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Ihmiset, joiden kolesterolitaso on korkea, elavét pisimpéaéan. Vaite vaikuttaa niin
uskomattomalta, etta lukija joutuu pitkdan selvittdmaan aivopestyja ajatuksiaan ennen
kuin taysin sisdistdd sen merkityksen. Monista tieteellisista tutkimuksista kay kuitenkin
selvasti ilmi, etté pitkaikaisimpia ovat ne, joilla veren kolesterolipitoisuus on suuri.
Otetaan esimerkiksi vaikka tohtori Harlan Krumholzin tutkimustulokset. Yalen
yliopiston sydén- ja verisuonitautien tutkimuslaitoksella tyoskenteleva Krumholz
raportoi vuonna 1994, etta ne vanhukset, joiden kolesterolitaso on matala, kuolevat
kaksi kertaa useammin sydankohtaukseen kuin vanhukset, joilla on korkea
kolesterolitaso.! Kolesterolikampanjan tukijat vaikenevat johdonmukaisesti tasta
havainnosta tai ainakin sivuuttavat sen harvinaisena poikkeuksena, joka on sattumalta
eksynyt lukemattomien painvastaisten tutkimustulosten joukkoon.

Kyse ei kuitenkaan ole poikkeustapauksesta. Nyky&dan on olemassa melkoinen maara
tutkimustuloksia, jotka sotivat rasvateoriaa vastaan. Itse asiassa useimmat
ikdantyneille ihmisille tehdyt tutkimukset ovat osoittaneet, ettei korkea kolesteroli ole
sepelvaltimotaudin riskitekija. Sellaiseen tulokseen tulin, kun etsin Medlinen
tietokannasta aiheesta tehtyja tutkimuksia.? Léysin yksitoista vanhusvaestélle tehtya
tutkimusta, joissa oli saatu mainitsemani tulos. Liséksi seitsemassa tutkimuksessa
ilmeni myos, ettei korkea kolesterolitaso ylimalkaan ennusta suurta kuolleisuutta.

Kannattaa muistaa, etté runsaat 90 prosenttia kaikista sydan- ja verisuonitaudeista
vaivaa yli kuusikymmenvuotiaita. Lisaksi lahes kaikissa tutkimuksissa on k&ynyt ilmi,
ettei korkea kolesteroli ole riskitekija naisille.? Kaikki tima yhdessa tarkoittaa, etté
korkea kolesteroli on riskitekijd vain viidelle prosentille niistd, jotka menehtyvat
sydénkohtaukseen.

Lisda lohtua korkeakolesterolisille tarjoaa se, etta kuudessa tutkimuksessa havaittiin
kokonaiskuolleisuuden olevan kaantaen verrannollinen joko LDL- tai
kokonaiskolesterolin maaraan tai molempiin. Toisin sanoen jos haluaa elaa hyvin
vanhaksi, siihen nayttda olevan huomattavasti paremmat mahdollisuudet, mikéali
kolesterolitaso on korkea.

Korkea kolesteroli suojaa tulehduksilta

Monissa tutkimuksissa on kaynyt ilmi, ettd veren alhainen kolesterolipitoisuus on
tietyissa suhteissa korkeaa kolesterolipitoisuutta pahempi. Esimerkiksi Minnesotan
yliopiston epidemiologian professori David R. Jacobs on kartoittanut yhdeksésséatoista
tutkimuksessa yhteensé 68 000 kuolematapausta ja todennut saamiensa tulosten
perusteella, etta veren vahainen kolesterolipitoisuus ennakoi riskia kuolla vatsa- ja
ruoansulatuselinten tai hengityselinten sairauksiin.®

Useimmat vatsa- ja ruoansulatuselinten samoin kuin hengityselinten sairaudet ovat
tulehdusperaisid. Heréa siis kysymys, alentaako tulehdus kolesterolitasoa vai
altistaako matala kolesterolitaso tulehdukselle. Loytdékseen vastauksen taéhan
kysymykseen professori Jacobs ja hdnen tydryhmansa kaynnistivat yhdessa tohtori
Carlos Iribarrenin kanssa seurantatutkimuksen, jonka kohteena oli viidentoista vuoden
ajan satatuhatta tervettd San Franciscon seudun asukasta. Tutkimuksen paatyttya
todettiin, ettd ne, joiden kolesteroliarvot olivat tutkimuksen alkaessa olleet alhaiset,
joutuivat useammin sairaalahoitoon tulehdustautien vuoksi.* ® Taté havaintoa ei voida
selittaa vaitteelld, jonka mukaan tulehdus laski kolesteroliarvoja; koehenkildiden
kolesterolitasohan mitattiin ennen kuin heill& oli mitddn merkkeja tulehduksesta. Eiko



todennéakdisempaa ole, ettd veren vahainen kolesterolipitoisuus altisti osan
koehenkilbistd infektiolle tai ettéd veren suurempi kolesterolipitoisuus suojasi niit&, jotka
eivat sairastuneet tulehdustautiin? Jalkimmaista tulkintaa tukee koko joukko todisteita.

Matala kolesteroli ja HIV/aids

Nuorilla naimattomilla miehilld, jotka ovat sairastaneet seksuaalikontaktissa saadun
tarttumataudin tai maksasairauden, on muuta vaestda suurempi riski saada HIV-
tulehdus. Minnesotan yliopiston tutkijat, talla kertaa tohtori Ami Claxtonin johdolla,
seurasivat tallaisten henkildiden terveytté seitseman, kahdeksan vuoden ajan. He
sulkivat tutkimuksen ulkopuolelle ne, joista tuli HIV-positiivisia neljin ensimmaisen
vuoden aikana, minka jalkeen tutkittavaksi jai 2446 miesta. Tutkimuksen paatyttya
naista 140 todettiin HIV-positiivisiksi. HIV-positiivisuus oli kaksi kertaa yleisempaa niilla,
joiden kolesterolitaso oli tutkimuksen alkaessa matala, kuin niilld, joilta oli mitattu
kaikkein korkeimmat kolesteroliarvot.®

Samanlaisia tuloksia saatiin MRFIT-seulonnassa, johon osallistui yli 300 000 nuorta ja
keski-ikaista miesta. Tutkimuksessa havaittiin, ettd kun ensimmaisesta
kolesterolimittauksesta oli kulunut kuusitoista vuotta, aidsiin oli kuollut nelja kertaa
enemman miehid, joiden kolesterolitaso oli alle 160 mg/dl (4,1 mmol), verrattuna niihin
miehiin, joiden kolesterolitaso oli yli 240 mg/d| (6,2 mmol).”

Kolesteroli ja krooninen sydanvika

Sydantauti voi heikentda sydéanlihasta. Heikko sydanlihas pumppaa valtimoihin
vahemman verta, minka vuoksi verisuoniin tulee niukemmin happea. Sydan
kompensoi vahentyneen lihasvoiman nostamalla syketta, mutta jos on kyseessa
vaikea sydanvika, se ei riitd. Vaikeasta sydanviasta karsivat potilaat hengastyvat,
koska kudokset saavat liian vahan happea. Paine heidan verisuonissaan kasvaa, kun
sydén ei kykene pumppaamaan verta pois kyllin nopeasti. Lisaksi heilla esiintyy
turvotusta, silla alaraajoihin ja pahimmassa tapauksessa myds keuhkoihin ja muihin
ruumiinosiin kerdéntyy nestetta. Taté vaivaa sanotaan kongestiiviseksi tai krooniseksi
sydanviaksi.

On paljon viitteita siitd, ettd bakteereilla tai muilla mikro-organismeilla on tarke& osa
kroonisen sydéanvian syntymisessa. Pahaa kroonista sydanvikaa sairastavilla on muun
muassa veressaan runsaasti endotoksiinia ja erilaisia sytokiineja. Endotoksiini, joka
tunnetaan my6s nimell& lipopolysakkaridi, on myrkyllisin kaikista gramnegatiivisten
bakteerien tuottamista aineista. Gramnegatiivisiin bakteereihin kuuluvat muun muassa
Escherichia coli, Kiebsiella, Salmonella, Serratia ja Pseudomonas. Sytokiinit taas ovat
hormoneja, joita valkoiset verisolut erittavat taistellessaan mikrobeja vastaan. Veren
korkea sytokiinipitoisuus osoittaa, ettd jossain elimistdon osassa on tulehdus.

Infektioiden osuutta kroonisen sydanvian syntyyn on tutkittu Saksassa tohtori Mathias
Rauchhausim johdolla. Hallessa sijaitsevan Martin Luther -yliopiston |&&ketieteen
laitoksella (Universitatsklinik und Poliklinik fir Innere Medizin Ill, Martin-Luther-
Universitat) tehdyssa tutkimuksessa kavi ilmi, ettéd kroonisen sydanvian vahvin
ennustava muuttuja oli veren sytokiinipitoisuus, eritoten niilla potilailla, joiden
sydanvika johtui sepelvaltimotaudista.® Tutkijat esittivat iimion selitykseksi sita, etta
suoliston bakteerit tunkeutuvat helpommin kudoksiin, jos vatsan alueen verisuonten
paine on sydanvian vuoksi kohonnut. Tété teoriaa tuki myods se havainto, etta
kongestiivisesta sydanviasta ja 6deemasta karsivilla oli veresséan enemman
endotoksiinia kuin niill4, joilla ei kroonista sydanvikaa eikd nesteturvotusta ollut, ja
endotoksiinipitoisuus vaheni merkittavasti, kun sydadmen toiminta saatiin hoidon avulla
kohenemaan.’



Yksinkertainen tapa testata immuunijarjestelmén tilaa on ruiskuttaa ihon alle sellaisten
mikro-organismien antigeeneja, joille valtaosa ihmisista on altistunut. Jos
immuunijarjestelma toimii normaalisti, pistoskohtaan ilmaantuu noin kaksi vuorokautta
my6hemmin kovettuma. Hyvin pieni kovettuma - halkaisija tuskin muutamaa millimetria
- on merkki "anergiasta”, alentuneesta kyvysta tai kyvyttdmyydesta tunnistaa
antigeeneja. Tallaisen vastustuskyvyttémyyden on todettu olevan yhteydessa
lisddntyneeseen infektioriskiin ja kohonneeseen kuolleisuuteen terveilld ikaihmisilla,
leikkauspotilailla ja sydamensiirtopotilailla.™

Tohtori Donna Vredevoe Kalifornian yliopistosta testasi ladketieteen ja
terveydenhuollon laitoksilta kokoamansa tyéryhmén kanssa viitta antigeenia yli
kahteensataan vaikeaa sydanvikaa sairastavaan potilaaseen ja seurasi ndiden tilaa
vuoden ajan. Puolella koehenkil6istd sydanvika johtui sepelvaltimotaudista ja toisella
puolella muuntyyppisistd sydénsairauksista (kuten synnynnéisesta tai infektiivisesta
lappaviasta, erilaisista sydanlihassairauksista tai endokardiitista). Osoittautui, etta
lahes puolelta kaikista potilaista puuttui vastustuskyky, ja kuolleisuus oli korkeampi
niiden anergisten keskuudessa, jotka sairastivat sepelvaltimotautia.'®

Sitten kaikkein tarkein havainto: yllatyksekseen tutkijat totesivat, ettei kuolleisuus ollut
korkeampi ainoastaan vastustuskyvyttomilla potilailla vaan myés niilla, joiden veren
rasva-arvot olivat kaikkein alhaisimmat - joilla oli matala kokonais-, LDL-, ja HDL-
kolesterolitaso seka alhainen triglyseriditaso.

Viimeksi mainitun havainnon vahvisti tohtori Rauchhaus yhteistydssa useiden Saksan
ja Britannian yliopistollisten keskussairaaloiden kanssa. Tutkijat totesivat, etta
kroonista sydéanvikaa sairastavien menehtymisriski oli vahvasti sidoksissa potilaiden
kokonaiskolesteroli-, LDL-kolesteroli- ja triglyseritasoon: ne, joilla oli korkeat veren
rasva-arvot, elivat huomattavasti pitempaan kuin ne, joiden rasva-arvot olivat
matalat.'" 2

Muut tutkijat ovat tehneet samanlaisia havaintoja. Laajimman tutkimuksen aiheesta on
suorittanut professori Gregg C. Fonorowin tutkimusryhmé Kalifornian yliopiston
laéketieteen laitoksella ja Los Angelesin kardiomyopatiakeskuksessa.* Tohtori
Tamara Horwichin johtamassa tutkimuksessa oli mukana tuhat vaikeasti sydanvikaista
potilasta. Viiden vuoden kuluttua oli menehtynyt 62 prosenttia niista potilaista, joiden
kolesteroli oli alle 129 mg/dl (3,3 mmol), mutta niiden potilaiden joukossa, joiden
kolesteroli oli yli 223 mg/d! (5,7 mmol), kuolemantapauksia oli sattunut puolta
vahemman.

Kun kolesterolihypoteesin kannattajille esitetddn koetuloksia, joissa alhainen
kolesterolitaso yhdistyy ikaviin seuraamuksiin - ja sellaisia havaintoja on tehty todella
paljon - he toteavat yleensa, etta vakavasti sairailla ihmisilla on usein
ravitsemushairioita, ja vaittavat koehenkildiden matalan kolesterolin johtuneen
aliravitsemuksesta. Mainitussa tutkimuksessa potilaiden kuolleisuus ei kuitenkaan
mitenkaan liittynyt ravitsemustasoon; matala kolesteroli ennusti varhaista kuolemaa
riippumatta siita, olivatko potilaat vajaaravittuja vai eivat.

Smith-Lemli-Opitzin oireyhtyméa

Kuten kirjassani Kolesterolimyytti totesin, on l6ydetty runsaasti todisteita siitd, etta ne,
joiden kolesterolitaso on synnynndisesti hyvin korkea - ilmioé on nimeltd&an familiaalinen
hyperkolesterolemia - eivat sairastu infektioihin. Mutta jos synnynnéisesti korkea
kolesteroli suojaa tulehduksilta, synnynnéisesti matalalla kolesterolilla pitaisi olla
painvastainen vaikutus. Silta tosiaan vaikuttaakin.



Lapsilla, jotka potevat Smith-Lemli-Opitzin oireyhtyma4&, veren kolesterolitaso on
erittdin alhainen, koska kolesteroliaineenvaihdunnalle valttamatdn entsyymi ei toimi
kuten sen pitdisi. Useimmat lapset, joilla on tAma& oireyhtymad, syntyvat kuolleina tai
kuolevat varhain keskushermoston pahojen epdmuodostumien vuoksi. Eloonjaéneet
ovat kehitysvammaisia, heidén kolesteroliarvonsa ovat hyvin matalat, ja he karsivét
jatkuvasti pahoista infektioista. Jos heidan ruokavaliotaan kuitenkin tdydennetaan
puhtaalla kolesterolilla tai ylimaaraisilla kananmunilla, kolesterolitaso saadaan
nousemaan ja tulehdukset véhenemaan ja lievenemaan.*

Laboratorioista saatu naytt6

Laboratoriotutkimusten merkitys on ratkaiseva, kun etsitaan lisatietoa niista
mekanismeista, joilla lipidit suojaavat elimistoa. Ensimmaisia tata ilmiota tutkineita ol
tohtori Sucharit Bhakdi Giessenin yliopiston l&dketieteellisen mikrobiologian laitokselta
(Institut fur Medizinsche Mikrobiologie, Justus-Liebig-Universitat Giessen). Hanen
tiimiinsa kuului tutkijoita Saksan ja Tanskan eri instituuteista.™

Staphylococcus aureus -bakteerin alfatoksiini on kaikkein myrkyllisinta ainetta, jota
stafylokokki-tyyppiset taudinaiheuttajat tuottavat. Se kykenee tuhoamaan monia
ihmissoluja, muun muassa veren punasoluja. Jos kyseistd myrkkya tipautetaan
pienenpieni maara koeputkeen, jossa on punaisia verisoluja 0,9-prosenttisessa
suolaliuoksessa, veressa tapahtuu hemolyysi, mika tarkoittaa, ettéa punasolujen kalvot
puhkeavat ja solujen siséltama hemoglobiini tihkuu suolaliuokseen. Tohtori Bhakdi
tiimeineen sekoitti puhdistettuun alfatoksiiniin ihmisen seerumia (verisoluja sisaltavaa
nestettd) ja havaitsi, ettd myrkyn hemolyyttinen vaikutus havisi 90-prosenttisesti.
Erilaisten monimutkaisten menetelmien avulla tutkijaryhméa tunnisti suojaavaksi
aineeksi LDL:n, joka kuljettaa mukanaan niin kutsuttua pahaa kolesterolia. Kun
alfatoksiiniin sekoitettiin puhdistettua ihmisen LDL-lipoproteiinia, hemolyysia ei
tapahtunut lainkaan. HDL-lipoproteiinilla ja muilla plasman ainesosilla ei ollut
vaikutusta hemolyysiin.

Endotoksiinia on tutkittu taas toisella tavalla. Kuten mainitsin, endotoksiini stimuloi
valkoiset verisolut tuottamaan sytokiineja. Tohtori Willy Flegel ja hanen kollegansa
Ulmin yliopiston verensiirtold&ketieteen laitokselta seka Saksan
syOpatutkimuskeskuksesta (DRK-Blutspendezentrale und Abteilung fir
Transfusionsmedizin, Universitdt Ulm, und Deutsches Krebsforschungszentrum,
Heidelberg) havaitsivat, ettd endotoksiinin sytokiinintuotantoa stimuloiva vaikutus
valkosoluihin héavisi lahes kokonaan, jos endotoksiiniin sekoitettiin ihmisen seerumia
vuorokautta ennen kuin sité tiputettiin valkoisia verisoluja sisaltaviin koeputkiin.*®
Eradssa mybhemmaéssa tutkimuksessa'’ sama tydryhmaé totesi, etta familiaalista
hyperkolesterolemiaa sairastavien henkildiden puhdistetulla LDL-lipoproteiinilla oli
samanlainen ehkaiseva vaikutus kuin seerumilla.

LDL ei ehké pelkastdan sido itseensé vaarallisia bakteerimyrkkyja ja tee niista
tehottomia. Silla ndyttaisi myds olevan suora myodnteinen vaikutus
immuunijarjestelmaan, mika saattaa selittdd ne yhteydet, joita alhaisen kolesterolin ja
erilaisten kroonisten sairauksien valiltd on l16ydetty. TAma oli |&htokohtana
tutkimuksessa, jonka professori Matthew Muldoon tiimeineen suoritti Pittsburghin
yliopistossa Pennsylvaniassa. He tutkivat terveitd nuoria ja keski-ikaisid miehia ja
havaitsivat, etta valkosolujen kokonaismaaré ja eri valkosolutyyppien maaré oli
merkittavasti pienempi niilla miehilla, joiden LDL-kolesterolitaso oli alle 160 mg/dl (4,1
mmol) - keskiarvo oli 88,3 mg/dl (2,3 mmol) - kuin niilla miehill&, joiden LDL-
kolesterolitaso oli yli 160 mg/d| - keskiarvo 185,5 mg/dl (4,8 mmol).'® Tutkijat
paattelivat varovaisesti, ettd alhaisen ja korkean kolesterolitason miehilla oli eroja



immuunijarjestelmassa, mutta oli liilan aikaista sanoa, olivatko ndma erot terveyden
kannalta tarkeitd. Nyt, seitseméan vuotta myéhemmin, kun kdytettavissd on monia
tassakin kasiteltyja tutkimustuloksia, voidaan hyvalla syylla todeta, ettd LDL-
kolesterolin immuniteettia vahvistavilla ominaisuuksilla on todella tarkea merkitys
ihmisen terveydelle.

Elainkokeet

Eri nisakaslajien immuunijarjestelmat, ihminen mukaan luettuna, muistuttavat monin
tavoin toisiaan. Siksi on kiinnostavaa selvittaa, mita rotilla ja hiirilla tehdyissé kokeissa
on saatu selville. Sanfranciscolainen professori Kenneth Feingold Kalifornian yliopiston
laéketieteen laitokselta on julkaissut tutkimusryhméansa kanssa lukuisia mielenkiintoisia
tuloksia sellaisista kokeista. Yhdessa tutkimuksessa rottien LDL-kolesterolia alennettiin
syottdmalla niille ainetta, joka estdd maksaa erittdmasta lipoproteiineja, tai ainetta,
joka tuhoaa lipoproteiineja. Kummassakin tapauksessa endotoksiiniruiske aiheutti
enemman kuolemia niiden rottien joukossa, joiden kolesteroli oli alhainen. Rotat eivat
kuolleet edelld mainittuihin laakeaineisiin. Se nakyi siita, etté jos estoladketta
saaneisiin rottiin ruiskutettiin lipoproteiineja juuri ennen endotoksiiniruisketta, niiden
kuolleisuus aleni normaalien rottien tasolle.*

Hollantilaistohtori Mihai Netea ja hanen tiiminséd Nijmegenin yliopistollisen
keskussairaalan sisatautien ja isotooppitutkimusten osastoilta ruiskuttivat puhdistettua
endotoksiinia normaaleihin hiiriin ja familiaalista hyperkolesterolemiaa poteviin hiiriin,
joiden LDL-kolesterolitaso oli nelja kertaa normaalia korkeampi. Kaikki normaalit hiiret
kuolivat, mutta ne hiiret, joilla oli familiaalinen hyperkolesterolemia, kuolivat vasta
saatuaan kahdeksankertaisen annoksen endotoksiinia. Toisessa kokeessa hiiriin
ruiskutettiin elavia bakteereja ja havaittiin, ettd hyperkolesterolemiahiiria jai henkiin
kaksi kertaa enemmaén kuin normaaleja hiiria.?°

Muut suojaavat rasva-aineet

Kuten edella kavi ilmi, HDL-kolesterolilla on monia samoja ominaisuuksia kuin LDL-
kolesterolilla. Sen ei luulisi olevan kenellekdan kovin yllattavaa, kun otetaan huomioon,
ettd HDL-kolesteroli yhdistetddn yleisesti syddmen terveyteen ja pitkdan ik&dén. Mutta
rasva-aineista on saatu selville muutakin.

Triglyseridit, joissa glyserolimolekyyliin kiinnittyy kolme rasvahappoa, eivat liukene
veteen, minka vuoksi lipoproteiinit kuljettavat niitd veressd samaan tapaan kuin
kolesteroliakin. Triglyserideja kuljettavat kaikki lipoproteiinit, mutta valtaosa niista
matkaa VLDL-nimisen lipoproteiinin (very low-density lipoprotein) ja chylomicronien
kyydissg; jalkimmaiset ovat emulgoituneiden triglyseridien seosta, jota esiintyy
rasvaisen aterian jalkeen suuria maaria eritoten maksasta ulos virtaavassa veressa.

On tiedetty jo monta vuotta, ettd sepsis, veressa tapahtuvan bakteerikasvuston
aiheuttama hengenvaarallinen tila, on yhteydessa korkeisiin triglyseridipitoisuuksiin.
Taman yleisinfektion vakavat oireet johtuvat endotoksiinista, jota suolistobakteerit
usein tuottavat. Professori Hobart W. Harris San Franciscon yleissairaalan kirurgisesta
tutkimuslaboratoriosta havaitsi lukuisissa tiimin kanssa suorittamissaan tutkimuksissa,
ettd liuokset, joissa oli runsaasti triglyserideja mutta ei juuri lainkaan kolesterolia,
kykenivat suojaamaan koe-eldimia endotoksiinin myrkyllisiltéa vaikutuksilta, mista he
tekivat sen johtopéattksen, ettd verenmyrkytyksen yhteydessa mitattu korkea
triglyseriditaso johtuu immuunijarjestelman normaalista puolustautumisesta infektiota
vastaan.?! Yleensa sepsiksen aiheuttamat bakteerit ovat l&htdisin suolistosta. Siksi on
hy6dyksi, etta suolistossa virtaavassa veressa on runsaasti triglyserideja.



Poikkeuksia

Toistaiseksi eldinkokeet ovat tukeneet hypoteesia, jonka mukaan korkea kolesteroli
suojaa tulehduksilta, ainakin bakteerien aiheuttamilta. Kun edella mainitun kaltaisessa
kokeessa hiiriin ruiskutettiin yleista hiivasienta nimeltéd Candida albicans, tohtori Netea
ja hdnen tyéryhmansa havaitsivat, etta familiaalista hyperkolesterolemiaa potevat hiiret
kuolivat normaaleja lajitoverejaan herkemmin.? Yleensa Candida albicansin
aiheuttamat pahat tulehdukset ovat ihmisilla harvinaisia. Niitd tavataan padasiassa
vain potilailla, jotka saavat immunosuppressiivista ld&kehoitoa. Koetulokset osoittavat,
ettd talta alueelta kaivataan lisatietoa. Monet edella mainituista havainnoista viittaavat
kuitenkin siihen, etta ihmisilla veren rasva-aineiden tulehduksilta suojaavat vaikutukset
ovat suuremmat kuin mahdolliset haittavaikutukset.

Kolesteroli riskitekijina

Useimmat nuorille ja keski-ikaisille miehille tehdyt tutkimukset ovat osoittaneet, etta
heilla korkea kolesteroli on sepelvaltimotaudin riskitekija. Havainto tuntuu olevan
ristiriidassa sen havainnon kanssa, etté korkea kolesteroli suojaa elimistta. Miksi
korkea kolesteroli on riskitekijd nuorille ja keski-ikaisille miehille? Todenndkdinen
selitys on se, etta senikaiset miehet ovat usein ammatillisen uransa puolivélissa.
Korkea kolesterolitaso saattaa selittya psyykkisella stressilld, jonka tiedetd&n nostavan
kolesterolia ja olevan sydantaudin riskitekija.

Korkea kolesteroli ei valttamatta ole ongelman syy vaan ainoastaan merkki siita.
Nuorten ja keski-ikdisten miesten kohonnut kolesterolitaso voi kielid esimerkiksi siita,
etta elimisto tarvitsee lisaa kolesterolia, koska kolesteroli on monien stressihormonien
rakennusaine. Kolesterolin mahdollisten suojaavien vaikutusten vastapoolina on
sydadmeen ja verisuoniin kohdistuvan paineen negatiivinen vaikutus.

Elimistd pyrkii korjaamaan kudosvauriot

Vuonna 1976 lupaavimpia teorioita ateroskleroosin synnysté oli kudosvaurioiden
korjaushypoteesi, jonka esittivat patologian professori Russell Ross ja biokemian ja
laéketieteen professori John Glomset Washingtonin yliopiston laéketieteen laitoksella
Seattlessa.? ** He vaittivat, etté ateroskleroosin synnyttia prosessi, joka alkaa
verisuonen ohuen sisakalvon vaurioitumisesta. Kudosvaurio saa aikaan tulehduksen,
ja syntyneet plakkikasaumat ovat itse asiassa vaurioita korjaavia leesioita.

Professorien ajatus ei ole uusi. Vuonna 1911 kaksi Pittsburghin yliopiston patologisen
laboratorion tutkijaa julkaisi yhteenvedon ihmisvaltimoille tekemistaan tutkimuksista.
Naiden pennsylvanialaispatologien Oskar Klotzin ja M. F. Manningin mukaan "on
olemassa kaikki todisteet siitd, ettd suonen sisdkalvoon muodostuva kudos syntyy
samaan kudokseen kohdistuvasta suorasta arsytyksesta, jonka aiheuttajia voivat olla
infektiot tai toksiinit tai kalvon omat rappeutumistuotteet”.” Muut tutkijat ovat esittaneet
samanlaisia teorioita.”®

Suonenseindmien kudosvaurioille on etsitty monenlaisia syita mekaanisesta paineesta
ja tupakansavulle altistumisesta aina korkeaan LDL-kolesteroliin, kolesterolin
hapettumiseen, homokysteiiniin, diabeteksen aineenvaihdunnallisiin seurauksiin, veren
lian korkeaan rautapitoisuuteen, veren liian alhaiseen kuparipitoisuuteen, A- ja D-
vitamiinien puutteeseen, transrasvahappojen syomiseen, mikro-organismeihin ja
moniin muihin. Yht& lukuun ottamatta kaikkien naiden tekijoiden vaikutuksesta on
saatu naytt6d, mutta epavarmaksi jaa, kuinka suuri merkitys kullakin niista on toisiinsa
verrattuna. Mainitsemani poikkeus on tietenkin LDL-kolesteroli. LDL-kolesteroli
voidaan laajan tutkimusaineiston perusteella poistaa listalta. Onpa valtimoiden



seindmia tarkasteltu sitten paljain silmin ruumiinavauksissa tai réntgensateiden avulla
ihmisten ollessa vield elossa, merkittavaa yhteytta veren lipidimaaran ja valtimoiden
kovettumisasteen vélilta ei ole viela koskaan |0ydetty. Veren kolesterolitason muutosta
ei ole my6skaan yhdessékaan tutkimuksessa seurannut samansuuntainen muutos
ateroskleroottisen plakin maéarassa, riippumatta siitd, onko kolesteroli noussut tai
laskenut itsestddn vai jonkin laéketieteellisen hoidon avulla. Annos-vastesuhdetta ei
siis ole havaittu. Kolesterolikampanjan puolestapuhujat vaittavat usein, etté téllainen
suhde on tutkimuksissa 10ytynyt, mutta he tarkoittavat vain laskelmia, joissa
havaittujen muutosten keskiarvoja on verrattu koko ryhman tuloksiin. Aidon annos-
vastesuhteen kriteeriné on, ettd oletetussa taudin kausaalitekijassa tapahtuvat
yksil6lliset muutokset saavat aikaan samansuuntaisia muutoksia yksilon
tautitilanteessa, eikd nain ole koskaan kaynyt niissa tutkimuksissa, joiden tuloksista on
laskettu oikea annos-vastesuhde.

Tassa artikkelissa ei ole mahdollista kasitella kaikkia tekijoita, joita valtimoiden
siséketon vaurioista syytetd&n. Sen sijaan veren lipidien infektioilta suojaava rooli
vaatii tarkastelemaan lahemmin yhden oletetun tekijan, mikro-organismien,
todenné&kdistéa osuutta verisuonivaurioiden synnyssa.

Onko ateroskleroosi tulehdustauti?

Tutkijat ovat epéilleet jo vuosia, ettd virukset ja bakteerit, varsinkin sytomegalovirus ja
Chlamydia pneumoniae -bakteeri (joka tunnetaan myds nimella TWAR) ovat osallisia
ateroskleroosin kehittymiseen. TAman alan tutkimus on lisdéntynyt viime
vuosikymmenena rajahdysmaisesti, ja tammikuuhun 2004 mennessa aiheesta oli
julkaistu ladketieteellisissa aikakauskirjoissa ainakin kaksisataa tutkimusraporttia.
Yleinen kiinnostus aihetta kohtaan on ollut kuitenkin vahaista, koska mielenkiinto on
keskittynyt kolesteroliin ja muihin rasva-aineisiin. Harva 1a&kari tietda asiasta juuri
mit&dan. Mainitsen tassa muutamia kaikkien kiintoisimpia havaintoja.?®

Elektronimikroskooppi, immunofluoresenssi ja muut kehittyneet tutkimusmenetelmét
ovat tehneet mahdollisiksi paljastaa varsin monien potilaiden ateroskleroottisissa
leesioissa piilevat mikro-organismit ja niiden DNA:t. Bakteerien toksiineja ja sytokiineja,
hormoneja, joita valkoiset verisolut erittavat infektioiden aikana, |0ytyy tavallista
useammin sydéantauti- tai halvauspotilaiden veresta, eritoten akuutin sydan- ja
verisuonitapahtuman aikana tai jalkeen, ja jotkin niistd ennustavat melkoisella
todennékdsyydella kardiovaskulaarista sairautta. Sama péatee bakteerien ja virusten
vasta-aineisiin, ja maksan tulehdusten aikana erittdma valkuaisaine nimelta c-
reaktiivinen proteiini (CRP) on huomattavasti suurempi sepelvaltimotaudin riskitekija
kuin kolesteroli.

Myads kliiniset todisteet tukevat taté teoriaa. Akuuttia sepelvaltimotautikohtausta
edeltaneind viikkoina monet ovat poteneet bakteeri- tai virustulehdusta. Esimerkkina
mainittakoon tohtori Armin J. Graun Heidelbergin yliopiston neurologian laitoksella
suorittama kyselytutkimus, johon tiimi valitsi 166 akuutista halvauksesta karsivaa
potilasta, 166 muun neurologisen sairauden vuoksi sairaalaan joutunutta potilasta ja
166 tervettd henkil6a, jotka ikansa ja sukupuolensa perusteella olisivat voineet
vastikddn sairastaa tulehdustaudin. Halvauspotilaista 37 oli sairastanut infektiotaudin
halvausta edeltaneella viikolla, kun taas kontrollihenkildista taudin oli sairastanut vain
14. Puolella potilaista tulehdus oli ollut bakteerien aiheuttama ja toisella puolella
virusperainen.”’

Monet muut tutkijat ovat tehneet samanlaisia havaintoja akuutin myokardiaalisen
infarkin (sydéankohtauksen) saaneista potilaista. Esimerkiksi tohtori Kimmo J. Mattila
Helsingin yliopistollisen keskussairaalan sisatautien osastolta havaitsi, etté yksitoista



neljastdkymmenesta miespotilaasta, jotka olivat saaneet akuutin sydankohtauksen alle
viisikymmenvuotiaina, oli sairastunut puolitoista vuorokautta ennen sairaalaan
joutumistaan influenssantapaiseen infektioon. Kroonista sepelvaltimotautia
sairastavista potilaista (joilla oli esimerkiksi toistuvia angina pectoris -kohtauksia tai
joilla oli aiemmin ollut sydaninfarkti) samanlainen infektio oli ollut ennen sairaalaan
tuloa vain neljalla neljastakymmenestayhdesta. Sattumanvaraisesti valituista
neljastakymmenesta terveesta kontrollihenkildsté infektion oli sairastanut vain nelja.?

Sydéan- ja verisuonitauteja on koetettu ehkaista antibioottihoidolla. Viidessa
sepelvaltimotautipotilaiden hoitokokeessa, joissa kaytettiin Chlamydia pneumoniae -
bakteereihin hyvin purevaa asitromysiinié tai roksitromysiinid, saatiin lupaavia tuloksia:
kardiovaskulaarisia tapahtumia kirjattiin 104:11& 412:sta ilman antibioottihoitoa
jdéneesta potilaasta mutta vain 61:11& antibiootilla hoidetun ryhman 410:sta
potilaasta.*®*® Eraassa jatkokokeessa antibioottihoidon aikana havaittiin
kaulavaltimoiden ateroskleroosin etenemisessa merkittava hidastuminen.?' Neljassa
muussa kokeessa®*™*, joista yksi késitti yli 7000 potilasta®, antibioottihoidolla ei
kuitenkaan nayttanyt olevan merkittdvaa vaikutusta.

Nain ristiriitaisten koetulosten syyna voi olla ladkityksen lyhytkestoisuus (yhdessa
kokeessa se kesti vain viisi paivaa). Sita paitsi Chlamydia pneunmoniae -bakteerit
pystyvat lisdantymaan vain ihmissoluissa, ja veren valkosolujen sisalla ne ovat
resistentteja antibiooteille.** Hoidon tehottomuus on saattanut johtua myds siité, ettei
kaytetyilla antibiooteilla ole vaikutusta viruksiin. Tassa yhteydesséa kannattaa mainita
se kontrolloitu tutkimus, jonka suoritti argentiinalaistohtori Enrique Gurfinkel Fundacion
Favaloro -s&atiéssa Buenos Airesissa.* Tutkijatiimi valitsi 301 sepelvaltimopotilasta ja
rokotti puolet heisté influenssaa vastaan, joka on virustauti. Kuuden kuukauden
jalkeen oli kontrolliryhmdastd menehtynyt kahdeksan prosenttia mutta rokotetuista vain
kaksi prosenttia. Kannattaa mainita, etta tulos oli paljon parempi kuin missaan
statiinikokeessa saatu ja siihen paastiin huomattavasti lyhyemmassa ajassa.

Suojaako korkea kolesteroli sydantaudilta?

Mikro-organismeilla ndyttaa olevan osuutta sydan- ja verisuonitauteihin. Ne voivat olla
yksi tekija, joka kaynnistaa prosessin vaurioittamalla valtimoiden sisékettoa ja
saattavat saada vdlillisesti aikaan sen, ettd infektiosta kehittyy akuutti
kardiovaskulaarinen sairaus. Tulehduksenaiheuttajabakteerit tai -virukset sijoittuvat
ehk& mieluusti suonenseindman vaurioituneisiin osiin, joihin alkaa syntyd hyytymia.
Vahitellen muodostuva trombi ahtauttaa suonta ja vaikeuttaa veren virtausta. Mikali
nain on, korkea kolesteroli saattaakin ehkaistéd sydantautia eiké aiheuttaa sité!

Korkeaa kolesterolitasoa paavihollisenaan pitava rasvateoria on joka tapauksessa
ristiriidassa sen havainnon kanssa, ettd veren suuri kolesterolipitoisuus suojaa
tulehduksilta. Molemmat teoriat eivét voi pitaa paikkaansa. Kokoan viela lyhyesti
yhteen kaikki ne tiedot, jotka sotivat sitd kasitysta vastaan, etta korkea kolesterolitaso
on ihmiselle haitallinen.

Jos korkea kolesteroli olisi ateroskleroosin tarkein syy, valtimoiden pitéisi olla
kovettuneempia niilla ihmisill&, joiden kolesterolitaso on korkea, kuin niill&, joilla on
matalat kolesteroliarvot. Mutta kuten tiedetdan, se ei pida paikkaansa.

Jos korkea kolesteroli olisi ateroskleroosin tarkein syy, kolesterolitason laskun pitaisi
hidastaa valtimoiden kovettumista samassa suhteessa. Mutta kuten tiedetaan, niin ei
tapahdu.



Jos korkea kolesteroli olisi sydén- ja verisuonitautien tarkein syy, sen pitéisi olla
riskitekija kenelle tahansa, kummallekin sukupuolelle, joka ikdvaiheessa, kaikissa
tautiluokissa ja niin sydantaudin kuin aivohalvauksen kannalta. Mutta kuten tiedetaan,
niin ei asianlaita ole.

Minulla on vain kaksi argumenttia sen kasityksen tueksi, ettd korkea kolesteroli on
hyvaksi verisuonille, mutta argumenttini ovat erittéin vahvoja painvastaisiin vaitteisiin
verrattuina. Ensimmainen nojaa statiinikokeisiin. Jos korkea kolesteroli olisi
kardiovaskulaarisen sairauden tarkein syy, statiinihoidon pitéisi purra parhaiten niihin
potilaisiin, joiden kolesterolitaso on kaikkein korkein, ja vaikutusten pitdisi ndkya
nimenomaan niissé, joiden kolesteroliarvot laskevat eniten. Hoito-vastesuhteen
puuttumista ei voi perustella silld, etté statiineilla on plakkiin muitakin vaikutuksia. Ne
eivat peittaisi alleen ladkkeen kolesterolia alentavaa vaikutusta, mikali se olisi
huomattava. Jos laéke alentaa niin tehokkaasti verisuonille ja sydamelle haitallisina
pidettyjen molekyylien pitoisuutta ja kAynnistad samaan aikaan samassa
jarjestelmassa lukuisia suotuisia prosesseja, koetuloksissa pitéisi painvastoin ndkya
voimakas hoito-vastesuhde.

Toisaalta jos korkealla kolesterolilla on edelld esitetyn kaltainen suojaava vaikutus,
kolesterolitason lasku mit&t6i statiinien hyvaa tekevid vaikutuksia ja pienentéé hoito-
vastesuhteen merkityksettomaéksi, jollaiseksi se on naissa ladkekokeissa jaanytkin.

Toisen argumenttini olen jo maininnut, mutta sité ei voi toistaa liilan usein: vanhoilla
ihmisilla korkea kolesteroli liittyy pitkaan ikaan. On vaikea tehda tyhjaksi sita tosiasiaa,
ettd elamanvaiheessa, jossa valtaosa sydan- ja verisuonitaudeista ilmenee ja jossa
useimmat niihin menehtyvéat (valtaosa meista nimittain kuolee kardiovaskulaariseen
sairauteen), korkeimpia kolesteroliarvoja mitataan niiss& ihmisryhmissa, joissa
kuolleisuus on vahaisinta. Miten korkea kolesteroli voi olla vaaraksi valtimoille ja
aiheuttaa ihmisten yleisimpana kuolinsyyna tunnettua sepelvaltimotautia, kun ne,
joiden kolesterolitaso on korkea, elavat pitempaan kuin ne, joilla on alhainen
kolesterolitaso?

Siksi on syyta sanoa seka suurelle yleisolle etta tiedeyhteisotlle: Heratkaa!
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Tiedan yhden riskitekijan, joka varmasti aiheuttaa kuolemaa, ja kuolleisuusaste on
perati sata prosenttia. Takaan, etté jos tdma riskitekija eliminoidaan,
kuolemantapaukset saadaan sadassa vuodessa putoamaan nollatasolle. Kyseinen
riskitekija on nimeltdan "elama”.

- Barry Groves, fil.tri



