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Valhtoehto

hgl:)ertn serlclcmlse"c

ruokavalio

Pitdisikd ravitsemustutkimuksissa
kiinnittdd enemmadan huomiota rasvojen
ja hiilihydraattien koostumukseen
tutkittaessa ravinnon ja sydan- ja veri-
suonitautien vélista yhteytta?

Enta onko rasvan laadulla vaikutusta
sepelvaltimotaudin riskiin?

isdéko niukasti rasvaa ja runsaasti hiilihydraat-

tia sisaltava ruokavalio todella sepelvaltimo-

taudin riskid? Viimeisten kahden vuoden aika-
na on julkaistu kaksi laajaa ja huolellista tutkimusta,
jotka tukevat tata uutta ndkemysta (1, 2).

Samaan aikaan toiset yhté lailla arvovaltaiset tutki-
mukset antavat yha péainvastaisia tuloksia (3, 4). Eras
selitys eroille on, ettd ruokavalion vaikutukset poik-
keavat kulttuurista, populaatiosta ja ikdkaudesta toi-
seen (5). Vaikka ndin olisikin, on nykyisen kakofonian
takana kuitenkin todennakdisemmin ravitsemustutki-
musten puutteellinen kyky identifioida ja erotella mak-
roravinteet vaikutuksiltaan oleellisesti eroaviin fraktioi-
hin.

Esitan tassa artikkelissa, ettd osasyyna ristiriitaisiin
tuloksiin on ravinneryhmén eri fraktioiden erilaisen tri-
glyseridemisen vaikutuksen puutteellinen huomiointi
Ravintoaineen késitteleminen yhtenaisena kokonai-
suutena voi antaa taysin erilaisen tuloksen kuin lahe-
tystymistapa, jossa se on pilkottu homogeenisempiin
osajoukkoihin (esimerkiksi hiilihydraatit yhtenéisena
joukkona vs. lajiteltuina glykeemisen indeksin mu-
kaan). Esitys perustuu vaitdskirjaani (6) sisaltyvaan

kirjallisuuskatsaukseen, jossa tarkasteltiin erilaisten
hiilihydraattien ja rasvojen vaikutusta triglyseridemi-
aan.

Triglyseridemia on aterogeeninen tila

Plasman triglyseridipitoisuuden nousu aterian jalkeen
(ns. postprandiaalinen lipemia, PPL) on sepelvaltimo-
taudin itsenainen riskitekija. Taustalla ovat triglyseride-
ja kuljettavista VLDL:st& ja kylomikroneista syntyvat
aterogeeniset jadnnodspartikkelit, jotka lisddvat koleste-
rolivirtaa suonen intimaan seka paastossa (7) etta ate-
rian jalkeen (8). Jadnndspartikkelien pitoisuus puoles-
taan korreloi suoraan PPL:n kanssa (ks. esim. (9)).

Triglyseridipitoisuuden nousu aiheuttaa epaedullisia
muutoksia myds HDL:n ja LDL:n kokojakaumassa (10,
11). Liséksi on viime aikoina kiinnitetty huomiota
PPL:an trombogeenisena tilana (12).

Hiilihydraateista rasvaa

Runsaasti hiilihydraattia (ja siis vain vahan rasvaa) si-
saltava ruokavalio nostaa plasman triglyseridipitoisuut-
ta paastotilassa selkeasti: kun 55-60 % energiasta on
hiilihydraateista, nousevat triglyseridit noin 10 %. Toi-
sin kuin on vaitetty, paastotason nousu on pysyvéaa
(13). Koska suurin osa vuorokaudesta ollaan kuitenkin
aterianjalkeisessa tilassa — ei siis paastossa — olisi va-
hintdan yhté tarkeéa tuntea eri ravintoaineiden vaiku-
tukset tassa tilassa.

Olisi ilmeisen loogista olettaa, ettd enemmén ras-
vaa sisaltava ateria johtaa suurempiin plasman tri-
glyseridipitoisuuksiin valittdmésti aterian jalkeen. Ole-
tuksen todenperaisyyden selvittdmiseksi taulukkoon 1

Erikoisladkari ¢ 4 ¢ 2008 ¢ 18 vsk



Ravitsemus

Saska Tuomasjukka
Vaihtoehtoja hypertriglyseridemiselle ruokavaliolle

on koottu yhteen- Taulukko 1. Ruokavalion suhteellinen energiakoostumus, paastotriglyseridit ja
veto vaitdskirjassa- postprandiaalinen lipemia. Aterianjélkeinen lipemia on mitattu ruokavaliolle tyypillisten
ni identifioiduista aterioiden nauttimisen jélkeen.
tutkimuksista, jois- Rasva/
sa ruokavalion hiili- Koe- Kesto hiilihydraatti/ Postprandiaalinen
hydraattien ja ras- Tutkimus henki- (vkoa) proteiini lipemia (PPL)
van maaran seka 16ita (energia-%)
PPL:n valistd suh- | oo (20) 8 2 vaharasv. 25/60/15  runsasrasv. < vaharasv.*
(:/Iet:a Onttl:tt"klttui- runsasrasv. 45/40/15

ukaan otettiin tut-
- Abbott (21) 7+7IGT 5 vahéarasv. 21/65/14 runsasrasv. < vaharasv.
K teri ’ kj t runsasrasv. 42/43/15

oeaterian koostu-
mus vastasi koe- Brynes (22) 17 3 keskirasv. 36/46/18 keskirasv. = runsasrasv.
ruokavaliota. koska runsasrasv. 47/36/17
vain téllais’et Ko- Coulston (23) 11 1 vaharasv. 21/60/19 runsasrasv. < vaharasv.**
e runsasrasv. 41/40/19
laisen realistisen | MclLaughlin (24) 12 2 véharasv. 25/60/15 runsasrasv. < véharasv.™*
kuvan testattujen runsasrasv. 45/40/15
ruokavalioiden to- Tsihlias (25) 72 T2D 26 vaharasv. 29/54/17 keskirasv. < vaharasv.
dellisista vaikutuk- keskirasv. 37/43/20
sista. Wolever (26) 34 IGT 24 keskirasv. 30/55/15 keskirasv. = runsasrasv.

Tulokset ovat runsasrasv. 40/45/15

hyvin selkeat. Ras-
van lisdaminen ruo- IGT heikentynyt glukoosinsieto, T2D tyypin 2 diabetes, TG triglyseridit, * p<0.05, ** p<0.01

kavalioon vahentaa
plasman triglyserideja aterian jalkeen. Tama oli tilanne
viidessa tutkimuksessa seitsemasta (kahdessa ei ero-
ja). Tulos oli sama taulukon ulkopuolelle jatetyissa
standardoituja, ruokavaliosta merkittavasti poikkeavia
aterioita kayttaneissa tutkimuksissa, joissa seitsemés-
s kokeessa rasvaisempi ruokavalio oli edullisempi nel-
jan kokeen paatyessa tasatulokseen. Yhdessékaan tut-
kimuksessa ei vaharasvaisempi ruokavalio ole johtanut
matalampaan PPL:an.

Looginen olettamus on néin ollen vaara. Vaikka ate-
rian rasvapitoisuus korreloi suoraan PPL:n kanssa
akuutissa rasvarasituskokeessa (ks. esim. (14)), muut-
tuu tilanne kroonisessa altistuksessa tdsmalleen pain-
vastaiseksi: mitd enemman ruokavaliossa on rasvaa,
sitd vdhemman plasmassa on triglyserideja aterian jal-
keen.

Hyperinsulinemia = hypertriglyseridemia

Miksi hiilihydraatit nostavat triglyseridipitoisuuksia?
Syyt ovat kahtaalla. Ensinnékin, kun VLDL-triglyseri-
dien mé&aré on valmiiksi koholla hiilihydraattipitoisen
ruokavalion seurauksena, on aterian tuottamien kylo-

mikronitriglyseridien poistuminen verenkierrosta hei-
kentynyt.Toisaalta hiilihydraattipitoinen ruokavalio joh-
taa vaajaamattad myds heikentyneeseen insuliiniherk-
kyyteen (15). Vaikka akuutti insuliiniannos alentaakin
plasman triglyseridipitoisuuksia, johtaa krooninen hy-
perinsulinemia kohonneisiin pitoisuuksiin seka paas-
tossa etta aterian jalkeen (16). On myds osoitettu, etta
heikentyneesté insuliiniherkkyydesta karsivilla henki-
16illa erityisesti korkean glykeemisen indeksin hiilihyd-
raatti aiheuttaa nopean VLDL-hypertriglyseridemian
17).

Runsaasti hiilihydraattia ja vain vahan rasvaa sisél-
tava ruokavalio johtaa siis kohonneisiin triglyseridipitoi-
suuksiin lapi koko vuorokauden. Runsaampi rasvan
kayttd voi tdmén vuoksi tietyissa riskiryhmissé alentaa
sydan- ja verisuonitautien riskia. Rasvan koostumus
on talléin entistékin tarkedmpaa.

Kohti lipeemista indeksid

Mikali nayttd aterianjalkeisen triglyseridemian ja sepel-
valtimotaudin vélisesta yhteydesta jatkossa vahvistuu,
olisi hyddyllista eritelld rasvat niiden aiheuttaman tri-
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MUFA

plasman triglyseridit

keista tilaa sellaise-
na kuin sitd on ko-
keellisesti tutkittu ei
yksinkertaisesti syn-
ny. Toisekseen:
jdénnoéspartikkelit

olisivat siis atero-
geenisia vasta tietyn
ajan kuluttua ate-
riasta? Kun mitaan
temporaalista jaan-

iAUC

aika

ndspartikkelin omi-

SFA naisuuksiin vaikutta-

MUFA  PUFA

Kuva 1. Suhteellinen triglyseridemia erilaisia rasvoja siséltdneiden aterioiden jélkeen (viite 16).
IAUC rasvapitoisuuden Kkuvaajan ja x-akselin véliin jéédvéan alueen pinta-ala, MUFA yksinkertai-
sesti tyydyttynyt rasva, PUFA monityydyttymétén rasva, SFA tyydyttynyt rasva.

glyseridemian mukaan. Luonteva véline téllaiselle jaot-
telulle olisi lipeeminen indeksi, joka maariteltéisiin gly-
keemisen indeksin periaatteita mukaillen.

Rasvan laadun vaikutus aterianjélkeisiin 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).

Lahes kaikissa tutkimuksissa yksinkertaisesti tyy-
dyttynyt rasva aiheutti huomattavasti muita rasvoja
suuremman rasvapiikin plasmassa. Rasva seka ilmes-
tyi verenkiertoon ettd poistui sieltd hyvin nopeasti.
Toista &aripaaté edusti tyydyttynyt rasva. Monityydyt-
tymattémat rasvat sijoittuivat lahes poikkeuksetta nai-
den kahden valimaastoon.

Vaikka absoluuttisista lukuarvoista ei voi viela pu-
hua, on ilmeista, etta tyydyttyneiden rasvojen lipeemi-
nen indeksi on tyydyttyméttémia matalampi.

Hokkuspokkus — olet aterogeeninen!

Tyydyttymattémien rasvojen aiheuttama triglyseride-
mia menee kuitenkin selvasti nopeammin ohitse kuin
tyydyttyneen rasvan. Joidenkin nédkemysten mukaan
eniten sepelvaltimotaudin riskia kohottavatkin nimen-
omaan pitkdan koholla sailyvat triglyseridipitoisuudet
(ks. esim. (18)).

Véite aterogeneesistd myohéisena aterianjalkeise-
na ilmiéna on virheellinen. Normaalielaméssa ateriat
ovat 3-5 tunnin valein, jolloin ns. myéhaista aterianjal-

vaa mekanismia ei
ole esitetty, on vai-
tettd mahdotonta
edes arvioida.

Jaanndspartikkelit ovat aina riski

Huomattavasti todennakdéisempaa on, ettd kyse on
mittausongelmasta: henkildiden vélinen ja sisainen
vaihtelu triglyseridemiassa on niin suurta, etta vain
erittain selkeat erot triglyseridipitoisuuksissa ovat tilas-
tollisesti merkitsevié.

Otetaan lahtokohdaksi, etta triglyseridien aterogee-
nisyys johtuu niiden kasautumisesta jaanndspartikke-
leihin, jotka pienen kokonsa ansiosta kykenevat kuljet-
tamaan rasvan suonen intimaan. Riskiryhméssa ovat
siis henkil6t, joiden elimistd poistaa triglyserideja kan-
tavia partikkeleita vain heikosti. Aterian jalkeen heille
kertyy jatkuvasti ja 1&hes kumulatiivisesti jadnndspar-
tikkeleita.

Koejarjestelyn mukaisessa mydhaisesséa aterianjél-
keisessa tilassa kohonneen riskin henkil6illa on siis
plasmassa huomattavasti enemman jaanndspartikke-
leita. Itse asiassa niitd on niin paljon, ettéd vaikka niissa
on vain niukasti triglyserideja, on myds absoluuttinen
triglyseridipitoisuus noussut. Koska terveilla koehenki-
16illa triglyseridit ovat tdssé vaiheessa jo lahes paasto-
tasolla, tulevat triglyseridipitoisuuksien erot viimein ti-
lastollisesti merkitseviksi.

Mutta tarkoittaako tama, ettd jddnndspartikkelit ja
niiden triglyseridit muuttuisivat aterogeenisiksi vasta
myoéhdaisessa vaiheessa? Ei tietenkdan. Ne ovat yk-
sinkertaisesti aterogeenisia, riippumatta ajankohdas-
ta.

Koska jadnnospartikkelien pitoisuus korreloi suo-
raan PPL:n kanssa, on tarke&td huomata, etta triglyse-
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ridipitoisuuden kohoaminen mina hyvansa aterianjal-
keisenéd hetken& kohottaa sydan- ja verisuonitautien
riskid lahes aina samassa maarin.

Suuria muutoksia edessa

Ylen maarin nautitut hiilihydraatit yleensé ja korkean
glykeemisen indeksin hiilihydraatit erityisesti ovat hy-
pertriglyseridemisia. Rasvat puolestaan nostavat tri-
glyseridipitoisuuksia merkittdvasti vdhemman; matalin
triglyseridemia seuraa itse asiassa tyydyttyneista ras-
voista.

Triglyseridemian ja sepelvaltimotaudin vélinen yh-
teys on hyvin tunnettu. Pitdisiké ravitsemustutkimuk-
sissa siis kiinnittdd enemmaéan huomiota naiden kahden
energiaravintoaineen erilaisiin fraktioihin tutkittaessa
ravinnon ja sydén- ja verisuonitautien valista yhteytta?

Vastaus on ehdottomasti kylla. Esimerkiksi Harvar-
din sairaanhoitajatutkimuksen &skettaisessa julkaisus-
sa havaittiin rasvan edullinen vaikutus sepelvaltimo-
taudin riskiin vasta, kun huomioitiin rasvan maaran li-
saksi laatu (1).

Rasvan ja hiilihydraatin parhaan mahdollisen suh-
teen méaarittelemistd varten tarvitsemme lisda tutki-
muksia, joissa ruokavalion hiilihydraattien ja rasvan
koostumus on mitattu riittavan tarkasti. Makroravinteis-
sa on edettava mikrotasolle.

Lisatutkimuksia odottaessa on hyva huomata, etta
paradigman muutos on jo tulossa. Tutkimusmenetel-
mien tarkentuessa on ilmeistd, ettd yha useammin
saamme kuulla rasvan olevan joissakin tapauksissa
hiilihydraatteja terveellisempi vaihtoehto (27).

Tarvitsemme ennen kaikkea hitaasti imeytyvia hiili-
hydraatteja ja tasapainoista rasvaa, jotka yllapitavat in-
suliininerkkyytta, edistavat painonhallintaa ja pitavat
triglyseridipitoisuudet kurissa. Pitk&a ikaé ja hitaita ra-
vinteita!
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