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LL isääkö niukasti rasvaa ja runsaasti hiilihydraat-
tia sisältävä ruokavalio todella sepelvaltimo-
taudin riskiä? Viimeisten kahden vuoden aika-

na on julkaistu kaksi laajaa ja huolellista tutkimusta,
jotka tukevat tätä uutta näkemystä (1, 2). 

Samaan aikaan toiset yhtä lailla arvovaltaiset tutki-
mukset antavat yhä päinvastaisia tuloksia (3, 4). Eräs
selitys eroille on, että ruokavalion vaikutukset poik-
keavat kulttuurista, populaatiosta ja ikäkaudesta toi-
seen (5). Vaikka näin olisikin, on nykyisen kakofonian
takana kuitenkin todennäköisemmin ravitsemustutki-
musten puutteellinen kyky identifioida ja erotella mak-
roravinteet vaikutuksiltaan oleellisesti eroaviin fraktioi-
hin.

Esitän tässä artikkelissa, että osasyynä ristiriitaisiin
tuloksiin on ravinneryhmän eri fraktioiden erilaisen tri-
glyseridemisen vaikutuksen puutteellinen huomiointi
Ravintoaineen käsitteleminen yhtenäisenä kokonai-
suutena voi antaa täysin erilaisen tuloksen kuin lähe-
tystymistapa, jossa se on pilkottu homogeenisempiin
osajoukkoihin (esimerkiksi hiilihydraatit yhtenäisenä
joukkona vs. lajiteltuina glykeemisen indeksin mu-
kaan). Esitys perustuu väitöskirjaani (6) sisältyvään
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kirjallisuuskatsaukseen, jossa tarkasteltiin erilaisten
hiilihydraattien ja rasvojen vaikutusta triglyseridemi-
aan.

TTrriiggllyysseerriiddeemmiiaa oonn aatteerrooggeeeenniinneenn ttiillaa
Plasman triglyseridipitoisuuden nousu aterian jälkeen
(ns. postprandiaalinen lipemia, PPL) on sepelvaltimo-
taudin itsenäinen riskitekijä. Taustalla ovat triglyseride-
jä kuljettavista VLDL:stä ja kylomikroneista syntyvät
aterogeeniset jäännöspartikkelit, jotka lisäävät koleste-
rolivirtaa suonen intimaan sekä paastossa (7) että ate-
rian jälkeen (8). Jäännöspartikkelien pitoisuus puoles-
taan korreloi suoraan PPL:n kanssa (ks. esim. (9)).

Triglyseridipitoisuuden nousu aiheuttaa epäedullisia
muutoksia myös HDL:n ja LDL:n kokojakaumassa (10,
11). Lisäksi on viime aikoina kiinnitetty huomiota
PPL:an trombogeenisenä tilana (12).

HHiiiilliihhyyddrraaaatteeiissttaa rraassvvaaaa 
Runsaasti hiilihydraattia (ja siis vain vähän rasvaa) si-
sältävä ruokavalio nostaa plasman triglyseridipitoisuut-
ta paastotilassa selkeästi: kun 55–60 % energiasta on
hiilihydraateista, nousevat triglyseridit noin 10 %. Toi-
sin kuin on väitetty, paastotason nousu on pysyvää
(13). Koska suurin osa vuorokaudesta ollaan kuitenkin
aterianjälkeisessä tilassa – ei siis paastossa – olisi vä-
hintään yhtä tärkeää tuntea eri ravintoaineiden vaiku-
tukset tässä tilassa. 

Olisi ilmeisen loogista olettaa, että enemmän ras-
vaa sisältävä ateria johtaa suurempiin plasman tri-
glyseridipitoisuuksiin välittömästi aterian jälkeen. Ole-
tuksen todenperäisyyden selvittämiseksi taulukkoon 1

VVaaiihhttooeehhttoojjaa
hhyyppeerrttrriiggllyysseerriiddeemmiisseellllee 
rruuookkaavvaalliioollllee

PPiitt��iissiikk�� rraavviittsseemmuussttuuttkkiimmuukkssiissssaa 
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on koottu yhteen-
veto väitöskirjassa-
ni identifioiduista
tutkimuksista, jois-
sa ruokavalion hiili-
hydraattien ja ras-
van määrän sekä
PPL:n välistä suh-
detta on tutkittu.
Mukaan otettiin tut-
kimukset, joissa
koeaterian koostu-
mus vastasi koe-
ruokavaliota, koska
vain tällaiset ko-
keet antavat kohta-
laisen realistisen
kuvan testattujen
ruokavalioiden to-
dellisista vaikutuk-
sista.

Tulokset ovat
hyvin selkeät. Ras-
van lisääminen ruo-
kavalioon vähentää
plasman triglyseridejä aterian jälkeen. Tämä oli tilanne
viidessä tutkimuksessa seitsemästä (kahdessa ei ero-
ja). Tulos oli sama taulukon ulkopuolelle jätetyissä
standardoituja, ruokavaliosta merkittävästi poikkeavia
aterioita käyttäneissä tutkimuksissa, joissa seitsemäs-
sä kokeessa rasvaisempi ruokavalio oli edullisempi nel-
jän kokeen päätyessä tasatulokseen. Yhdessäkään tut-
kimuksessa ei vähärasvaisempi ruokavalio ole johtanut
matalampaan PPL:an.

Looginen olettamus on näin ollen väärä. Vaikka ate-
rian rasvapitoisuus korreloi suoraan PPL:n kanssa
akuutissa rasvarasituskokeessa (ks. esim. (14)), muut-
tuu tilanne kroonisessa altistuksessa täsmälleen päin-
vastaiseksi: mitä enemmän ruokavaliossa on rasvaa,
sitä vähemmän plasmassa on triglyseridejä aterian jäl-
keen.

HHyyppeerriinnssuulliinneemmiiaa == hhyyppeerrttrriiggllyysseerriiddeemmiiaa
Miksi hiilihydraatit nostavat triglyseridipitoisuuksia?
Syyt ovat kahtaalla. Ensinnäkin, kun VLDL-triglyseri-
dien määrä on valmiiksi koholla hiilihydraattipitoisen
ruokavalion seurauksena, on aterian tuottamien kylo-

mikronitriglyseridien poistuminen verenkierrosta hei-
kentynyt.Toisaalta hiilihydraattipitoinen ruokavalio joh-
taa vääjäämättä myös heikentyneeseen insuliiniherk-
kyyteen (15). Vaikka akuutti insuliiniannos alentaakin
plasman triglyseridipitoisuuksia, johtaa krooninen hy-
perinsulinemia kohonneisiin pitoisuuksiin sekä paas-
tossa että aterian jälkeen (16). On myös osoitettu, että
heikentyneestä insuliiniherkkyydestä kärsivillä henki-
löillä erityisesti korkean glykeemisen indeksin hiilihyd-
raatti aiheuttaa nopean VLDL-hypertriglyseridemian
(17).

Runsaasti hiilihydraattia ja vain vähän rasvaa sisäl-
tävä ruokavalio johtaa siis kohonneisiin triglyseridipitoi-
suuksiin läpi koko vuorokauden. Runsaampi rasvan
käyttö voi tämän vuoksi tietyissä riskiryhmissä alentaa
sydän- ja verisuonitautien riskiä. Rasvan koostumus
on tällöin entistäkin tärkeämpää. 

KKoohhttii lliippeeeemmiisstt�� iinnddeekkssii�� 
Mikäli näyttö aterianjälkeisen triglyseridemian ja sepel-
valtimotaudin välisestä yhteydestä jatkossa vahvistuu,
olisi hyödyllistä eritellä rasvat niiden aiheuttaman tri-

Rasva/ 
Koe- Kesto hiilihydraatti/ Postprandiaalinen 

Tutkimus henki- (vkoa) proteiini lipemia (PPL)
löitä (energia-%)

Abbasi (20) 8 2 vähärasv. 25/60/15 runsasrasv. < vähärasv.*
runsasrasv. 45/40/15

Abbott (21) 7 + 7 IGT 5 vähärasv. 21/65/14 runsasrasv. < vähärasv.
runsasrasv. 42/43/15

Brynes (22) 17 3 keskirasv. 36/46/18 keskirasv. = runsasrasv.
runsasrasv. 47/36/17

Coulston (23) 11 1 vähärasv. 21/60/19 runsasrasv. < vähärasv.**
runsasrasv. 41/40/19

McLaughlin (24) 12 2 vähärasv. 25/60/15 runsasrasv. < vähärasv.**
runsasrasv. 45/40/15

Tsihlias (25) 72 T2D 26 vähärasv. 29/54/17 keskirasv. < vähärasv.
keskirasv. 37/43/20

Wolever (26) 34  IGT 24 keskirasv. 30/55/15 keskirasv. = runsasrasv.
runsasrasv. 40/45/15

IGT heikentynyt glukoosinsieto, T2D tyypin 2 diabetes, TG triglyseridit, * p<0.05,  ** p<0.01

Taulukko 1. Ruokavalion suhteellinen energiakoostumus, paastotriglyseridit ja 
postprandiaalinen lipemia. Aterianjälkeinen lipemia on mitattu ruokavaliolle tyypillisten 

aterioiden nauttimisen jälkeen. 
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glyseridemian mukaan. Luonteva väline tällaiselle jaot-
telulle olisi lipeeminen indeksi, joka määriteltäisiin gly-
keemisen indeksin periaatteita mukaillen.

Rasvan laadun vaikutus aterianjälkeisiin triglyseridi-
pitoisuuksiin tunnetaan kuitenkin melko heikosti. Ku-
vassa 1 on esitetty viitteellinen yhteenveto eri rasva-
tyyppien aiheuttamasta lipemiasta. Kuva perustuu kir-
jallisuuskatsaukseen, johon seulottiin kaikki vuosina
1970–2006 julkaistut rasvan laatua ja sen nauttimista
seurannutta lipemiaa tarkastelleet tutkimukset (6).

Lähes kaikissa tutkimuksissa yksinkertaisesti tyy-
dyttynyt rasva aiheutti huomattavasti muita rasvoja
suuremman rasvapiikin plasmassa. Rasva sekä ilmes-
tyi verenkiertoon että poistui sieltä hyvin nopeasti.
Toista ääripäätä edusti tyydyttynyt rasva. Monityydyt-
tymättömät rasvat sijoittuivat lähes poikkeuksetta näi-
den kahden välimaastoon.

Vaikka absoluuttisista lukuarvoista ei voi vielä pu-
hua, on ilmeistä, että tyydyttyneiden rasvojen lipeemi-
nen indeksi on tyydyttymättömiä matalampi. 

HHookkkkuussppookkkkuuss ÐÐ oolleett aatteerrooggeeeenniinneenn!!
Tyydyttymättömien rasvojen aiheuttama triglyseride-
mia menee kuitenkin selvästi nopeammin ohitse kuin
tyydyttyneen rasvan. Joidenkin näkemysten mukaan
eniten sepelvaltimotaudin riskiä kohottavatkin nimen-
omaan pitkään koholla säilyvät triglyseridipitoisuudet
(ks. esim. (18)).

Väite aterogeneesistä myöhäisenä aterianjälkeise-
nä ilmiönä on virheellinen. Normaalielämässä ateriat
ovat 3–5 tunnin välein, jolloin ns. myöhäistä aterianjäl-

keistä tilaa sellaise-
na kuin sitä on ko-
keellisesti tutkittu ei
yksinkertaisesti syn-
ny. Toisekseen:
jäännöspartikkelit
olisivat siis atero-
geenisiä vasta tietyn
ajan kuluttua ate-
riasta? Kun mitään
temporaalista jään-
nöspartikkelin omi-
naisuuksiin vaikutta-
vaa mekanismia ei
ole esitetty, on väi-
tettä mahdotonta
edes arvioida.

JJ����nnnn��ssppaarrttiikkkkeelliitt oovvaatt aaiinnaa rriisskkii
Huomattavasti todennäköisempää on, että kyse on
mittausongelmasta: henkilöiden välinen ja sisäinen
vaihtelu triglyseridemiassa on niin suurta, että vain
erittäin selkeät erot triglyseridipitoisuuksissa ovat tilas-
tollisesti merkitseviä.

Otetaan lähtökohdaksi, että triglyseridien aterogee-
nisyys johtuu niiden kasautumisesta jäännöspartikke-
leihin, jotka pienen kokonsa ansiosta kykenevät kuljet-
tamaan rasvan suonen intimaan. Riskiryhmässä ovat
siis henkilöt, joiden elimistö poistaa triglyseridejä kan-
tavia partikkeleita vain heikosti. Aterian jälkeen heille
kertyy jatkuvasti ja lähes kumulatiivisesti jäännöspar-
tikkeleita.

Koejärjestelyn mukaisessa myöhäisessä aterianjäl-
keisessä tilassa kohonneen riskin henkilöillä on siis
plasmassa huomattavasti enemmän jäännöspartikke-
leita. Itse asiassa niitä on niin paljon, että vaikka niissä
on vain niukasti triglyseridejä, on myös absoluuttinen
triglyseridipitoisuus noussut. Koska terveillä koehenki-
löillä triglyseridit ovat tässä vaiheessa jo lähes paasto-
tasolla, tulevat triglyseridipitoisuuksien erot viimein ti-
lastollisesti merkitseviksi.

Mutta tarkoittaako tämä, että jäännöspartikkelit ja
niiden triglyseridit muuttuisivat aterogeenisiksi vasta
myöhäisessä vaiheessa? Ei tietenkään. Ne ovat yk-
sinkertaisesti aterogeenisia, riippumatta ajankohdas-
ta. 

Koska jäännöspartikkelien pitoisuus korreloi suo-
raan PPL:n kanssa, on tärkeätä huomata, että triglyse-
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Kuva 1. Suhteellinen triglyseridemia erilaisia rasvoja sisältäneiden aterioiden jälkeen (viite 16).
iAUC rasvapitoisuuden kuvaajan ja x-akselin väliin jäävän alueen pinta-ala, MUFA yksinkertai-

sesti tyydyttynyt rasva, PUFA monityydyttymätön rasva, SFA tyydyttynyt rasva.
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ridipitoisuuden kohoaminen minä hyvänsä aterianjäl-
keisenä hetkenä kohottaa sydän- ja verisuonitautien
riskiä lähes aina samassa määrin. 

SSuuuurriiaa mmuuuuttookkssiiaa eeddeessss��
Ylen määrin nautitut hiilihydraatit yleensä ja korkean
glykeemisen indeksin hiilihydraatit erityisesti ovat hy-
pertriglyseridemisiä. Rasvat puolestaan nostavat tri-
glyseridipitoisuuksia merkittävästi vähemmän; matalin
triglyseridemia seuraa itse asiassa tyydyttyneistä ras-
voista.

Triglyseridemian ja sepelvaltimotaudin välinen yh-
teys on hyvin tunnettu. Pitäisikö ravitsemustutkimuk-
sissa siis kiinnittää enemmän huomiota näiden kahden
energiaravintoaineen erilaisiin fraktioihin tutkittaessa
ravinnon ja sydän- ja verisuonitautien välistä yhteyttä?

Vastaus on ehdottomasti kyllä. Esimerkiksi Harvar-
din sairaanhoitajatutkimuksen äskettäisessä julkaisus-
sa havaittiin rasvan edullinen vaikutus sepelvaltimo-
taudin riskiin vasta, kun huomioitiin rasvan määrän li-
säksi laatu (1). 

Rasvan ja hiilihydraatin parhaan mahdollisen suh-
teen määrittelemistä varten tarvitsemme lisää tutki-
muksia, joissa ruokavalion hiilihydraattien ja rasvan
koostumus on mitattu riittävän tarkasti. Makroravinteis-
sa on edettävä mikrotasolle.

Lisätutkimuksia odottaessa on hyvä huomata, että
paradigman muutos on jo tulossa. Tutkimusmenetel-
mien tarkentuessa on ilmeistä, että yhä useammin
saamme kuulla rasvan olevan joissakin tapauksissa
hiilihydraatteja terveellisempi vaihtoehto (27).

Tarvitsemme ennen kaikkea hitaasti imeytyviä hiili-
hydraatteja ja tasapainoista rasvaa, jotka ylläpitävät in-
suliiniherkkyyttä, edistävät painonhallintaa ja pitävät
triglyseridipitoisuudet kurissa. Pitkää ikää ja hitaita ra-
vinteita!
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