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Metabolinen oireyhtymä, syndrooma X, 
Reavenin syndrooma, insuliiniresistenssi-
oireyhtymä, metabo, CHAOS… Jo tämä 
nimien sekamelska kuvaa metabolisen oi-
reyhtymän moniulotteisuutta ja vaikeutta
hahmottaa, mistä oireyhtymässä on poh- 
jimmiltaan kyse. Aina säännöllisin väli-
ajoin koko oireyhtymän olemassaolosta
kiistellään, vaikka tuskin kukaan tervey-
denhuollon ammattilainen on voinut vält-
tyä kuulemasta kiihtyviä ennusteita oire-
yhtymän yleistymisestä. Huolimatta siitä 
millä nimellä oireyhtymää kutsutaan, ky-
se on vakavasta kansanterveydellisestä on-
gelmasta, jonka yleistymisestä voidaan pit-
kälti syyttää länsimaissa riehuvaa lihavuus-
epidemiaa.

Metabolisen oireyhtymän tekee kiehtovak-
si ja haasteelliseksi se tosiseikka, että tois-
taiseksi meillä on hyvin vähän hoitomuo-
toja, jotka tehoaisivat kaikkiin oireyhty-
män osatekijöihin samanaikaisesti. Tehok-
kaat lääkehoidot voivat vaikuttaa erikseen 
oireyhtymän osatekijöihin, kuten veren-
paineeseen, rasva-aineenvaihdunnan häi-
riöihin ja sokeritasapainoon. Ruokavali-
on ja liikunnan avulla tapahtuva painon-
pudotus on yksi hoidon kulmakivistä, jo-
ka onnistuessaan vaikuttaa kaikkiin oire-
yhtymän osatekijöihin suotuisasti. Nyky-
yhteiskunnassa myös kiire ja stressi ovat 
terveysriski, sillä riittämättömät yöunet 
ja huono unen laatu lisäävät metabolisen 
oireyhtymän osatekijöitä. Kokonaisvaltai-
nen elämäntapamuutos on siis keskeisessä 
asemassa oireyhtymän ehkäisyssä ja hoi-
dossa. Elämäntapojen muokkaaminen on 
kuitenkin helpommin sanottu kuin tehty.

Uudet tutkimusmenetelmät, kuten nutri-
genomiikan ja metabolomiikan sovelluk-
set, voivat avata uusia ikkunoita metaboli-

sen oireyhtymän maailmaan. Systeemibio-
logian keinojen ja bioinformatiikan kehit-
tyminen tulee olemaan keskeisessä osassa 
uusien hoitomuotojen ja metabolisen oire-
yhtymän etiologian selvittämisessä. Myös 
uusien lääke- ja ravitsemushoidon kohtei-
den, kuten SIRT-entsyymien löytyminen 
voi tuoda uusia aluevaltauksia metaboli-
sen oireyhtymän hoitoon jo lähitulevai-
suudessa.

Viimeaikaiset tutkimukset ovat osoitta-
neet, että ravinnon komponenteista eri-
tyisesti proteiinit voivat olla hyödyksi pai-
nonhallinnassa, joka on keskeinen osa me-
tabolisen oireyhtymän hoitoa. Helsingin 
yliopiston ja Valion tutkimuskeskuksen 
yhteistyönä tehdyissä tutkimuksissa on
saatu lupaavaa näyttöä erityisesti maidon 
heraproteiinien ja kalsiumin suotuisista 
vaikutuksista kokeellisessa lihavuusmal-
lissa. Mahdollisten terveysvaikutteisten 
proteiinikomponenttien löytäminen ja 
tehon osoittaminen kliinisissä tutkimuk-
sissa tuleekin olemaan lähivuosien kieh-
tova haaste.

Miellyttäviä ja inspiroivia lukuhetkiä me-
tabolisen oireyhtymän monipuolisessa 
maailmassa!
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Jäävuoren huippu 
vasta näkyvissä

Nutrigenomiikka 
– tulevaisuuden mahdollisuus tehok- 	
	 kaaseen metabolisen oireyhtymän 	
	 ehkäisyyn ruokavalion avulla

Geenit vaikuttavat paljon siihen, mitkä 
keinot ovat tehokkaita ehkäisemään meta-
bolisen oireyhtymän riskitekijöitä yksilö-
tasolla. Ruokavaliolla voidaan ehkäistä 
sairauden kehittyminen jo varhaisessa 
vaiheessa. Nutrigenomiikka tutkii ravin-
non vaikutuksia geenien ilmenemiseen. 
Sen avulla voidaan saavuttaa yksilöllisiä 
hoitokeinoja, joten alalta odotetaan suurta 
edistystä sairauksien ehkäisyyn ja hoitoon.

Metaboliselle oireyhtymälle on ollut 
useita toisistaan poikkeavia määritelmiä. 
Uusin määritelmä perustuu suurentunee-
seen vyötärön ympärysmittaan, joka on 
helppo ja nopea tapa arvioida viskeraali-
sen rasvan määrää. Oireyhtymä yleistyy 
nopeasti Suomessa ja on todellinen huoli 
terveydenhuollolle.

Sisältö
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Sivu .................................................. 4
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Ylipainoepidemia on johtanut metaboli-
sen oireyhtymän ja tyypin 2 diabeteksen 
lisääntymiseen. Metaboliseen oireyhty-
mään liittyvä ei-alkoholiperäinen rasva-
maksa on tavallisin maksan rasvoittumi-
sen syy, eikä metabolista oireyhtymää 
ehkä kehity ilman rasvamaksaa. Maksan 
rasvoittuminen moninkertaistaa metabo-
lisen oireyhtymän riskin. Rasvan määrää 
maksassa voidaan vähentää tehokkaasti 
laihdutuksella, glitatsonihoidolla sekä
mahdollisesti vähärasvaisella ruokavali-
olla.

Ravinnon, unen ja mielenterveyden 
yhteys metaboliseen oireyhtymään

Vasta muutama vuosi sitten tutkijat löy-
sivät tumaproteiinin SIRT1, joka on kalo-
rirajoituksen ikääntymistä hidastavia vai-
kutuksia välittävä entsyymi. SIRT1 vai-
kuttaa ainakin aivojen, verenkiertoelimis-
tön, maksan, rasvakudoksen ja haiman 
toimintaan. Monet näistä vaikutuksista 
auttavat vähentämään metabolisen oire-
yhtymän riskitekijöitä. SIRT1-entsyymiä
aktivoivilla yhdisteillä voi olla tulevai-
suudessa tärkeä rooli metabolisen oire-
yhtymän ehkäisyssä ja hoidossa.

Sivu .................................................................................................................. 10

Sivu ................................................ 14

Maksan rasvoittuminen
– metabolisen oireyhtymän keskipiste?

SIRT1-aktivaatio: 
Uusi keino metabolisen 
oireyhtymän ennaltaehkäisyyn?

Ruokavalion sisältämän rasvalla ja hiilihydraatilla on huo-
mattava vaikutus metabolisen oireyhtymän osatekijöihin. 
Myös unettomuus altistaa oireyhtymälle ja vaikuttaa jopa 
ruokahaluun. Hypotalamuksessa sijaitsevat kellogeenit sää-
televät vuorokausirytmejä, hormonien toimintaa ja ener-
gia-aineenvaihduntaa. Tämä sisäinen kello saattaakin olla 
yhdistävä tekijä mielenterveyden häiriöiden, ruoankäytön 
ja aineenvaihdunnallisten sairauksien välillä.

Maitotuotteiden kulutuksen ja metaboli-
sen oireyhtymän välillä on havaittu kään-
teinen yhteys useissa väestötutkimuksis-
sa. Kalsium on liitetty useiden metaboli-
sen oireyhtymän riskitekijöiden vähene-
miseen. Proteiinit auttavat painonhallin-
nassa lisäämällä kylläisyyttä ja lämmön-
tuottoa, ja heraproteiinien on todettu vai-
kuttavan myös insuliiniaineenvaihdun-
taan ja maksan rasvoittumiseen. Eri hera-
proteiinien erojen selvittäminen on yksi 
tulevan tutkimuksen tavotteista.

Sivu................................................ 16

Uutta tutkimuksessa

Maitoproteiinit ja kalsium
– metabolinen oireyhtymä 
	 hallintaan ravinnolla
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Jäävuoren 
huippu vasta näkyvissä

Lotta Stenman, elintarviket. yo
Valio Oy, T&K 

Metabolinen oireyhtymä on kasauma 
sydänsairauksien riskitekijöitä. Näihin 
kuuluvat keskivartalolihavuus, insuliinire-
sistenssi, rasva-aineenvaihdunnan häiriöt 
ja kohonnut verenpaine. International 
Diabetes Federation (IDF) määritti meta-
boliselle oireyhtymälle viimeisimmät kri-
teerit vuonna 20051. Uusissa kriteereissä 
diagnoosi lähtee suurentuneesta vyötä-
rönympäryksestä, jonka lisäksi potilaalla 
täytyy olla kaksi seuraavista: kohonnut 
paastosokeri, korkea seerumin triglyseridi-
pitoisuus, alentunut HDL-kolesteroli 
ja kohonnut verenpaine. IDF:n kriteerit 
on esitetty taulukossa.

IDF:n kriteerit pohjautuvat National 
Cholesterol Education Program – Third 
Adult Treatment Panel -määritelmään 
(NCEP ATPIII)2. ATPIII:n määritelmäs-
sä on hieman eri raja-arvot vyötärönym-
pärykselle, eikä se nosta lihavuutta pää- 
kriteeriksi. ATPIII:n määritelmässä po-
tilaan pitää täyttää mitkä tahansa kolme 
metabolisen oireyhtymän osakriteeriä 
(taulukko). Myös WHO ja EGIR (Euro-
pean Group for Insulin Resistance) ovat 
määritelleen metabolisen oireyhtymän3. 

Yksi tärkeimmistä osatekijöistä metaboli-
sessa oireyhtymässä on insuliiniresistenssi, 
joka on WHO:n ja EGIR:n määritelmissä 
pääkriteeri. WHO:n määritelmää on ar-
vosteltu paljon sen takia, että potilaan in-
suliiniresistenssi mitataan ohjeiden mu-
kaan clamp-tekniikalla. Menetelmää on 
hankala soveltaa kliinisesti, joten se ei ole 
kovin hyvä tapa diagnosoida metabolista 
oireyhtymää.

Nykyään ei koeta tarpeelliseksi mitata suo-
raan insuliiniresistenssiä, vaan oletetaan, 
että keskivartalolihavuus korreloi insulii-
niresistenssin kanssa tarpeeksi vahvasti4. 
Vyötärönympärys on helppo tapa arvioida 
viskeraalisen rasvan määrää, ja se on hel-
posti sovellettavissa vastaanotolla.

Viitteet

1. Alberti  KG, Zimmet P, Shaw J; IDF Epidemiology Task Force Consensus Group. The metabolic 	
	 syndrome—a new world-wide definition. Lancet 2005;366:1059-62.
2. Adult Treatment Panel III. Executive summary of the third report of The National Cholesterol Educa-	
	 tion Program (NCEP) expert panel on detection, evaluation, and treatment of high blood choleste-	
	 rol in adults. JAMA 2001;285:2486-97.
3. Eckel RH, Grundy SM, Zimmet PZ. The metabolic syndrome. Lancet 2005;365:1415-28.
4. Salmenniemi U, Ruotsalainen E, Pihlajamäki J ym. Multiple abnormalities in glucose and energy 	
	 metabolism and coordinated changes in levels of adiponectin, cytokines, and adhesion 
	 molecules in subjects with metabolic syndrome. Circulation 2004;110:3842-8.
5. Laatikainen T, Tapanainen H, Alfthan G ym. FINRISKI 2002. Kansanterveyslaitoksen julkaisuja 		
	 B7/2003.
6. Ilanne-Parikka P, Eriksson JG, Lindström J ym. Prevalence of the metabolic syndrome and its 		
	 components: findings from a Finnish general population sample and the Diabetes prevention 		
	 Study cohort. Diabetes Care 2004;27:2135-40.

Lihavuus yleistyy sekä kehittyneissä että 
kehitysmaissa huimaa vauhtia, mikä on 
tärkein syy metabolisen oireyhtymän 
yleistymiseen. Finriski 2002 -tutkimuk-
sessa 68 % miehistä ja 53 % naisista 
luokiteltiin ylipainoisiksi (BMI > 25 kg/
m2)5. Finriski-tutkimuksessa seuratuista 

miehistä n. 39 % ja naisista n. 22 % pro-
senttia täytti hieman mukaillut WHO:n 
kriteerit metaboliselle oireyhtymälle6. 
Metabolinen oireyhtymä on siis todelli-
nen uhka, jonka ehkäisyyn ja hoitoon 
on panostettava.
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Metabolisen oireyhtymän määritelmät

IDF:n kriteerien mukaan

Vyötärönympärys
    miehet vähintään 94 cm
    naiset vähintään 80 cm

Lisäksi vähintään kaksi seuraavista:

Triglyseridipitoisuus
    vähintään 1,7 mmol/l *

HDL-kolesterolipitoisuus
    miehillä alle 1,03 mmol/l *
    naisilla alle 1,29 mmol/l *

Kohonnut verenpaine
    vähintään 130/85 mmHg *

Plasman glukoosipitoisuuden 
paastoarvo
	 vähintään 5,6 mmol/l
    tai diagnosoitu tyypin 2 diabetes

* = tai lääkehoito kyseistä 
	 riskitekijää varten

ATPIII:n kriteerien mukaan 
vuonna 2001

Vähintään kolme seuraavista:

Vyötärönympärys
    miehet vähintään 102 cm
    naiset vähintään 88 cm

Triglyseridipitoisuus
    vähintään 1,7 mmol/l

HDL-kolesterolipitoisuus
    miehillä alle 1,0 mmol/l
    naisilla alle 1,3 mmol/l

Kohonnut verenpaine
    vähintään 135/85 mmHg

Plasman glukoosipitoisuuden 
paastoarvo

    vähintään 6,1 mmol/l
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Maksan rooli metabolisen 
oireyhtymän synnyssä

Useat epidemiologiset tutkimukset ovat 
osoittaneet sydän- ja verisuonitautien ris-
kin suurentuneen erityisesti niillä lihavil-
la, joilla on taipumus ylimäärin varastoida 
vatsanontelonsisäistä rasvaa ja joilla on 
muita insuliiniresistenssin ilmentymiä, 
kuten hyperinsulinemia, hypertriglyseri-
demia, matala HDL-kolesteroli, hyper-
tensio tai hyperglykemia1,2. Nämä tekijät 
muodostavat nykyisen metabolisen oire-
yhtymän määritelmän3. Insuliinin vaiku- 
tukset maksassa ovat avainasemassa me-
tabolisen oireyhtymän synnyssä. Insuliini 
estää normaalisti maksan glukoosin ja 
VLDL:n tuottoa. Nämä vaikutukset ovat 
heikentyneet rasvoittuneessa maksassa4-6, 

Anna Kotronen, LK (väit.)
Kliininen laitos, sisätautien osasto
Helsingin yliopisto,
HYKS diabetesklinikka

mikä johtaa korkeisiin veren triglyseridi- 
ja glukoosipitoisuuksiin ja matalaan HDL-
kolesteroliin. Siksi rasvamaksa saattaa olla
metabolisen oireyhtymän ja tyypin 2 dia-
beteksen yhteinen nimittäjä.   

Rasvamaksan diagnoosi

Arviolta joka kolmannella aikuisella on 
rasvamaksa7. Ei-alkoholiperäisen rasva-
maksasairauden määritelmä sisältää muu-
tosten kirjon puhtaasta rasvamaksasta 
(maksan rasvaprosentti ylittää 5–10 % 
maksan painosta) ei-alkoholiperäiseen 
steatohepatiittiin, joka voi edetä maksa-
kirroosiin. Diagnoosi edellyttää muiden 
mahdollisten maksan rasvoittumisen ai-
heuttajien poissulkua anamneesin (alko-
holin kulutus yli 20 grammaa päivässä, 
lääkeaineet, muut toksiset tekijät) ja labo-
ratoriokokeiden perusteella8. Vaikka mak-
sa-arvot, kuten ALAT ja ASAT, ovat sitä 
korkeampia mitä enemmän maksassa on 
rasvaa, maksa-arvojen vaihtelu selittää 

vain noin 20 % maksan rasvaprosentin 
vaihteluista. Rasvamaksaa ei siis voida 
sulkea pois normaalien arvojen perusteel-
la, eikä maksan rasvoittumisen arviointiin 
vastaanotolla ole tällä hetkellä helppoa ja 
hyvää tapaa.

Rasvamaksa metabolisessa 
oireyhtymässä

Ei-alkoholiperäinen maksan rasvoittumi-
nen suurentaa metabolisen oireyhtymän 
riskiä 4–11-kertaiseksi iästä, painoindek-
sistä ja alkoholin käytöstä riippumatta9. 
Maksan rasvaprosentti on neljä kerta suu-
rempi (~8.0 vs. 2.0 %) henkilöillä, joilla 
on metabolinen oireyhtymä IDF kritee-
reiden perusteella (vyötärölihavuus ja ai-
nakin kaksi seuraavista: suurentunut ve-
ren paastoglukoosi- ja triglyseridipitoisuu-
det, matala HDL-kolesteroli ja kohonnut 
verenpaine3) verrattuna henkilöihin, joil-
la sitä ei ole10. Lisääntynyt maksan rasva 
on riippumaton iästä, sukupuolesta ja pai-

 – metabolisen oireyhtymän
keskipiste?

Maksan rasvoittuminen 

Kuva 1. Ei-alkoholiperäinen rasvamaksasairaus liittyy läheisesti metaboliseen oireyhtymään ja ennakoi tyypin 2 diabetesta, sydän- ja 
verisuonitauteja ja ei-alkoholiperäistä steatohepatiittia, joka voi edetä maksakirroosiksi.

Ei-alkoholiperäinen rasvamaksasairaus
- Metabolinen oireyhtymä
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noindeksistä10. Kaikki metabolisen oire-
yhtymän komponentit korreloivat mer-
kittävästi maksan rasvaisuuden asteeseen. 
Omassa 271 henkilön aineistossamme 
seerumin paastoinsuliini ja C-peptidi kor-
reloivat maksan rasvoittumisasteeseen pa-
remmin kuin metabolisen oireyhtymän 
komponentit10. 

Rasvamaksa tyypin 2 
diabeteksessa

Noin 70–80 prosentilla tyypin 2 diabetes-
ta sairastavista on rasvamaksa11,12. Useat 
epidemiologiset tutkimukset ovat osoitta-
neet, että kohonneet maksa-arvot ennus-
tavat tyypin 2 diabetesta lihavuudesta 
riippumatta. Omassa tutkimuksessamme 
totesimme, että tyypin 2 diabeetikoilla 
maksan rasvaprosentti on 80 % suurempi 
verrattuna samaa ikää, sukupuolta ja pai-
noindeksiä oleviin ei-diabeetikoihin13.
Lisäksi maksa-arvot näyttävät aliarvioi-
van maksan rasvoittumisastetta tyypin 2 

diabeetikoilla: jokaisella ALAT- tai ASAT-
arvolla tyypin 2 diabeetikoilla on siis huo-
mattavasti enemmän rasvaa maksassa kuin 
ei-diabeetikoilla13.  

Miten rasvan määrää 
voidaan vähentää?

Laihdutus on kiistatta tehokas tapa vä-
hentää maksan rasvapitoisuutta14. Rasvan 
väheneminen maksasta tapahtuu nopeam-
min ja on suhteellisesti paljon suurempi 
kuin painon muutos15,16. Esimerkiksi 8 % 
painon lasku vähentää maksan rasvaa
50 %15. 

Ruokavalio ja liikunta. Maksan rasvapi-
toisuus nousee jo yhden ison aterian jäl- 
keen17. Poikkileikkaustutkimuksissa on 
osoitettu, että rasvan määrä maksassa on 
sitä suurempi mitä suurempi on saturoi-
dun rasvan osuus ruokavaliossa15,18. Mak-
san rasvapitoisuutta mittaavat interventio-
tutkimukset, joissa kokonaiskalorimäärä 

pidetään vakiona ja ravinnon koostumus-
ta muutetaan, puuttuvat. Omassa pienes-
sä tutkimuksessamme totesimme runsas-
rasvaisen isokalorisen ruokavalion (56 %
energiasta rasvasta) lisäävän maksan ras-
vaprosenttia 35 % ja matalarasvaisen 
(16 % energiasta rasvasta) vähentävän 
sitä 20 % kahdessa viikossa19. Pikaruoan 
ylensyönti samaan tapaan kuin Super Size 
Me -elokuvassa (+10 % kehon painosta 
3 viikossa) kolminkertaisti ruotsalaistut-
kimuksessa maksan rasvapitoisuuden20. 
Liikunta lisää lihaksen insuliiniherkkyyt-
tä21, mutta sen painosta riippumaton 
vaikutus maksan insuliiniherkkyyteen ja 
rasvaisuuteen on epäselvä22.

Lääkehoito. Hyperglykemian hoitoon 
käytetyistä lääkkeistä etenkin glitatsonit 
alentavat maksan rasvapitoisuutta noin 
40 % 4–6 kuukaudessa10. Myös insuliini-
hoito sinänsä vähentää jonkin verran 
maksan rasvoittumista tyypin 2 diabeeti-
koilla23. 
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YHTEENVETO

•	 Metaboliseen oireyhtymään 	
	 liittyvä ei-alkoholiperäinen 
	 rasvamaksa on tavallisin 
	 rasvamaksan syy 
•	 Maksan rasvaprosentti on 	
	 huomattavasti suurempi 
	 henkilöillä, joilla on metabo-	
	 linen oireyhtymä tai tyypin 2 	
	 diabetes iästä, 
	 sukupuolesta ja kehon 
	 painosta riippumatta
•	 Rasvamaksa voi tulehtua 		
	 steatohepatiitiksi ja edetä 		
	 kirroosiksi
•	 Maksan rasvan määrää 
	 vähentää laihdutus, 
	 vähärasvainen ruokavalio ja 	
	 glitatsoni- ja insuliinihoito. 
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Elintavat, kuten ruokavalio ja fyysisen 
aktiivisuuden määrä sekä perintötekijät 
vaikuttavat yhdessä useimpien kroonisten 
sairauksien kehittymiseen. Tutkimusnäyt-
tö terveydelle edullisten elintapojen vaiku-
tuksesta kroonisten tautien ehkäisyssä on 
hyvin vakuuttava1,2. Ruokavalion merki-
tys tässä muutoksessa on suuri3. Tosin ruo-
kavaliohoitokaan ei ole osoittautunut väes-
tötasolla tehokkaaksi aseeksi taistelussa li-
havuuden ja metabolisen oireyhtymän 
voittamiseksi. Kyse ei tosin ole siitä, että 
nykyisten ruokavaliosuositusten mukai-
nen ruokavalio ei olisi tehokas edullisten 
muutosten aikaansaamisessa – päin vas-
toin! Mikäli suomalaiset noudattaisivat
suosituksia, olisimme varmasti mallimaa 
lihavuuden ja sen liitännäissairauksien eh-
käisyssä. Kyse onkin siitä, miten saada tie-
to terveellisistä elintavoista arkirutiiniksi
joka kotiin – motivoinnista. 

Hoidosta ehkäisyyn

Tutkimusyhteisön katseet ovat yhä enem-
män siirtyneet hoidon kehittämisestä eh-
käisyn mahdollisuuksien kehittämiseen: 
miksi toisilla esimerkiksi ravinnon koles-
terolin määrän lisääminen suurentaa voi-
makkaasti seerumin kolesterolipitoisuutta, 
kun toisilla ei muutoksia juuri nähdä, tai 
miksi joku lihoo herkemmin kuin toinen, 
vaikka energian saanti ja kulutus olisivat 
identtiset? Vastausta on etsitty geenien 
vaihtelusta, mikä voi muuttaa geenituot-
teen, proteiinin, rakennetta tai toimintaa. 
Lukuisat tutkimukset ovat kuitenkin 
osoittaneet, etteivät yksittäisten geenien 
vaihtelut selitä yksilöiden välisiä eroja 
alttiudessa sairastua kroonisiin tauteihin, 
kuten valtimon kovettumatautiin, tyypin 
2 diabetekseen tai lihavuuteen. Niinpä 
mielenkiinto on kohdistunut yhä enem-

män eri aineenvaihduntateiden säätelyyn 
osallistuviin geeneihin, niiden proteiini- 
ja aineenvaihduntatuotteisiin ja näiden 
tasojen keskinäisiin vuorovaikutuksiin. 
Ravitsemuksella ja ruoalla onkin merkit-
tävä rooli näiden tasojen keskinäisessä 
säätelyssä. 

Moderneja menetelmiä ja 
haasteita

Nutrigenomiikka tutkii ravintotekijöiden 
aiheuttamia muutoksia satojen, jopa tu-
hansien geenien ilmentymisessä samanai-
kaisesti, ja näiden vaikutuksia terveyteen 
ja sairauteen. Lisäksi tutkitaan ryhmien 
välisiä eroja geenien ilmentymisessä ta-
voitteena löytää mekanismeja, jotka selit-
täisivät erot biologisissa vasteissa. Systee-
mibiologialla ymmärretään geenien ilmen-
tymisen (genomiikka, transkriptomiikka), 
proteiinituotteiden muodostumisen (pro-
teomiikka) ja aktivoitumisen sekä aineen-
vaihdunnassa havaittujen muutosten (me-
tabolomiikka) yhdistämistä ja näiden eri 
tasojen tutkimista yhtäaikaisesti. 

Kroonisten sairauksien kehittyminen on 
pitkäaikainen prosessi, jonka alussa ai-
neenvaihdunta on vielä kutakuinkin terve, 
mutta jossa tapahtuu useita pieniä muu-
toksia aineenvaihdunnan säätelyssä, sen 
tuotteiden tuotossa ja määrässä. Tällaisia 
aineenvaihdunnan tuotteita, jotka reagoi-
vat sairauden kehityksen alkuvaiheessa, 
kutsutaan varhaisiksi biomarkkereiksi. 
Tätä vaihetta ei voida havaita perinteisillä 
mittareilla, kuten veren kolesteroli- tai 
glukoosipitoisuutta mittaamalla (Kuva 1).
Sairauden kehittyessä edelleen myös näi-
den perinteisten mittareiden viisarit alka-
vat värähdellä ja osoittaa aineenvaihdun-
nan häiriön tai mahdollisesti jo varsinai-

sen sairauden olemassaoloa. Mitä aiemmin 
prosessiin voidaan puuttua, sitä helpompi 
sairauden kehittymistä on ehkäistä. Ravit-
semuksella ja ruokavaliolla voidaan erityi-
sen tehokkaasti vaikuttaa juuri varhaisessa 
kehitysvaiheessa. Mutta miten löytää sel-
laisia markkereita tai mittareita, joiden pe-
rusteella voidaan tunnistaa jo varhain ne 
henkilöt, jotka hyötyvät yksilöidystä ruo-
kavaliohoidosta? Tai ne, jotka ovat erityi-
sen suuressa alttiudessa sairastua, ja hyö-
tyisivät eniten ruokavalio- ja lääkehoi-
don yhdistelmästä? 

Ravitsemustutkimuksen 
uudet tuulet

Nutrigenomiikan ja systeemibiologian 
avulla etsitäänkin ruokavaliomuutokseen 
reagoivista henkilöistä varhaisten biomark-
kereiden avulla molekyylitason muutoksia, 
jotka voivat ennakoida sairauden syntyä. 
Tätä työtä tehdään parhaillaan kiivaasti 
ympäri maailmaa. Yksittäisten biomark-
kereiden löytyminen on luonnollisesti 
erittäin haasteellista. Niinpä tavoitteena 
on myös löytää useiden perintötekijöiden 
tai aineenvaihduntatuotteiden tai niistä 
koostuvien ryhmien yhtäaikaisia muutok-
sia, profiileja, erilaisille tiloille, kuten tie-
tynlaisen ruokavalion käyttämiselle tai sen 
aiheuttamille muutoksille. Yhdistämällä 
nämä modernit tutkimusmenetelmät klii-
nisiin ruokavaliointerventioihin tai laajoi-
hin väestötason seurantatutkimuksiin saa-
daan arvokasta tietoa siitä, miten tietty 
ruokavalio vaikuttaa perintötekijöiden 
säätelyyn ja aineenvaihduntatuotteiden
tuotantoon ihmisillä. Tutkimuksen koh-
teena voivat olla esimerkiksi rasvan tai kui-
dun laadun ja/tai määrän muutoksen, tie-
tyn elintarvikkeen lisäämisen, energiava-
jeen, energiaylimäärän tai ikääntymisen 

Nutrigenomiikka
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aiheuttamat muutokset geenien ilmenty-
misessä tai aineenvaihduntatuotteiden 
määrässä tai keskinäisissä suhteissa. Kun 
tunnetaan sairaudelle tai ruokavaliomuu-
tokselle tyypillinen muutoksen aiheuttama 
profiili tai biomarkkeri, voidaan ravitse-
mukseen perustuvia sairauksien ehkäisyn 
ja hoidon muotoja paremmin kohdentaa 
erityisesti niistä hyötyville yksilöille ja va-
lita entistä yksilöidympiä hoitokäytäntöjä. 
Tämän tavoitteen saavuttaminen vaatii 
vielä runsaasti tutkimusta ja haasteellisten 
ja kustannuksiltaan suurten interventio- ja 
seurantatutkimusten toteuttamista. Haas-
teellinen tavoite onkin johtanut suurien 
tutkimuskonsortioiden syntymiseen. On 
harvinaista, että yksittäisellä tutkimusryh-
mällä olisi mahdollisuus toteuttaa ruo-
kavaliointerventio ja analysoida tulokset 
yksinään varsin kalliita nutrigenomiikan 
ja metabolomiikan menetelmiä käyttäen. 
Niinpä syntyneet konsortiot ovat hyvin 
laaja-alaisia ja myös monitieteisiä yhdis-
täen lääke- ja ravitsemustieteen osaajat, 
biokemian ja molekyylibiologian osaajat 

elintarviketieteen ja matematiikan asian-
tuntijoihin. 

Tulevaisuuden odotukset

Odotukset näiden menetelmien hyödyn-
tämiselle ovat valtavat, ja osin myös epä-
realistiset. Ravinnon tutkiminen asettaa 
lisäksi omat vaatimuksensa tutkimusten
toteuttamiselle, sillä ravinto ei ole lääket-
tä, jota voidaan määrätä koostumuksel-
taan ja annostukseltaan sopivissa annok-
sissa. Kun tunnetaan paremmin ravinto-
tekijöiden tai ravitsemustilan vaikutus-

mekanismeja, voidaan etsiä tehokkaita 
lääkkeettömiä ja tavallisesti myös sivu-
vaikutuksettomia ratkaisuja kroonisten 
tautien, kuten metabolisen oireyhtymän 
hoitoon, ja toivottavasti tulevaisuudessa 
yhä enemmän myös ehkäisyyn. Jo Hip-
pokrateen tiedetään sanoneen: ”Positive 
health requires a knowledge of man’s 
primary constitution and the powers of 
various foods, both those natural to them 
and those resulting from human skill.”  
Nutrigenomiikan ja systeemibiologian 
tavoitteena on pystyä vastaamaan tähän 
haasteeseen. 

Kuva 1. Aineenvaihduntatuotteiden tai niiden profiilien muutos sairauden eri kehitysvaiheissa terveestä aineenvaihdunnasta 
ilmeneväksi sairaudeksi (mukaillen4).
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Lihavuus ja tyypin 2 diabetes ovat voimak-
kaasti kasvavia kansanterveydellisiä ongel-
mia maailmanlaajuisesti1. Suuri energian 
saanti ravinnosta ja vähäinen liikunta joh-
tavat lihavuuteen, ja aiheuttavat verenpai-
neen nousua, insuliiniresistenssiä ja rasva-
aineenvaihdunnan häiriöitä. Näistä yhdes-
sä esiintyvistä muutoksista käytetään ter-
miä metabolinen oireyhtymä. Viime aikoi-
na on havaittu, että masentuneilla esiintyy 
metabolista oireyhtymää enemmän kuin 
terveillä ja metabolinen oireyhtymä en-
nustaa masennuksen kehittymistä2,3.

Ravinto 

Lihavuuden ja metabolisen oireyhtymän 
kehittymisessä rasvan ja hiilihydraattien 
laadulla ja määrällä on suuri merkitys4. 
Vähän rasvaa ja paljon hiilihydraattia si-
sältävät ruokavaliot ehkäisevät painon  
nousua. Kuitenkin suuri sokereiden saan-
ti mm. makeissa välipaloissa ja virvoitus-
juomissa lisää painon nousua1, mutta 
runsaasti kuitua sisältävä ruoka vaikuttaa 
päinvastoin5,6. Runsaskuituinen ruoka 
vähentää veren glukoosi- ja insuliinipitoi-
suuksia tyypin 2 diabeetikoilla ja parantaa 
glukoositoleranssia. 

Uni

Unettomuus on yleistä 24-tunnin yhteis-
kunnissa. Suomessa unettomuuden esiin-
tyvyys on 38 % ja keskimääräinen unen 
pituus 7,5 tuntia7,8. Useissa tutkimuksissa 
on havaittu, että lyhyt yöuni assosioituu 
ylipainoon9-13. Väestöpohjaisissa tutkimuk-
sissa on raportoitu, että aikuiset, jotka 
nukkuvat alle 7 tunnin yöunia, ovat liha-
vampia kuin enemmän nukkuvat. Myös 
vuorotyöntekijät, jotka työskentelevät yö-
vuoroissa ja nukkuvat päivällä, sairastuvat 
helpommin metaboliseen oireyhtymään14. 

Lyhyen unen on raportoitu yhdistyvän 
myös kohonneisiin kokonaiskolesteroli- ja 
triglyseridipitoisuuksiin ja alentuneeseen 
HDL-kolesterolin tasoon9. On myös ra-
portoitu, että niillä aikuisilla, jotka nuk-
kuvat vähemmän kuin 6 tai enemmän 
kuin 9 tuntia yössä, on suurempi riski 
tyypin 2 diabetekseen ja heikentyneeseen 

glukoosin sietoon15. Pitkittynyt univaje 
lisää riskiä lihavuuteen ja diabetekseen 
usealla eri tavalla. Univaje voi heikentää 
glukoosin sietokykyä ja alentaa plasman 
leptiinipitoisuutta ja lisätä greliinipitoi-
suuksia, mikä johtaa suurempaan ener-
gian saantiin ja vähentyneeseen energian-
kulutukseen16. Leptiini vähentää ruokaha-
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lua ja lisää energiankulutusta, kun taas 
greliini vaikuttaa päinvastoin, joten muu-
tokset aiheuttavat lisääntyneen näläntun-
teen ja ruokahalun sekä luultavimmin vä-
hentävät energiankulutusta. Taheri ym. ra-
portoivat, että lyhyt uni assosioitui kohon-
neeseen painoindeksiin, alentuneisiin lep-
tiinitasoihin ja kohonneisiin greliinitasoi-
hin, mikä viittasi mahdollisesti kohonnee-
seen ruokahaluun17. 

Kellogeenit

Uusien tutkimusten mukaan vuorokausi-
rytmin poikkeamat voivat toimia yhdistä-
vänä tekijänä mielenterveyden häiriöiden, 
ruoankäytön ja aineenvaihdunnallisten 
sairauksien välillä18. Sisäisen kellon toi-
minnan tiedetään olevan yhteydessä sekä 
mielenterveyden häiriöihin että energia-
aineenvaihduntaan19,20. Vuorokausirytme-
jä säätelee hypotalamuksessa sijaitseva 
suprakiasmaattinen tumake, joka toimii 
keskuskellona. Tämä keskuskello välittää 
rytmisiä signaaleja eteenpäin ja tahdistaa 
elimistön muissa osissa olevia laitakelloja21. 
Sisäisen kellon muodostavan geenijou-
kon, ns. kellogeenien, on havaittu sääte-
levän hormonien toimintaa ja energia-
aineenvaihduntaa22. Näiden kellogeenien 
mutaatiot tai poistot aiheuttavat muutok-
sia vuorokausirytmeissä sekä rasva- ja so-
keriaineenvaihdunnassa. Mutaatiot kello-
geeneissä johtavat hiirillä vuorokausiryt-
min muutoksiin, lihomiseen ja lopulta 
metabolisen oireyhtymän kehittymiseen23. 
Myös mutaatiot kellogeeneissä yhdessä ras-
vapitoisen ruoan kanssa aiheuttivat hiirillä 
plasman glukoosi- ja triglyseridipitoisuuk-
sien nousun, heikentynyttä glukoosinsie-
toa ja insuliiniresistenssiä24.

Kellogeeneissä olevat variaatiot on ihmi-
sellä tähän mennessä jo yhdistetty alttiu-
teen sairastua verenpainetautiin ja aikuis-
tyypin diabetekseen25 sekä kaamosmasen-
nukseen26. Suomalaista aikuisväestöä edus-
tavassa tutkimuksessa puolestaan havait-
tiin, että kaamosoireilevilla esiintyy useam-
min metabolista oireyhtymää kuin terveil-
lä27.

Myös ravinnolla on vaikutusta sisäisen kel-
lon toimintaan28. Runsaasti rasvaa sisältä-
vä ruokavalio voimistaa sisäisen kellon jä-
tätystaipumusta ja johtaa vuorokausirytmi-
en myöhästymisiin. Tämä voi pahentaa 
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Sisäisen kellon toiminnan häiriöt voivat 
toimia yhdistävänä tekijänä mielentervey-
den häiriöiden, ruoankäytön ja aineen-
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unen laatuun ja mielialaan.
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YHTEENVETO

• 	Metabolisen oireyhtymän ja
	 masennuksen välillä on  			 
	 havaittu yhteys. 			 
•	 Rasvan ja hiilihydraatin laadulla 
	 ja määrällä on suuri vaikutus			
	 metabolisen oireyhtymän
 	 kehittymiseen. 			 
• 	Lyhyet yöunet ja huono unen  	 	
	 laatu altistavat metabolisen 
	 oireyhtymän osatekijöille. 			 
• 	Kellogeenit säätelevät 	 	 	
	 vuorokausirytmejä. 		
• 	Sisäisen kellon toiminnan
	 häiriöt voivat toimia yhdistävä-
	 nä tekijänä mielenterveyden 
	 häiriöiden, ruoankäytön ja 
	 aineenvaihdunnallisten 
	 sairauksien välillä.
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Suomalainen väestö vanhenee – 
terveydenhuollon haasteita

Suomalaisen terveydenhuollon suurimpia 
haasteita tulevaisuudessa ovat suomalais-
ten lihominen sekä lihavuuteen erittäin 
kiinteästi liittyvien tyypin 2 diabeteksen 
ja metabolisen oireyhtymän nopea yleisty-
minen. Tällä hetkellä jo noin puolet työ-
ikäisistä miehistä ja noin 40 % naisista
sairastaa metabolista oireyhtymää1. Meta-
boliselle oireyhtymälle on tyypillistä sy-
dän- ja verisuonisairauksien riskitekijöi-
den kasaantuminen: kohonnut verenpai-
ne, keskivartalolihavuus, insuliiniresistens-
si, kohonnut verensokeri, lipidiaineenvaih-
dunnan häiriöt, sekä tulehdusta kuvaavien 
merkkiaineiden nousu veressä.

Suomalaisen väestön ikärakenteessa tapah-
tuvat muutokset, kuten väestön ikäänty-
minen, heijastuvat myös sydän- ja verisuo-
nisairauksien esiintyvyyteen. Koska ikä 
on sydän- ja verisuonisairauksien voimak- 
kaimpia riskitekijöitä, sydäntautipotilai-
den määrä säilyy korkeana myös tulevai-
suudessa. Sydän- ja verisuonisairauksien 
tutkimuksessa pyritäänkin löytämään 
uusia keinoja niiden ennaltaehkäisyyn ja 
verenkiertoelimistön ikääntymisen hidas-
tamiseen.

SIRT1-aktivaatio välittää 
kalorirajoituksen suotuisia 
terveysvaikutuksia solutasolla

Kalorirajoituksen terveysvaikutukset on 
tunnettu jo pitkään; McCay tutkimusryh-
mineen osoitti jo vuonna 1935 kalorira-
joituksen pidentävän koe-eläinten elinikää 
ja lisäävän eläinten hyvinvointia2. Vaiku-
tus oli huomattava: noin 20-40 %:n kalo- 
rirajoitus pidensi elinikää jopa 50 %. 
McCayn tutkimuksen päähavainnot on 
myöhemmin vahvistettu useissa eri tutki-
muslaitoksissa ja useilla eri eläinlajeilla 

tehdyissä tutkimuksissa3-5. Eliniän piden-
tymisen lisäksi kalorirajoituksen on ha-
vaittu vähentävän ikääntymiseen liittyvien 
sairauksien esiintyvyyttä, kuten sydän- ja 
verisuonisairauksia, diabetesta sekä syöpää. 
Vaikka kalorirajoituksen suotuisat terveys-
vaikutukset ovat olleet tiedossa jo pitkään, 
olivat kalorirajoituksen solutason mekanis-
mit pitkään huonosti tunnettuja6.

Vuonna 2004 Cohen ym. löysivät kalori-
rajoituksen suotuisia vaikutuksia välittä-
vän proteiinin7, sirtuiini-perheeseen8 kuu-
luvan tumaproteiinin, SIRT1. Tutkijat 
osoittivat kalorirajoituksen lisäävän useis-
sa metabolian kannalta tärkeissä kudoksis-
sa SIRT1-proteiinin määrää. SIRT1 on
toiminnallisesti NAD+ -riippuvainen dea-
setylaasi-entsyymi. Entsyymin aktiivisuus 
riippuu solujen NAD+ -pitoisuudesta tai 
solujen NAD+/NADH suhteesta, mikä 
liittää SIRT1:n kiinteästi solujen aineen-
vaihduntaan9,10.

SIRT1:n ajateltiin aluksi deasetyloivan 
vain histoneita, ja tällä mekanismilla vä-
hentävän geenien luentaa ja suojaavan 

DNA:ta vanhenemiseen liittyviltä vauriol-
ta. Myöhemmin kuitenkin havaittiin, että 
SIRT1-entsyymillä on histonien lisäksi 
myös muita substraatteja, joista monet 
ohjaavat keskeisesti solujen aineenvaih-
duntaa (mitokondrioiden toiminta, soke-
ri- ja rasva-aineenvaihdunta), insuliinin 
erittymistä, rasvasolujen erilaistumista, 
tulehdusreaktiota ja solujen stressin sieto-
kykyä8,11. SIRT1:n keskeisimmät metabo-
liset vaikutukset on esitetty kuvassa 1. 

SIRT1 deasetyloi aineenvaihdunnan kan-
nalta keskeisiä transkriptiotekijöitä useissa 
eri kudoksissa. Maksassa SIRT1 deasetyloi
ja täten aktivoi PGC-1alfan sekä FOXO1:n, 
mikä johtaa glukoneogeneesin lisääntymi-
seen ja glykolyysin estoon. Lihaksessa 
SIRT1 aktivoi PGC-1alfaa, mikä paran-
taa mitokondrioiden toimintaa ja lisää 
rasvahappojen hapetusta. Rasvakudoksessa 
SIRT1 jarruttaa PPAR-gammaa, mikä 
vähentää rasvan kertymistä ja rasvasolujen 
erilaistumista. Haimassa SIRT1 lisää insu-
liinin erittymistä vähentämällä irtikytken-
täproteiini UCP2:n ilmentymistä.

Kuva 1. SIRT1-aktivaation vaikutukset elimistöön.
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SIRT1-entsyymiä aktivoivat yh-
disteet – uusi lääke metabolisen 
syndrooman hoitoon?

SIRT1-entsyymi on siis osoittautunut 
elimistön aineenvaihdunnan kannalta hy-
vin keskeiseksi. Itse asiassa myös sirtuiini-
perheen (SIRT1-7) muilla jäsenillä on 
tärkeä rooli solujen aineenvaihdunnan 
ohjaajina12. Tällä hetkellä tutkimusnäyttö 
on kuitenkin vahvinta juuri SIRT1-ent-
syymin suhteen. Onkin jo esitetty, että 
SIRT1-entsyymin toimintaa aktivoivilla 
yhdisteillä voisi olla merkittävä terapeut-
tinen asema metabolisen oireyhtymän 
hoidossa13. SIRT1-aktivaatiolla on arvel-
tu olevan suotuisia vaikutuksia sydän- ja 
verisuonisairauksien ja tyypin 2 diabetek-
sen lisäksi myös neurodegeneratiivisissa 
sairauksissa, tulehdustaudeissa ja jopa 
syövän hoidossa11.

SIRT1-entsyymin toimintaa aktivoivia 
yhdisteitä on löydetty myös ravinnosta.
Varsinkin vihannesten ja hedelmien sisäl-

tämistä polyfenoleista useat aktivoivat 
SIRT1-entsyymin toimintaa14.  Tutkituis-
ta yhdisteistä eniten mielenkiintoa on 
herättänyt resveratroli, jota esiintyy myös 
punaviinissä. Resveratrolin on osoitettu 
suojaavan länsimaisen runsasrasvaisen 
dieetin aiheuttamilta metabolisilta häi-
riöiltä ja pienentävän kuolleisuutta kol-
messa erilaisessa tyypin 2 diabeteksen 
tutkimusmallissa15-17.

SIRT1-aktivaatioon perustuvaa interven-
tiota tukee epäsuorasti myös suomalainen 
geenitutkimus, jossa todettiin että lihavilla 
henkilöillä sirtuiini-perheen geneettinen 
säätely on häiriintynyt18.

SIRT1-proteiini on osoittautunut myös 
mielenkiintoiseksi lääkekehityksen koh-
demolekyyliksi. Ensimmäiset julkaistut 
tutkimusraportit uusista selektiivisistä ja 
tehokkaista SIRT1-aktivaattoreista ovat 
olleet hyvin lupaavia17, ja ensimmäiset 
uusista molekyyleistä ovat edenneet jo 
kliinisiin kokeisiin.

Viitteet
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YHTEENVETO

•	 Kalorirajoituksen on todettu pidentävän elinikää ja vähentävän ikääntymiseen liittyvien 
	 sairauksien sekä sydän- ja verisuonisairauksien riskitekijöiden esiintyvyyttä useissa 
	 erilaisissa tutkimusmalleissa
•	 SIRT1 on tumaproteiini, joka välittää kalorirajoituksen terveysvaikutuksia solutasolla 
	 deasetyloimalla metabolian kannalta keskeisiä transkriptiotekijöitä maksassa, 
	 lihaksissa, rasvakudoksessa ja haimassa.
•	 Kasvikset ja hedelmät sisältävät yhdisteitä jotka aktivoivat SIRT1-entsyymiä ja 
	 suojaavat metabolisen oireyhtymän kehittymiseltä
•	 SIRT1-entsyymiä aktivoivia yhdisteitä kehitetään lääkkeiksi metabolisen 
	 oireyhtymän ja tyypin 2 diabeteksen hoitoon

On kuitenkin muistettava, että lääkkeiden 
avulla aikaansaatu voimakas SIRT1-akti-
vaatio saattaa johtaa myös ei-toivottuihin 
vaikutuksiin. Uusien yhdisteiden tehon 
ja turvallisuuden kartoitus pitkäaikais-
käytössä onkin välttämätöntä ennen kuin 
SIRT1-aktivaattoreiden käyttöä metabo-
lisen oireyhtymän ja mahdollisesti myös 
muiden, ikääntymiseen liittyvien sairauk-
sien ennaltaehkäisyssä ja hoidossa voidaan 
pitää perusteltuna. 
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Väestötutkimukset puoltavat 
maitotuotteiden suotuisia 
vaikutuksia

Terveellinen ravinto ja painon pudotus 
elintapamuutoksen avulla ovat metaboli-
sen oireyhtymän hoidon kulmakiviä. Pe-
rinteisesti maitotuotteiden runsas käyttö 
on liitetty kalsiumin saannin turvaami-
seen ja sitä kautta mm. osteoporoosin eh-
käisyyn. Viime vuosina väestötutkimuk-
sissa on yhä useammin havaittu kääntei-
nen yhteys maitotuotteiden kulutuksen ja 
metabolisen oireyhtymän välillä1-3. Run-
sas kalsiumin saanti on yhteydessä alhai-
sempaan verenpaineeseen, joka on yksi 
metabolisen oireyhtymän osatekijöistä4,5. 
Toisaalta kalsium voi vaikuttaa suotuisas-
ti myös veren rasva-arvoihin6. Kalsiumin 
saannin on osoitettu olevan yhteydessä 
myös pienempään keskivartalorasvan 
määrään7 ja painoindeksiin5,8,9 useissa 
eri väestöissä.

Proteiinit ja kalsium 
laihdutuksen tukena

Sen lisäksi, että saamme maitotuotteista 
suurimman osan tarvitsemastamme kal-
siumista, ne ovat tärkeä proteiininlähde. 
Proteiinin saannin merkitys erityisesti 
painonpudotuksen aikana on viime aikoi-
na noussut esiin useassa tutkimuksessa. 
Proteiinit tukevat onnistunutta laihdu-
tustulosta monella tapaa: 1) ne lisäävät 
kylläisyyttä enemmän kuin rasva tai 
hiilihydraatit ja helpottavat siten laihdu-
tusprosessia ja sitoutumista pienempään 
energian saantiin laihdutuksen aikana, 2) 
proteiinit lisäävät kehon lämmöntuottoa 
(=termogeneesiä), joka vaikuttaa energian 
kulutukseen 3) lisäksi proteiinin saanti 
laihdutuksen aikana säästää rasvatonta 
kudosta, jota väistämättä menetetään laih-
dutusprosessissa10. Proteiinin lisäksi myös 
maidon kalsium voi helpottaa painonhal-

Maitoproteiinit ja kalsium 

lintaa ja tukea laihdutusta11. Kalsium sitoo 
rasvahappoja suolistossa ja siten saattaa 
vähentää rasvan imeytymistä12. Kokeelli-
sissa tutkimuksissa kalsiumin on havaittu 
myös vaikuttavan rasvasolujen aineenvaih-
duntaan rasvan muodostusta vähentäväs-
ti11, mutta samoja mekanismeja ei ole vielä 
pystytty todentamaan ihmisillä13.

Proteiinilähteen merkitys

Tutkittaessa kalsiumin vaikutusta painon-
hallintaan on havaittu, että maitotuotteis-
ta peräisin oleva kalsium on tehokkaam-

paa kuin ravintolisänä annettu kalsi-
um14,15. Syyksi tähän on ehdotettu mai-
don proteiinien mahdollisia bioaktiivisia 
vaikutuksia. Maidon proteiineista 80 % 
on kaseiineja ja 20 % heraproteiineja. Eri-
tyisesti heraproteiineissa uskotaan  olevan 
bio-aktiivisia komponentteja. Verrattaessa 
joko heraproteiineja tai kaseiinia sisältävän
ruuan vaikutuksia painonnousuun liha-
vuuden hiirimallissa on havaittu, että run-
saasti kalsiumia sisältävä heraproteiinipoh-
jainen ruoka suojaa hiiriä lihomiselta16 ja 
tehostaa laihtumista energiarajoituksen 
aikana17,18. Heraproteiinin on havaittu 

 - metabolinen oireyhtymä 
hallintaan ravinnolla
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tehostavan laihtumista ja säästävän lihas-
kudosta myös kliinisessä laihdutusinter-
ventiossa19. 

Vaikutuksia myös maksaan ja 
insuliiniaineenvaihduntaan

Painonpudotuksen lisäksi insuliiniaineen-
vaihdunta on metabolisen oireyhtymän 
kannalta keskeisessä roolissa. Heraproteii-
nin suotuisia aineenvaihduntavaikutuksia 
tukee havainto kalsiumia ja heraproteiinia 
sisältävän ruuan vaikutuksista insuliini-
signalointiin rasvakudoksessa20. Lisäksi 
heraproteiini ja kalsium tehostavat laih-
dutuksen aiheuttamaa veren glukoosi- ja 
insuliinitason laskua18.
 
Maksan rasvoittumisen uskotaan olevan 
yksi keskeisimmistä metabolisen oireyh-
tymän syntyyn vaikuttavista tekijöistä21. 
Hoidon kannalta onkin olennaista, että
laihdutuksen suotuisat vaikutukset mak-
san rasvaprofiiliin pystyttäisiin maksi-
moimaan. Metabolomiikka-tekniikkaa 
hyväksikäyttäen on osoitettu, että mai-
don proteiineista erityisesti heraproteiinit 
voivat tehostaa laihdutuksen vaikutuksia 
maksan lipidiprofiiliin ja korjata profiilin 
muutoksia enemmän kuin pelkkä ener-
giarajoitus18. Kuva 1 selventää, minkä nä-
köisiä tuloksia metabolomiikalla voi saada 
aikaan.

Hera koostuu monista eri proteiineista, 
ja tämän hetken tutkimusten tavoitteena 
on selvittää näiden proteiinien eroja ja 
vaikutuksia. Muidenkin ravinnon proteii-
nien eroista metabolisen oireyhtymän tai 
lihavuuden hoidossa tiedetään vielä kovin 
vähän.

Kuva 1. Maksan rasva- ja vesiliukoisten aineenvaihduntatuotteiden profiilia kuvaava 
PLS/DA-kuvaaja yhdistää tiedon satojen metabolomiikan menetelmin analysoitujen 
yhdisteiden pitoisuuksista.

YHTEENVETO

• 	Maitotuotteiden käyttö on useissa 	 	
	 väestötutkimuksissa liitetty pienem-		
	 pään riskiin sairastua metaboliseen 		
	 oireyhtymään.
• 	Säännöllinen maitotuotteiden 	 	
	 käyttö turvaa kalsiumin saantia, 		
	 jonka tiedetään auttavan hallitse- 
	 maan mm. verenpainetta ja 			
	 veren rasva-arvoja.
• 	Maitotuotteet ovat erinomainen 	 	
	 proteiinin ja kalsiumin lähde. Sekä 		
	 proteiinien että kalsiumin saannin 		
	 on osoitettu tukevan painonhallintaa 	
	 ja helpottavan laihduttamista, mikä 		
	 on olennainen osa metabolisen 
	 oireyhtymän ehkäisyä ja hoitoa.
• 	Erityisesti heraproteiinit ja kalsium 	 	
	 ovat lupaavia tutkimuskohteita 		
	 etsittäessä terveysvaikutteisia 
	 maidon komponentteja metaboli-
	 sen oireyhtymän hoitoon.
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D-vitamiinin riittävä saanti 
vähentää ikään liittyvää 
verenpaineen nousua

Amerikkalaisessa poikkileikkaustutkimuk-
sessa verrattiin veren kalsidiolin määrää 
verenpaineeseen ja huomattiin, että ikään 
liittyvä verenpaineen kohoaminen oli 
20 % pienempi niillä, joiden plasman 
25(OH)D oli riittävä verrattuna niihin, 
joiden D-vitamiinistatus oli alhaisin.

Analyysi tehtiin noin 7700 henkilöllä, 
joilta ei oltu koskaan diagnosoitu korkeaa 
verenpainetta. Tutkittavilta otettiin veri-
näyte, josta mitattiin 25(OH)D, sekä ve-
renpaine kolmen mittauskerran keskiar-
vona.
	
Kun tulokset vakioitiin iän mukaan, eroa 
ei näkynyt. Iän myötä verenpaine nousee 
ja D-vitamiinin muodostuminen iholla 
vähenee, joten ikä vaikeuttaa tulosten 
tulkintaa. Ryhmä löysi kuitenkin tilastol-
lisesti merkitsevän eron ikään liittyvässä 
verenpaineen nousussa, kun tarkasteltiin 
ryhmiä, joilla oli erilaiset D-vitamiinista-
tukset. Ero oli merkitsevä vain valkoihoi-
silla.
	
Aiemmissa tutkimuksissa on huomattu, 
että pohjoisessa asuvilla ihmisillä on sekä 
enemmän D-vitamiinin puutetta että 
korkeammat verenpaineet kuin lähellä 
päiväntasaajaa elävillä. Muutamassa tutki-

muksissa on jopa saatu viitteitä siitä, että 
verenpaine nousee talvisin, kun UV-valon 
määrä vähenee. Näillä tuloksilla on mer-
kitystä suomalaisille, joilla D-vitamiinin 
riittämätön saanti on yleistä.

Lisätietoja: Judd ym. Optimal vitamin D status 
attenuates the age-associated increase in sys-
tolic blood pressure in white Americans: results 
from the third National Health and Nutrition Exami-
nation Survey. Am J Clin Nutr 2008;87:136-41.

Runsaasti proteiinia 
sisältävä dieetti säästää 
laihduttajan luustoa

Runsaasti proteiinia sisältävä ruokavalio 
esti laihdutuksen aiheuttamaa luuntihey-
den pienenemistä tutkimuksessa, jossa 
130 tutkimushenkilölle annettiin ruokava-
lio-ohjausta laihdutuksen yhteydessä.
Puolet koehenkilöistä ohjeistettiin syö-
mään ravitsemussuositusten mukaisesti 
runsaasti hiilihydraattia. Puolet ohjattiin 
dieetille, joka sisälsi 30 energiaprosenttia 
proteiinia sekä kolme annosta maitotuot-
teita päivässä. Tutkimus ei ollut syöttökoe. 
Tutkimushenkilöt saivat siis ravitsemus-
neuvontaa ja ateriasuunnitelmat, mutta 
heille ei annettu ruokia tutkimuksen puo-
lesta.

Koehenkilöt raportoivat syömisensä vii-
koittain. Luuntiheys mitattiin DEXA:lla 
lannerangasta, lonkasta ja koko vartalosta.

Painonpudotus yleensä vähentää luunti-
heyttä, mutta runsaasti proteiinia sisältä-
vällä dieetillä luuntiheys säilyi. Ruokapäi-
väkirjojen perusteella proteiiniryhmä sai 

ruoasta enemmän kalsiumia kuin hiili-
hydraattiryhmä, jonka kalsiumin saanti 
oli puutteellinen.

Aiemmista tutkimuksista on viitteitä 
siitä, että proteiini voi lisätä kalsiumin 
imeytymistä, mutta tulokset ovat vielä 
ristiriitaisia. Laihduttajien on silti syytä 
pitää huoli riittävästä kalsiumin saannista 
ja mahdollisesti suosia proteiinipitoisia 
energialähteitä.

Lisätietoja: Thorpe ym. A diet high in protein, dairy, 
and calcium attenuates bone loss over twelve 
months of weight loss and maintenance relative 
to a conventional high-carbohydrate diet in adults. 
J Nutr 2008;138:1096-100.

Fosfori voi auttaa 
hallitsemaan verenpainetta

Hypertension-lehdessä julkaistun uuden 
poikkileikkaustutkimuksen perusteella 
fosforilla voi olla itsenäisiä vaikutuksia 
verenpaineeseen.

4680 tutkimushenkilön fosforin, kalsiu-
min ja magnesiumin saantia verrattiin ve-
renpaineeseen. Koehenkilöitä oli 17 eri 
ryhmää neljästä eri maasta. Tutkimukseen 
kuului kaksi kahden päivän tutkimusjak-
soa, joiden välissä oli kolmen viikon tauko.

Kunakin tutkimuspäivänä tutkimushen-
kilöiltä mitattiin kahdesti verenpaine ja 
heille tehtiin 24 tunnin ruoankäyttöhaas-
tattelu. Fosforin saantia arvioitiin suhtees-
sa energiansaantiin. Tutkimuksessa huo-
mioitiin myös koulutus, liikunnan mää-
rä, tupakointi ja erityisruokavaliot.

UUTTA 
TUTKIMUKSESSA 

Lotta Stenman, elintarviket. yo
Valio Oy, T&K
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Tutkimushenkilöt jaettiin neljään ryh-
mään, joista kontrolliryhmä söi auringon-
kukkaöljykapseleita, toinen ryhmä vähä-
rasvaista kalaa, kolmas ryhmä rasvaista ka-
laa ja neljäs ryhmä kalaöljykapseleita. 
Kontrolliryhmä ei saanut ollenkaan pitkä-
ketjuisia n-3-rasvahappoja, kun taas ras-
vaista kalaa eli lohta syöneet saivat niitä 
eniten ja kalaöljyä saaneet toiseksi eniten.
	
Tutkimushenkilöt ohjattiin ateriasuunni-
telman ja ravitsemusohjauksen avulla laih-
dutusruokavaliolle, josta he saivat 70 %
päivittäin tarvitsemastaan energiasta. Ku-
kin ryhmä sai energiaa prosentuaalisesti 
yhtä paljon proteiineista, rasvoista ja hiili-
hydraateista.
	
Ruokavalion noudattaminen varmistettiin 
kyselyillä ja mittaamalla punasolujen fos-
folipidien n-3- ja n-6-pitoisuuksia.
	
Paino laski kaikilla tutkimushenkilöillä, 
kuten myös veren paastoinsuliinipitoisuus 
ja insuliiniresistenssiä kuvaava HOMA-IR.
	

Lähes kaikissa ryhmissä fosforin saanti oli 
kääntäen verrannollinen verenpaineeseen. 
Kääntäen verrannollinen vaikutus oli suu-
rin niillä, joilla ei ollut erityisruokavalioita 
tai verisuonitautidiagnoosia ja jotka eivät 
käyttäneet ravintolisiä. 

Tutkimustietoon perustuvien arvioiden 
mukaan kahden keskipoikkeaman verran 
suurempi fosforin saanti on yhteydessä 
1,13-2,31 mmHg pienempään systoliseen 
paineeseen ja 0,59-1,47 mmHg pienem-
pään diastoliseen paineeseen.

Myös kalsiumin ja magnesiumin saannit 
olivat kääntäen verrannollisia verenpai-
neeseen. Kalsiumin, magnesiumin sekä 
fosforin runsas saanti oli yhteydessä 4,2
mmHg alempaan systoliseen ja 2,4 mmHg 
alempaan diastoliseen paineeseen verrat-
tuna niihin, jotka saivat näitä kaikkia kol-
mea niukasti.

Tutkijat huomauttavat, että fosforia, kal-
siumia ja magnesiumia saadaan usein sa-
moista lähteistä, tosin kyseisen tutkimuk-
sen neljässä eri maassa fosforia saadaan hy-
vin erilaisista lähteistä. Tuloksista ei kui-
tenkaan voida suoraan päätellä, onko fos-
forilla itsenäistä vaikutusta verenpainee-
seen.
	
Aiheesta on toistaiseksi hyvin vähän in 
vivo -tutkimuksia. Poikkileikkaustutki-
muksen lisäksi tarvitaan huolellisesti 
suunniteltuja, kontrolloituja tutkimuk-
sia, joista voi selvittää syy-seuraussuhteen.

Lisätietoja: Elliott ym. Dietary phosphorus and 
blood pressure: international study of macro- 
and micro-nutrients and blood pressure. 
Hypertension 2008;51:669-75.

Kalaöljykapselit 
auttavat vähentämään 
insuliiniresistenssiä laihduttajilla

Kalaöljykapselit paransivat insuliiniherk-
kyyttä merkitsevästi enemmän kuin kont-
rollina käytetyt auringonkukkaöljykapselit 
kahdeksan viikkoa kestäneessä randomisoi-
dussa ja kontrolloidussa interventiotutki-
muksessa.

Tutkimukseen osallistui 278 ylipainoista 
ja lihavaa tutkimushenkilöä Islannista, Es-
panjasta ja Irlannista. Tarkoitus oli tutkia 
pitkäketjuisten n-3-rasvahappojen eli eiko-
sapentaeenihapon (EPA) ja dokosaheksa-
eenihapon (DHA) vaikutuksia insuliinire-
sistenssiin.
	

Kalaöljykapseleita saaneilla insuliiniresis-
tenssi väheni merkitsevästi enemmän kuin 
kontrolliryhmällä. Tutkijoiden laskelmien 
mukaan kalaöljy vähensi insuliiniresistens-
siä yhtä paljon kuin 4,7 kg:n painonpudo-
tus.
	
Lohen syömisellä ei huomattu tilastolli-
sesti merkitseviä vaikutuksia, vaikka pit-
käketjuisten n-3-rasvahappojen saanti oli 
suurinta. Rasvahapot imeytyivät elimis-
töön, koska ne muuttivat punasolujen 
solukalvojen rasvahappokoostumusta, 
mutta vaikutus ei ollut kovin suuri.
	
Toistaiseksi pitkäketjuisten n-3-rasvahap-
pojen vaikutuksista insuliiniresistenssiin 
ihmisillä on vain vähän tietoa. Tutkimus 
kuitenkin vahvistaa käsitystä kalan ja kala-
öljyn terveellisyydestä.

Lisätietoja: Ramel ym. Beneficial effects of 
long-chain n-3 fatty acids included in an energy-
restricted diet on insulin resistance in overweight 
and obese European adults. Diabetologia 
2008;51:1261-8.



Nutrifocus • 2/200818  



				    19Nutrifocus • 2/2008



Nutrifocus • 2/200820  


