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kolesterolimyytisti

Mitd jos kaikki onkin yhtd suurta valhetta?
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, KOLESTEROLI” ON LUULTAVASTI kaikille tut-
tu sana. Siihen liittyy useita mielleyhtymii, jotka
yleensi lienevit negatiivisia. Ladkirit varoittelevat
sen liiallisuudesta ja tv:ssikin mainostetaan kole-
sterolia alentavaa levitettd. Usein kuulee vieldpi puhutta-
van ettd sitd on olemassa "hyvid” ja "pahaa”. Kaikki timi
nojaa viimekidessd lddketieteilijoiden vallitsevaan kon-
sensukseen, jonka mukaan veren kolesteroliarvojen hiiri-
ot (dyslipidemia) ovat keskeinen tekiji sydin- ja verisuo-
nitautien taustalla.

Kolesterolia on tutkittu jo yli sata vuotta ja siihen liit-
tyvistd tyostd on my6nnetty enemmin Nobel-palkintoja
kuin mistidan muusta yksittdisestd aiheesta. Nykyidin
lidketieteellisten tutkimusten tietokanta PubMed an-
taa hakusanalle ”cholesterol” jo reilut 200 000 tulosta.
Kolesteroli- ja valtimotautitutkimus onkin yksi lddketie-
teen tirkeimmistd painopistealueista, silld sydin- ja veri-
suonitaudit ovat paitsi maailman yleisin kuolinsyy, myds
tirkeimpid sairaanhoitojirjestelmidn kuormittajia.

Mutta mitd jos kaikki onkin yhtd suurta valhetta?

Tieteen historiasta 16ytyy varoittavia esimerkkejd siitd,
kuinka tutkijoiden konsensus on ollut auttamattomasti
viirissd, ja aina on ollut niité, jotka sen ovat osoittaneet.
Tieteen eteneminen on riippuvaista vallitsevien teorioi-
den tiukasta testaamisesta. Huonosti menestyvit teoriat
on hyldttdva.

Kolesterolitutkimus ei ole poikkeus. Sen pitkistd his-
toriasta loytyy paljon kilpailevia nikemyksid ja niiden
synnyttamid kiistoja. Nykymuotoinen teoria on noussut
monien joukosta voittajaksi ja samaan tahtiin sitd epiile-
vien mairi on tasaisesti vihentynyt. Heitd kuitenkin [6y-
tyy yhi edelleen.

Erityisesti internetin terveysaiheisilla keskustelufoo-
rumeilla ja blogeissa voi tormiti nikemyksiin, jois-
sa esitetiin, ettei veren kolesteroliarvoilla todellisuu-
dessa olekaan mitdin tekemistd valtimotaudin kanssa.
Nikemysten esittdjit kutsuvat usein itseddn ylpedsti ni-
melld "kolesteroliskeptikot”.

Keitd nimi kolesteroliskeptikot oikein ovat? Mitkd
ovat heidin keskeiset viittiminsi ja miksei valtavirran
ladketiede niitd hyviksy? Miten skepsisldisen tulisi tihin
kaikkeen suhtautua?

Tdmin artikkelin tarkoituksena on esittdd yhden ai-
heeseen perehtyneen tohtorikoulutettavan nikemys. Aihe
on valtavan laaja, joten ruokavalioon ja lddkkeisiin liitty-
vit kysymykset on jouduttu jittdimiin hyvin vihille, ni-
kokulma nojaa suurelta osin perusbiologiaan.

NORMAALITILA JA SEN HAIRIOT
ENNEN KUIN VOIDAAN carkastella epiilijdiden argument-

teja, on syytd suorittaa lyhyt katsaus siithen, mikd on val-
tavirran lddketieteen nikemys aiheesta.
Kolesterolimolekyyli on elintirked solukalvojen raken-
nusaine sekd monien hormonien ja ruoansulatukselle tir-
keiden sappihappojen esiaste. Evoluutio on uhrannut ra-
jallisesta varastostaan sen valmistukseen, sditelyyn ja kul-
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jetukseen arviolta lihes 100 geenid. Kiytinndssd kaikki
elimistdn solut pystyvit tuottamaan tarvitsemansa kole-
sterolin itse, mutta riittdvdn pitoisuuden varmistamiseksi
ne kykenevit my6s hyodyntimain ulkoapiin tulevaa ko-
lesterolia. Téstd tdydennyksestd vastaa maksa, joka tuottaa
verenkiertoon, nk. VLDL-hiukkasia. Ne sisiltivit kuljet-
tajaproteiiniin sitoutuneen kolesterolin lisiksi ravahappo-
ja (triglyseridit), joiden tyhjennyksen jilkeen jiljelle jad
padasiassa endd kolesterolia sisiltivd LDL-hiukkanen.

Monien eri solujen pinnalla on vastaanottajaproteii-
neja (reseptoreja), jotka tarttuvat LDL-hiukkasiin ja ot-
tavat ne solujen sisddn tdydentden niin solunsisiistd ko-
lesterolivarastoaan. Sen maird on tarkoin siddelty ja mi-
kili solun kolesterolintarve kasvaa, se voi lisiti LDL-
reseptoriensa mairai ja pdinvastoin.

Elimiston kolesterolitasapaino koostuu kolmesta teki-
jastd, jotka ovat maksan (ja muiden kudosten) kolesteroli-
synteesi, imeytyminen ravinnosta ja erittyminen ulos ke-
hosta. Kaikkiin vaikuttavat niin perintd- kuin ymparisto-
tekijatkin. Esimerkiksi diabeetikoiden kolesterolisynteesi
voi kiihtyi ja vegaaneilla koko keho tulee toimeen kiy-
tinndssi pelkistddn itse tuottamallaan kolesterolilla.

Normaalitilanteessa kolesterolin kuljetusjirjestelmi on
tasapainossa ja kaikki toimii, kuten pitidkin. Mutta ku-
ten mikd tahansa fysiologinen prosessi, se voi hiiriintyi
haitallisin seurauksin.

Valtimoissa matkatessaan osa LDL-hiukkasista kulkeu-
tuu sisimmin solukerroksen (endoteeli) lipi syvemmiille
seindmiin (intima). Sielld sijaitsee tihed sidekudosverkko,
johon LDL-hiukkanen voi takertua ja hapettua. Tilloin
se tulkitaan vierasaineeksi, joka herittdd elimistén im-
muunisolut siivoamaan sitd pois. Mikili LDL:n pitoisuus
valtimon seindmassd kasvaa suuremmaksi kuin sitd ehdi-
tddn poistaa, voi kdynnistyi jopa vuosikymmenii kestivi
monivaiheinen tapahtumaketju, jonka lopputuloksena on
haitallinen valtimoplakki. Pelkistetty kuvaus valtimopla-
kin elinkaaresta on esitetty kuvassa 1.

LDL:n takertumista valtimon seinimiin pidetiin mo-
nestakin syystd ratkaisevana alkutekijini [1]. Esimerkiksi
koe-eldinten LDL-geeni on voitu tutkimuksissa muun-
taa sellaiseksi, ettei hiukkanen tartu sidekudosverkkoon,
mutta toimii muuten normaalisti. Télloin verisuonet py-
syvit lihes puhtaina huolimatta jopa monikymmenker-
taisista kolesterolipitoisuuksista. Tdman lisaksi tiedetddn,
ettd valtimoiden seindmiin kertyvit kolesterolikiteet pys-
tyvit itsendisesti aiheuttamaan tulehdusta [2], miki lie-
neekin LDL:n tarttumisen ohella toinen tirked valtimo-
tautia ajava mekanismi.

Ihmisilld tietyt geenimuodot aiheuttavat nk. famili-
aalista hyperkolesterolemiaa (FH), jonka vaikeimmassa
muodossa LDL-arvo voi olla 20-30 mmol/I ja sydinin-
farkteja esiintyy jo lapsena. Lievempid FH-perimid kan-
tavat sairastuvat usein keski-idssi. Hoitamattomilla tava-
taan verisuonimuutosten ohella jopa jinteisiin ja ihoon
kertyvid kiinteitd kolesterolikertymii (ksantoomat).

Mitkdin elimiston solut eivit pysty hajottamaan yli-
midrdistd kolesterolia. Tdtd varten on olemassa kdin-
teinen kolesterolikuljetus, jota vilittivit nk. HDL-
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hiukkaset. Ne vievit ylimairiistd kolesterolia kudoksista
takaisin maksaan, joka edelleen siirtdd sen sappinestee-
seen ja sitd kautta ulos kehosta. HDL:n merkitys koros-
tuu sen poistaessa kolesterolia verisuonen seinimiin ker-
tyneistd immuunisoluista. Tami nikyy my0s viestotasol-
la, silld alhainen HDL on yksi valtimotaudin riskiteki-
joistd. Alustavissa tutkimuksissa on havaittu, ettd suoraan
verenkiertoon annettava HDL puhdistaa sepelvaltimo-
tautipotilaiden verisuonia [3] ja niistd juontuukin sen ni-
mitys "hyvad” kolesteroli.

Dyslipidemiaa ei suinkaan pidetd ainoana kausaalisena
tekijand valtimotaudin takana, vaan muita ovat mm. tu-
pakointi, verenpaine, iki, sukupuoli ja diabetes. Arviolta
80-100% sydininfarkteista selittyy vihintiin yhdelld
ndistd. Muut riskitekijit mm. vaurioittavat verisuonia ja
nopeuttavat LDL:n hapettumista. Valtimotaudin monite-
kijdisestd ja kroonisesta luonteesta johtuen sairastumisto-
dennikoisyys ja hoidon tarve tuleekin aina arvioida riski-
tekijoiden kokonaisuuden perusteella.

KOLESTEROLISKEPTIKOT

KUTEN ALUSSA TODETTIIN, kaikki eivit ole vakuuttunei-
ta vallitsevan teorian paikkansapitivyydestd. Ehkipa ti-
min hetken nimekkiin kriitikko on alun perin Tanskassa
syntynyt, mutta myohemmin Ruotsiin muuttanut lddke-
tieteen tohtori Uffe Ravnskov. Hinen nimelldin 16ytyy yli
sata viitettd tieteellisestd kirjallisuudesta, joista valtaosa on
vertaisarvioimattomia kommentaareja muiden tutkimuk-
siin. Loput ovat katsausartikkeleita, joissa Ravnskov kritisoi
vallitsevaa kolesteroliteoriaa ja pyrkii etsimiin vaihtoehtoi-
sia selitysmalleja. Hin on my®és kirjoittanut useita kirjoja,
joista "Kolesterolimyytti” on suomennettu (Rasalas 2006).
Ravnskov on perustanut jirjeston nimeltddn “The
International Network of Cholesterol Skeptics”
(THINCS). Jirjest6 ilmoittaa verkkosivullaan (http://
www.thincs.org/) avoimesti kritisoivansa vallitsevaa kisi-
tystd niin kolesterolista ja syddntaudeista kuin eldinrasvo-
jen haitallisuudestakin. Sivuilta 16ytyy kattava lista kaikis-
ta jasenistd, joita on noin sata. Jokaisen kohdalla ilmoi-
tetaan titteli, sihkopostiosoite ja tydpaikka. Mukana on
ladkireiden ja perustutkijoiden lisiksi insinoorejd, talous-
tieteilijoitd, ravitsemusterapeutteja sekid kiropraktikoita.
Osa on elakkeelld ja onpa mukana muutama kuollutkin ji-
sen. Listalla ei ilmeisesti ole yhtadn aktiivista kolesteroli-,
lipidi-, tai ateroskleroositutkijaa. Sen sijaan THINCSin ri-
veistd [6ytyy mm. ranskalainen ladkiri ja ravitsemustutkija
Michel de Lorgeril, jota haastateltiin taannoin Yle TV1:n
statiinilddkitystd kritisoivassa MOT-ohjelmassa.
Jasenlistansa lisiksi THINCS tarjoaa sivuillaan uuti-
sia, kirja-arvosteluja sekd kommentteja tiedelehdistd, jot-
ka ovat kieltdytyneet julkaisemasta heidin kirjoituksiaan.
Toiminta muistuttaa monella tavoin vaihtoehtojirjest6ji,
kuten ”Creation Ministeries” ja "International Medical
Council of Vaccination”. Kaikille on tirkeii korostaa sit,
ettd heiddn riveihinsi kuuluu oikeita tutkijoita ja ettd val-
tavirran tiede syrjii heididn nikemyksiddn epireilusti.
THINCSin ilmeisesti ainoa suomalaisjisen on oulu-
lainen biokemian dosentti Jussi Halleen. Hin on usei-
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den mielipidekirjoitusten lisiksi arvostellut dyslipidemi-
an hoitosuosituksia Duodecim-lehdelle osoittamissaan
kirjeissd [4,5].

Uffe Ravnskovin lisidksi kolesteroliteoriaa kritisoi-
via kirjoja ovat kirjoittaneet mm. skottilainen yleislaaka-
ri Malcom Kendrick seki australialainen kuntosali- ja ra-
vitsemusvalmentaja Anthony Colpo. Molemmat ovat kir-
joittaneet samannimisen kirjan, The Great Cholesterol
Con” (suomennettu Kendrick: ”Ei sittenkiin kolesteroli”,
Rasalas 2008). Kotimaisittain samalla teemalla ovat jatka-
neet elikkeelld oleva tySterveyshuollon erikoislddkiri ja lisi-
ravinneyrittdja Matti Tolonen yhdessi niin ikddn elikkeelld
olevan diplomi-insind6ri Leino Utriaisen kanssa. Heididn
kirjansa nimi on "Suuri Kolesterolihuijaus” (Readme.fi
2011). Muutamat kotimaiset ravitsemuskirjailijat ja -blog-
gaajat, kuten ortopedi Antti Heikkild, ovat my®és esittineet
kolesterolikriittisid kannanottoja eri yhteyksissa.

Kolesteroliskeptikoiden kirjat ovat asiaan perehtymit-
tomille vakuuttavaa luettavaa. Niissd on paljon maalais-
jarkeen vetoavaa retoriikkaa ja yleensd runsaasti viittauksia
tieteelliseen kirjallisuuteen. Lahemmissd tarkastelussa kui-
tenkin paljastuu, etteivit alkuperdisviitteet useinkaan tue
niistd vedettyjd johtopidtoksid. Erityisesti Ravnskov viittaa
moniin tutkimuksiin sivylld, joka antaa ymmartid ettd kir-
joittajat olisivat hinen kanssaan samaa mieltd ja ettd aihees-
ta olisi kirjallisuudessa aitoa erimielisyytti. Todellisuudessa
viitatut tutkijat ovat yleensi vallitsevan teorian kannalla ja
heidin tuloksensa sopii hyvin konsensukseen.

Kolesteroliskeptikoiden argumentointi keskittyy vallit-
sevien tutkimuslinjojen kritisointiin. Yksittdiset negatiivi-
set tutkimustulokset nostetaan korostetusti esille suurem-
paa toisensuuntaista aineistoa vastaan (kirsikanpoimin-
ta) ja positiivisista tuloksista kaivellaan virheitd. Kirjoissa
harvemmin esiintyy kattavasti kolesteroliaineenvaihdun-
nan perusbiologiaa, valtavirran lidketieteen nikemys
esiintyy poikkeuksetta jollakin tavalla vidristyneeni.

Kun kolesteroliskeptikon tulee aika esittdd oma vaih-
tochtoinen nikemyksensi valtimotaudin synnystd, kriit-
tisyyden rima laskeutuu huomattavasti alemmas ja lih-
teeksi kelpaa lihes miki tahansa. Korrelaatiot muuttuvat
kausaalisuudeksi, epirelevantit eldinkokeet tirkeiksi eikd
(lisiravinne)teollisuuden rahoitus enii laskekaan tutki-
muksen luotettavuutta. Joskus nimi vaihtoehtonikemyk-
set esitetddn ilman mitddn lahdeviitteitd ikddn kuin itses-
tadnselvyytend (esim. Colpo s. 103-108).

Kolesteroliskeptikoilla (tai THINCS-jirjestolld) ei ole
yhteniistd testattavaa teoriapohjaa sille, mikd valtimo-
taudin "oikea” mekanismi lopulta on. Tdrkeintd ndyttdi-
si olevan se, ettd syyllinen on miki tahansa muu kuin li-
poproteiinitasapainon hiirio. Tarjolla on mm. stressid,
bakteereita, viruksia, tulehdusta ja raudan yliannostusta.
Verenpaine, tupakointi ja diabetes ovat useimpien kriiti-
koiden mielestd hyviksyttivid riskitekijoitd sydintaudeil-
le. Niyttdisi ettd lihestulkoon kaikki voi heidin mieles-
tddn olla ylimddriisind haitallista paitsi (LDL-)kolesteroli.

Paitsi ettd kriitikot esittdvit vaihtelevia nikemyksi-
ddn syddntautien todellisesta aiheuttajasta, heidin tul-
kintansa vaihtelee myos jonkin verran siind, mitd kor-
kea (tai matala) kolesteroli loppujen lopuksi tarkoittaa.
Uffe Ravnskov poikkeaa jopa skeptikoiden massasta to-



Kuva 1. Vallitseva kisitys pédpiirteittiin valtimoplakin repeytymiseen johtavista vaibeista ja sen aikajiinteesti.
Aluksi seinimdiiin kertyy immuunipuolustuksen soluja, jotka syoviit jumittuneita LDL-hiukkasia (a). Muodostuu
nk. vaahtosoluja, joiden kertyminen alkaa lopulta nikyi rasvajuosteena (b). Niiti tavataan jo nuorilla eiki kai-
kista ole haittaa, silli ne voivat myos palautua (kaksisuuntainen nuoli). Mikili riskitekijit piiiseviit vaikuttamaan
pitkiidin, tulehduksellinen reaktio ja lipidien kertyminen jatkuu, jolloin rasvajuoste kehittyy ateroomaksi. Plakin yti-
meen muodostuu vaahtosolujen kuollessa paikallisia rasva- ja kolesterolikertymii ja vuosikymmenten jilkeen plakis-
ta loytyy mm. sidekudosta ja kalkkeutumia (c-d). Lopulta plakin ohentuva sidekudoskatto repeid, jolloin ydin pal-
Jastuu aiheuttaen paikallisen veribyytymdiin (e). Noin 70% kaikista sepelvaltimoplakeista noudattaa tiiti kaavaa ja
ne voivat olla tiysin oireettomia ennen repeimistiiin. Loput 30% kasvavat ”sisiinpdiin” paksun sidekudoskaton al-
la. Ne abtauttavat verisuonia ja voivat ilmeti esim. rintakipuina.

teamalla ettd matala kolesteroli ei pelkistidn ole haital-
lista, vaan itse asiassa korkea kolesteroli on terveellisti.
Ja mitd korkeampi, sen parempi ("the higher, the bet-
ter”, kirjassa "Ignore The Awkward!” s. 10). Toiset ovat
maltillisempia ja kehottavat lihinnd olemaan murehti-
matta kohonneista kolesteroliarvoista. Téllainen "kriitti-
syyden spektri” onkin ominaista kolesteroliskeptikoiden
kirjavalle joukolle.

Jostain syystd kirjoissa on my6s paljon lainauk-
sia  kuuluisilta ihmisiltd. Erityisesti Ravnskov ja
Colpo viljelevit viittauksia aina Leninistd Einsteiniin.
Ensimmiisen toteamus “jos valhe kerrotaan riittidvin
monta kertaa, siitd tulee totuus” tulee esille parissakin
kirjassa. Tallainen tyyli on omiaan luomaan mielikuvaa
jostakin pahantahtoisesta taustavoimasta (yleensi lddke-
teollisuus), joka pyrkii tietoisesti korruptoimaan suurta
yleisod ja tutkijoita.

Kolesteroliskeptikoiden perimmadisid motiiveja ei voi ni-
puttaa yhteen. Suurelta osin kyse lienee ideologisesta kan-
nasta, jonka mukaan esimerkiksi luonnolliset rasvat (myds
eldinperiiset) ja kolesteroli ovat jo médritelméinsd mukaan
terveellisid. Toisaalta voidaan nihdi raivokasta linsimaisen
ladketieteen ja/tai lddketeollisuuden vastustamista. Kaikille
on kuitenkin yhteistd se, ettd sydintauteja pyritdin ehkii-
semdin jollakin ja timd mahdollistaa my6s taloudelliset
motiivit. Toisilla se voi olla ravitsemusoppaiden myynti ja
toisilla erilaiset lisiravinteet, kuten kaladljykapselit. Kirjassa
”Suuri kolesterolihuijaus” kiytetddn useita sivuja kolestero-
lilaakityksen kritisoimiseen mutta muutama sivu mydhem-
min todetaan, ettd “magnesium toimii luonnon statiinina”
(s. 37). Anthony Colpo suosittelee otettavaksi paivittdin 28
vitamiinin ja mineraalin yhdistelmivalmisteen lisaksi viit-
td eri lisdravinnetta aina karnosiinista valkosipuliuutteeseen
(vht. 12 pillerid). Hin kuitenkin korostaa, ettei hinelld ole
kytkoksid lisdravinneteollisuuteen.

Mutta onko kolesteroliteoria pelkkai valhetta ja kaikki
tuhannet alalleen omistautuneet tutkijat niin pahasti vii-
rassi? Onko kaikki pelkkai tiedelehtien ja ladketeollisuu-
den suurta salaliittoa? Seuraavassa luon katsauksen kole-

steroliskeptikoiden keskeisiin viittimiin tieteellisen koko-
naiskirjallisuuden valossa.

"Kolesteroli on luonnollista.”

Tiami huomautus on yhteistd kaikille kriitikoille. Jos
kolesteroli on luonnollista, kuinka se voisi olla haitallista?
Kyseessd on yhdistelmi olkinukkea ja naturalistista virhe-
padtelmdd. Kuten edelld totesin, ongelmia syntyy vasta,
kun elimiston fysiologinen kolesterolitasapaino hiiriintyy
syystd tai toisesta. Kukaan ei tosissaan viitd, ettd koleste-
rolimolekyyli itsessdidn olisi jotenkin haitallinen.

Elimistossd voi olla yliméirin kaikkia luontaisia hor-
moneja, sokeria, verenpainetta, hyytymis- ja tulehdus-
tekijoitd yms. Miksi kolesteroli olisi poikkeus? Etenkin,
kun kyseessd on molekyyli, jota solut eivit pysty itsendi-
sesti hajottamaan.

"Vieston tavoitearvoja lasketaan jatkuvasti lidkemyynnin
parantamiseksi.”

Tiami on usein esitetty viite, joka perustuu samanai-
kaisesti kahteen viarinkisitykseen: 1) vieston keskimia-
rdinen kolesterolipitoisuus on optimaalinen ja 2) kaikkia
tulee ldikitd, jotta tavoite saavutetaan.

Ensimmiinen kohta on herittinyt keskustelua jo ko-
lesterolitutkimuksen alkuvaiheista saakka. Mikd on ih-
misrodulle sopiva kolesterolipitoisuus ja kuinka se saa-
vutetaan? Tdhin kysymykseen on pyritty 16ytimain vas-
taus tutkimalla erilaisia luonnonkansoja, vastasyntyneitd
ja kolesterolikierron molekyylibiologiaa.

Luonnonkansojen keskimiiriinen kokonaiskoleste-
roli on n. 3 mmol/l molemmin puolin, mikd on myds
aika lihelli muiden kidellisten luontaista arvoa (kuva
2). Vastasyntyneiden vauvojen napanuoraverestd mitat-
tu LDL-kolesteroli on luokkaa 0,8 mmol/l. Yksi vah-
vimmista viitteistd fysiologiselle LDL-pitoisuudelle on
periisin Nobel-palkittujen Brown & Goldsteinin la-
boratoriosta, jossa selvisi, ettd ihmisen maksan LDL-
reseptorit toimivat kaikkein parhaiten, kun veren LDL-
pitoisuus on vililld 0,5-1,0 mmol/l. [7]. On siis perus-
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Kuva 2. Keskimdidiriiiset kokonaiskolesteroliarvot eri nisikkdilli. Muokattu libteesti O’Keefe et. al [6].

teltua olettaa, ettei linsimaisen viestéon keskiarvo vastaa
lajimme biologista optimia.

Toinen vairinkisitys liittyy hoitosuosituksiin. Vdeston
tavoitearvo on eri asia kuin lidkehoidon aloittamiskyn-
nys. Paidtos lidkehoidosta tulee suosituksien mukaan
tehdd kymmenen vuoden kokonaisriskin perusteella ja
vasta elimintapainterventioiden jilkeen. On my6s huo-
mattavaa, ettd tavoitearvot vaihtelevat hyvin paljon riip-
puen henkilosti.

"Matala kolesteroli on haitallista.”

Viittdmd perustuu korrelaation ja kausaliteetin
sekoittamiseen.

Monissa alkuperiisissd videstdtutkimuksissa havaittiin,
ettd varsinkin idkkailld ihmisilld matalat kolesteroliarvot
assosioituvat korkeampaan kokonaiskuolleisuuteen. Téssd
on huomattavaa, ettei kyse ole sydiankuolleisuudesta.

Jo 70-luvulla tima heridtti keskustelua, mutta myshem-
missd tutkimuksissa on selvinnyt, ettd ikddntymisen my6td
kolesterolin synteesi ja imeytyminen heikkenee. Tdma voi
myos liittyd johonkin krooniseen sairauteen (kuten sy6pd),
mutta useimmiten kyseessd on nk. hauraus-raihnaus-oi-
reyhtyma (HRO, engl “frailty”), johon liittyy yleinen ter-
veydentilan voimakas heikentyminen (uupumus, hitaus,
heikkous) [8]. Itse asiassa alhaiset kolesteroliarvot ovatkin
mainio vihje HRO:n diagnosoimiseksi [9].

On my6s olemassa geenimuoto, joka antaa synnynnii-
sesti maksalle poikkeuksellisen tehokkaan kyvyn poistaa
verestd LDL-hiukkasia. Jos alhainen LDL olisi haitallista,
ndilld ihmisilld se nikyisi. Tilanne on kuitenkin piinvas-
toin: heidin elinikdinen sydintautiriskinsi on huomatta-
vasti pienempi ilman mitéin lisihaittoja [10].

"Tutkimukset eivit ole osoittaneet yhteytti korkean koleste-
rolin ja sydinkuolleisuuden vililli.”

Eri viestojen kolesterolipitoisuuksia on tutkittu valta-
van paljon. On totta, ettei jokaisessa tutkimuksessa yh-
teyttd ole 18ytynyt. Monesti selitys voi olla tutkimuksen
metodologisissa tekijoissi.
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Negatiivisten tutkimusten kohdalla tulee erityi-
sesti kiinnittdd huomiota 1) seuranta-ajan pituuteen
2) tutkittavien ihmisten miirdin ja 3) siihen, min-
ki tekijéiden suhteen tulokset on tilastollisesti vakioitu.
Homogeenisissa populaatioissa erot voivat olla niin pie-
nid, ettd yksittdisen riskitekijin itsendisen vaikutuksen
esiin saaminen vaatii todella suuria aineistoja.

Negatiivisetkin 16ydokset on punnittava aina tutki-
mustiedon kokonaismassaa vastaan. Pisimmissi ja suu-
rimmissa tutkimuksissa yhteys niyttdi selvilti. Niistd on
todisteena yhteensd lihes 12 miljoonaa seurantavuotta
kattava koontianalyysi [11].

“Eliinkokeet ovat turbia eivitki vastaa ibmistd.”

Ymmairrettdvistd syistd ihmisille ei voida ruiskut-
taa LDL-hiukkasia suoneen ja seurata, muodostaako
se plakkeja. Prosessia tutkitaankin kokeellisesti monil-
la eri eliinmalleilla, joista jokaisella on hyvit ja huo-
not puolensa. Tdmi tiedostetaan tutkijapiireissd var-
sin hyvin ja siksi erilaisia kysymyksii tarkastellaan eri
eldimissi. Esimerkiksi sepelvaltimoplakin repedmisti ei
tutkita pienilld jyrsijoilld, vaan huomattavasti suurem-
milla eldimilla.

Yleisimmin kidytossd ovat hiiret ja kaniinit. Jo sata
vuotta sitten epdilijit huomauttivat, ettd ne ovat kasvis-
syojid eikd niistd saatuja tuloksia voi rinnastaa ihmiseen.
Tdma pitad paikkansa, mutta kolesterolitutkimuksen pio-
neerit vastasivat kriitikoilleen suorittamalla kokeen, mis-
s kolesterolilla terdstettyi kasvioljyd syovin kaniinin see-
rumia vaihdettiin toiselle, joka s6i normaalia ravintoa.
Lopputulos osoitti, ettd valtimotaudin péisyyllinen on
poikkeama nimenomaan veren rasva-arvoissa.

Timin jilkeen on havaittu, ettd kiytinndssd kaikki
eliimet muodostavat jonkinlaisen valtimotaudin, kunhan
niiden veren kolesterolipitoisuus saadaan jollakin keinol-
la nousemaan. Kasvissyojien (hiiri, kaniini, kana, kyyhky-
nen, vuohi, marsu ja hamsteri) lisiksi kirjallisuudessa on
dokumentoitu valtimotautia my6s lihan- ja sekasyojilld,
kuten kissa, koira, sika seki monet kidelliset.



Mikali skeptikot ovat oikeassa, se osoittaa ettd homo
sapiens on ehkipi planeetan ainoa rotu, joka on immuu-
ni kolesteroliaineenvaihdunnan hiirisille.

"Valtimotaudin todellinen aibeuttaja on tulehdus/bakteerit/
virukset/hiilihydraatit/verisuonivauriot yms.”

Vaihtoehtoisia teorioita 16ytyy lihes yhtd paljon kuin
niiden esittdjidkin. Tdmd on ymmairrettdvad, silli mas-
siivisesta tutkimusaineistosta 16ytyy kiehtovia hypoteese-
ja moneen liht66n. Jos asiat kuitenkin laitetaan perspek-
tiiviin, huomataan ettd nykymuotoinen kisitys on nous-
sut ndiden kilpailevien teorioiden joukosta vahvimmak-
si nimenomaan suoran kokeellisen niyton perusteella.
Viestotasolla erilaisia riskitekijoitd 16ytyy runsaasti, mut-
ta on aivan eri asia, miten niihin vaikuttaminen muut-
taa sairastuvuutta ihmisilld ja mitd tuloksia saadaan esim.
koe-eldintutkimuksista.

Ensimmiisten joukossa valtimotaudin syyksi epdiltiin
jonkinlaista verisuonivauriota, jota plakki pyrkisi paik-
kaamaan (vrt. ihohaava ja rupi). Tdtd onkin tutkittu raa-
pimalla, kuumentamalla ja puristamalla koe-eldinten ve-
risuonia. My®s erilaisia viruspistoksia ja sihkoshokkeja
on yritetty. Mikddn niistd ei ndytd aiheuttavan samanlai-
sia verisuoniplakkeja kuin LDL:n kertyminen.

Osa hypoteeseista on edennyt koe-eldintdistd aina suu-
riin kliinisiin tutkimuksiin saakka. Esimerkiksi antibi-
oottien tehoa on selvitetty jopa neljdssd suuressa trialissa
[12-15], joista kaikki vetivit vesiperin pitkalld aikavililld.
Toinen esimerkki ovat vitamiinit, joilla kylld on hyvi teo-
reettinen tuki takanaan, mutta kiytinnon tulokset ovat ol-
leet vaatimattomia [16-18]. Samaan luokkaan kuuluu ho-
mokysteiini, jonka korkea pitoisuus veressa assosioituu kyl-
la suurempaan sydintautiriskiin, mutta sen alentaminen
B-vitamiinilla ei ndyttdisi auttavan tilannetta lainkaan [19].

Tulehdus on my®s usein syytetyn penkilld ja se onkin kes-
keinen osa valtimotaudin etenemistd. Syy-seuraussuhteessa
ndyttdd kuitenkin vahvasti siltd, ettd dyslipidemia itsessian
aiheuttaa tulehdusta, eikd suinkaan pdinvastoin [20].

"Ainoastaan LDL:n hiukkaskoolla on merkitysti.”

Tdma viite on maltillisempien kriitikoiden vdittima.
He kylla tiedostavat, ettd LDL osallistuu valtimotaudin
syntyyn, mutta heiddn mielestian kaikki LDL ei ole hai-
tallista — ainoastaan pienikokoinen ja herkidsti hapettuva
”pieni tihed” LDL (small dense LDL, sdLDL).

Viitteessi on totuuden siemen, silli sdLDL todella
on haitallisempaa kuin suurempi. Kiytinnén tilantees-
sa timd on kuitenkin mahdollista lukea suoraan perin-
teisistd rasva-arvoista; kun verestd mitattavat triglyseridit
ovat merkittivisti koholla ja HDL alhaalla, myss LDL-
hiukkaset ovat pienikokoisempia. Tiami liittyy yleisesti II-
tyypin diabetekseen ja metaboliseen oireyhtymain.

Ajatus on synnyttinyt Amerikassa jo suuren bisneksen,
missd yksityiset klinikat tarjoavat kalliita partikkelikoko-

mittauksia. Tahidn mittaukseen liittyy my6s monia kiy-
tinnén ongelmia, joten LDL:n kokomiirityksesti ei to-
dennikoisesti ole vield rutiinikdyttéon [21].

"Kolesteroli ei voi olla riskitekija, silld monilla sydinkoh-
tauspotilailla on normaalit LDL-arvot.”

Argumentti on puoleksi oikein. Mikili otetaan poik-
kileikkaus sydinkohtauksen saaneista potilaista ja ver-
rataan niitd vastaavanikiiseen vertailuviestéon (nk. ta-
paus-verrokkitutkimus), nihddin ettd monella todella
on keskimiirdiset LDL-arvot. Téssd on kuitenkin huo-
mattava kolme tirkedi seikkaa: 1) vieston keskiarvo
tuskin vastaa lajillemme ominaista arvoa (kts. edelld) 2)
kukaan ei viitd, ettd kohonnut LDL selittdisi 100% sy-
dankohtauksista ja 3) riskiarviotutkimuksia ei voi tehda
ilman aikaulottuvuutta.

Jos niitd sydinkohtauspotilaiden tarkkoja tieto-
ja katsotaan, havaitaan ettd monella on alhaiset HDL-
pitoisuudet, diabetesta, tupakointia, ylipainoa jne.
Potilaiden keski-ikd on my6s huomattavan korkea, jo-
ten ilman pitkiaikaista seurantaa on mahdotonta sanoa,
kuinka kauan erilaiset riskitekijit ovat voineet vaikuttaa.

Vaikka potilaan veressd kiertivi LDL sydinkohtauksen
jilkeen mitattuna olisikin matala, se ei tarkoita sité, ettei
se kohtalokas plakki olisi voinut saada alkuaan vuosikausia
aikaisemmin LDL-hiukkasten kertymisestd tai paikallises-
ta kolesterolikiteestd. On myds todennikéistd, ettd potilaat
ovat hakeutuneet jonkinlaiseen hoitoon tai elimintapaoh-
jaukseen infarktia ennakoivien oireiden kuten rintakipujen
vuoksi. Valitettavasti timi voi joskus tulla lifan mychdin.

AITOA SKEPTISYYTTA VAI DENIALISMIA?
TAMA ARTIKKELIN PUITTEISSA voin vain raapaista pin-

taa kolesterolitutkimuksen valtavasta méidrdstd. Suuri osa
kritiikistd kohdistuu siihen, mikd on ravitsemuksen ja
lddkityksen merkitys, eikd niitd asioita kisitelty tdssd la-
hes lainkaan. Niistd on ilman muuta tirkeii keskustella,
mutta kaikki on toissijaista, mikali veressi kiertavin kole-
sterolin roolista ei ensin paistd yhteisymmarrykseen.

Taminhetkisen tutkimusaineiston kokonaismassan pe-
rusteella ndyttdd selviltd, ettd veren rasva-arvojen hiiriot
ovat keskeinen sydintautien riskitekiji. Tiedimme my®os,
ettd sen korjaaminen vihentdd paitsi sydidntautikuollei-
suutta myos sairastuvuutta. Tami pitee ihmisten lisaksi
kaikilla toistaiseksi tutkituilla eldimilla.

Tulevaisuudessa tiectomme tulee varmasti tarkentu-
maan monilta osin, mutta niyttdd hyvin epitodenni-
koiseltd, ettd se voisi tdysin mullistua. Yhtenevai aineis-
toa on niin monesta eri nikdkulmasta, etti kolesterolis-
keptikoiden sijaan voidaan jo turvallisesti puhua pseu-
doskeptikoista tai joidenkin tapauksessa ihan rehellisesti
kolesterolidenialisteista.
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Sanastoa

alaraajavaltimoissa

Dyzlipidemia

efityesti

LDL reseptor

HOL kolesterali

Lipaproteiini

Valtimaotauti, valtimonkovettsnatauti, verisuonten rasvoitiaminen.
Voi tapahiua sepehvaltimoiden Bbks mypbs sivoisa sekl kauls- ja

Rasva-aineervaibdunnan tilanne, jossa :
= sepramin LDL-kolesterplipitelsuus on il 3.0 mmel/] tal
« righyseridipitotsuus oyl 2.0 mmolf tal
* HOL-kolesterclipolsuus on  piend (alle 1.0 mmalf),
suhteessa kokonatskolesterolipitoisputeen
[kokonaiskolesterolin ja HDL-kolesterolin subde on yli 4] tai
= gdelld mainitut bekijat yhdistywit eri tavain,
Usein dyslipidemiapotilaalla  esiintyy  kalsi tal koime edelll
mainituista polkkeavuuksista [22].
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LDL kelesterali Verestd mitatiava “paha” kobesteroliarso. Matkalla maksasta muihin
kudaktiin. Korkeat pivsiuudet lniivEt fpdBntautien riskil

Solen pinnalla cleva protedinl, joka poimil uloapdin tulevaa LDL
kolesteralia solsjen siskin,

“Hywd™ kolestoroliareg. Mittaa mm, kudoksista takaiin maksaan

kulkputvaa kolesterolia. Hiukkasilla myls maita veriseoniterveyitd
edistivid vallostuksla, Korkea plickswus suajaa sydantavdalita.

MWﬂmwm.

Wheisnimitys rasvas ja protesnia sabitiville hiukkaselle. Mahdollistas
vereen liukenematiomien raseojen kuljstuksen,

Kolesterolin  musdostumisia  estdvd  [3dkeaimeryhmi.  Laskewat
tehokkaasti LDL- ja nostavat hiemnan HOL-kolesteralia.

Maksan tupitama righserideld Ja kolesterclla sisdltiva hivkianen,
Trighyseridit luowutetaan mm. rasvakudoiselle, jonka jalkeen mustiuy

LOLefsi,
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