitauteihin 1liittyvien
myonteisten vaikutusten taustalla oleviin mekanismeihin
kuuluvat parantuneet lipidiprofiilit, vahentynyt matala-
asteinen tulehdus ja alentunut verenpaine [107].

Valimeren ruokavaliolla lisaantynyt hedelmien ja vihannesten
saanti on yhdistetty alempaan painoindeksiin ja reaktiivisten
happilajien (R0OS) tasoon. Niinpa Unesco on tunnustanut MeDin
"ihmiskunnan aineettomaksi kulttuuriperinnoksi” hyvin
osoitettujen terveysvaikutusten vuoksi.

Dietary Approaches to Stop Hypertension
(DASH) diet

DASH-ruokavalio kehitettiin USA:ssa verenpaineen alentamiseksi
ja sydan- ja verisuonitautien ennaltaehkaisemiseksi [103].
DASH suosittelee verenpainetta kohottavan suolan vahentamista.
Ruokavaliossa korostetaan hedelmien, vihannesten,
kasviproteiinien, taysjyvatuotteiden, vaharasvaisten



maitotuotteiden saantia ja kehotetaan vahentamaan
tyydyttyneiden rasvojen ja rasvoista saatavan kokonaisenergian
maaraa.

DASH-ruokavalion edut on tunnustettu yhdysvaltalaisen National
Heart, Lung and Blood Institute (NHLBI):n ja Yhdysvaltain
maatalousministerion (USDA) yleisissa ruokavalio-ohjeissa.

Kansainvaliset diabeteksen ja kardiovaskulaaristen kliinisten
kaytantojen suuntaviivat ovat myo0s suosittaneet DASH-
ruokavaliota kardiovaskulaaristen riskien vahentamiseksi
[108]. 1Itse asiassa DASH-ruokavalion Kkontrolloidut
satunnaistetut tutkimukset osoittivat LDL-kolesterolin
laskevan muiden kardiometabolisten riskitekijoiden ohella.
Prospektiiviset kohorttitutkimukset osoittavat, etta DASH-
ruokavalio laskee diabetekseen ja kardiovaskulaarisiin syihin
liittyvaa kuolleisuutta [109].

Kasvisruokavalio (Veg Diet)

Kasvisruokavalioille on ominaista elainperaisen ravinnon
kulutuksen minimoiminen tai elainravinnosta Lluopuminen.
Erilaisia vegetaristisia ruokavalioita on useita, enka lahde
niita tassa tarkemmin yksiloimaan. Osa kasvisruokavalioista
sallii kananmunien ja kalan syomisen. Vegaaneja paitsi
useimmat vegetaristit sallivat meijerituotteiden syoOmisen.
Mustana hevosena voidaan mainita joustava fleksasaminen
(fleksetaarinen ruokavalio), jossa osa ruokavalion lihasta
korvataan kasvisvaihtoehdoilla. Se, missa arkisen
sekaruokavalion ja fleksaamisen raja kulkee, taitaa olla
semantinen ongelma.

Kasvisruokavalio korostaa vihannesten, hedelmien, jyvien,
palkokasvien, siementen ja pahkindiden saantia. Vaikka
vegetarismi voidaan maaritella monin tavoin, kasvisruokavalio
tarkoittaa yleensa lakto-ovo-kasvisruokavaliota, joka ei
sisalla lihaa, siipikarjaa ja kalaa.



Kasvissyonti voi tarkoittaa selvasti rajoittavampaa tai
spesifimpia ruokavaliota, kuten vegaani-ruokavaliota, johon el
kuulu mikaan elainperainen ravinto, puolikasvissylOjia
(vaihteleva maaritelma) ja kala-kasvissy0jia (voli syoda kalaa,
mutta ei lihaa).

Lihan kulutuksen rajoittamisen oletetaan yleensa laskevan
sydan- ja verisuonitautien riskia [110]. AHA / ACC antoi
ravitsemussuosituksia, jotka korostavat runsaasti hedelmia ja
vihanneksia sisaltavia ruokavalioita, ja kehottavat valttamaan
punaista lihaa ja tyydyttynytta rasvaa.

Perinteisia kasvipohjaisia ruokavaliota noudattavilla
populaatioilla (Afrikan maaseudulla ja Aasiassa) sydan- ja
verisuonitautien riski on vahainen. MyoOs perinteista liha-
rasva-maito-sisaelin-ruokavaliota noudattavien Masai-
sotureiden sydantautien riski on kaytannossa olematon. Naita
yhdistaa puhtaat, Lluonnolliset ja hyvin vahan jalostetut
ravintoaineet, liikkuva elamantapa ja syominen silloin kun on
nalka. Itse asiassa eroja lansimaiseen elamantapaan on niin
paljon, etta ei niita ole mielekasta verrata toisiinsa.
Esimerkiksi eraat Amazonin alkuperaiskansat eivat sy0 edes
paivittain, kun meita lankkareita kehotetaan syomaan muutaman
tunnin valein runsaasti prosessoituja ja helvetisti sokeria
sisaltavia ruokia.

Yhdysvalloissa ensimmainen suuri tutkimus kasvisruokavalion
noudattamisesta, tehtiin seitsemannen paivan adventistien
keskuudessa, Tutkimus vahvisti annos-vastesuhteen 1lihan
kulutuksen ja sydan- ja verisuonitautien riskin valilla [111].

EPIC-Oxfordin tutkimus osoitti, etta kasvissyodjien sydan- ja
verisuonitautien riski on 32% pienempi kuin ei-kasvissyodjien
riski. Veg-ruokavaliossa on runsaasti fytoravinteita, kuten
karotenoideja, lykopeeneja, flavonoideja, antosyaaneja jne.,
jotka toimivat synergistisesti ja kardioprotektiivisesti
matala-asteisen tulehduksen ja oksidatiivisen stressin
hillitsemisessa [112].



Veg-ruokavaliolle on tavallista kasviproteiinien seka raudan,
sinkin, jodin, D-vitamiinin ja kalsiumin alhaisempi hyotyosuus
ja imeytyminen. Vegaanien kohdalla Bl2-vitamiinin ainoa lahde
on lisaravinnepurkki.

Nama ovat terveyden ja hyvinvoinnin yllapitamisen kannalta
tarkeita elinmineraaleja ja vitamiineja. Kasvisruoat
sisaltavat runsaasti antinutritionaalisia tekijoita, joita voil
esiintya Lluonnossa (esim. ruoansulatusentsyymin estajat,
tanniinit, fytaatti, glukosinolaatit ja isotiosyanaatit),
jotka muodostuvat prosessoinnin aikana (esim. d-aminohapot,
lysinoalaniini) tali johtuen geneettisesta muunnoksesta (esim.
lektiinit).

Palkokasvit, wviljat, perunat ja tomaatit sisaltavat
ruoansulatuskanavan proteolyyttisten entsyymien estajia.
Soijapavut ovat keskittynein trypsiinin estajien lahde, kun
taas herneet ja jalostetut soijapaputuotteet sisaltavat
trypsiinin estajia huomattavasti alhaisempia maaria [113-115].

Ketogeeninen ruokavalio (KD)

Ketogeeninen ruokavalio kehitettiin 1920-luvulla epilepsian
kohtausten hallitsemiseksi. Se sisaltaa runsaasti rasvaa
(60-80%) ja proteiinia (10-20%) ja vain hyvin vahan
hiilihydraatteja (5-10%). S

Ketogeeninen ruokavalio imitoi aineenvaihdunnan tasolla
paastoa. Myonteiset vaikutukset johtuivat enimmakseen
ketonien, kuten B-hydroksibutyraatin, asetoasetaatin ja
asetonin tuotannosta maksassa [116].

Ketogeenisen ruokavalion kliiniseen terapiakayttoon
kiinnitettiin enemman huomiota 1990-luvulla. Nykyaan KD on
vakiintunut ei-farmakologinen hoito vaikeasti hoidettaville
epilepsioille. Taman 1lisaksi ketogeenista ruokavaliota
kaytetaan laajemmin erilaisissa neurologisissa hairiodissa,
kuten Alzheimerin ja Parkinsonin tautien terapiana, seka



aineenvaihduntasairauksien, kuten metabolisen oireyhtyman ja
diabeteksen hoitona.

Viime aikoina KD:ta on kaytetty myos lihavuuden hoitona ja
sydan- ja verisuonitautien ehkaisyyn [117]. Ketogeenisen
ruokavalion ja sydan- ja verisuonitautien riskitekijdiden
ehkaisya koskevat tutkimukset ovat edelleen kiistanalaisia
[118]. Sharman et al. tutkimus osoitti, etta aikuisten miesten
sopeutuminen tahan ruokavalioon johti merkittavaan plasman
paasto-triasyyliglyserolien (TAG) vahenemiseen (-33%),
aterianjalkeiseen hyperlipidemian laskuun rasvapitoisen
aterian jalkeen (-29%) ja paasto-insuliinipitoisuuksien
vahenemiseen (-34%).

Ketogeenisella ruokavaliolla LDL-partikkelikoko kasvoi
merkittavasti ilman muutoksia oksidatiivisissa LDL-
konsentraatioissa. Kiinnostavaa kylla, kirjoittajat kuvasivat
HDL-kolesterolin merkittavan nousun 3 viikon ketogeenisen
ruokavalion jalkeen. Seerumin lipidien, insuliinin ja lipidien
alaluokkien vasteet Kketogeeniseen ruokavalioon olivat
suotuisat yleisen CVD-riskiprofiilin kannalta.

Lisaksi ketogeeninen ruokavalio auttaa painon hallinnassa ja
laihduttamisessa erityisesti. Elainkokeissa on havaittu, etta
KD lisaa elainten energian kulutusta. Ihmiskokeissa on
havaittu, etta KD vahentaa nalkaa ja siten myos
energiansaantia.

Painonpudotus johtuu todennakoisesti suuremmasta
energiavajeesta, mutta ketoosin metabolisia mekanismeja ei
viela taysin tunneta. Pitkdaikaisia tutkimuksia tarvitaan
painonpudotuksen selvittamiseksi ja siihen 1liittyvien
aineenvaihduntamekanismien ymmartamiseksi.

Maksan rasvapitoisuuden osolitettiin lisaantyneen
isoenergeettisen rasvaisen vahahiilihydraattisen ruokavalion
alkana. Tama tapahtuma viittaa siihen, etta runsasrasvainen
ravinto voi lisata alkoholittoman rasvamaksa (NAFLD) riskia,



vaikka muut tutkimukset, joissa kaytettiin runsaasti
hiilihydraatteja sisaltavaa (”tavanomaista”) hypoenergeettista
ruokavaliota ja hypoenergeettista vahahiilihydraattista
ruokavaliota (KD), osoittivat, etta maksan rasvapitoisuus
vaheni merkittavasti ketogeenisen ruokavalion aikana
[119-121].

KD:hen liittyy maksan koon ja massan pieneneminen verrattuna
tavalliseen hypokaloriseen ruokavalioon. Tama johtuu
todennakoisesti maksan glykogeenien, eli sokerivarastojen
tyhjenemisesta.

Rasvamaksan kehittymiseen ketogeenisella ruokavaliolla
vaikuttaa geneettinen alttius henkilodilla, joilla on PNPLA3-
geeni [122].

"Alkoholiin liittymaton rasvamaksatauti (NAFLD) lisada maksa-
ja sydantautikuolleisuutta ja on tarkein nopeasti yleistyvan
maksasolusyovan syy. NAFLD on yhta yleinen kuin metabolinen
oireyhtyma, ja sita sairastavien potilaiden joukosta tulisikin
loytaa ne, joiden fibroosiriski on lisaantynyt ja joilla on
kirroosi tai maksasolusyopa. Noin 40 %:1lla suomalaisista on
PNPLA3-geenin I148M-variantti ja 15 %:1la TM6SF2-geenin E167K-
variantti. Molemmat 1lisaavat NASH:n ja maksasolusyodvan
riskia.” — Duodecim

Tutkittavilla, joilla oli PNPLA3-muunnelmia, maksan
rasvapitoisuus oli matalampi kuin verrokkeilla, kun he
noudattivat ketogeenista ruokavaliota [123]. KD:n ongelmana
pidetaan usein kuitujen saannin vahaisyytta. Joskus, mutta
nykyisin varsin harvoin, esiin nostetaan tyydyttyneiden
rasvojen potentiaaliset riskit. Se puolestaan on taistelu
tuulimyllyja vastaan; ketogeenista ruokavaliota noudattavien
lipidiprofiilit, verenpaine, verensokeri ja sydanterveys
nayttavat olevan paremmalla tasolla kuin monilla vahemman
rasvaa syovilla. Kuitujen vahaisen saannin vaikutuksista ei
ole saatavilla tietoja, joten tarvitaan muita
pitkittaistutkimuksia, jotta kaikki tamantyyppiseen



ravitsemustapaan liittyvat kysymykset voidaan Lluonnehtia
pitkalla aikavalilla.

Japanilainen ruokavalio

Japanilainen ruokavalio sisaltaa laajan valikoiman puhtaista
ja tuoreista raaka-aineista valmistettuja ruokia, Kkuten
papuja, tofua, tuoretta kalaa, vihanneksia, japanilaisia
suolakurkkua, sienia, merilevaa ja hedelmia [124]. Vaikka
ruokavalio eroaa lansimaisista ruokavalioista, japanilaisella
ruokavaliolla on samanlaisia ominaisuuksia kuin Valimeren
ruokavaliolla.

Aikaisemmin julkaistut tutkimukset osoittivat, etta
yksittaisten ruokaryhmien, kuten hedelmien, vihannesten,
papujen ja kalojen, saanti liittyi kaanteisesti sydan- ja
verisuonitautikuolleisuuteen ja kuolleisuuteen kaikkiin syihin
Japanissa [125, 126].

Japanilaiselle ruokavaliolle on ominaista runsas natriumin
saanti ja matala kaliumin saanti, mika osaltaan lisaa korkeaa
natrium / kalium (Na - K) -suhdetta, mika voi olla vahva
indikaattori sydan- ja verisuonitautien kuolleisuuden riskille
[127].

Tutkimukset osoittavat, etta Na - K-suhde assosioituu
positiivisesti aivoverenvuotoon 1liittyvaan aivohalvaukseen,
mutta ei tilastollisesti merkittavasti iskeemisen
aivohalvauksen riskiin.

Japanilainen ruokavalio sisaltaa runsaasti happamoitettuja
(fermentoituja) ruokia, kuten kalaa ja juustoa, mutta vahan
emaksisia elintarvikkeita, kuten hedelmia ja vihanneksia,
jotka voivat johtaa endogeenisen hapon tuotantoon [128].

Ruokavalion korkea happokuormitus on yhdistetty
kardiometabolisten riskitekijoiden, kuten
insuliiniresistenssin [129], korkean verenpaineen tai



verenpainetaudin [130, 131], suuren vyotaron ymparysmitan,
korkeiden triglyseridien ja LDL-kolesterolin seka tyypin 2
diabeteksen [132] riskeihinl33].

Mutta vastoin odotuksia viimeaikaiset tutkimukset ovat
osoittaneet, etta japanilainen ruokavalio voi vahentaa
kuolleisuutta seka syoOpaan etta sydan- ja verisuonitauteihin
[134, 135], mika viittaa potentiaaliseen vaihtoehtoiseen
kardiometaboliset riskit arvioivaan ravitsemukselliseen
malliin.

Lopuks1i
Sydan - ja verisuonitaudit ovat monitekijaisia,
epaterveellisiin elintapoihin ja huonoihin

ravitsemustottumuksiin liittyva sairaus. Monet tutkimukset
viittaavat siihen, etta liiallinen natriumin ja prosessoitujen
elintarvikkeiden saanti, 1lisatyt sokerit, epaterveelliset
rasvat, vahainen hedelmien ja vihannesten, taysjyvatuotteiden,
kuidun, palkokasvien, kalan ja pahkindiden saanti, alkoholin
runsas kulutus, stressi, tupakointi ja 1liikunnan puute
lisaavat sydan- ja verisuonitautien riskia.

Tassa katsauksessa analysoitavien erityyppisten ruokavalioiden
joukossa MeDi nayttaa olevan paras ravitsemuksellinen malli,
koska se sisaltaa taysjyvatuotteita, palkokasveja, kuituja,
kerta- ja monityydyttamattomia rasvoja sulkematta kokonaan
pois elainperaisia elintarvikkeita, kuten 1lihaa, kalaa,
maitotuotteita, munia, ja rajoittamatta alkoholinkulutusta.

Lisaksi MeDi-elamantavassa otetaan huomioon paitsi
elintarvikkeet, myos mielialat ja fyysinen aktiivisuus, mika
tarkoittaa tiettya elamantapaa, joka ei rajoitu ruokaan. Useat
tutkimukset osoittavat, etta MeDia noudattavilla
koehenkiloilla on pienempi lihavuuden ja tyypin 2 diabeteksen
riski, seka LDL-kolesterolin hapettumiseen 1liittyvan
geeniekspression hyodyllinen modulointi [106].



Kiinnostavista keskusteluista ja pienista tutkimuksista
huolimatta muista analysoiduista ruokavalioista ei viela ole
riittavasti tutkimustietoja ja nayttd, jotta niita voitaisiin
pitaa parempina ruokavalioina kuin MeDi sydan- ja
verisuonitautien ehkaisyssa.

Pahoittelen, jos tekstiin jai kirjoitus- tai kaannosvirheita.
Korjaan niita hiljalleen. Artikkelin tavoite ei ole pahoittaa
kenenkaan mielta. Toin esiin tutkimusten tukemia nakdokulmia ja
omia nakokulmia.
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Ruokavalio ja vanheneminen:
molekyylibiologinen nakoékulma

Ravitsemuksella on merkittavia ja ©pitkaaikaisia
terveysvaikutuksia, jotka eivat rajoitu vain yksiloon, vaan
voivat siirtya yksilolta seuraavalle sukupolvelle.
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Ruokavaliot: MIND

Tieto erilaisten ravintoaineiden vaikutuksista terveyteen
vahvistuu jatkuvasti. Tama synnyttaa monenlaisia
ravitsemuksellisia oppisuuntia. Tavoite on kaikissa
ruokavalioissa sinansa sama: hyva terveys. Kognitiivista
terveytta edistava MIND on eras tuoreimmista
ruokavaliotrendeista.

Useimmat ruokavaliot sisaltavat hyvia ja ravitsemuksellisesti
arvokkaita osia. Joidenkin ruokavalioiden selkein paamaara on
laihtuminen ja painonhallinnan yllapitaminen. Ruokavaliot,
kuten ketogeeninen dieetti tai Atkinsin dieetti nojaavat
aineenvaihdunnan mekanismeihin, jotka pakottavat
aineenvaihdunnan turvautumaan Kkehon varastorasvoihin
energianlahteina. DASH painottaa sydan- ja verisuoniterveytta.
Vegaaninen ruokavalio voi olla eettinen tai terveydellinen
valinta. MIND perustuu kognitiivista terveytta yllapitavien
ravintoaineiden syomiseen.

Se, mita suuhunsa laittaa, ei koskaan ole taysin samantekevaa.
Kaikilla ravintoaineilla on useita tehtavia elimistdssa, mutta
minkaan yksittaisen ruoka-aineen korostaminen ei liene
pitkalla tahtaimella erityisen terveellista. Olennaisinta
tervellisessa ja tasapainoisessa ruokavaliossa on
valttamattomien ravintoaineiden saanti.



https://ruokasota.fi/2019/11/26/ruokavaliot-mind/

MIND (Mediterranean-DASH
Intervention for Neurodegenerative
Delay)

MIND-ruokavalio on Valimeren ruokavalion ja DASH-ruokavalion
sekoitus. Ruokavalio perustuu havaintoihin, etta tietyt
ravintoaineet parantavat aivojen hyvinvointia ja pienentavat
ikaantymiseen liittyvien muistisairauksien, kuten Alzheimerin
taudin riskia.

MIND-ruokavalion mukainen ruoka kootaan ensisijaisesti
taysjyvaviljoista, marjoista, vihreista lehtivihanneksista,
vihanneksista, oliividljysta, kalasta ja siipikarjan lihasta.

Tutkimusndaytté MIND-ruokavalion terveyshyoddyista on varsin
niukkaa, mutta erdiden epidemiologisten tutkimusten mukaan
ruokavalio laskee Alzheimerin taudin riskia.

Huomionarvoista on, etta MIND-ruokavalion hyoddyt tutkimuksissa
vertautuvat erityisesti perinteiseen amerikkalaiseen
arkiruokaan, joka ei valttamatta sisalla juurikaan hyvia
rasvoja, kasviksia, marjoja, hedelmia ja kokojyvaviljoja.

MIND-ruokavalion kehittaminen alkoi 2015, Kkun tutkijat
selvittivat ravinnon ja aivojen terveyden valista yhteytta.
Tavoitteena oli kehittaa ruokavalio, joka suojaa ikaantymisen
aiheuttamilta muistisairauksilta.

Sydan- ja verisuoniterveytta edistava DASH (Dietary Approaches
to Stop Hypertension) on monissa ruokavalioita vertailevissa
tutkimuksissa arvioitu terveellisimmaksi ruokavalioksi. Myo0s
Valimeren ruokavalio yllapitaa terveytta. MIND yhdistaa
hyviksi todettuja malleja DASH- ja Valimeren ruokavalioista.

DASH kehitettiin NHLBI:n (National Heart, Lung and Blood
Institute) rahoittamien kliinisten tutkimusten rohkaisemana.
MIND eroaa Valimeren ruokavaliosta ja DASH-ruokavaliosta:


https://www.nhlbi.nih.gov/health-topics/dash-eating-plan
https://www.nhlbi.nih.gov/health-topics/dash-eating-plan

=marjojen merkitysta korostetaan hedelmiin nahden
marjojen antioksidanttipitoisuuden vuoksi

= kalaa suositellaan vahintaan kerran viikossa

= MIND korostaa vihreiden lehtivihannesten ja vihannesten
tarkeytta terveydelle

MIND-ruokavalion fokus on Kkymmenessa suositeltavassa
ravintoaineessa ja viidessa ravintoaineessa, joita tulisi
valttaa.

Suositeltavia ovat:

» Vihreat lehtivihannekset

= Kaikki vihannekset

= Marjat

» Pahkinat

= 0liividljy

= Taysjyvaviljat

- Kala

= Pavut ja palkokasvit

» Siipikarjan liha

= Viini (mutta vain lasillinen paivassa)

Valtettavia ravintoaineita ovat:

= Voi ja margariini

= Juusto

= Punainen liha

= Paistettu ja uppopaistettu ruoka
» Makeiset

MIND ja terveys

Valimeren ruokavaliota ja DASH-ruokavaliota on tutkittu
paljon. Tutkimusaineiston tulokset ovat varsin koherentteja ja
vahvoja. Kumpikin ruokavalio assosioituu tutkimuksissa
matalampaan verenpaineeseen, pienempaan sydan- Jja
verisuonitautien riskiin ja pienempaan tyypin 2 diabeteksen
riskiin.



Toistaiseksi MIND-ruokavaliosta el ole laajoja epidemiologisia
tutkimuksia, mutta kourallinen tehtyja tutkimuksia viittaisi
MIND-ruokavalion hidastavan Kkognitiivisten sairauksien
kehittymista ja etenemista seka pienentavan Alzheimerin taudin
riskia.

Tarkea huomio MIND-ruokavaliossa on se, etta se sisaltaa
paljon antioksidantteja, jotka vahentavat oksidatiivista
stressia. Oksidatiivinen stressi tarkoittaa soluja
vaurioittavien vapaiden happiradikaalien ja niita torjuvien
antioksidanttien epatasapainoa elimistdssa. Ruokavalion myos
uskotaan yllapitavan sydan- ja verisuoniterveytta ja
vahentavan aikuistyypin diabeteksen riskia.

MIND laskee Alzheimerin taudin riskia

Alzheimer’s & Dementia: The Journal of the Alzheimer’s
Association-lehdessa julkaistun tutkimuksen mukaan MIND-
ruokavalio laskee Alzheimerin taudin riskia jopa 35 %.
Ruokavalion on kehittanyt Rush yliopistossa tyoOskenteleva
ravitsemustiteeseen erikoistunut epidmologi Martha Clare
Morris kollegoineen.

MIND-ruokavalion vaikutuksia tarkastelevassa tutkimuksessa
seurattiin 923 Chicagossa asuvan 58-98-vuotiaan
ravitsemustottumuksia osana laajempaa seurantaa (Rush Memory
and Aging Project), jonka tavoitteena on tunnistaa
muistisairauksiin vaikuttavia tekijo6ita. Informaatiota
kerattiin osallistujilta kyselytutkimuksina vuosien 2004 ja
2013 valisena aikana. Ruokatottumukset pisteytettiin sen
mukaan, kuinka laheisesti ne muistuttivat MIND-, DASH- tai
Valimeren ruokavaliota. Tutkimuksessa seurattiin, miten
erilaisia ruokavalioita noudattavien henkiloiden
ravintotottumukset korreloivat Alzheimerin taudin kanssa.

Tutkijat havaitsivat, etta ruokatottumukset, jotka olivat
lahimpana MIND-, DASH- ja Valimeren ruokavaliota korreloivat
pienimpaan Azlheimerin taudin sairastumisriskiin. Valimeren



ruokavaliota Llahimmin muistuttavat ravintottottumukset
laskivat Alzheimerin taudin riskia 54 %, 1ahimmin MIND -
ruokavaliota muistuttavat ravintotottumukset 1laskivat
Alzheimerin taudin riskia 53 % ja lahimmin DASH-ruokavaliota
noudattavien tottumukset laskivat Alzheimerin taudin riskia 39
% suhteessa niihin seurannassa oleviin henkiléihin, joiden
ravitsemustottumukset erosivat eniten naista.

Kognitiivista terveytta edistavat tekijat lienevat MIND-
ruokavalion sisaltamissa ravintoaineissa, vitamiineissa,
mineraaleissa, hyvissa rasvoissa ja fytokemikaaleissa seka
erityisesti folaateissa ja antioksidanteissa.

Ratkaisevaa oli havainto, jonka mukaan toisinaan DASH- tai
Valimeren ruokavaliota noudattavien Alzheimerin taudin riski
el laskenut muihin nahden, mutta MIND-ruokavaliota
muistuttavaa ruokavaliota satunnaisestikin noudattavien
Alzheimerin taudin riski laski 35 %.




Painavaa asiaa lihavuudesta

Syopa koskettaa tavalla tai toisella jokaista suomalaista
jossakin elamanvaiheessa. Ylipaino ja 1lihavuus heikentavat
lahes joka kolmannen ihmisen elamanlaatua maailmassa. Lihavuus
voi ennakoida syodpaa, silla se on oire jostakin
aineenvaihdunnan ja elamantapojen hairiotilasta seka elimistéa
kalvavasta tulehduksesta.

SyOpaan sairastumiselle altistaa kolme seikkaa: elamantavat
(ravinto, tupakka ja alkoholi), geneettinen alttius sairastua
(laukaisijoina ymparistotekijat ja elamantavat) seka "huono
tsaga”. Viimeisimmassa tapauksessa tutkijat eivat ole
loytaneet selvaa kausaalista syyta solujen poikkeukselliselle
jakautumiselle ja syovan kehittymiselle.

Vuosittain todettavista syodpatapauksista noin puoli miljoonaa
(maailmanlaajuisesti) selittyy ylipainolla seka niilla ruoka-
ja aineenvaihduntatekijdilla, joiden oire my6s ylipaino on.
Keskityn tassa ensisijaisesti lihavuuteen, koska se on johtava
elamantapamuutoksilla ehkaistavissa oleva tappaja maailmassa
yhdessa tupakoinnin kanssa, seka toissijaisesti lihavuuteen
liittyviin terveysriskeihin, joita vahaisillakin
elamantapamuutoksilla voi huomattavasti pienentaa.

Jos ylipainoon liittyvat terveysriskit ja painonhallinta
askarruttavat, toivon, etta tama artikkeli antaa vastauksia
ailhepiiria sivuaviin Kkysymyksiin, ylipainoon Uliittyviin
terveysriskeihin seka menetelmia painon- ja terveysriskien
hallintaan. Ehka tama motivoi terveita elinvuosia lisaavaan
elamantaparemonttiin.


https://ruokasota.fi/2015/01/22/painavaa-asiaa-lihavuudesta/

Why We Get Fat — Gary Taubes

Lihavuuden ja ylipainon maaritteleminen

Lihavuus voidaan maaritella monin tavoin, mutta yleisimman
standardin mukaan ihminen on lihava, kun painoindeksi (BMI,
Body Mass Index) on yli 30. BMI arvioi ihmisen pituuden ja
painon suhdetta ja se lasketaan jakamalla paino pituuden
neliolla (esim. 70 kg / (1,75 m * 1, 75 m) = 22,85..=> 23).
Painoindeksi ei kuitenkaan aina ole tasmallinen tapa mitata
lihavuutta, silla lihakset painavat enemman kuin elimiston
rasva ja siksi indeksin keskivaiheilla tulokset liioittelevat
lihavuutta lihaksikkailla ja vahattelevat lihavuutta vahemman
lihaksikkailla.

Vaikea alipaino < 16.0
Merkittava alipaino 16.0 — 16.99
Lieva alipaino 17.0 — 18.49
Normaali paino 18.5 — 24.99
Lieva lihavuus 25.0 — 29.99
Merkittava lihavuus 30.0 — 34.99
Vaikea lihavuus 35.0 — 39.99
Sairaalloinen lihavuus 40.0 >=
Lahde: WHO

Lihavuuteen liittyvia terveysongelmia

Lihavuus 1lisaa sairastumisen riskia mm. sydan- ja
verisuonitauteihin, moniin syopiin, aikuistyypin diabetekseen,
uniapneaan jne. Mielestani on tosin osoitettu, etta lihavuus
el ole varsinainen syy sairastumiseen, kuten aikuistyypin
diabetekseen (tallainen vaarinkasitys on varsin yleinen), vaan
yksi oire niistd aineenvaihdunnan hairidista, jotka lopulta
johtavat sairastumiseen. "Lihavuus altistaa sairastumiselle”
pitaisi tulkita siten, etta ne aineenvaihdunnan ja
elamantapojen tekijat, jotka aiheuttavat lihavuutta lisdavat
myos yleista sairastumisen riskia.



Aikuistyypin diabetes

Aikuistyypin diabetes ei ole vain lihavuuden aiheuttama
saliraus, vaan Lliiallisen sokerikuorman aiheuttaman
insuliinierityksen ja insuliinivasteen hairion, elil
insuliiniresistenssin aiheuttama aineenvaihduntasairaus. Siina
insuliinin eritys haiman endokriinisesta osasta on heikentynyt
pitkittyneen insuliinin ylituotannon seurauksena ja sen
lisdksi insuliinin vaikutus soluihin on heikentynyt.
Vahentyneen insuliinin seurauksena veren glukoosipitoisuus
kasvaa, mika altistaa myods verisuonet kovemmalle rasitukselle
ja vaurioitumiselle.

Insuliiniresistenssi vaikuttaa myos GIP-hormonin toimintaan
rasvakudoksessa ja Llipoproteiini lipaasi entsyymin kykyyn
pilkkoa kolmesta glyserolimolekyyliin esteroityneesta
rasvahappoketjusta muodostuvia triglyserideja hydrolyysissa
vapaiksi rasvahapoiksi ja monoglyseroleiksi.

Yksipuolinen hiilihydraatti- eli sokeripainotteinen ravinto,
liikkumattomuus, geneettinen alttius ja muut "huonot”
elamantavat sairastuttavat myos normaalivartaloisia ja laihoja
aikuistyypin diabetekseen. Yhteys lihavuuden ja aikuistyypin
diabeteksen valilla on se, etta samat huonot
ravitsemustottumukset aiheuttavat molempia sairauksia -
sanalla sanoen: diabesitya.

Aikuistyypin diabetes on valtava sosioekonominen ja
terveydellinen tragedia, ja se on elintaso- Jja
elintapasairaus. Viela 1900-luvun ensimmaisella puoliskolla
aikuistyypin "sokeritauti” oli a&arimmaisen harvinainen
sairaus. Nykyisin todetuista diabetes-tapuksista 90 % — 95 %
kuuluu aikuistyypin eli tyypin-2 diabetekseen.

Yksistaan USA:ssa diagnosoituja on 29,1 miljoonaa ja sen
lisaksi arvellaan, etta 8,1 miljoonaa sairastaa aikuistyypin
diabetesta ilman diagnoosia. Sairastuneiden maara kasvaa
kohisten ja vuonna 2012 Yhdysvalloissa diagnosoitiin 1,7



miljoonaa uutta aikuistyypin diabeetikkoa. Kaksi viidesta
amerikkalaisesta sairastuu aikuistyypin diabetekseen elamansa
aikana (The Lancet Diabetes & Endocrinology).
Maailmanlaajuisesti sairastuneita on 382 miljoonaa, eli n. 90
% kaikista diabeetikoista (WHO). Aikuistyypin diabetes oli
nimensa mukaisesti aikuisiassa kehittyva sairaus, mutta ei ole
enaa; Yyha useampi 1lapsi ja nuori sairastuu tyypin-2
diabetekseen.1980-1luvulla 1lihavuudelle ja tyypin-2
diabetekselle annettiin oma nimi: Diabesity.

Aikuistyypin diabetes altistaa sydan- ja verisuonitaudeille
seka syovalle. Monikansallisen tutkimuksen mukaan 50 %
diabetesta sairastavista kuolee sydan- ja verisuonitautien
alheuttamaan sydankohtaukseen. Sairaus heikentaa
aareisverenkiertoa, silla jatkuvasti koholla oleva glukoosi
(hyperglykemia) ja insuliini tuhoavat verisuonia; taman
seurauksena potilailta joudutaan usein amputoimaan, varpaita,
sormia ja jopa jalkoja. Diabeettinen retinopatia on merkittava
sokeuttava tauti, jonka syntyy kun verkkokalvon pienet
verisuonet tuhoutuvat diabeteksen seurauksena. Diabetes johtaa
usein myos munuaisten vaurioitumiseen ja niiden toiminnan
hairiintymiseen. Diabeetikoiden riski kuolla ennenaikaisesti
on kaksinkertainen ei-diabetesta sairastaviin verrattuna.

http://www.healthline.com/health/type-2-diabetes/statistics#2
http://www.diabetes.org/diabetes-basics/statistics/

Syopa ja aikuistyypin diabetes eivat ole ainoita
sairaalloiseen lihavuuteen ja ylipainoon liittyvia sairauksia.
Ylipainoisen riski sairastua johonkin seuraavista taudeista on
huomattavasti korkeampi, kuin normaalipainoisella. Ylipaino
lisaa naiden tautien riskia, mutta ei ole naiden tautien syy.
Lihavuus kertoo, etta aineenvaihdunnassa ja/tai elamantavoissa
on jotakin pielessa. Yleensa metaboliset ongelmat ovat
seurausta insuliiniresistenssista, jonka aiheuttaa jatkuvasti
koholla oleva verensokeri.


http://www.healthline.com/health/type-2-diabetes/statistics#2
http://www.diabetes.org/diabetes-basics/statistics/

Type 2 diabetes Gout Depression
_ Cancer (especially
Sleep disorders
(inc{Ldin clee breast, endometrial, Gallbladder
5 neg) P colon, gallbladder, disease
P prostate, and kidney8)
Polycystic Heart disease and
, yeysti Pulmonary embolism *
ovarian syndrome enlarged heart
: Gastro-esophageal reflux _
Hernia _ Hypertension
disease
Urinar Non-alcoholic
, , y Erectile dysfunction fatty liver
incontinence _
disease (NAFLD)
Cellulitis Chronic renal failure Dementia
Pickwickian
Stroke Lymph edema
syndrome
Lipid problems Osteoarthritis Asthma

Kaikkiaan ylipaino ja sairaalloinen lihavuus on yhdistetty 5.4
prosenttiin kaikista naisten syoOpatapauksista (koko maailma /
2012) ja 1.9 prosenttiin miesten syopatapauksista. Ero
lansimaiden ja kehittyvien maiden syopatilastoissa on
dramaattinen ja se tukee Kkasitysta elamantapojen ja
ruokavalion vaikutuksesta riskiin sairastua. Monet syovat ovat
elintaso- ja elamantapasairauksia.

Kahdeksan prosenttia kaikista lansimaissa todetuista naisten
syovista liittyy ylipainoon. Kehittyvissa maissa ylipaino on
osallisena 1.5 prosenttia naisten syovista. Miesten kohdalla
luvut ovat pienempia: lansimaissa lihavuus on osallisena 3
prosentissa kaikista miesten syovista seka 0.3 % kaikista
miesten syovista kehittyvissa maissa.

Naisten korkeampaa riskia sairastua ylipanon aiheuttamiin
suolistosyopiin selittaa ainakin 1liiallinen estrogeenien
tuotanto. Naita naishormoneja muodostuu maksassa,
munasarjoissa, lisamunuaisissa seka rasvakudoksessa.


http://www.webmd.com/diabetes/guide/type-2-diabetes
http://en.wikipedia.org/wiki/Gout
http://www.cancer.gov/cancertopics/factsheet/Risk/obesity
http://www.cancer.gov/cancertopics/factsheet/Risk/obesity
http://www.cancer.gov/cancertopics/factsheet/Risk/obesity
http://www.cancer.gov/cancertopics/factsheet/Risk/obesity
http://en.wikipedia.org/wiki/Polycystic_ovary_syndrome
http://en.wikipedia.org/wiki/Polycystic_ovary_syndrome
http://en.wikipedia.org/wiki/Pulmonary_embolism
http://www.webmd.com/heart-disease/guide/enlarged-heart-causes-symptoms-types
http://www.webmd.com/heart-disease/guide/enlarged-heart-causes-symptoms-types
http://en.wikipedia.org/wiki/Gastroesophageal_reflux_disease
http://en.wikipedia.org/wiki/Gastroesophageal_reflux_disease
http://en.wikipedia.org/wiki/Non-alcoholic_fatty_liver_disease
http://en.wikipedia.org/wiki/Non-alcoholic_fatty_liver_disease
http://en.wikipedia.org/wiki/Non-alcoholic_fatty_liver_disease
http://en.wikipedia.org/wiki/Chronic_kidney_disease
http://en.wikipedia.org/wiki/Obesity_hypoventilation_syndrome
http://en.wikipedia.org/wiki/Obesity_hypoventilation_syndrome
http://en.wikipedia.org/wiki/Lymphedema
http://en.wikipedia.org/wiki/Osteoarthritis

Ylipainon hinta: raskaita tilastoja (Dr.
Mercola & WHO)

Ylipainon Kkanssa korreloivien terveydellisten ongelmien
arvioidaan maksavan maailmanlaajuisesti $ 2 biljoonaa (2 000
000 000 000 dollaria) vuodessa, tupakoinnin aiheuttamien
terveyskulujen hinta on hieman korkeampi, $ 2,1 biljoonaa ja
vakivallan, sotien ja terrorismin kokonaishinnaksi
maailmalaajuisesti on laskettu myds $ 2,1 biljoonaa.

Elamantapojen merkitys taloudelle on siis huomattava.
Yhdysvalloissa lihavuuteen liittyvien terveysongelmien suorat
ja epasuorat menot ovat $75-$125 miljardia joka vuosi
(National Institute of Health). Kirjassaan "Fast Food Nation”
Eric Schlosser arvioi vuotuisten ylipainoon 1liittyvien
terveydenhoitomenojen lahentelevan jo $240 miljardia.

Ylipaino ja lihavuus terveysongelmineen lisaantyvat etenkin
lapsilla. Yhdysvalloissa 1lihavien Tlasten maara on
kolminkertaistunut vuoden 1980 jalkeen ja nykyisin jo yksi
viidesta Llapsesta on ylipainoinen kuusivuotiaana. 17 %
lapsista ja nuorista on lihavia (BMI yli 30). 42 miljoonaa
alle 5-vuotiasta oli lihavia vuonna 2013. Lasten ja nuorten
lihavuus on nopeasti kasvava ongelma etenkin urbaaneissa
pienituloisissa sosioekonomisissa ryhmissa ja kehittyvissa
maissa. Nykyista tilannetta voi pitaa jonkinlaisena
sosiaalisena ja terveydellisena kriisina, mutta jos lasten ja
nuorten lisaantyvaan ylipainoisuuteen ei puututa ajoissa, on
edessa myos kasvava taloudellinen ongelma.

Maailmanlaajuisesti ylipainoisten maara on kaksinkertaistunut
vuoden 1980 jalkeen. Yli 20 -vuotiaista 35 % oli ylipainoisia
ja 11 % lihavia vuonna 2008. 65 % maailman vaestdsta asuu
maissa, joissa Llihavuus tappaa enemman ihmisia Kkuin
aliravitsemus. Joka vuosi n. 3,4 miljoonaa aikuista menehtyy
lihavuuteen liittyviin sairauksiin ja lihavuus tappaa nykyisin



enemman 1i1hmisia kuin aliravitsemus. 44 % diabetesta
sairastavista, 23 % iskeemista sydantautia sairastavista ja
7-41% syoOpaa sairastavista on ylipainoisia tai 1lihavia.
Tilastot: WHO.

Britanniassa lihavia oli miehista 13 % ja naisista 16 % vuonna
1993 ja 24 % miehista ja 25 % naisista vuonna 2012.
Ylipainoisia miehia oli 42 % ja naisia 32 % vuonna 2012
(patient.co.uk). Ylipainoon 1liittyvien terveysongelmien
kustannukset olivat 5,1 miljardia puntaa vuosina 2006-2007,
kun samaan aikaan tupakoinnin aiheuttamien terveysmenojen
laskettiin olevan n. 3,3 miljardia puntaa. Britanniassa
ennustetaan, etta vuonna 2050 Ulihavuuteen 1liittyvien
sairauksien hoito maksaa yhteiskunnalle jo 50 miljardia
puntaa.

Ravinto ja liikunta vs. lihavuus

Ensimmainen askel diabetes- ja ylipainoepidemian hoitoon on
elamantaparemontti, johon sisaltyy ravinnerikas, monipuolinen
ja pienen glykeemisen indeksin ravinto. Pakkomielteisen
kaloreiden laskemisen sijaan kannattaa kiinnittaa huomiota
ruoan laatuun ja siihen mita sy6. Mitaan maagista laihduttavaa
ruokavaliota ei ole olemassa, koska jokaisen ihmisen metabolia
toimii yksilollisesti (osa ihmisista voi sydda tuplamaaran
kaloreita ja pysya edelleen hoikkina), mutta monet trendikkaat
ruokavaliot (5-2, paleo, LCHF jne.) tukevat laihtumista, koska
ne perustuvat ihmisen biologiaan ja aineenvaihduntaan.

Tarkeinta ravinnossa on se, etta saa valttamattomat
ravintoaineet, eli ne ravinteet, jotka pitavat elimiston
koneiston toiminnassa ja se, etta valttaa liiallista
sokerikuormaa (etenkin maissi- eli fruktoosisiirappia),
transrasvoja ja volimakkaasti prosessoituja ravintoaineita,
keinotekoisia makeutusaineita ja GMO-tuotteita (joiden
pitkaaikaisista terveysvaikutuksista ei ole tutkittua tietoa).
Valmiselintarvikkeet kannattaa korvata tuoreilla tuotteilla ja
lihat kayttaa ilman marinadeja. Valkoiset vehnajauhot eivat



ole laihduttajan tai kenenkaan muunkaan terveysruokaa, mutta
itseleivottu leipa on varmasti terveyden kannalta edullisempi
vaihtoehto kuin valmiit sailontaaineita, transrasvoja,
sokereita ja/tai fruktoosisiirappia sisaltavat leivat.

23 tutkimusta, jotka osoittavat sokerikuorman, siis
hiilihydraattien vahentamisen, tehostavan merkittavasti
laihtumista.
http://authoritynutrition.com/23-studies-on-low-carb-and-low-f
at-diets/

Laihduttaminen on jarkevinta aloittaa ruokavaliomuutoksella,
silla perusaineenvaihdunta kuluttaa 66 % ja liikunta 33 %
terveen ihmisen elimiston tarvitsemasta energiasta. Liikunnan
merkitysta terveydelle ei voi vaheksya, mutta se yksin ei ole
tehokas tapa laihtua. Jotta laihtuminen lahtee kayntiin,
elimistdon on opittava muuttamaan kertynytta rasvaa energiaksi.
Tama tehostuu, kun elimiston tarkeimman energianlahteen, eli
hiilihydraattien maaraa vahentaa vaikka 50 %.

Glukoneogeneesi alkaa heti, kun glykogeeneihin varastoitu
glukoosi on kaytetty. Jo pelkastaan jauhoista ja sokerista
(seka muilla makeutusaineilla makeutetuista herkuista)
luopuminen laihduttaa tehokkaasti. Paras tapa laihtua on
yhdistaa terveellinen ruokavalio ja Uliikunta pysyvaksi
elamantapamuutokseksi.
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC3406229/

"We hear a lot that a little exercise is the key to weight
loss — that taking the stairs instead of the elevator will
make a difference, for instance. But in fact it’s much more
efficient to cut calories, says Samuel Klein, MD at
Washington University’s School of Medicine. “Decreasing food
intake 1is much more effective than increasing physical
activity to achieve weight loss. If you want to achieve a 300
kcal energy deficit you can run in the park for 3 miles or
not eat 2 ounces of potato chips.. ”


http://authoritynutrition.com/23-studies-on-low-carb-and-low-fat-diets/%20
http://authoritynutrition.com/23-studies-on-low-carb-and-low-fat-diets/%20
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC3406229/

Laihduttaminen liikuntaa lisaamalla on toki jarkevampaa, kuin
olla liikkumatta, Tunnin nopea kavely kuluttaa 400 kcal, mutta
jos ei kiinnita ravinnon laatuun huomiota, liikuntasuorituksen
herattamaan nalkaan sy0 huomaamatta enemman kuin on
kavelysuorituksessa kuluttanut. Se ei edista laihtumista.
Liikunnan merkitys piileekin energiankulutuksen sijaan
toisaalla: ”"liikunta korjaa hairiintynytta aineenvaihduntaa”
(James Hill, PhD, University of Colorado).
Perusaineenvaihdunta kuluttaa terveilla ja normaalipainoisilla
66 % elimiston saamasta energiasta. Enta ylipainoisilla tai
diabeetikoilla, joilla aineenvaihdunta on hairiintynyt?

Diabetes and Obesity:
The Continuing Epidemic
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Mokdad AH et al. Diabetes Care. 2000,23:1278-83.
Mokdad AH et al. JAMA, 1999;282:1518-72.
Mokdad AH et al. JAMA, 2001;286:1195-200.

Rasvat vs. sokerit

Tyydyttyneet elainrasvat seka kolesteroli kuuluvat ihmisen
luontaiseen ravintoon; elimisto on siis evoluution myota
sopeutunut hyodyntamaan rasvoja seka ravinto- etta
rakenneaineina. Rasvat eli lipidit kuuluvat valttamattomiin
ravintoaineisiin. Sen sijaan elimistd ei osaa hyddyntaa
voimakkaasti raffinoituja teollisia rasvoja (margariinit,
rypsi-, maissi- ja auringonkukkaoljyt), joissa prosessointi on
rikkonut rasvahappoketjuja, ja jotka ilmestyivat ruokapodytaan
vasta 1950-luvulla.


http://ruokasota.fi/wp-content/uploads/2015/01/7023728907_4bd076e643_o_d.jpg

Kolesterolia ihminen saa ravinnosta, mutta valtaosan tuottaa
maksa, silla 1lipoproteiinit ovat tarkeita aivoille,
ruoansulatukselle, hormonien tuotannolle ja solujen valiselle
viestinnalle - etenkin aivoissa, joissa elimiston
kolesterolista on perati 25 %. Liian alhaiset kolesterolitasot
aiheuttavat dementiaa ja Alzheimerin tautia seka monia muita
terveysongelmia.

Yksinkertaistaen kolesterolin tuotantoprosessi on seuraava:
ihon skvaleeni muuttuu auringon UVB-sateilyssa
kolekalsiferoliksi (D3-vitamiini) ja edelleen kalsidioliksi
(D-vitamiinin varastomuoto) ja kalsitrioliksi (D-vitamiinin
aktiivinen hormoninkaltainen muoto, sekosteroidi). Skvaleeni
on kaikkien steroidien, myos kolesterolin ja kalsitriolin, eli
D-vitamiinin aktiivisen sekosteroidimuodon esiaste. Kun
auringon UVB-sateily on riittamatoén D-vitamiinin synteesiin,
muodostaa maksa elimistdn skvaleenista mm. kolesterolia.
Skvaleeni on ristiriitainen hiiliyhdiste, silla sen tiedetaan
alentavan syopia elainkokeissa ja sita saa mm. terveellisesta
oliivioljysta; kuitenkin skvaleenin kayttaminen rokotteiden
adjuvanttina voi joidenkin arvioiden mukaan lisata erilaisia
neurologisia ongelmia; tasta ei toisaalta ole varsinaisia
tutkimusnayttoja. Skvaleeni on valttamaton aine kasvien
biosynteesissa seka elainten steroidien tuotannossa. Jopa
ihmisten sormista erittyvassa rasvassa on skvaleenia.

Rasvasota

Rasvasota puhkesi Yhdysvalloissa 1970-1980, jolloin Ancel
Keysin rasva-kolesteroliteoria (lipid theory) lobattiin FDA:n
ravitsemussuosituksiin. Se johti ensinnakin elainperaisten
tyydyttyneiden rasvojen demonisoimiseen, silla teorian mukaan
tyydyttynyt rasva ja kolesteroli olivat syypaita
ateroskleroosiin ja sydantautikuolemiin. Elainperaisten
rasvojen kayttdoa suositeltiin vahentamaan ja suosimaan
"terveellisia” kevyttyotteita, kasvioljyja ja margariineja.
Yhdysvalloista suositukset levisivat Eurooppaan ja myos
Suomeen, jossa yha noudatetaan Keysin hypoteesia



kiveenkirjoitettuna jumalaisena totuutena.

Ancel Keysin teoriat on sittemmin osoitettu virheellisiksi ja
tutkimusten metodologiaa pidetaan vahintaankin arveluttavana.
Mita naiden suositusten jalkeen tapahtui? Suositukset toimivat
ja ihmisten tyydyttyneista rasvoista saama energia laski
tasaisesti. Laskiko sydankuolleisuus? Jonkin verran, mutta
nykyaan syyna pidetaan tupakoinnin vahentymista, muuten
terveellisempia elamantapoja seka terveydenhoidon kehittymista
jne. Samaan aikaan, kun kovien tyydyttyneiden ja pahojen
elainrasvojen kulutus vaheni, aikuistyypin diabetes ja
lihavuus lisaantyivat rajahdysmaisesti. Kuinka se oli
mahdollista? Rasvahan aiheutti lihavuutta — vai aiheuttivatko!

Lihavuutta ja diabetesta perustellaan yha silla, etta ihmiset
eivat noudata ravintosuosituksia.

Tyydyttyneiden rasvojen kulutus vaheni ja lihavuus seka
aikuistyypin diabetes lisaantyivat. Sama ilmio on toistunut
jokaisessa rasva-kolesterolihuijaukseen sortuneessa maassa —
Suomi mukaan lukien. 1980 Suomessa oli n. 80 000 diabetesta
sairastavaa, nyt puoli miljoonaa. Yhdysvalloissa ylipainoisten
maara kolminkertaistui ja diabetesta sairastavien maara
seitsenkertaistui. Hieno kansanterveytta parantava ohjelma
kaikenkaikkiaan — ainakin laaketeollisuuden nakovinkkelista!
Rasvasota jatkuu yha. Monet suomalaiset viranomaiset pitavat
yha ylla myyttia tyydyttyneiden rasvojen ja kolesterolin
haitallisuudesta.

Sokerit ja makeutusaineet

Syy vaharasvaisen ruokavalion aiheuttamaan terveyskatastrofiin
on oikeastaan aika selva: rasvat korvattiin sokereilla (ja
nykyaan yha useammin fruktoosi-maissisiirapilla, joka on
aineenvaihdunnalle ja maksalle myrkkya) ja alkuvaiheessa
huonoilla teollisilla transrasvoilla.

Transrasvoja el nykyisin Euroopassa lisata levitteisiin, mutta
niita saa mm. leivista, snackseista ja makeisista, joihin



niita syntyy tuotantoprosessissa. Transrasvat altistavat
syoville. Raffinoitujen rasvahappojen ketjut myos tuhoutuvat
tuotantoprosessissa niin, ettei elimisto pysty niitd juurikaan
hyodyntamaan. Huonot rasvat ja jatkuvasti koholla olevat
insuliinitasot ja verensokeri (hyperglykemia) johtaa nopeasti
aineenvaihdunnan hairidéihin ja erilaisiin tulehduksiin;
tulehdukset puolestaan lisaavat lihomisen riskia.

1980-luvulta ravinnon sokerikuorma on kasvanut valtavasti,
eika elimist0 ole nain lyhyessa ajassa oppinut prosessoimaan
kasvanutta sokerikuormaa. Monet kuvittelevat, etta sokeria on
vain makeilsissa, virvoitusjuomissa, kekseissa ja
leivonnaisissa, mutta kaikki hiilihydraatit ovat pilkotaan
sokereiksi. Viljat, perunat, pasta, riisi jne. pilkotaan
ruoansulatuskanavassa sokereiksi, jotka imeytyvat
verenkiertoon glukoosina ja fruktoosina ihan niin Kkuin
poytasokerikin.

Terveellisen ruisleivan glykeeminen indeksi on korkeampi kuin
poytasokerilla, eli se kohottaa verensokerin nopeammin Kkuin
poytasokeri. Sokerit aiheuttavat lihavuutta, koska sokereiden
toinen varastomuoto, lipogeneesin muodostama varastorasva,
joka kertyy rasvasoluihin vatsan alueelle, elimiin ja elinten
ymparille aiheuttaen mm. alkoholista riippumatonta
rasvamaksaa.

Jatkuvasti koholla oleva insuliini kasvattaa rasvakudoksen
maaraa ja ohjaa veren triglyserideja varastorasvaksi. Mita
enemman elimistossa on rasvakudosta, sita enemman rasvakudos
erittaa kyllaisyyshormoni leptiinia, joka kertoo aivoille,
etta energiavarastot ovat taysia ja syomisen voi lopettaa. Kun
leptiinia on verenkierrossa runsaasti, aivot tulevat
immuuneiksi sen valittamalle viestille, eli tieto
kyllaisyydesta ei saavuta aivoja.
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Leptiini

Leptiinia syntyy ihmisen ja nisdakkaiden rasvasoluissa ja se
valittaa aivojen hypothalamukselle tietoa elimiston
rasvavarastojen maarasta. Se saatelee mm. talviunta nukkuvien
elainten aineenvaihduntaa, energiankulutusta ja rasvakerroksen
maaraa. Leptiini lisaa kudoksissa olevien rasvahappojen
hapettumista (harskiintymista), joka puolestaan tuottaa
vapaita radikaaleja ja aiheuttaa seka pitaa ylla tulehdustilaa
elimistossa.

Leptiini osallistuu aivoissa hermosignaalien kulkuun ja se on
valttamatonta myos oppimisessa ja tiedonkasittelyssa seka
muistin toiminnassa. Rasvasolut tuottavat leptiinid unen
aikana. Vuorotyota tekevat 1lihovat herkemmin, koska
leptiinintuotanto on epasaannollista. Leptiinia siis
tarvitaan, mutta jos rasvasolut tuottavat sita liikaa, se
aiheuttaa tulehdustilan ja sen vaikutus "kyllaisyyshormonina”
lakkaa. (Lahde: Tohtori Tolonen)

Valttamattomat ravintoaineet ja nalka

IThminen tarvitsee valttamatta eraita ravintoaineita. Naihin
kuuluvat rasvat (omega-3 ja omega-6 mielellaan lahes samassa
suhteessa), proteiinit (aminohapot) ja suojaravinteet, eli
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vitamiinit ja mineraalit seka vesi. Naita ravinteita tarvitaan
solujen uusiutumiseen, hormonien lahtodaineiksi, solukalvoihin,
luuston ja Llihaksiston seka kudosten ja elinten
rakennusaineiksi, immuunijarjestelman yllapitamiseen,
solusignaalien kuljettamiseen jne. Hiilihydraatit ovat
elimistdon tarkein energianlahde, mutta ei valttamaton
ravintoaine, silla maksa psytyy tuottamaan lihasten, elinten
ja aivojen tarvitseman glukoosin muista ravintoaineista
glukoneogeneesissa.

Yhdenkin valttamattoman ravintoaineen pitkaaikainen puutos
sairastuttaa ja voi johtaa kuolemaan. ElimistOomme on kuitenkin
kehittynyt hyvin alykkaaksi ravinteiden suhteen: se pystyy
syntetisoimaan monia tarvitsemiaan aineita muista aineilsta ja
osaa vaatia sellaisia, joita se ei pysty itse valmistamaan:
sita kutsutaan nalaksi. Toki nalantunteen paallimmainen syy on
energiantarve, mutta myo6s rasvasolujen erittamaan
"kyllaisyyshormoni” leptiiniin kehittyva resistenssi voi pitaa
jatkuvaa nalantunnetta ylla. Kun elimston rasvasolujen maara
on suuri, erittyy leptiinia liikaa.

Energialtaan rikas, mutta ravintokoyha ruoka tayttaa kylla
vatsan, energiantarpeen ja glykogeenit hetkeksi, mutta ei
tarjoa elimiston solujen uusiutumisen ja aineenvaihdunnan
vaatimia ravinteita. Kun ravinto koostuu voimakkaasti
prosessoiduista raaka-aineista ja sisaltaa Llahinna
hiilihydraatteja, se ei tayta elimiston ravintovaatimuksia,
vaan lisaa veren sokeri- ja insuliinikuormaa, joka rasittaa
haimaa, maksaa, verisuonia, sydanta ja soluja. Hiilihydraatit
pilkotaan ruoansulatuskanavassa glukoosiksi, fruktoosiksi ja
ravintokuiduiksi.

Viljojen ravintokuidut ovat sulamatonta ja imeytymatonta
selluloosaa. Glukoosi imeytyy ohutsuolesta verenkiertoon ja
haiman erittama insuliini sitoutuu solujen
insuliinireseptoreihin, jolloin veren glukoosi paasee
kulkeutumaan soluihin. Fruktoosi ohjautuu suoraan maksaan,
jossa osa fruktoosista muutetaan glukoosiksi ja osa muuttuu



triglyserideiksi, jotka jatkavat verenkiertoon tai
varastoituvat maksaan seka elinten ymparille
keskivartalolihavuutena.

Myos glykogeeneihin mahtumaton glukoosi muuttuu lipgeneesissa
triglyserideiksi, eli 1laskiksi. Itse rasva ei yleensa
varastoidu rasvana, vaan elimist0 kayttaa sita uusiutumiseen,
hormonien tuotantoon seka lammon- ja energian tuottamiseen;
yleensa ylimaarainen rasva poistuu luonnollista tieta. Veren
koholla oleva insuliini voi tayttaa myos rasvasoluja veren
triglyserideilla.

Insuliini ja glukagoni

Insuliini on vahva anabolinen hormoni, jota jotkut urheilijat
piikittavat palautumisen nopeuttamiseksi ja Ulihasvoiman
kasvattamiseksi. Insuliini myods 1Llihottaa rakentamalla
rasvakudosta (tama on tuttua monille diabetespotilaille).
Insuliinilla on huomattava merkitys lihomisessa; se rakentaa
rasvakudosta ja ohjaa hiilihydraateista muodostuneita
triglyserideja rasvasoluihin varastoenergiaksi. Ikava kylla,
rasva, joka ei yleensa varastoidu rasvana, varastoituu
laskiksi, kun veren insuliinitaso on riittavan korkea;
insuliini, jolla on tarkea tehtava energian ohjaamisessa
lihassoluihin, ohjaa my0s rasvaa rasvasoluihin.

Vahentamalla elimistOn ravinnosta saamaa sokerikuormaa, voi
vahentaa myoés verenkiertoon erittyvan insuliinin maaraa ja
siten ehkaista rasvakudoksen muodostumista ja veren
triglyseridien varastoitumista rasvasoluihin. Kuullostaako
tama jarkevalta? Minusta kuullostaa.

Taman 1lisaksi tiedetaan, etta runsas glukoosi aktivoi
pohjukaissuolen erittamaan GIP-hormonia vereen (Gastric
inhibitor polypeptide, joka tunnetaan nykyaan nimella glucose-
dependent insulinotropic peptide): GIP-hormoni stimuloi haiman
Langerhansin beeta-soluissa sijaitsevia reseptoreja erittamdan
enemman insuliinia.



GIP vaikuttaa myO0s rasva-aineenvaihduntaan stimuloimalla
lipoproteiini 1lipaasia, entsyymia, joka katalysoi
lipoproteiinin hydrolyysia, eli kemiallista reaktiota, jossa
vesimolekyylin osat (-H ja —OH) liittyvat pilkkoutumisosiin.
Lipoproteiini 1lipaasi on vesiliukoinen entsyymi, joka
hydrolysoi Llipoproteiinien triglyserideja kahdeksi vapaaksi
rasvahapoksi ja yhdeksi monoglyseroli-molekyyliksi.
Insuliiniresistenssi vaikuttaa rasvakudoksessa Llipoproteiini
lipaasin saantelyyn, mika voi vaikuttaa siihen, etta
rasvahapot jaavat elimistoon varastomuodossa, eli
triglyserideina.

Haiman Langerhansin saarekkeiden alfasolut erittavat toista
sokeriaineenvaihduntaa saatelevaa hormonia, glukagonia.
Glukagoni on insuliinin vastavaikuttaja. Siina missa insuliini
johtaa energiavarastojen rakentamista maksaan, lihaksiin,
elinten ymparille ja keskivartaloon, glukagoni purkaa naita
rakennelmia. Glukagoni on kuitenkin taysin aseeton, jos veren
insuliini pysyy korkeana. Kun verensokeri on alhaalla,
glukagoni vapauttaa adrenaliinin avustamana
glykogeenivarastoista glukoosia vereen ja stimuloi insuliinin
eritysta yhdessa pohjukkaissuolesta erittyvan GIP-hormonin
kanssa. Glukagoni myds kaynnistaa glukoneogeneesin jo ennen
glykogeenivarastojen ehtymista, jolloin elimistdn
varastorasvoista muodostuu vereen glukoosia; tama takaa
lihasten, elinten ja aivojen toiminnan silloinkin kun
ravinnosta ei saa lainkaan hiilihydraatteja.



